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RESUMO

A doenga de Parkinson (DP) é um quadro degenerativo do Sistema Nervoso Central, que
apresenta sintomas motores como tremor de repouso, bradicinesia, rigidez muscular, e ndo
motores como anosmia, sintomas neuropsiquiatricos e perdas neuropsicoldgicas. E a segunda
doenca degenerativa mais comum no mundo, de maneira que milhdes de pessoas sao
acometidas na idade adulta e idosa por essa patologia. O Neurofeedback (NFB) é uma
ferramenta psicofisioldgica cujo principal objetivo é propiciar ao individuo a autorregulacado
de sua atividade cerebral, utilizando para isso, alguns instrumentos que fornecem dados de
atividades cerebrais para o sujeito. No presente estudo utilizamos o NFB de
eletroencefalograma (EEG) sobre a area sensério motora para incrementar a atividade do
Ritmo Sensdrio Motor (12-15 Hz), uma vez que essa faixa de frequéncia esta relacionada a
regulacdo motora e promove melhoras atencionais. Foram realizadas 10 sessdes de NFB em
8 sujeitos com DP em estdgios iniciais, sendo 6 homens com média de idade de 65,25 anos
(DP+5,75)= Os sujeitos foram distribuidos em trés grupos: um experimental (NFB) que realizou
as sessOes de NFB, outro controle placebo (S-NFB), que realizou sessdes de falso NFB e um
controle (Non-NFB) que permaneceu numa lista de espera pelo periodo de treino,
aproximadamente 1 més e meio. Os sujeitos do Non-NFB foram alocados depois nos grupos:
Experimental (NFB) ou controle (S-NFB). Todos os sujeitos realizaram um rastreio
neuropsicolégico, emocional, avaliagdo motora global e uma tarefa de fungdo motora fina, o
Sequential Finger Tapping Task - SEQTAP, antes e depois das sessGes de NFB com o objetivo
de verificar possiveis mudangas motoras apds o treino. Os resultados indicaram que ndo
ocorreram mudancas motoras estatisticamente significativas nos testes utilizados para
nenhum dos grupos do estudo, bem como n3ao houve mudangas no teste SEQTAP que avalia
a funcdo motora fina. Entretanto, os resultados da avaliacdo de ansiedade, depressdo e
cognicdo foram estatisticamente significativos para os sujeitos que realizaram o NFB em
comparagdo ao sujeito com ele mesmo antes e depois do periodo de treino. O grupo controle
placebo demonstrou diferenga estatisticamente significativa no teste cognitivo, e o grupo
controle sem NFB ndo demonstrou mudangas estatisticamente significativas em relagdo a
nenhum dos testes aplicados. Esses resultados demonstram que o NFB pode ser uma
ferramenta para melhora dos aspectos emocionais e cognitivos de pacientes com Parkinson,
mesmo ndo modificando a fungdo motora.

Palavras chaves: Biofeedback de EEG, PD-CRS, Eletroencefalograma, Movimento,

UPDRS



Abstract

Parkinson’s Disease (PD) is a degenerative disease of the Central Nervous System that
presents motor symptoms such as resting tremor, bradykinesia, muscular rigidity, and
nonmotor symptoms such as anosmia, neuropsychiatric changes and neurocognitive loss. It is
the second most common degenerative disease in the world, so that millions of people are
affected in adulthood and old age. Neurofeedback (NFB) is a psychophysiological tool that
aims to provide to individuals self-regulation of his brain activity, using instruments that offer
brain information to the subject. In the present study we applied the Electroencephalogram
(EEG) NFB over the sensorimotor region to increment the sensorimotor rhythm (12-15Hz),
since this frequency range is associated with motor regulation and improve attention. Ten
sessions of NFB were performed in 8 PD patients, 6 males, with the mean age of 65,25 (SD
15,75) randomly distributed in three groups: Experimental (NFB) which did the NFB training,
a control Sham Neurofeedback group (S-NFB) and a group that did not have NFB training (Non-
NFB) for the period equivalent to 10 sessions, that is, 5 weeks. Afterwards, the Non-NFB did
all the tests again and was allocated to one of the groups NFB or S-NFB. All subjects performed
a neuropsychological, emotion and motor screening, as well as, a fine motor task, Sequential
Finger Tapping Task- SEQTAP, before and after the NFB sessions with the objective to verify
possible changes in motor condition after training. The results have demonstrated that there
was not statistically difference between subjects in the motor tests, however non-motor
symptoms such as anxiety (p<0.05), depression (p<0.05) and cognition (p<0,05) have changed
significantly for subjects that underwent the neurofeedback training. The placebo control
group also has significantly modified their results in cognitive test and the control group that
did not receive the NFB training have not modified significantly. These results indicate that
NFB might be a tool to improve emotional and cognitive aspects in PD patients, even though
not modifying motor function.

Key-words: EEG Biofeedback, PD-CRS, Electroencephalogram, Movement, Attention
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Apresentagao

O trabalho realizado de doutorado sobre os efeitos do Neurofeedback no movimento
em pacientes com Doenca de Parkinson nos estagios iniciais é fruto de algumas modificacGes

gue foram necessdrias diante dos eventos ocorridos entre os anos de 2020 -2022.

O projeto inicial de doutorado consistia em uma pesquisa com uma amostra de sujeitos
idosos com comprometimento cognitivo leve (CCL) que seriam comparados a um grupo de
idosos higidos, a fim de se verificar o eventual incremento nas fungdes executivas por meio
do uso de duas técnicas de neuromodulacdo, o Neurofeedback de EEG e Estimulacdo
Transcraniana por Corrente Continua (ETCC). Essa pesquisa se iniciaria em 2020, porém fomos
acometidos pela pandemia do virus COVID-19 que exigiu medidas de contenc¢do populacional
como isolamento social a fim de impedir a disseminac¢do do virus até que uma solucao fosse

encontrada (Rothan e Byraredhy, 2020).

O processo de isolamento durou cerca de dois anos, com pequenas interrupcdes, a fim
de que a maior parte da populagdo estivesse vacinada e o nimero de ébitos decaisse. Como
0 grupo que o projeto visava investigar era a populagdo idosa, ou seja, o grupo de maior risco
nesta pandemia, o projeto inicial, ndo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa, por ndo
ser prioritario diante dos eventos a época e ainda submeter o grupo vulneravel de idosos a

uma situagao de risco.

Na impossibilidade de desenvolvimento do referido projeto, ao longo desses dois anos,
outros trabalhos foram sendo realizados pela pesquisadora, como a apresentacdo em
congressos na forma de webinar (Scientex Conferences, 2021 e 2022 — vide apéndice 1 e 2) e
a realizacdo de publicacGes referentes ao protocolo de Neurofeedback delineado por ocasido
da realizacdo do mestrado (Kouzak, 2020; Paz e Tomaz, 2020; Kouzak, Campos da Paz Neto e

Donner, 2020; - vide apéndice 3, 4 e 5).
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Assim, no final de 2022, quando a pandemia passou a apresentar condicdes mais
estdveis, revimos o projeto de doutorado para que ele fosse executado a tempo e de acordo
com os critérios exigidos pelo Programa de Pds-graduag¢ao em Biologia Animal, uma vez que

o periodo para a execucdo do doutorado frente ao referido programa nao foi modificado.

Para isso, utilizamos o protocolo de Neurofeedback publicado pela pesquisadora como
conclusdo do trabalho de mestrado, que foi desenvolvido para o incremento da memdria
operacional em idosos por meio do treino do Ritmo Sensoério Motor (RSM) na regido central
do cértex, com bons resultados, e que demonstrou que o Neurofeedback melhorou a meméria

operacional desses sujeitos (Campos da Paz et al, 2018).

A partir disso, como o treino do RSM estd associado também a melhora da
hiperatividade e aten¢do em pacientes com Transtorno de Déficit de Atencdo e Hiperatividade
(TDAH) (Arns et al., 2009) e ja foi sistematicamente testado demonstrando uma boa eficacia
(Arns et al., 2014), apresentamos uma nova proposta de trabalho, na qual utilizamos esse
protocolo em idosos com Doenga de Parkinson para verificar se o Neurofeedback pode ser
uma ferramenta de incremento da fungdo motora nesses sujeitos. Além desse objetivo, o
projeto visou também avaliar possiveis mudangas emocionais e cognitivas dos pacientes

acometidos pela doenga.

Portanto, o trabalho que serad apresentado, diz respeito ao ajustamento da pesquisa

para uma conducdo viavel diante do tempo que a pandemia ocupou no periodo do doutorado.
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1. INTRODUGAO

A Doencga de Parkinson (DP) é uma patologia progressiva do sistema nervoso e a
segunda doenca neurodegenerativa mais comum no mundo, atinge cerca de 1 a 2 individuos
a cada 1000 na populagdo geral (Tysnes e Storstein, 2017). No Brasil, segundo dados do IBGE
(2020), surgem cerca de 36 mil novos casos por ano e estima-se que a prevaléncia atual seja
de 200 mil individuos com Parkinson, nos quais 700 casos por 100.000 pessoas sdo de
individuos entre 60-69 anos e 1500 casos por 100.000 pessoas sao de individuos com 70-79

anos (Santos et al. 2022).

O Brasil por estar em transicdo demografica com envelhecimento populacional, ou seja,
com aumento da expectativa de vida somado a uma melhora no indice de Desenvolvimento
humano (IDH), teve um aumento dos casos de DP, nos quais o numero de homens e mulheres
com mais de 60 anos cresceu em 18% nos ultimos cinco anos, e em 2017 somavam-se mais
de 30 milhGes (Silva et al. 2021). Assim, no intervalo entre 2016 e 2020, observou-se o
surgimento de 4637 casos de DP com 281 dbitos pela doenga no pais, representando um
aumento na quantidade de internagdes e na média de permanéncia de maneira pronunciada

com o avanco da idade a partir dos 50 anos (Santos et al. 2022).

A prevaléncia da DP, numero de casos existentes, reflete a incidéncia, nimero de novos
casos, e a durac¢do da patologia, quantos anos a pessoa vive com a doenga. A incidéncia da DP
esta ligada aos fatores de riscos e de protecdo, que podem variar de populagdo de acordo com
aspectos genéticos, socioecondmicos e geograficos (Ben-Shlomo et al. 2024), sendo o maior
fator de risco a idade, seguido de produtos quimicos e poluentes como pesticidas, solventes
e metais pesados. Por outro lado, o tabagismo é associado a diminui¢do do risco para a DP,

mas sua associagao causal é debativel (Dorsey e Elbaz, 2018).

18



Os sintomas mais comuns da DP, que a caracteriza diversamente de outros quadros
progressivos, sdo bradicinesia, rigidez muscular, tremor de repouso e instabilidade postural
(Abbas et al. 2018). Além disso, ndo somente sintomas motores afetam a qualidade de vida
dos individuos com DP, mas também sintomas ndo motores como anosmia, constipacao e
alteragOes neuropsiquiatricas que também fazem parte das caracteristicas da doencga (Simon

et al. 2020), bem como perdas cognitivas (Brandado et al. 2020).

A fisiopatologia da DP envolve a degeneracao do circuito dopaminérgico nigroestriatal,
caracterizando as alteracdes motoras, e o depdsito neuronal de fibrilas da proteina a -
sinucleina sob a forma de corpos de Lewy, envolvendo outras areas cerebrais além da
substancia nigra da regido mesencefdlica, com o comprometimento de neur6nios ndo

dopaminérgicos (Esmail e Liden, 2014).

De acordo com a Teoria de Braak (Braak et al. 2004) a DP apresenta seis estagios
degenerativos ligados a delecdo da a-sinucleina no cérebro, de forma resumida pode-se
descrever a evolugdo da patologia da seguinte maneira: no primeiro estagio, a-sinucleina
agregada no sistema nervoso central aparece no interior das estruturas olfativas e no nucleo
dorsal motor do nervo vago; no segundo estagio, é seguida a degeneragdo da porgdo inferior
do nucleo da Rafe e o Locus Coeruleus; no estdgio 3, a substancia nigra é afetada juntamente
com a amigdala, nucleo pedunculopontino tegumentar e a porgdo superior do nucleo da Rafe,
entre outras dreas; durante o estagio 4, a a-sinucleina espalha para a formacao hipocampal e
areas corticais especificas; e, finalmente, nos dois Ultimos estagios, 5 e 6, quase todo o cortex

esta lesionado (Paredes-Rodriguez et al. 2020) (figura 1).

Assim, pacientes com DP apresentam também degeneracdo de varios outros sistemas
neuronais incluindo a via noradrenérgica do locus coeruleus, nucleo vagal motor, via

serotoninérgica dos nucleos da Rafe, a via colinérgica do nucleo basal de Meynert, nucleo
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pedunculopontino, nicleo de Edinger-Westphal e outros nicleos do tronco cerebral (Jellinger,

1991), nos quais algumas dessas vias tem influéncia na composi¢do dos sintomas.

Portanto, atualmente, é bem aceito que a propagacdo da a-sinucleina no cérebro

ocorre em estagios e que a lesdo de outras areas precede a degeneracdo dos neurdnios da

substancia

nigra,

afetando projecGes

celulares

glutamatérgicas,

serotoninérgicas, histaminérgicas e colinérgicas (Paredes-Rodriguez et al. 2020)

Figura 1
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demonstrando as dreas afetadas e os sintomas caracteristicos associado a cada periodo. Fonte:
Brandao, 2023

De acordo com o modelo canénico (Albin, Young e Penney, 1989), as altera¢Ges dos

circuitos dopaminérgicos em direcdo ao corpo estriado nos receptores D1 (excitatorio) e D2

(inibitério) provocam uma comunicagdo neuronal irregular na via taldmica. De acordo com

este modelo, o desequilibrio na atividade entre as redes neurais diretas e indiretas resultantes

da denervac¢do dopaminérgica sdo responsdaveis por gerar a bradicinesia e a rigidez. Assim, os

20




neurdnios da substancia nigra pars compacta (SNpc) ativam a via excitatéria D1, ou seja,
ativam a via direta e inibem os receptores D2 na via indireta, respectivamente, em classes
segregadas de neurdnios da espinha média (MSN), que formam a saida Unica do corpo
estriado. Além disso, MSN enviam projeces inibitérias ao globo palido pars interna (GPi) e ao
globo palido pars externa (GPe). O GPi, que é funcionalmente equivalente, representa a Unica
saida nuclear dos nucleos da base, enviando proje¢des inibitérias tOnicas ao talamo.
Consequentemente, o talamo envia sinais excitatdrios ao neocdrtex que completa o “loop”
talamocortical dos nucleos de base, uma via densa glutamatérgica de inervacao aferente do
estriado, o que provoca algumas das alteragGes neurofisioldgicas que serdo discutidas mais

adiante.

Em razdo da DP ser uma doencga degenerativa do Sistema Nervoso Central, ndo existe
cura definitiva para seus sintomas. Contudo, a doenca apresenta resposta positiva ao
levodopa, substancia que atua na via dopaminérgica repondo a produc¢do de dopamina nos
neuronios afetados, ainda que a sua acdo ndo impeca a continua degeneracdo da area e
outros recursos sejam necessarios para o controle da patologia (Abbas et al. 2018). Uma
alternativa para a regulagdo do movimento em quadros mais avangados ou com baixa
resposta a medicagao é a estimulagdo por Estimulagdo Cerebral Profunda - Deep Brain
Stimulation (DBS), pois produz eletricidade na regido afetada tendo uma acgdo inibitdria sobre
a regido, de forma semelhante a talamotomia ou ablacdo, porém reversivel e controlavel
(Hartmann et al. 2019). O DBS envolve riscos, pois é um procedimento invasivo e cirurgico,
com efeitos adversos, além disso, com o tempo sua atuacdo pode declinar em funcdo da
degeneracdo da regido (Anil et. al 2021). Outra alternativa para casos também resistentes a
medicacdo, que vem sendo utilizada para o tratamento de sintomas motores na DP, é a MRI-
Guided Focused Ultrassound que consiste na emissdo de feixes ultrassonograficos por

ressonancia magnética a fim de promover a ablacdo da regido talamica (talamotomia) de
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forma precisa por meio do aumento na temperatura da regido levando a lesdo neuronal. A
técnica de emissdo ultrassonografica apesar de ter sido utilizada desde os anos 80, passou a
ser mais frequente nos ultimos anos, em fun¢do do apoio da ressonancia magnética, pois

passa a ser um procedimento ndo invasivo e sem cortes (Schlesinger et al. 2017).

Nesse contexto, alternativas que favorecam a melhora dos sintomas motores, afetivos

e cognitivos sdo importantes formas de incremento da qualidade de vida dos pacientes.
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1.1. Alteragdes neuropsicoldgicas da Doencga de Parkinson

A DP transcorre com diversos sintomas motores e nao-motores dentre os quais
aspectos neuropsicolégicos que serdo mais detalhados. De acordo com Luria (1974) a
neuropsicologia tem como principal objetivo investigar o papel de sistemas especificos do
cérebro nas formas complexas da atividade mental, ou seja, ser a unido dos processos
cognitivos -percepcado, atencdao, membdria, raciocinio, emocao, linguagem, planejamento e
controle motor — a neurociéncia, como o sistema nervoso se organiza e suas funcdes
(Gazzaniga et al. 2014; Piccinini, 2020), consequentemente, na DP por incorrer na
degeneracdo neuronal de diversas vias e progressivamente modificar a atividade mental do
individuo acometido pela doenga, levando a uma série de sintomas neuropsicolégicos que

devem ser abordados partindo do préprio sintoma motor.

Uma vez que, a degeneragdo nos ganglios basais em funcdo da perda dos neurénios
dopaminérgicos na substancia nigra pars compacta afeta a via inibitéria talamica provocando
o sintoma mais caracteristico da patologia que é o congelamento ou tremor, ou seja, a
consequéncia neuronal sobre o movimento. Assim como, fisiologicamente o cértex mantém
o planejamento do movimento na regidao pré-motora e motora no lobo frontal, porém com o
funcionamento anormal dos nucleos de base, comprometendo a velocidade em iniciar o
movimento, que permanece lentificado no decorrer da agdo (Gazzaniga et al. 2014). Portanto,
com esses dois exemplos, apresenta-se o primeiro comprometimento neuropsicolégico da

patologia, ou seja, o controle motor.

Além disso, com a evolucdo do diagndstico da DP a partir da observacdo de outros
sintomas ndo motores e da fisiopatologia mais detalhada trouxe uma nova visdo sobre a
patologia (Jenner et al. 2013). Assim, outros transtornos neurocognitivos sdo comuns na DP,
0 que a caracteriza com uma prevaléncia de deméncia em 26% no inicio da patologia e,

longitudinalmente, de 78.2% no decorrer de 8 anos apds o diagndstico (Branddo, 2020). Além
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disso, a prevaléncia de declinio cognitivo em pacientes ndo demenciais é de 25% (Aarsland et
al. 2010). O padrao comum de alteragGes cognitivas em DP é a sindrome disexecutiva, apesar
de uma variedade de déficits visuoespaciais, de memdria e de linguagem serem observados

(Papagno e Trojano, 2018).

Com base na diversidade de manifestacdao da patologia, tem sido proposto que as
dificuldades cognitivas sdo o resultado de duas sindromes que parcialmente se sobrepdem.
Uma causada pela perda dopaminérgica nos circuitos basais levando a déficits na atencdo e
no funcionamento executivo, e uma mais posterior associada a degeneracao colinérgica com
perdas cognitivas associadas a base cortical posterior, que levam a altera¢ées de memaria de
reconhecimento e das habilidades visuoespaciais. Assim entdo é chamada de “Sindrome dual”
no qual os déficits cognitivos sdo de dominio especifico, fronto-estriatal e/ou cortical posterior

(Kehagia et al., 2013).

O estudo conduzido por Barvas et al (2019) realizou a avaliagdo neuropsicolégica de 65
pacientes com DP, nos quais foram avaliados atengdao, memdria, fungdes executivas, cognicdo
social, linguagem e habilidades visuoespaciais, a fim de verificar o fendtipo cognitivo da
patologia. Os resultados apresentados indicaram uma descrigdo qualitativa de trés grupos. O
grupo A, correspondente a 21.54% da amostra, inclui pacientes com a cognicao intacta, ou
com uma leve dificuldade em memodria e fungdes executivas, mas cujo desempenho foi
melhor do que os outros dois grupos quanto aos processos de atencdo, memdria de longo
prazo visual e verbal, fungdes executivas, cognicdo social, linguagem e habilidades
visuoespaciais. O grupo B, que inclui 53.85% da amostra, é composto por pacientes com um
nivel intermediario de dificuldades cognitivas e pontuacdo significativamente menor do que
o grupo A em atencdo, memdria episddica, cognicdo social e fluéncia verbal, mas ndo
apresentou diferenca significativa no desempenho das fungdes executivas e em testes de
nomeacdo que o grupo A. Por ultimo, o grupo C, que representa 24.61% da amostra, inclui
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pacientes com o maior comprometimento cognitivo, com desempenho prejudicado
comparado ao grupo A em todos os testes e maiores déficits comparados ao grupo B nas
funcdes executivas e notadamente em tarefas com a predominancia cértico-posterior, ou
seja, de nomeacdo e habilidades visuoespaciais. Portanto, de acordo com a hipdtese da
sindrome dual, pode-se especular que os grupos A e B refletem a diferenca de grau dos
sintomas cognitivos associados a perda dopaminérgica sobre os circuitos dos ganglios da base,
e o grupo C reflete os sintomas cognitivos associados com a degeneracao cortical da perda
colinérgica. Uma alternativa a diferenca do grupo B em relacdo ao A pode ser uma associacao
da perda dopaminérgica e ao inicio da degeneracgdo cortico posterior. Além disso, o estudo
também observou uma diferenga entre os grupos B e C em relagdo a educacgdo, no qual o
grupo B teve mais anos de estudo do que o grupo C, o que pode indicar a formacgdo de reserva
cognitiva no grupo B, uma vez que os anos de educacdo, um dos fatores de reserva cognitiva,
contribui para a manutencao das fungGes executivas e a memaria em paciente com DP (Loftus,
2021). Nenhuma outra diferenca demografica ou clinica foi encontrada entre os grupos, assim
0 género, inicio da doenga, severidade da incapacidade motora, bem como depressdo e
ansiedade nao interferem na capacidade cognitiva, porém, houve relagao entre a realizagao
das atividades de vida diaria e o desempenho cognitivo, uma vez que entre os grupos houve
diferengas nas fun¢bes de vida didria, pois pacientes do grupo C tiveram resultados mais

baixos do que os do grupo A (Barvas et al, 2019).

De forma geral, podemos diferenciar a atrofia cerebral na Doenca de Parkinson quando

incorre com quadro demencial (DDP) e com Declinio Cognitivo Leve (DCL) associado a DP.

Portanto, existem padrdes de atrofia que podem ser resumidos da seguinte maneira:

e DDP:
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o Atrofia da substancia cinzenta mais pronunciada bilateralmente na regido frontal
medial, pré-cuneo direito, lobo parietal inferior esquerdo, giro frontal superior esquerdo e

giro temporal médio esquerdo (Beyer e Aarsland, 2008).

o Atrofia nos lobos occipitais mais intensa do que na DP sem deméncia (Kenny, Burton

e O'Brien, 2008).

o Atrofia do hipocampo e do cdértex entorrinal menos pronunciada do que na Doenca

de Alzheimer (DA) (Laakso et al., 1996).
e DCL:

o Atrofia do cértex occipito-temporal (giro fusiforme) em casos com déficits de

reconhecimento facial.

o Areas parietais atrofiadas em casos com déficits de distingdo de formas visuais (Ellfolk

et al., 2013).

o Atrofia do cortex visual extra-estriado ndo dominante em casos com déficits de

estereopsia (Pereira et al., 2009; Pereira et al., 2012; Garcia-Diaz et al., 2018).
o Afilamento cortical identificavel antes do diagndstico de DCL (Koh et al., 2013).

o Afilamento cortical mais acelerado nos giros frontal médio esquerdo, frontal superior

direito e temporal superior esquerdo (Pereira et al., 2019; Pereira et al., 2014).

o Volumes menores do nucleo accumbens esquerdo, caudado esquerdo e ambos os

hipocampos (Goldman et al., 2017; Mak et al., 2017; Camicioli et al., 2011).

Assim, as correlagbes entre as alteragdes degenerativas e o desempenho cognitivo

podem ser definidas como:
e Estriado: Menor desempenho na fluéncia verbal fonémica.

e Cortex parietal direito: Menor desempenho na evocacdo livre de memaria visual.
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e Porc¢do central do corpo caloso: Desempenho em atengdo/memoria operacional.

e Regido médio-posterior do corpo caloso: Funges executivas, linguagem e memoria.

e Secdo posterior do corpo caloso: Memaria e dominios visuoespaciais.

Além disso, existem atualmente os biomarcadores de imagem relacionados a expansao
dos ventriculos laterais e a atrofia do corpo caloso, portanto, quando se trata de DDP e de DCL
a atrofia cerebral apresenta padrdes distintos, com diferentes regides do cérebro sendo
afetadas em cada caso, mas ainda assim pode ser um biomarcador util para o diagndstico e o

acompanhamento da progressdo da doenca (Brandao, 2023).
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1.2. Transtornos neuropsiquidatricos associados a Doencga de Parkinson

A DP também apresenta dentre os sintomas ndo motores sintomas neuropsiquiatricos
em comorbidade com a evolugcdo da patologia, sendo os mais frequentes ansiedade,
depressao, apatia e psicose, incorrendo na maioria dos pacientes em algum momento durante
o curso da patologia. Os sintomas citados acima estdo entre os mais importantes de serem
considerados na DP, pois afetam diretamente a qualidade de vida do paciente (Seppi et al.

2019).

Os dois disturbios neuropsiquiatricos mais comuns sdo depressao e ansiedade, sendo
gue aproximadamente 30 - 40% dos pacientes de DP tém sintomas significativos de depressao,
e a ansiedade afeta cerca de 40% dos pacientes com DP. Os sintomas de ambas as patologias
podem ser relacionados a periodos fora da acdo medicamentosa, o que usualmente, mas ndo
sempre, parecem seguir em paralelo as flutuacGes motoras e respondem bem a medicacdo

antiparkinsoniana (Aarsland et al. 2009).

Tanto a depressao como a ansiedade podem ocorrer alguns anos antes dos sintomas
motores, sendo considerada um dos sintomas ndo motores prodrémicos a patologia (Postuma

et al. 2015).

A ansiedade é o sintoma neuropsiquiatrico mais comum, atingindo cerca de 31% dos
pacientes de DP de acordo com o estudo de Kalia e Lang (2015). Outro estudo recente sugere
gue a ansiedade em DP pode estar associada a uma reducdao do controle cognitivo dos
processos emocionais (Micco et al., 2021) tornando-se uma sobrecarga para esses pacientes,
pois pode estar associada a desabilidade motora e a redugdo na qualidade de vida (Carey et

al., 2023).
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Garlovsky et al. (2016) identificaram que tracos de personalidade, a forma de lidar,
suporte social e patologia sdo preditores psicossociais da ansiedade em DP. Além disso,
individuos com tracos de personalidade evitativa ou pessimista estdo relacionados a maiores
niveis de ansiedade, principalmente por serem menos competentes no estilo de lidar com
experiéncias emocionais negativas. Por outro lado, o suporte social e o senso de identidade

parecem ser mecanismos de proteg3o.

Uma revisdo sistematica conduzida por Carey et al (2020) demonstrou que a ansiedade
relacionada ao DP estava associada com as mudancgas estruturais e funcionais do circuito
limbico cértico- estriato- talamo cortical (CSTC) e no circuito do medo. Assim, a ansiedade na

DP pode ser causada por um desequilibrio entre os dois circuitos.

Além disso, a patofisiologia compartilhada entre ansiedade e DP pode contar para os
sintomas compartilhados entre as duas condi¢Bes. A teoria dopaminérgica indica que a
neurodegeneracdao mesolimbica e mesocortical das projecGes dopaminérgicas observadas
como as primeiras alteragdes na DP é altamente associada com a ansiedade no DP (Peron et

al, 2012).

O esgotamento das células nervosas serotoninérgicas nos nucleos da Rafe (Chen et al,
1998) resultam no aumento dos sintomas de ansiedade nos pacientes DP (Leentjens et al,
2006). E a degeneragdo do locus coeruleus, rico em noradrenalina, é responsavel por gerar
reacoes fisioldgicas de ansiedade (Benarroch, 2009). Consequentemente, os déficits desses

neurotransmissores também levam a uma alta frequéncia de ansiedade em DP.

Além disso, existe uma sobreposicdo dos sintomas de ansiedade e DP, ou seja, as
mudancas comportamentais associadas a ansiedade podem ser préximas aos sintomas fisicos
da DP. Por exemplo, a agitacdo pode ser confundida com o tremor, a inquietacdo com

discinesia. Por outro lado, sintomas associados a DP podem parecer com ansiedade, como por

29



exemplo tensdo muscular, fadiga, dificuldade de concentracdo podem parecer ansiedade.
Assim, esses sintomas podem ser confundidores na definicdo se os pacientes estdo
experimentando ansiedade ou sintomas de DP (Leentjens et al. 2008), de modo que esses
sintomas podem ser o resultado tanto da ansiedade como da prépria doenca, tornando dificil

o diagnéstico diferencial baseado nos sintomas observados.

No caso da depressao, observa-se também dificuldades para o diagndstico diferencial
uma vez que apesar das caracteristicas chaves da depressao ser o humor rebaixado e falta de
interesse ou prazer (anedonia), as alteracbes no sono, apetite, perda de libido, retardo
psicomotor, reducdo na memaria e perda de energia sdo caracteristicas que podem sobrepor-

se aos sintomas da DP (Aarsland et al. 2009).

Analogamente ao que ocorre para a ansiedade, muitos achados neurobioldgicos tém
demonstrado que a depressdo na DP pode ndo ser somente fruto da deficiéncia nas vias
serotoninérgicas, mas também na reducdo da inervacdo dopaminérgica e noradrenérgica no
sistema limbico e estriado (Galts et al. 2019). Consistentemente a isso, a depressdo na DP
pode ser tratada usando-se inibidores seletivos da recapta¢do da serotonina, inibidores da
recaptacdo da serotonina/norepinefrina e agonistas dopaminérgicos (Jankovic e Tan, 2020)

associados as medicag¢des antiparkinsonianas.

A denervagdo dopaminérgica mesolimbica tem um papel importante no
desenvolvimento da apatia e da depressao, o que pode explicar a comorbidade frequente em
pacientes do DP. Existem evidéncias confirmadas que os agonistas dopaminérgicos podem
melhorar a depressdo e a apatia nos pacientes com Parkinson (Mueller et al., 2018; Castrioto
et al., 2020), o que esta de acordo com o fato da depressdo e a apatia serem conceituadas

como sindromes hipo dopaminérgicas relacionadas a DP.
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Entretanto, estudos recentes também indicam que existe um papel da degeneracdo das
vias serotoninérgicas na depressao e apatia, assim uma meta-analise demonstrou que 57,2%
dos pacientes DP apaticos sofrem de depressao, entretanto os outros 42,8% ndo sofrem com
a depressdo, sendo a apatia um sintoma separado da depressdo (Devos et al. 2014). A
severidade da apatia é primariamente relacionada a lesGes especificas do nucleo caudado e
do cortex orbitofrontal, enquanto a depressao esta ligada ao cdrtex cingulado anterior, o que
pode justificar as diferencas nesses sintomas (Maillet et al.2016). Assim, os inibidores de
colinérgicos podem aliviar a apatia aumentando a neurotransmissdo colinérgica, mas ndo
interferem nos sintomas depressivos. Esses resultados indicam que as vias dopaminérgicas
podem envolver a apatia e a depressdo, enquanto as vias serotoninérgicas podem envolver

esses sintomas de diferentes formas (Cong et al. 2022).

No caso da ansiedade combinada com a depressdo na DP, que também é frequente, o
grau tanto da depressdo como da ansiedade esta ligado a altera¢Ges na via serotoninérgica,
bem como a perda da inervacdo da dopamina e da noradrenalina, confirmando a relagdo das
vias dopaminérgicas, serotoninérgicas e noradrenérgicas na dinamica de ambas as patologias

(Cong et al. 2022).

A psicose também é uma alteragdo neuropsiquidtrica comum na DP, observada em
cerca de 26 -60% dos pacientes dependendo dos sintomas apresentados, e podem ocorrer
num espectro de ilusdes/alucinacgdes e delirios com ou sem insights. O tratamento é restrito
a algumas medicag¢des antipsicoticas, uma vez que, a depender da farmacodinamica, os
sintomas motores podem piorar. Assim, as medicacdes mais utilizadas sdo a quetiapina, a
clozapina e a pimavanserin por ndo interferirem nos receptores D2 e consequentemente ndo

afetam a via dopaminérgica motora nigroestriatal (Longardener et al. 2022).

Os fatores de risco para o desenvolvimento da psicose na DP sdo disturbio do sono REM,

idade no inicio da doenc¢a, a dura¢do da doenca desde o diagnéstico, depressdo, medica¢do

31



antiparkinsoniana, sexo feminino, discinesia, alteracdes cognitivas e disfun¢des autonomicas
(Chen et al. 2023). A perda generalizada de volume da matéria cinzenta nas regides parieto-
temporo-occipitais, bem como a associa¢do entre o volume da matéria cinzenta e a expressao
local de genes de receptores serotoninérgicos, pode estar relacionada a psicose na DP (Pisani

et al. 2023).
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1.3. A neurofisiologia da Doencga de Parkinson

A neurofisiologia consiste em outro desdobramento das neurociéncias, caracterizando-
se por ser a neurociéncia comportamental, ou seja, a relacdo do sistema nervoso com o
comportamento humano, e inclui os estudos de fun¢des como o sono, marcha, coordenacao,

respostas sensoriais, entre outros (Lent, 2010).

Um dos meios pelos quais podemos obter informacdes fisioldgicas é pelo uso do
eletroencefalograma (EEG), técnica que capta a atividade elétrica pds-sindptica do cortex
cerebral por meio de eletrodos no escalpo e registra em padrdes de atividade elétrica,

formando as ondas cerebrais.

De forma geral, os eletrodos captam as respostas elétricas das camadas lll e V, formadas
por células piramidais, no cdrtex, que ocorrem préximas ao escalpo. Essas respostas sdo
caracterizadas por serem a diferencga de potencial pds-sindptico de bilhdes de neur6nios na
area proxima ao eletrodo (Teplan, 2002). A diferenga de potencial forma uma representagao
topografica bidimensional da atividade cortical que podera ser entdao matematicamente
tratada por meio da transformada de Fourier no caso da informagdo analdgica que consiste
na decomposicao dos sinais senoidais captados pela despolarizagao cortical em um padrdo de
ondas, formando bandas de frequéncia que sdo divididas da seguinte maneira: Delta: 1- 4 Hz;
Teta: 4- 8 Hz; Alfa:8 -13 Hz; Beta: 13 — 30 Hz e Gama: 30-60 Hz. Sendo a frequéncia
inversamente proporcional a amplitude de onda, ou seja, quando a frequéncia é alta a

amplitude é baixa e quando a frequéncia é baixa a amplitude alta (Kaiser, 2005).

No estado de vigilia existem dois padrdes de EEG caracteristicos, o primeiro é marcado
pela sincronizacdo, ou seja, uma atividade ritmica, de alta amplitude, e baixa frequéncia,

mensurada geralmente de olhos fechados. E a segunda é a atividade de dessincronizagao, que
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é irregular, de baixa amplitude ou voltagem e alta frequéncia, ocorre na atencdo visual, de
olhos abertos. A sincronizacdo do EEG é gravada na faixa de frequéncia alfa (8-11Hz) e é
resultante das oscilagdes talamicas cujas as células disparam de forma ritmica, com funcdo
inibitdria, enquanto a atividade de dessincronizacao corresponde ao aumento da atividade
cortical gerado pelos inputs sensoriais, nesse momento neurbnios corticais e talamicos

disparam em modo tonico (Neumann et al. 2003).

Nos estudos comportamentais associacdes entre as bandas de frequéncia da atividade
cortical foram realizadas, ou seja, quando hd uma atividade cortical intensa, ondas mais
rapidas estdo envolvidas em determinadas areas cerebrais e algum comportamento é
associado a atividade. Assim, esquematicamente e de forma simples, existem associacGes
entre as ondas Delta, que é uma atividade cortical de baixa frequéncia, ao sono profundo; as
ondas Teta e Alfa, a atividade cortical moderada e baixa, relativas a memadria operacional,
atencdo e criatividade; as ondas Beta e Gama sdo associadas a atividade intensa de
pensamento, como integragdo de estimulos (Demos, 2005) e as ondas Betas estdo associadas

também a dissincronia cortical verificada durante a vigilia e o sono R.E.M (Lent, 2010) (figura

2).
Figura 2
Delta (1 -4 Hz) Sono, reparagdo, resolu¢dode problema
Teta ( 4- 8 Hz) Criatividade, insight, memodria
operacional
Alfa (8- 12 Hz) Meditac¢ao, alerta, preparo, calma
Beta (13-31 Hz) Pensamento, foco, aten¢do sustentada
RSM (12-15 Hz) Alerta mental, relaxamento fisico
Beta Alto (20-32 Hz) Ansiedade, hiper atengao, intensidade
Gama (38-42 Hz) Processamento cognitivo, aprendizado

Nota: Associacdo entre as ondas cerebrais e as caracteristicas comportamentais, tabela
extraida do livro de Demos, 2005.
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Em relacdo a neurofisiologia da DP, as oscilagbes Betas tém papel importante na
coordenacdo dos movimentos. Elas sdo predominantes durante a estabilidade, contracbes
tonicas, diminuem imediatamente antes e durante a execu¢do do movimento, apresentando

um rebote logo apds eles (Alegre et al, 2013).

Existem estudos que dao suporte a ideia de que parar ou omitir comportamentos nao
desejdveis estd associado ao aumento da sincronizacdo e coeréncia das oscilacbes na
frequéncia Beta (Gilbertson et al, 2005). Assim, pode-se observar em quadros de Parkinson
alteracdo das oscilagGes na frequéncia Beta na regido dorso lateral e frontal, o que pode estar
relacionado com o processamento motor, especificamente em interromper o movimento. A
denervacdo dopaminérgica estriatal leva ao excesso de sincronizacdo oscilatdria Beta com os
circuitos tdlamo-cortical e nucleos da base. Jd a coeréncia em 15-30Hz na drea
somatosensorial, produz um alivio dos sintomas da doenca de Parkinson (Marsden et al.

2001).

Existem modelos animais e estudos eletrofisioldgicos para DP ligando a denervagao
dopaminérgica a excessiva sincronizag¢do de Beta com os circuitos basal e talamo-corticais. Por
exemplo, dois estudos demonstraram que o tratamento com L-dopa reduziu a coeréncia nas
frequéncias Beta entre o GPi e o nucleo subtalamico (STN), e entre o STN e a drea suplementar

motora (SMA) durante o repouso ou tarefa motora (Brown et al. 2001 e Cassidy et al, 2002).

A sincronizacdo de Beta em escala interhemisférica pode ser outra caracteristica
eletrofisiologica de DP (Esmail e Linden, 2014). Além disso, pacientes com Parkinson que
realizaram a neurocirurgia para o implante do DBS apresentam oscilacdes Beta na regiao
dorsolateral, topograficamente associada as areas motoras (Romanelli et al, 2005). Nesse
contexto, acredita-se que a sincroniza¢do da banda Beta representa um ritmo de promocgao

da imutabilidade, ou seja, algo que estabiliza o circuito neural em um estado de baixa entropia
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e mantém a homeostase (Engel e Fries, 2010). Quanto maior a sincronizagao oscilatéria na
banda Beta, maiores os circuitos neurais que podem abranger regides distantes, em padr&es

de disparo espaco temporal previsiveis e estereotipados.

Assim, notadamente, o excesso de sincronizacdo Beta estd potencialmente relacionado
aos sintomas de bradicinesia e rigidez (Zaidel et al, 2009), pois a sincronizacdo de Beta facilita
o comportamento de parar pela via direta e indireta das vias da substancia nigra pars
compacta e o putamen (Mehler et al., 2022), enquanto as oscilagdes, podem explicar o tremor

e a discinesia, respectivamente (Richter et al, 2013).

A frequéncia Gama (35-90Hz) tem papel fundamental na computagdo neuronal, sendo
a consequéncia do potencial pds-sindptico inibitdrio, reverberando nas redes interneuronais,
e entre os neurdnios inibitdrios e excitatorios das populagdes piramidais provocando um
recorrente loop de retroalimentacao (Fries, 2009; Buzsaki e Wang, 2012). Além disso, ela esta
associada ao processamento motor (Jenkinson et al, 2013), portanto, no caso da DP ha uma
sincronizagdo excessiva de Gama que pode potencialmente levar a uma atividade cinestésica

cadtica que caracteriza sindromes de discinesia.

Mehler et al (2022) sugere que a interacdo entre as oscilagdes Beta e Gama podem
representar um mecanismo de acoplamento que é subserviente a manutengao da
programac¢do motora e mediadora de tarefas. Por exemplo, o acoplamento exagerado entre
a fase da banda Beta de baixa frequéncia (12—15 Hz) e a amplitude da banda Gama de alta
frequéncia (300 Hz) no caso da DP, dentro do STN, é correlacionado com bradicinesia e a

gravidade da rigidez (van Wijk et al. 2016).

Além disso, em relacdo as ondas Alfa na DP, estudos com DBS demonstram que a
estimulagdo cerebral profunda leva a uma reducdo amplitude dessa faixa de frequéncia sobre

o cortex sensério motor, o que estd em linha com a nogdo de que os ganglios da base
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promovem uma dessincronizagdo de Alfa ao liberar as regiées motoras de um estado ocioso,

permitindo assim a sele¢do e programacao eficazes da resposta motora (Mehler et al. 2022).

J4 a oscilagdo excessiva de Teta coincide com a frequéncia do tremor de repouso no
parkisonismo, e pode representar um suposto mecanismo para esse sintoma (Esmail e Linden,
2014). As oscilagOes Teta também sdo ligadas em disturbios na marcha na DP, de modo que o
aumento das oscilacdes frontais em Teta parece estar relacionado a transicdo para o
congelamento da marcha, possivelmente refletindo um mecanismo compensatério cognitivo.
Da mesma forma a diminuicdo das oscilacdes Teta na regido occipital, esta ligada ao

desequilibrio da marcha (Mehler et al. 2022).
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1.4. O uso do Neurofeedback na Doenga de Parkinson

O Neurofeedback (NFB) é uma forma de neuromodulagao por meio do condicionamento
operante da atividade cerebral sendo que uma interface computacional fornece uma
retroalimentacéo - feedback - visual e/ou sonoro para o sujeito a medida em que este alcanca

os resultados esperados (Kouzak, 2020) (figura 3).

Figura 3:
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Nota: Demonstragdo visual do Neurofeedback por meio do EEG. Fonte:
http://www.vivircontdah.com/2013/04/el-neurofeedback-y-el-tdah.html

O Neurofeedback pode utilizar como ferramenta as informacgdes corticais captadas pelo
eletroencefalograma (EEG) ou espectrografia por infravermelho funcional (fNIRS) (Kober e
Wood, 2014), bem como informacGes cerebrais profundas captadas pela ressonancia

magnética funcional (FMRI) (Soares et al.,2016).

Apesar de o principio que rege o NFB ser o condicionamento operante, Lacroix (1986)
apresenta um modelo que inclui a perspectiva cognitiva, no qual o individuo além de

modificar de forma inconsciente seu comportamento por meio do reforgo positivo, pode
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também se apropriar conscientemente de suas respostas fisioldgicas a partir da percep¢do da
mudanca do seu estado mental, tornando o NFB também regido por principios cognitivos

(Strehl, 2014).

Como forma de neuromodulacao o treino de NFB promove a persistente reorganizacao
funcional do cérebro por meio da neuroplasticidade evidenciada pelas mudancas corticais
observadas no pds-treino, essas mudancas sao baseadas nos principios de aprendizagem
celular Hebbiana (Sitaram et al.2017), ou seja, quando a sinapse entre neurdnios é forte e
continua o suficiente para manter a mudanca entre neur6nios, garantindo assim a

modelagem e remodelagem das conexdes neurais (Gazzaniga et al., 2014).

A forma mais comum de Neurofeedback é por meio do EEG, onde as ondas cerebrais
sdo o aspecto neurofisiolégico treinado. O Neurofeedback de EEG é o tipo de
neuromodulagdo mais difundida por biofeedback, por seu arranjo ser de facil manuseio,
utilizar tecnologias adaptaveis ao cotidiano e por ter protocolos mais sistematizados e
comprovados (Kouzak, 2020). O NFB de EEG se baseia no condicionamento das ondas
cerebrais de acordo com faixas de frequéncia associadas a determinados aspectos
fisioldgicos. Além disso, sua agdo no cérebro é dinamica, portanto, pode-se aumentar uma
determinada faixa de frequéncia numa determinada regido, bem como diminuir em outra
para se alcangar um resultado (Paz e Tomaz, 2020). Para fins do presente estudo esse foi o

meio pelo qual realizamos o treino de Neurofeedback.

De forma geral, os eletrodos sdo colocados na regido alvo do escalpo associada a uma
area cortical, e a interface computacional ird oferecer o retorno para o sujeito quando este
alcancar a faixa de frequéncia estabelecida associada ao que se deseja modificar. Por
exemplo, o protocolo utilizado para melhorar o Transtorno de Déficit de Atencdo e
Hiperatividade (TDAH) (Thompson e Thompson, 2003; Monastra et al. 2005; Vernon et al.

2003) é realizado na regido central do cértex, onde o eletrodo é colocado sob o escalpo na
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regido central da cabeca e a faixa de frequéncia de treino é o aumento do ritmo sensério
motor (RSM), cuja frequéncia é de 12-15 Hz. Assim, quando o individuo aumenta o RSM nessa
regido ha um retorno computacional para reforcar o comportamento e a consequente

sensacdo de melhora na atencdo também ajuda o individuo a se autorregular.

O Neurofeedback apresenta diversos protocolos além do exemplo citado acima e pode
ser aplicado em diversas condicGes clinicas como epilepsia (Sterman, 1996), ansiedade
(Hammond, 2005) e depressdo (Esmail e Linden, 2011) em protocolos extensamente
estudados, tanto na regido central do cortex para aumento do RSM (12-15 Hz) como na regido

frontal do cdrtex (Sitaram et al, 2017).

O RSM predomina no cértex sensdrio motor primdrio e foi observado pela primeira vez
durante o condicionamento operante de gatos concomitante a analise da atividade cortical.
O condicionamento envolvia o treino para recep¢do do alimento quando os animais
pressionavam uma barra, e quando os gatos apds pressionarem a barra esperavam o alimento
era observada uma diminuigdo do movimento e o aumento do alerta associado a ativa¢do

nessa regido de faixa de 12-15 Hz (Sterman et al., 1970).

Em humanos, analogamente, existe o ritmo Mu que consiste em uma atividade
oscilatdria captada na regido central do cdrtex, sobre a drea sensério motora primaria e inclui
duas faixas de frequéncia Alfa (8-13 Hz) e Beta (14-25 Hz) (Angeline, 2018), com dois picos
espectrais 10 Hz e 20 Hz de forma desarmonica, ambas associadas ao movimento. O pico de
10 Hz comega a suprimir quando o movimento é iniciado enquanto o de 20Hz ocorre como
rebote apds o movimento (Hari, 2003). Assim, o RSM segue aproximadamente o mesmo
padrdo (Sterman, 2000), ou seja, quando ha um aumento da atividade de 12-15 Hz na area

sensdrio motora ha uma supressdao do movimento e aumento da atencao.
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Em relagdo a melhora dos sintomas motores em Parkinson, uma revisao realizada por
Anil et al. (2021), sobre os artigos experimentais utilizando todas as formas de Neurofeedback
para incremento da fungdao motora em pacientes com DP demonstrou que a maioria deles
utiliza o protocolo de ritmo Alfa/ Beta de forma semelhante ao protocolo utilizado para o
TDAH, em que ocorre o treino do RSM na regido sensério motora, uma vez que os circuitos
envolvidos na acdo do RSM sdo as redes tdlamo-corticais, que reduzem a interferéncia da
conducdo da informacdo somatossensorial. Essa inibicdo provocada pelo aumento do RSM,
leva a uma maior integracdo do processamento da informacdo no cértex, pois a atividade
motora pode interferir nesse processamento, dificultando o desempenho cognitivo (Kober et
al., 2014). Assim, o treino do RSM por meio do NFB atua nos mecanismos inibitérios dos

circuitos talamicos (Egner e Gruzelier, 2004).

Além disso, as alteracdes de sincronizacdo em Beta na regido motora sdo
predominantes nos individuos com DP, como citado anteriormente. Possivelmente, os
resultados de NFB com FMRI sdo mais promissores do que com EEG, porém deve-se levar em
consideragdo que o uso da ressonancia magnética implica num contexto hospitalar, é restrito
e demanda um alto custo, sendo que o EEG teria uma aplicabilidade mais ampla, por ser

portatil e eventualmente pode ser utilizado fora do contexto clinico (Sherwood et al., 2016).

O NFB pode ser uma alternativa de controle dos sintomas motores em pacientes com
DP, uma vez que o protocolo de RSM na regido sensdrio motora, além de afetar a atencao,
pode também inibir a hiperatividade caracteristica dos pacientes TDAH, pois 0 aumento desse

ritmo envolve a regulacdo do alto comando motor (Witte et al. 2013).

O estudo conduzido por Shi et al (2023) testou o efeito do biofeedback (BFB)
multimodal em sintomas motores e ndao motores na DP comparando uma amostra dividida
em trés grupos: placebo, NFB de EEG e BFB multimodal. O grupo multimodal fez o protocolo

de treino do RSM em C3 e C4, do batimento cardiaco por meio do eletrocardiograma e da
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oxigenac¢do sanguinea, o grupo do NFB fez somente o protocolo do RSM e o grupo placebo

fez um falso NFB.

Os resultados demonstraram que o BFB multimodal melhorou sintomas ndo-motores,
no caso a depressdao, em decorréncia da neuromodulacdo do lobo parietal e frontal,
especialmente em ondas Teta. Além disso, o treino do NFB melhorou sintomas motores,

principalmente pela regulacdo das ondas Betas (Shi et al. 2023).

Outro estudo aplicou o protocolo de RSM em paciente com DP (Cook et al. 2022), pois
essa atividade cerebral sobre o cdrtex sensdrio motor é associada ao planejamento motor, a
iniciacdo e a imaginacdo (Roth et al. 1967). Assim, eles testaram um caso utilizando o NFB de
ressonancia funcional (FMRI) na situacdo ON e OFF medica¢do dopaminérgica, para checar a
viabilidade do treino de NFB para essa finalidade, uma vez que o treino de imagina¢do motora
no NFB de FMRI tém demonstrado induzir melhora na funcdo motora em pacientes com DP
(Tinaz et al. 2022). Os resultados foram mistos sobre o comportamento motor, e a andlise
cortical demonstrou que a atividade Beta reduziu no final do treino do paciente em estado

ON da medicagao.

Além disso, a poténcia do RSM estava distribuida inicialmente sobre a regido posterior
e ao final do treino estava mais centralizada sobre o cortex motor. Mudangas na distribuicdo
espacial de Teta e Alfa sugerem que o paciente pudesse estar aprendendo estratégias de
controle cognitivo (Cook et al. 2022). Isso pode ser um indicativo que as oscilagGes Teta na
regido frontal medial estdo integrando as informacées do treino (Cavanagh e Frank, 2014;

Luft, 2014).

Um aspecto importante a ser mencionado é o fato de que o NFB na popula¢do idosa é
uma vertente para a formagdo de reserva cognitiva, pois trabalhos publicados demonstraram

o incremento do desempenho cognitivo em termos de atengdao, memodria e memdria
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operacional, por meio de protocolos de aumento do pico de Alfa (Angelaskis et al., 2007),
supressao de Teta (Becerra et al., 2011), aumento de Teta (LeComte e Juhel, 2011), aumento
de Teta e Alfa (Wang e Hsieh, 2013, Reis et al. 2016) e aumento de RSM (Campos da Paz et al.

2018, Marlats et al. 2020).

A proposta do uso do NFB para individuos idosos que apresentam um quadro de
declinio cognitivo leve ou de deméncia foi revisada por Trambaiolli et al. (2021). Os autores
demonstraram que os estudos sdo escassos e com protocolos variados, porém com
resultados indicando melhora na memoadria e meméria operacional, e demonstram também
ser uma forma promissora de tratamento para individuos que estdo com a capacidade

cognitiva afetada.

Além do declinio cognitivo e alteragGes neuropsiquiatricas observadas em pacientes
com Doenca de Parkinson, também apresentam dificuldades sensdério motoras, o que
prejudica a integracdo entre atencdo e acdo e isto pode interferir em aspectos emocionais e
da cognicdo desses individuos (Saito et al. 2017). Nessa perspectiva, o presente estudo teve
como objetivo investigar se o treino de NFB pode ser uma ferramenta para o incremento do

movimento desses sujeitos e secundariamente, nos aspectos cognitivos e emocionais.
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2.0BJETIVOS

2.1. Objetivo geral:

O presente projeto tem por objetivo verificar possiveis efeitos do treino de NFB sobre
o desempenho motor e sintomas neuropsicoldgicos em pacientes com Doenca de Parkinson

em estagios iniciais.

2.2. Objetivos especificos:

e Avaliar o desempenho motor no teste SEQTAP (Marquez et al. 2013) por meio da
comparacdo de medidas repetidas da amostra como proprio controle anteriormente e

posteriormente ao treino de NFB;

® Avaliar o desempenho motor por meio do UPDRS-III parte 3 (Goetz et al., 2009) como
parametro motor, por meio da comparacdo de medidas repetidas da amostra como préprio

controle anteriormente e posteriormente ao treino de NFB;

e Avaliar os possiveis efeitos do treino por NFB sobre os aspectos neuropsicoldgicos
por meio do uso dos instrumentos BDI e BAI (Beck, 2001) e PD-CRS (Brandao et al. 2023) como

parametro emocional e cognitivo.

® Avaliar o ritmo RSM, por meio dos graficos de tendéncia, resultantes do periodo de

treino, antes e depois, na amostra experimental.

e Comparar os efeitos do treino por NFB sobre o padrdo eletroencefalografico
apresentado por pacientes com DP nos estdgios iniciais por meio dos resultados da média das
ondas cerebrais: teta, alfa, RSM, beta e gama na regido CZ, coletados durante a tarefa do

SEQTAP.
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3.MATERIAIS E METODOS:
O estudo verificou os efeitos do treino de NFB sobre o movimento em pacientes com
PD, utilizando uma tarefa motora, Sequential Finger Tapping Task — SEQTAP, antes e depois
do treino, de forma comparativa, a fim de avaliar se apds o treino de NFB houve mudancgas no

desempenho do paciente.

O SEQTAP é uma tarefa de memdria e aprendizagem motora, pois propde ao
individuo a repeticdo de uma sequéncia motora com os dedos de acordo com uma sequéncia
numeérica, portanto o sujeito realiza repetidas sequéncias iguais numa mesma tarefa
(Marquez et al, 2013). No caso do presente estudo, o SEQTAP ¢é a tarefa que se adequa ao
gue se espera mensurar, uma vez que oferece a possibilidade de verificar a mudanca motora

fina, associada a funcdes cognitivas como memoaria e aprendizado, caracteristicas da tarefa.

3.1. Consideragoes éticas:

O presente projeto foi submetido & apreciacdo do Comité de Etica em Pesquisa da
Faculdade de Ciéncias da Saude — Unb, aprovado em 10 de setembro de 2023, sob o nimero
6.289.955. Os dados foram coletados em consultério clinico particular, pertencente a

pesquisadora, apds a aprovacao do comité de ética e pesquisa.

Todos os individuos foram voluntarios e obedeceram aos critérios éticos de participacdo
definidos para experimentacdo em humanos de acordo com a resolugdo 706/2023 CNS/MS.
Os sujeitos foram esclarecidos do procedimento e seu objetivo, sem comunicacdo de qual

grupo pertence, a fim de que ndo houvesse obliquidade no resultado dos testes.

Todos os participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (anexo
01) e o Termo de Autorizacdao do Uso de Imagem e Som (anexo 02). Os dados coletados dos

participantes sdao assegurados em termos de sigilo e confidencialidade. Ao participante,
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também coube o direito de desistir do experimento a qualquer momento sem nenhuma

consequéncia.

3.2, Participantes:

Os pacientes foram selecionados de acordo com os critérios de inclusdo e exclusdo e
distribuidos de forma aleatéria através de sorteio em 3 grupos - um experimental (NFB) e dois
controles (S-NFB e Non-NFB), numa amostra por conveniéncia. O grupo experimental (NFB)
realizou o NFB, um dos grupos controles realizou Sham-NFB (S-NFB) e o outro grupo controle
(Non-NFB) permaneceu numa lista de espera pelo periodo de treino (figura 4) e foi chamado
posteriormente para participar de um dos grupos. Ambos os grupos controles tiveram ou
terdo acesso ao treino posteriormente ao experimento, caso desejarem, de acordo com os

critérios éticos vigentes.

Todos os sujeitos receberam indicacdo do neurologista que os acompanha para
participar da pesquisa de acordo com a divulgacdo realizada pela pesquisadora, em clinicas
médicas de Brasilia-DF, de maneira a entrar em contato de forma independente para
participacdo voluntdria, e divulgacdo por meio digital (Instagram). Foi preenchido com cada
um deles a ficha de dados demograficos (anexo 3) para sua respectiva identificacdo, além
disso realizou-se um rastreio neuropsicolégico utilizando as escalas PD-CRS (Branddo et al.
2023) (anexo 4), BAI (Beck 2001) (anexo 5), BDI (Beck, 2001) (anexo 6), UPDRS- parte Il (Goetz
et al. 2008) (anexo 7) escala motora para comparativo entre sujeito; além da assinatura dos

termos TCLE e TAUIV.

Apds a divulgagao, 17 pacientes com DP procuraram a pesquisa. Dessas liga¢des, 15
foram agendados a realizar a primeira coleta de dados, na qual houve 7 desisténcias, ficando
uma amostra de 8 participantes. Das desisténcias, dois sujeitos estavam na lista de espera
para iniciar o protocolo de NFB e haviam realizado o protocolo inicial, trés realizaram parte

do protocolo de NFB e dois agendaram o primeiro atendimento, mas ndo compareceram.
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Assim, a amostra era composta de seis homens e duas mulheres, com média de idade
de 65,25 anos (DP+5,75), todos casados, cinco com nivel superior completo, dois com ensino

médio e um com ensino fundamental Il incompleto.

Figura 4:

Distribuig@o nos

Protocolo Inicial grupos Protocolo Final

igacs 15 — A ANFB 1 Desisténcia
17 ligagoes agendamentos 2 Desisténcias 5NFB
- 1 Desisténcia
1falta 3SNFE 3S-NFB

2 NFB

3 Non-NFB

3 Non-NFB

™ 1S-NFB

Nota: Distribuigdo da amostra de pacientes com Parkinson para o treino de NFB. Sendo 1) NFB
= Grupo experimental Neurofeedback; 2) S-NFB= Grupo Controle Neurofeedback Placebo.; 3) Grupo
Non-NFB = Grupo controle sem neurofeedback, ou seja, lista de espera.

3.3. Critérios de inclusao

Foram incluidos na amostra individuos diagnosticados com Doenga de Parkinson de
acordo com os critérios do Banco de Cérebro de Londres, nos primeiros estagios 1 ou 2, em
tratamento, com escolaridade superior a 8 anos, idade entre 45 e 85 anos e capacidade civil

preservada.

3.4. Critérios de exclusao

Foram excluidos da amostra individuos que possuem altera¢des motoras e sensoriais
muito significativas que prejudicam a realizagdo do teste SEQTAP, como tremor e
congelamento das mdos mesmo com a medicacdo antiparkinsoniana. Além disso, sujeitos que
apresentam alteracGes psiquiatricas graves com uso de medicagdo antipsicdtica bloqueadora

das vias dopaminérgicas foram excluidos da amostra.
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3.5. Local e Equipamentos:

A coleta de dados foi realizada em consultdrio particular pertencente a pesquisadora,
cujo endereco é SHIS QI 09, bloco J, sala 105, com acesso por elevador, em sala privativa com
todos o0s equipamentos necessdrios e acompanhada da pesquisadora. As medidas
eletrofisioldgicas foram realizadas utilizando-se o aparelho ProComp Infiniti da Thought
Technology, Canada, que dispde de 08 canais de captacdo e decodificacdo de dados

fisioldgicos.

Para a coleta do EEG foi utilizado um canal de EEG, com trés eletrodos, um para
captacdo dos dados eletroencefalograficos instalado no escalpo, em Cz segundo o padrdo
internacional do sistema 10/20 (figura 5), um eletrodo referencial no I6bulo da orelha

esquerda e um eletrodo de aterramento no I6bulo da orelha direita.

Para o treino de NFB, foi utilizado também um canal de EEG com trés eletrodos,
captados no escalpo segundo o padrdo internacional do sistema 10/20 (figura 5), sendo um
eletrodo ativo posicionado em Cz, um eletrodo referencial no I6bulo da orelha esquerda e um
eletrodo de aterramento no Iébulo da orelha direita. Além disso, foram utilizados mais dois

canais de captacgao de sinais fisioldgicos da respiracao e da frequéncia cardiaca.

Este aparelho é conectado a um computador e utiliza o sistema BioGraph Infiniti da

Thought Technology, para analise do registro e Neurofeedback.

O computador utilizado para instalacdo do software e conexdo com o aparelho da
Thought Technology é um notebook da marca Dell, modelo Inspiron 15-3000, cujo hardware
contém as seguintes configuragGes: processador Intel Core i5-1035G1, Quad-Core (4 nucleos,
6MB de cache, frequéncia base 1 GHz até 3,6GHz na velocidade turbo), 32 GB de Memdria
RAM, 512 GB de disco rigido, placa de video Intel UHD Graphics. O sistema operacional é o

Windows 11. E o monitor colorido adaptado de 19 polegadas.
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O padrdo do amplificador do ProComp possui taxa de amostragem para o EEG bruto a
256 Hz e conversor A/D para feedback online. O software aplicou um filtro IIR (Resposta ao
Impulso Infinita) ao sinal registrado para extrair informag¢des no dominio da frequéncia. As
estimativas das amplitudes espectrais foram calculadas para o local ativo (Cz) em segmentos
brutos de EEG de 1 segundo e o filtro usado para extrair a faixa de frequéncia de recompensa

do EEG foi 0 RSM (12-15 Hz).

Figura 5.
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Nota: Posicionamento de eletrodos de registro de eletroencefalograma do sistema 10/20. A.
Vista lateral; B. Vista superior. Fonte: http://www.bem.fi/book/13/13.htm.

3.6. Instrumentos

3.6.1. Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale - PD-CRS

O PD-CRS é uma escala cognitiva desenvolvida para pacientes com Parkinson, uma vez
que é observado que 23% a 55% dos pacientes apresentam declinio cognitivo, sendo
associado a uma maior chance para evolucdo do quadro de PD com deméncia subsequente.
Como a fisiopatologia do Parkinson se caracteriza por uma denervacdo dos circuitos
dopaminérgicos primeiramente e posteriormente colinérgicos nos nucleos de base, as
dificuldades cognitivas possuem duas caracteristicas, uma cortico-frontal e outra cortico-

posterior (Branddo et al.2020). A escala foi traduzida e validada para a populagdo brasileira

49


http://www.bem.fi/book/13/13.htm

recentemente, e consiste em nove tarefas divididas em memdria verbal imediata, nomeacao
por confronto visual, atengdo sustentada, memdria operacional, desenho do relégio, copia
do reldgio, memodria verbal tardia, fluéncia verbal alternada, fluéncia verbal de a¢des. Sendo
gue as tarefas visuoespaciais se referem a pontuagao cortico-posterior, no caso nomeacao
por confronto visual e desenho do relégio, e as outras tarefas se referem as funcdes cdrtico-

frontais (Branddo et al. 2023)

3.6.2. Escala Beck de Depressao e Ansiedade -BDI e BAI

A Escala Beck de Depressao (BDI) e Ansiedade (BAI) consiste num questionario baseado
nos sintomas de acordo com o DSM-IV, de ambas as patologias, foi traduzido e validado para
a amostra brasileira por Cunha (2001). No BDI é solicitado ao individuo que marque a
afirmativa que mais se adequa ao que vem sentindo na ultima semana. A meta da escala,
além de quantificar o quadro depressivo e classificar como ndo depressivo, quadro leve,
moderado ou grave, de acordo com a pontuacao, é também qualificar os sintomas e trabalhar
a autopercepc¢do na clinica de forma didatica. Ja o BAI consiste em classificar o grau dos
sintomas, ou seja, é apresentado ao sujeito uma lista de sintomas caracteristicos da
ansiedade e o individuo deve entdo quantificar entre ndo senti nada (0) a ndo pude suportar
(3), sendo a numeragdo (1) e (2) referentes a intensidade mais leve ou moderada dos
sintomas, também relacionada a ultima semana, para que possa ajudar o paciente a
desenvolver a autopercepgao. Na pesquisa, ambas as escalas sdo utilizadas pela praticidade

e validade em relagdo aos resultados.

3.6.3. Unified Parkinson’s Disease Rating Scale- part lll - UPDRS- parte lll

A Escala Unificada da Doenca de Parkinson (Goetz et al. 2008) foi desenvolvida em 1980
e é a escala mais utilizada para classificagao clinica da DP. A escala foi revisada pela sociedade
dos distlrbios do movimento- MDS em 2001 para que fosse ajustada as propriedades
psicométricas necessarias. Essa é composta por quatro partes divididas da seguinte maneira:
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Parte |: Experiéncia ndo motora nas atividades de vida diaria;

Parte Il: Experiéncias motoras nas atividades de vida didria;

Parte Ill: Exame motor;

Parte IV: Complica¢cdes motoras;

As partes | e Il sdo respondidas pelo paciente ou cuidador em formato de questionario,
a parte Il € um exame motor e a parte IV observacgdes clinicas. A classificacdo da gravidade
do sintoma ocorre por pontuacdo de 0 (normal), 1 (pouco), 2 (leve), 3 (moderado) e 4 (grave)

(Goetz et al. 2008).

Nesse estudo utilizamos somente a parte Il da escala como dado comparativo entre

sujeitos em medidas repetidas, avaliando a diferenca de pontuacdo pelos dados brutos.

3.6.4. Sequential Finger Tapping Task - SEQTAP
O teste Sequential Finger Tapping Task - SEQTAP (Marquez et al. 2013) é uma tarefa

motora que envolve aprendizagem e memaria, na qual o sujeito deve associar um nimero a
representacdao de um dos dedos da mao dominante: 1 para o indicador, 2 para o do meio, 3
para o anelar e 4 para o mindinho. Sendo o sujeito solicitado a pressionar uma sequéncia de
teclas de acordo com a associac¢ado estabelecida (ex: 4,1,3,2,4). O sujeito ndo recebe retorno
de correto e incorreto, somente um sinal sonoro afirma que foi gravada a informagdo
digitalizada. Ao terminar a sequéncia, o sinal confirma e mais uma sequéncia é iniciada. A fase
de treino dura 40 segundos, na qual o sujeito deve fazer o maximo de sequéncias possiveis e

em seguida ocorre uma fase de descanso de 20 segundos entre as tarefas (figura 6).

Para fins do presente estudo, o teste foi ajustado para nao ter a sequéncia de treino,
uma vez que a meta é avaliar a diferenca do desempenho antes e depois do treino de

Neurofeedback. Assim, para que ndo haja um efeito teto na realizacdo do teste, foi retirada a
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fase de treino e o teste sera realizado em uma so vez. Serao realizadas ao todo 30 tentativas,

com duracdo de aproximadamente 5 minutos para a completude total do teste.

Figura 6:

Start

End ‘
1-4-2-3-1

Nota: Demonstragdo do Sequential Tapping Finger Task, no qual cada dedo corresponde a um
numero no teclado e cabe ao paciente pressionar a sequéncia correta solicitada. Imagem retirada da
revista PLOSONE.

3.6.5. Neurofeedback

Foi instruido ao sujeito que o treino de Neurofeedback consiste em acompanhar com a
respiragdo um marcador respiratério apresentado na tela. Este marcador possui a forma de
uma onda, a qual é acompanhada por uma esfera que indica o ritmo da respiracdo a ser feito.
Assim, quando a esfera do marcador subir a onda, o sujeito inspira e, quando a esfera do
marcador descer a onda, o sujeito expira. Ressalta-se que o ritmo do marcador é totalmente
customizavel, de forma que se pode definir tanto o tempo que se levara na inspiracdo quanto
na expiragdo. Os feedbacks visual e sonoro foram fornecidos somente quando o sujeito
venceu o limiar de amplitude estabelecido pelo experimentador para produgdo de RSM (figura

7).
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Figura 7.

Nota: Modelo de tela do NFB observada pelo participante, no qual o marcador respiratério
encontra-se no topo a esquerda, as imagens de feedback visual a direita, e a frequéncia respiratdria
em azul concomitante com a frequéncia cardiaca em vermelho abaixo das imagens, Protocolo
desenhado no sistema Procomp- Infiniti, Thought Technology, Montreal, Canada.

Nas telas de linha de base, o sujeito pode observar todos seus dados fisiolégicos
medidos, ou seja, frequéncia cardiaca, respiracdo e EEG. Nas condicdes de treino, estes dados
fisiolégicos sdo apresentados apenas ao experimentador em uma segunda tela. Ao sujeito
foram apresentados apenas as frequéncias respiratdria e cardiaca, o marcador e a tela de

feedback.

O limiar é ajustado com o objetivo alvo de 10% acima da média de RSM observada em
cada linha de base. Caso a média de RSM medida em uma linha de base posterior fosse menor

do que a média anterior, mantém-se a maior média (anterior).

Este protocolo de treino foi delineado e testado pela pesquisadora e colaboradores
(Campos da Paz et al. 2018), uma vez que ha associacdo entre o treino da respiragdo
consonante a frequéncia cardiaca e o aumento da produgao do RSM. Sabe-se que o treino da
respiragdo consonante com a frequéncia cardiaca interfere na ac¢do parassimpatica

promovendo a diminui¢ao da frequéncia cardiaca e, consequentemente, uma desativagao do
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sistema simpdtico, formando um ciclo respiratério alternado e sadio (Leher e Gavirtz, 2014),
que interfere no circuito tadlamo-cortical diretamente ligado a producdo do RSM (Reid et al.

2013).

3.7. Procedimentos

Todos os sujeitos foram atendidos individualmente pela pesquisadora e acompanhados
de duas estagidrias. Apds recepcdo do paciente no consultério, esse foi levado a sala onde
realizou a coleta dos dados iniciais e os treinos de NFB agendados posteriormente. A coleta
inicial e o treino foram realizados pelas estagiarias de maneira que o estudo fosse cego para

a pesquisadora, o caracterizando como “single-blind”.

No primeiro atendimento, o paciente foi convidado a se sentar e preencher com cada
um deles a ficha de dados demograficos (anexo 3) para sua respectiva identificacdo,
posteriormente foi explicado do que se trata a pesquisa e esclarecida todas as duvidas. Com
a concordancia do paciente e a assinatura do TCLE (anexo 1) e TAUV (anexo 2), era realizado
o rastreio neuropsicoldgico utilizando as escalas PD-CRS (Brandao et al. 2023) (anexo 4), BDI
(Beck, 2001) (anexo 5), BAI (Beck 2001) (anexo 6) e UPDRS- parte Ill (Goetz et al. 2008) (anexo

7) escala motora para comparativo intersujeito.

Apos esse primeiro momento, foram instalados os eletrodos no paciente que realizou o
teste SEQTAP e concomitantemente mensurada a atividade cortical por meio de um eletrodo
(CZ) que analisou as ondas cerebrais na regido sensorio motora, de acordo com as seguintes

faixas de frequéncia: Teta, Beta, RSM e Gama pelo software BioGraph Infiniti (figura 8).

Figura 8:

5 min 5 min. 5 min

20 min. 20 min. 10 min. 5 min

Nota: Linha temporal da primeira e ultima sessdo de avalia¢do, no qual sera realizado o teste
SEQTAP 1) TCLE = Termo de Consentimento e Livre esclarecido; 2) TAUV= Termo de autorizagao
para uso de audio e video; 3) PDCRS= Parkinson Disease Cognitive Rating Scale; 4) BAI/BDI= Escala
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Beck de Ansiedade e Depressao;5) UPDRS-IlI= Unifeied Parkinson Disease Rating Scale -IlI;
6)SEQTAP = Sequencial Finger Tapping Task.

Ao finalizar a sessdo inicial, foram agendadas as sessGes de NFB para o grupo
experimental, de sham-NFB para o grupo controle e a colocacdo na lista de espera do segundo

grupo controle sem NFB, distribuidos aleatoriamente.

Foram realizadas 10 sessGes de treino de NFB, duas vezes na semana. O treino NFB
segue o protocolo descrito nos instrumentos (figura 9), e as sessdes de Sham-NFB (S-NFB)
seguem o seguinte protocolo: A primeira sessdo é uma sessdo de treino de NFB que foi

gravada e as nove sessdes seguintes foram a gravacao do treino inicial.

Os sujeitos retornaram apods a Ultima sessdao de NFB para realizar novamente o SEQTAP
(Marquez et al. 2013), o rastreio neuropsicoldgico e a mensuragao concomitante do EEG em

Cz (Collura et al, 2009).

O grupo controle que nao realizou o NFB (Non-NFB) participou da primeira avaliacdo e
ficou em uma lista de espera pelo periodo do treino, aproximadamente um més e meio. O
grupo retornou para o consultdério para a repeti¢do da sessdo de coleta do SEQTAP (Marquez
et al. 2013) e consequentemente o agendamento do treino, entrando na amostra

experimental ou placebo.

A realizacdo da primeira sessdo e Ultima durou cerca de 60 minutos e as sessdes de

treino duraram cerca de 45 minutos.
Figura 9:

Inicio do Registro Fim do Registro

4
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Nota: Linha temporal do treino de neurofeedback: 1) Preparagdo; 2) LB = Linha de Base; 3) TNFB =
Treino de Neurofeedback; 4) RE = Retirada dos Eletrodos.

3.8. Instalacdo dos eletrodos de EEG

O eletrodo de EEG para o treino de NFB foi colocado sob o escalpo do sujeito baseado
no sistema internacional 10/20, no qual foi aferido o cruzamento da distancia entre o inion e
0 nasio com a distancia entre os ossos mandibulares direito e esquerdo, para definicdo do
ponto Cz. Deslocou-se os cabelos de forma a abrir espaco para limpeza da pele do escalpo na
regido do ponto Cz com gel esfoliante, administracdo de gel condutor elétrico no eletrodo que
foi instalado em Cz. Apds a instalagdo do eletrodo, realizou-se a limpeza com gel esfoliante na
regido do lébulo da orelha direita que ndo possuia nenhum furo de brinco ou cicatriz, a
administracdo de gel condutor elétrico no eletrodo de aterramento, e a instalacdo do eletrodo
de aterramento, para o treino de NFB. Para a coleta do EEG durante o SEQTAP, foi utilizado o

mesmo procedimento.

Para todas as coletas, foi realizada uma conferéncia da impedancia entre os trés
eletrodos e o escalpo, pelo software de teste de impedancia, de forma a nenhum deles
superar a 5 ohms. Caso algum dos eletrodos tenha superado a impedancia minima

estabelecida (5 ohms), o procedimento de instalacdo daquele eletrodo especifico foi refeito.

A frequéncia respiratdria foi captada por uma faixa eldstica colocada em volta da
cintura, que conta a quantidade de extensdo abdominal durante a respiracdo e a frequéncia
cardiaca foi captada por um sensor instalado no polegar, que mediu o pulso do volume
sanguineo nas extremidades, durante o treino de NFB. Esses dados foram coletados, porém
nenhum feedback foi associado a informagao cardiaca e respiratéria, portanto, esses dados

ndo foram analisados.
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3.9. Andlise de dados

Os dados obtidos na ficha demografica para os participantes do estudo foram tabulados
numa planilha do recurso online google de maneira a identificar de forma descritiva as

varidveis: género, faixa etdria, escolaridade e medicacao utilizada, como demonstra a tabela

Os resultados brutos dos testes comportamentais realizados foram tabulados em
planilha do recurso online google de forma descritiva (tabela 2) e posteriormente transferidas
para o programa Excel- Microsoft Office, do Windows versdo 11, no qual foram conduzidos os
calculos estatisticos de t-teste de amostras pareadas unicaudal para comparac¢do dos grupos
NFB, S-NFB e Non-NFB com seus resultados antes e depois do treino de NFB (tabela 3). Para
melhor detalhar os resultados cognitivos, foi conduzido também t-teste pareado unicaudal

dos resultados frontal- subcortical e cortical posterior do PD-CRS.

As varidveis dependentes dos dados comportamentais sdo os resultados dos testes
realizados: BAI, BDI, PD-CRS, UPDRS-Ill parte 3, no qual foi utilizado o valor bruto dos
resultados do teste para o cdlculo do t-teste, uma vez que para comparag¢do de desempenho
do sujeito com ele mesmo ndo cabe a normatizagdo do resultado de acordo com as tabelas
padronizadas. Porém, os resultados brutos também foram comparados aos resultados

normativos de forma descritiva na discussao.

Para anadlise dos dados do SEQTAP foram utilizadas varidveis dependentes: o tempo de
resposta e a quantidade de acertos dos resultados obtidos pelos sujeitos comparando-os em
medidas repetidas antes e depois do treino de NFB. A andlise foi conduzida utilizando-se t-

teste para amostra pareadas unicaudal.

Foram também conduzidas estatisticas de t-teste para os dados de EEG comparando a

média das ondas teta, alfa, RSM, beta e gama, durante a realiza¢do de teste SEQTAP captadas
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na regiao central do cértex antes e depois do treino para todos os grupos (NFB, S-NFB e Non-
NFB). Assim, como a andlise percentual entre uma sessdo e outra. E o grafico de tendéncia de

RSM ao longo das sessdes para os pacientes que fizeram o treino de NFB.
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4. Resultados

Os resultados estdo apresentados de acordo com os objetivos especificos, portanto,

primeiramente, foi conduzida a avaliacdo do desempenho motor no teste SEQTAP (Marquez

et al. 2013) por meio da comparag¢do de medidas repetidas da amostra como préprio controle

anteriormente e posteriormente ao treino de NFB. Para essa comparacao foi realizado t-teste

de acordo com as variaveis dependentes média do nimero de acertos e o tempo de resposta

para cada sequéncia numérica, calculado para cada grupo.

Os dados demograficos da amostra se encontram na tabela 1.

Tabelal: Descrigao da amostra a partir dos dados demograficos coletados indicando o género,
idade, estado civil, escolaridade, medicacdo utilizada durante o periodo do estudo, média da idade
(Média) e desvio padrao da idade (DP).

Género Idade Estado Civil Escolaridade Medicacgao
Masculino 63| Casado Superior Completo
Prolopa
Feminino 70| Casada Ensino Médio
Completo
Prolopa
Masculino 67 | Casado Ensino Médio
Completo Prolopa
Feminino 54| Casada Superior Completo
Prolopa
Masculino 63| Casado Superior Completo
Prolopa
Masculino 69 | Casado Superior Completo
Prolopa
Masculino 70| Casado Fundamental I
incompleto Prolopa
Masculino 66 | Casado Superior Completo Prolopa
Média SD
65,25 5,756983337

Em relacao ao t-teste do

SEQTAP de acordo com essas variaveis dependentes ndo

houve diferenca significativa na comparacdo do sujeito com ele mesmo antes e depois do

treino de NFB (tabela 2).
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Tabela 2: Resultado do t-teste para amostra pareada unicaudal da média dos acertos e da
média do tempo de resposta (RT) no SEQTAP entre os sujeitos comparado com ele mesmo antes e
depois do treino de NFB para os grupos experimental (NFB), controle placebo (S-NFB) e controle sem
NFB (Non NFB).

INFB 'S-NFB INon NFB
t-test acertos 0,4850459| 0,2335146| 0,2113249
t-test média RT 0,0624394| 0,3042584| 0,210076

O segundo objetivo especifico foi avaliar o desempenho motor por meio do UPDRS-III
parte 3 (Goetz et al., 2009) como parametro motor, por meio da comparac¢do de medidas
repetidas da amostra como préprio controle anteriormente e posteriormente ao treino de
NFB e o terceiro objetivo foi avaliar os possiveis efeitos do treino por NFB sobre os aspectos
neuropsicolégicos por meio do uso dos instrumentos BDI e BAI (Beck, 2001) e PD-CRS

(Branddo et al. 2023) como parametro emocional e cognitivo.

Assim, os resultados dos testes comportamentais realizados na primeira sessdo antes
do inicio do periodo de treino de NFB sdao descritos como BAI 1, BDI 1, PD-CRS 1 e UPDRS-III
1. J4 os resultados brutos dos testes comportamentais realizados apds o periodo de treino,
sdo descritos como BAI 2, BDI 2, PD-CRS 2 e UPDRS-IIl parte 3. Na tabela 3, pode-se observar
esses resultados de acordo com o grupo experimental (NFB), controle placebo (S-NFB) e

controle sem NFB (Non-NFB).

Como o UPDRS-III ndo foi realizado por completo, ndo ha a possibilidade de normatizar
o resultado da amostra, apenas utilizar os resultados brutos para cada grupo. A média das
respostas na primeira sessao foi 28,6 para o grupo NFB com desvio padrdo de 12,7 e para a
segunda sessdo foi de 26,8 com desvio padrdo de 12,5. No grupo S-NFB a média na primeira

sessao foi 30,3 com desvio padrao de 2,05 e na segunda sessdo foi 37 com desvio padrdo de
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18,2. Para o grupo Non-NFB o resultado da primeira sessao ficou na média de 23,6 com desvio

padrdo de 6,9 e na segunda sessdo 21,6 com desvio padrao de 10,4.

Assim, na andlise do movimento no UPDRS-IIl parte 3, ndo foi observada diferenca
significativa dos sujeitos com eles mesmos antes e depois do treino de NFB na amostra

experimental, controle placebo ou controle sem NFB (Tabela 3).

Ja para o inventario de ansiedade, o grupo que realizou o NFB teve a média na primeira
sessdo para o BAl de 8,6 com desvio padrao de 3,13, e na segunda sessao foi de 5,4 para um
desvio padrao de 3,61. Para o grupo que realizou o S-NFB a média da primeira sessao foi 12,3
com desvio padrdo de 10,4 e na segunda sessao o resultado foi de 6 para desvio padrdo de
5,35. No grupo Non-NFB tem-se que na primeira sessdo a média do BAI foi 5,6 com desvio

padrdo de 3,68 e na segunda sessdo 7,3 com desvio padrao de 2,35.

No inventario de depressao (BDI) a média dos resultados para o grupo que realizou o
NFB foi na primeira sessdo 11,6 com desvio padrdo de 3,7 e na segunda sessao foi de 8,2 com
desvio padrao de 2,7. No grupo S-NFB tem-se que o resultado da primeira sessao foi de 13,3
com desvio padrao de 5,9 e na segunda sessao foi de 10,6 com desvio padrao de 7,9. Para o
grupo Non-NFB a média do resultado na primeira sessao foi de 6,3 para o desvio padrao de

4,2 e na segunda sessdo 9,6 com desvio padrao de 3,68.

Para os resultados do teste cognitivo PD-CRS tem-se que o grupo que realizou o NFB
obteve uma média na primeira sessdo de 83,8 com desvio padrdo de 17,13 e na segunda
sessdo teve o resultado 95,7 com desvio padrdo de 14,7. No grupo S-NFB o resultado da média
da primeira sessdo foi 63 com desvio padrdo de 13,9 e na segunda sessdo foi de 70 com desvio
padrdo de 10,67. No grupo Non-NFB o resultado da média da primeira sessdo foi 79,9 com
desvio padrdo de 17,6 e na segunda sessdo a média do resultado foi 81 com desvio padrdo de

20,6.
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A anadlise estatistica de t-teste para amostras pareadas unicaudal apresentou resultados
que indicam uma diferenca significativa (p<0.05) para o BAI, BDI e PD-CRS na amostra

experimental, bem como no PD-CRS para a amostra controle placebo (tabela 4).

Tabela 3: Resultado bruto dos testes realizados antes e depois do treino de NFB, sendo NFB:
grupo experimental; S-NFB: o grupo controle placebo; Non-NFB: o grupo controle se NFB. BAI 1:
resultado do BAI na primeira sessdao antes do treino de NFB; BAI 2: o resultado do BAI na ultima
sessdo apos o treino de NFB; BDI 1: o resultado da primeira sessdo antes do treino de NFB; BDI 2: o
resultado do BDI na ultima sessdo apds o treino de NFB; PD-CRS 1: o resultado do PD-CRS na primeira
sessdo antes do treino de NFB; PD-CRS 2: o resultado do PD-CRS na ultima sessao depois do treino de
NFB; UPDRS 1: resultado do UPDRS parte 3 na primeira sessdao antes do treino de NFB; UPDRS 2: o
resultado do UPDRS parte 3 na ultima sessdo depois do treino de NFB.

Sujeitos por grupo BAI1 BAI 2 BDI 1 BDI 2 PD-CRS 1 PD-CRS 2 UPDRS-Il 1 | UPDRS_IIl 2
NFB 5 2 6 A 6 76 77 34 25
NFB 6 1 1 5 81 102 26 16
NFB 9 7 14 13 57 77 30 38
NFB 9 6 10 8 101 112 7 11
NFB 14 11 17 9 96 107 46 44

S-NFB 6 0 18 18 67 76 30 62
S-NFB 27 13 17 13 64 80 33 19
S-NFB 4 5 5 0 73 79 28 30
Nen-NFB 6 9 1 10 105 101 14 7
Nen-NFB 1 4 1 5 68 73 30 28
Non-NFB | 10 | 9 7 | 14 59 57 27 30

Tabela 4: Resultados do t-teste para amostras pareadas unicaudal dos sujeitos antes e depois
do treino de NFB, para a mostra experimental (NFB), a amostra controle placebo (S-NFB) e amostra
controle sem NFB (non-NFB) para os testes BAI, BDI, PD-CRS e UPDRS-III. O valor de p<0.05 indica que
a diferenga entre antes e depois é significativa.

Comparacgdo do sujeito

antes e depois do treino de

NFB BAI BDI PD-CRS UPDRS-III

t-test NFB 0,001419| 0,0456 0,012249791 0,31834195
t-test S-NFB 0,140677| 0,1437| 0,036642011 0,33497541
t-test non-NFB 0,168867| 0,1447| 0,456966852] 0,280029327

As figuras a seguir demonstram a comparacdo entre as médias antes e depois do NFB
para os grupos NFB, S-NFB, non-NFB para o BAI (figura 10), BDI (figura 11), PD-CRS (figura 12)

e UPDRS-III (figura 13).
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Figura 10:

Diferenca entre sujeitos antes e depois do NFB no BAI

-
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Nota: Comparagao entre a média dos sujeitos nos grupos experimental (NFB), controle placebo
(S-NFB) e controle sem NFB (Non-NFB) para o teste BAIl antes e depois do treino de NFB. O asterisco
indica diferenca significativa(p<0.05) na amostra experimental.

Figura 11:

Diferenca entre sujeitos antes e depois do NFB no BDI
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Nota: Comparagdo entre a média dos sujeitos nos grupos experimental (NFB), controle placebo
(S-NFB) e controle sem NFB (Non-NFB) para o teste BDI antes e depois do treino de NFB. O asterisco
indica diferenca significativa(p<0.05) na amostra experimental.

Figura 12:

Diferencga entre sujeitos antes e depois do NFB no PD-
CRS
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Nota: Comparagao entre a média dos sujeitos nos grupos experimental (NFB), controle placebo
(S-NFB) e controle sem NFB (Non-NFB) para o teste PD-CRS antes e depois do treino de NFB. O
asterisco indica diferenca significativa(p<0.05) na amostra experimental e placebo.

Figura 13:
Diferenca entre sujeitos antes e depois do NFB no
UPDRS-II
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Nota: Comparagdo entre a média dos sujeitos nos grupos experimental (NFB), controle placebo
(S-NFB) e controle sem NFB (Non-NFB) para o teste UPDRS-III parte 3 antes e depois do treino de NFB.

Como houve diferenca significativa na avaliagdo cognitiva realizada por meio do PD-CRS
para a amostra experimental e placebo, e pelas caracteristicas das dificuldades cognitivas
enfrentadas pelo paciente de DP de acordo com a sindrome dual, foi realizado o calculo do t-
teste para o resultado frontal-subcortical e cortical posterior. Para ambas as categorias houve
diferenga significativa no grupo que foi submetido ao NFB, sendo que para o frontal-
subcortical foi p = 0.009 e para o cortical posterior p= 0.035 no grupo experimental e ndo
houve diferenga significativa para o grupo controle placebo em nenhum desses resultados

como ilustram as figuras 14 e 15.
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Figura 14:
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Nota: Comparagdo dos resultados frontal-subcortical do PD-CRS para os grupos antes e depois
do treino de NFB. O asterisco indica diferenga significativa(p<0.05) na amostra experimental.

Figura 15:
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Comparacao do resultado Cortical Posterior do
PD-CRS para os grupos antes e depois do treino de
NFB
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Nota: Comparagao dos resultados cortical posterior do PD-CRS para os grupos antes e depois
do treino de NFB. O asterisco indica diferenga significativa(p<0.05) na amostra experimental.

Outro objetivo especifico do estudo foi avaliar o ritmo RSM, por meio dos graficos de

tendéncia, resultantes do periodo de treino, antes e depois, na amostra experimental que

segue abaixo na figura 16. Assim, a média de RSM para cada sujeito em todas as sessdes foram

para cada participante: 2,71 (DP=%0,36); 2,66(DP=+0,23); 4,17 (DP=10,62); 2,34 (DP=%0,39) e

2,64 (DP=10,58).
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Figura 16:

Grafico de tendéncia da média do RSM ao longo das
sessoes de NFB

Média do RSM

No. de sessoes

== DP1 == DP2 == DP3 == DP4 == DP5

Nota: Grafico de tendéncia da média da poténcia total do RSM ao longo das sessdes de NFB no
grupo experimental. Sendo que DP1, DP2, DP3, DP4 e DP5 sdo os participantes do grupo que realizou
o treino de NFB.

E por ultimo, o objetivo especifico de comparar os efeitos do treino por NFB sobre o
padrdo eletroencefalografico apresentado por pacientes com DP nos estdgios iniciais por
meio dos resultados da média de poténcia total das ondas cerebrais: teta, alfa, RSM, beta e

gama na regido CZ, coletados durante a tarefa do SEQTAP.

Os resultados do t-teste das diferengas das médias de poténcia total das faixas de
frequéncia teta, alfa, RSM, beta e gama na regido central observadas durante a realizagdo do
teste SEQTAP antes e depois do treino por meio do NFB, ndo indicaram diferenca

estatisticamente significativa em nenhum dos grupos.

Podemos observar pelos trés gréficos da figura 17 que houve uma diminui¢do na
ativacdo em quase todas as faixas de frequéncia do primeiro teste para o segundo, ou seja,
apos o treino de NFB, tanto para a amostra experimental como para a amostra placebo e a
sem NFB. Somente no grupo sem NFB houve aumento de teta e alfa, porém ndo podemos

afirmar que essa diferenca tenha sido significativa.
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Figura 17:
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Nota: Média da poténcia total das faixas de frequéncias- teta, alfa, RSM, beta e gama - durante

o teste SEQTAP antes e depois do periodo de treino de NFB, no qual session 1= primeira sessdo antes
do treino de NFB; session 2 = ultima sessao depois do periodo de treino de NFB; Mean = média da
poténcia total das faixas de frequéncias; Frequency band = banda de frequéncia; NFB = grupo
experimental; S-NFB = grupo controle placebo; Non-NFB= grupo controle sem NFB.

Para verificar os possiveis efeitos do treino de neurofeedback, sobre as faixas de

na tabela 5.

frequéncia, foi calculada a diferenga percentual entre elas para cada grupo como apresentado
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Tabela 5: Diferenga percentual entre a primeira sessao (sessdo 1) e a ultima sessao (sessao 2)
para cada grupo para cada faixa de frequéncia, na qual NFB = grupo experimental; S-NFB = grupo
controle placebo; e Non-NFB= grupo controle sem NFB.

Grupo |Sessido Teta Alfa SMR Beta Gama

Sesséo 1 5.495 4315 4.085 4375 3.263
Sessédo 2 4938 3.288 2.588 1.930 2.230

NFB |Dif. Percentual -10.14% [-23.79% |-36.66% |-55.89% |-31.66%
Sesséo 1 5.489 4903 4.093 4.090 4563
Sessédo 2 6.557 5.005 3.385 3.003 2.667

S-NFB |Dif. Percentual 19.47% [2.08% |-17.31% |-26.58% |-41.55%
Sesséo 1 6.053 3.876 2.987 2427 2.080
Sessédo 2 4.803 3.387 2.563 1.850 1.233
Non-NFB|Dif. Percentual |-20.68% [-12.63% |-14.21% |-23.75% | -40.76%
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5. Discussao

O presente estudo teve como objetivo principal verificar os possiveis efeitos do treino
de NFB sobre o movimento e sintomas neuropsicolégicos em pacientes com Doenga de

Parkinson em estagios iniciais.

Diante dos resultados apresentados, podemos concluir que os pacientes com Parkinson
nado se beneficiaram do treino do ponto de vista da tarefa motora utilizada, uma vez que o
resultado comparativo do UPDRS-IlIl parte 3 e do SEQTAP ndo demonstrou diferencas

significativas entre o desempenho antes e apds o treino por NFB.

Uma das possiveis razdes para explicar o resultado observado na tarefa motora fina
pode ser o fato de que uma das comorbidades do Parkinson é a dificuldade em manter o
desempenho motor em tarefas, que é caracterizada por uma rapida e progressiva diminuicdo
na velocidade, amplitude ou poténcia como observado para tarefas continuas como escrever
ou caminhar (Chee et al., 2009; Kang et al., 2013; Ling et al., 2012). O que esta de acordo com
a tarefa do SEQTAP que é uma repeticdao de uma mesma sequéncia motora por diversas vezes

seguidas.

Em contrapartida, foram observados efeitos do treino por NFB sobre os aspectos
comportamentais de ansiedade (p<0.05), depressdo (p<0.05) e cognicdo (p<0.05), o que esta
de acordo com outros estudos a respeito do NFB que demonstram a melhora cognitiva em
sujeitos higidos ou com declinio cognitivo (Trambaiolli et al. 2021) e melhora do quadro

emocional no caso da depressao e ansiedade (Esmail e Linden, 2011).

A selecdo do protocolo de RSM para o estudo tem relacdo com o fato do paciente com
DP tender a incrementar a atividade Beta no cértex motor de maneira a compensar a perda
dopaminérgica na substancia nigra pars compacta nos ganglios de base (Esmail and Linden

2014). Com isso, esperava-se observar a melhora dos sintomas motores e de forma secundaria
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foram avaliados aspectos neuropsiquiatricos e neurocognitivos. Entretanto, os resultados
podem trazer a luz que mecanismos neuronais distintos estdo relacionados a aspectos
motores e ndo motores, ou seja, o excesso da atividade beta na regido sensério motora parece
ndo estar somente relacionado a aspectos motores, mas a sua mudanca também pode

interferir em aspectos cognitivos (Shi et al. 2023).

A escala BAIl e BDI tém demonstrado uma boa confiabilidade no teste e reteste,
sugerindo ser eficiente na avaliacdo da ansiedade e depressdao no contexto clinico e de
pesquisa, entretanto apresenta uma baixa validade que pode implicar numa limitacdo para a
aplicagdo na amostra (Dissanayaka et al.2014). No presente estudo, os resultados

demonstraram que ambas as escalas ofereceram um bom ajuste para amostra comparativa.

Além disso, deve-se lembrar que existe uma sobreposicdo dos sintomas de ansiedade e
depressdo na DP, quer dizer, mudancas comportamentais associadas a ansiedade ou a
depressdo podem ser préximas aos sintomas caracteristicos da DP, bem como os sintomas de
Parkinson podem parecer ansiedade ou depressao (Leentjens et al. 2008). Consequentemente
ha uma dificuldade na definigdo de ansiedade baseada nos sintomas observados, por exemplo
no inventario de ansiedade BAI o sujeito pode confundir o tremor relacionado a ansiedade
como uma pergunta relacionada a DP ou pode nao conseguir fazer uma avaliagdo coerente

sobre esse sintoma por ser algo vivenciado cotidianamente na patologia.

Como os sujeitos do estudo ndo trouxeram diagndsticos pré-determinados de
transtorno de ansiedade ou depressdo, estes poderiam estar vivenciando sintomas subclinicos
ou confusos em sua autopercepcdo. Se observarmos a tabela 2 veremos que dois sujeitos,
um na amostra experimental e outro na amostra placebo apresentaram, no inicio do estudo,
uma quantidade de sintomas que poderiam classificd-los como ansiosos — pontuagdo acima
de 11. E para depressdao observa-se a mesma condigdo em mais sujeitos, quatro pacientes,

sendo dois na amostra experimental e dois na amostra placebo, no qual a pontuagdo
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encontrava-se acima de 12 no BDI, o que indica depressao. Assim, a observa¢do da melhora
dos sintomas de ansiedade e depressdo pode estar associada a melhora na autopercepc¢ao
sobre os sintomas, uma vez que, de acordo com o modelo de Lacroix, o NFB também implica

numa mudanca perceptual sobre o treino, ou seja, cognitiva (Strehl, 2014).

Os resultados do ponto de vista neurocognitivos demonstraram que a diferenca entre
testes para o grupo experimental foi estatisticamente significativa e para o grupo placebo

também, assim n3do se pode atribuir completamente ao NFB o ganho cognitivo.

Para tentar esclarecer se houve um ganho em funcdo do NFB além do placebo, foi
avancada a analise para outros resultados cognitivos, no caso resultados relacionados ao
padrdo de degeneracdo cortical da sindrome dual, temos que somente a amostra
experimental teve mudanca significativa para seus resultados, frontal-subcortical (p<0.05) e

cortical posterior (p<0.05).

Como foram observadas mudangas significativas tanto no resultado do PD-CRS total
como no somatério frontal-subcortical e cortical posterior para os pacientes que fizeram o
treino de NFB, pode-se relacionar a sindrome dual, na qual os déficits frontal-subcortical estdao
ligados as dificuldades executivas, de memdéria operacional e atengao afetadas pelas perdas
dopaminérgicas nos circuitos basais, e cortical posterior relaciona-se a perdas visuoespaciais

afetadas pelas perdas colinérgicas (Kehagia et al.2013).

No caso do presente estudo, os pacientes do grupo de NFB incrementaram os
resultados frontal-subcortical de forma significativa e diminuiram os resultados cortical
posterior de forma significativa, portanto, conseguiram regular de forma bem-sucedida o RSM
por meio do NFB que incrementa a atengdo (Arns et al, 2014) e memoria operacional como
elucidado. Como as mudangas sdo maiores para os resultados frontal-subcortical pode-se

inferir que o treino propiciou uma mudanga nas vias dopaminérgicas na area cortical superior,
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o que pode concomitantemente influenciar a atividade dos circuitos de base (Subramanian,

2011).

O resultado do PD-CRS reforca que o NFB é uma ferramenta para o incremento do
desempenho cognitivo, uma vez que protocolos para melhora de aspectos neurocognitivos
em sujeitos higidos adultos e idosos tém bons resultados (Vernon et al. 2003; Gruzilier, 2008;
2014; Lecomte et al. 2011; Housseine et al.2016). Assim como, o protocolo utilizado no
presente estudo de incremento do RSM quando aplicado em sujeitos idosos higidos promoveu
o0 aumento da memoria operacional (Campos da Paz et al. 2018) que esta relacionada a

atencao.

Além disso, os resultados na avaliacdo da emocao e da cognicdo observadas no grupo
experimental demonstraram que a regulacdo do RSM pode modificar a capacidade emocional
e cognitiva de pacientes com DP, portanto o NFB é uma ferramenta atrativa para qualquer
desordem que envolve desequilibrio nos circuitos neurais e pode indicar uma mudanca

significativa do ponto de vista clinico (Subramanian, 2011).

Em relagdo ao EEG para as faixas de frequéncia estudadas na regidao central do cortex
nao indicaram diferencas significativas durante a execu¢dao do SEQTAP na comparagao antes
e depois do periodo de treino do NFB, o que dificulta a verificagdo de uma mudanga cortical
sobre o treino. O treino de NFB tem demonstrado a capacidade de modificar padrdes
cerebrais de forma consistente (Sitaram et al. 2017), porém nesse estudo ndo houve uma
mudanca significativa, uma vez que mesmo havendo uma diferenca de porcentagem entre a
primeira e a segunda sessdo, na qual ha uma diminuicdo na poténcia total de todas as faixas
de frequéncia nos grupos de forma global na segunda testagem, essas mudancgas nao foram

estatisticamente significativas.
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Contudo, pode-se inferir que a porcentagem da diferenga entre a primeira e a segunda
sessao no grupo NFB durante a execug¢do do SEQTAP, principalmente em Beta (-55,89%), pode

ser um indicador de que o treino de NFB foi capaz de mudar o padrao dessa onda cerebral.

De acordo com Gomez et al. (2016) o RSM prové um evento relacionado de
dessincronizacdo (ERD) na atividade Beta e um rebote de evento relacionado de sincronizagdo
das ondas Alfa (ERS), o que pode levar a potenciacdo de longo prazo e consequentemente a

plasticidade (Ros et al. 2010).

Além disso, de acordo com Mehler et al. (2022), individuos saudaveis e com DP
apresentam dessincronizacdo oscilatéria em Beta sobre o cértex central durante uma
execucdo motora, o que se reflete em um decréscimo da amplitude e poténcia. Entretanto, a
reducdo da amplitude das ondas Beta na DP é menor comparada a individuos adultos,
resultando numa sincronizacdao exagerada de Beta. Desse modo, o protocolo do RSM pode

reduzir a sincroniza¢do e aumentar o ERD.

Apesar de poucos estudos sobre o uso do NFB em pacientes com DP para incremento
motor, esperava-se que o treino do RSM na regido central pudesse modificar aspectos
motores relacionados ao bradicinesia e rigidez que estdo relacionados ao excesso de
sincronicidade de Beta observado na DP, com isso, tem-se que o uso do UPDRS parte Il pode

nado ter tido sensibilidade suficiente para verificar essas mudangas (Tinaz et al. 2022).

Além disso, pode-se inferir que o uso de uma técnica associada ao NFB pudesse
favorecer o resultado esperado, como por exemplo o uso do treino de imaginacdo motora,
que consiste em ensaiar mentalmente as a¢gdes motoras sem movimentar o corpo. Essa
técnica em combinacdo com o treino motor tem demonstrado ser eficiente na melhora

motora em pacientes com DP (Tamir et al. 2007). Portanto, o uso da imaginacdo motora para
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ativar a drea motora suplementar associada ao NFB pode levar a mudangas no circuito cortico-

basal-ganglionar, induzindo a plasticidade (Subramarian et al.2016).

Segundo Tinaz et al (2022) que utilizou um treino de NFB por FMRI associado ao treino
de imaginacdo motora conclui que a prdtica da imaginacdo visual pode ter indiretamente
melhorado o funcionamento motor ao promover um estado de alerta relaxado e uma atencao

visuoespacial sustentada.

7

O numero de participantes é uma limitagdo do estudo, entretanto os resultados
exploram a viabilidade do uso do NFB como ferramenta para melhorar sintomas motores e
ndo motores na DP, no qual fica evidenciado que o NFB pode modificar sintomas ndo motores

que também afetam a qualidade de vida do sujeito.

Uma segunda limitacdo associada ao presente estudo diz respeito a analise do EEG
tendo em vista que ela ndo foi realizada com varios canais e nem foi realizada em termos
espectrais, ou seja, na forma de imagem evidenciando a intensidade da atividade elétrica em
varias areas do cortex. Certamente, essas imagens ajudariam numa andlise mais detalhada de
cada faixa de frequéncia, bem como permitiriam a exploragdo de outras dreas corticais cuja

atividade poderia indicar novos resultados.

Como a ansiedade e depressdao compartilham um mesmo percurso neural cdrtico-
talamico com a DP, os resultados obtidos no presente estudo demonstraram que o protocolo
de RSM manteve-se em linha com outros indicios comuns ao treino mesmo quando aplicado
a um quadro degenerativo, demonstrando sua capacidade de gerar mudangas nos circuitos

cortico-basal induzindo a neuroplasticidade (Subramanian et al. 2016).

A sindrome fronto-estriatal é dependente da dopamina e pode também ser modulada
pelo polimorfismo genético que afeta os sistemas dopaminérgicos na DP, como a catechol-O-

methil transferase (COMT). Os niveis de dopamina do cértex frontal podem inicialmente
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aumentar na DP como uma resposta ao seu declinio nos nucleos de base. Entretanto, isso
pode ser negativo para a cogni¢do porque é conhecida a inversdo em U da curva ligando a
cognicdo tanto para a baixa ativagdo como para hiperativagdo nos sistemas dopaminérgicos,
no qual o melhor desempenho se encontra nos niveis intermediarios (Lei de Yerkes-Dodson).
Como consequéncia, a flutuacdao na funcao dopaminérgica afeta grandemente a cognicao na

DP (Jenner et al 2013; Jenner, 2015).

Assim, a mudanca observada na cognicdo do treino de NFB pode ser relacionado a
caracteristica do protocolo de RSM, uma vez que este esta relacionado a melhora atencional,
que se relaciona com as fungdes executivas (Wang e Hsieh, 2013) que sdo prejudicadas na DP.
Como a melhora cognitiva, pode interferir na melhora emocional (Escolano et al. 2014) ambas

as variaveis foram beneficiadas com o treino.

Por fim, tem-se que o NFB pode ser uma ferramenta de formacdo de reserva cognitiva
ndo somente para individuos higidos, mas também para individuos com diagndstico inicial de
DP (Valenzuela, 2008). E como os sintomas ndo motores também impactam a qualidade de
vida desses pacientes (Branddo e Grippe, 2021), técnicas que incrementem cogni¢do e

diminuam sintomas neuropsiquiatricos, representam um ganho para a vida desses sujeitos.
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4. Conclusao

A presente tese teve como proposta testar o treino de NFB em pacientes com Parkinson
a fim de verificar se esse pode levar a incremento motor e de modo secundario emocional e
cognitivo. O protocolo utilizado foi o aumento de RSM na regido central do cértex, uma vez
qgue estudos indicam que na DP existe uma hiperativacdo de Beta em compensacdo a

denervacdo dopaminérgica nos ganglios da base.

Os resultados encontrados ndo confirmaram a hipétese levantada, porém
demonstraram que o treino de NFB promoveu uma mudanca emocional nos sintomas de
ansiedade e depressdo observados pelos inventarios Beck de depressdo (BDI) e ansiedade
(BAI), diminuindo esses sintomas de forma significativa, bem como promoveu uma mudanga
neurocognitiva, aumentando o desempenho dos pacientes com DP no PD-CRS,

principalmente no resultado fronto-subcortical.

Assim, ndo houve mudanca nos sintomas motores, ou seja, a melhora dos sintomas

emocionais e cognitivos parece ter ocorrido de forma independente dos sintomas motores.

O estudo apresenta limitagdes como o seu tamanho amostral, portanto o aumento da
amostra pode garantir resultados mais consistentes do ponto de vista estatistico, bem como

aumentar as possibilidades de andlises comparativas e de correlagdo.

Estudos futuros podem a partir do resultado observado se aprofundar nas relagées dos
sintomas ndo motores e o NFB, utilizando outras escalas e testes neuropsicoldgicos que
avaliam aspectos como apatia, funcGes executivas, memdria e atencdo. Podendo também
conduzir o estudo associando a tarefa cognitiva ao componente emocional, como por
exemplo um teste de memadria operacional - DMTS - com componente emocional - IAPS para

avaliacao dos dois componentes.
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Bem como, a modificagdo do protocolo utilizado para incremento motor a associacdo
ao NFB a outra técnica como a imaginacdo motora, o que poderia aumentar a possibilidade
do resultado esperado, uma vez que foi observada uma mudanca na atividade de Beta de
maneira a diminuir sua poténcia o que leva a dessincroniza¢ao, importante aspecto na DP,
uma vez que o excesso de sincronizacao leva a bradicinesia e rigidez. Mais ainda, a avaliacao
direcionada especificamente a esses dois aspectos motores também pode aumentar a

possibilidade de verificar se o NFB melhora o movimento em pacientes com DP.

Do ponto de vista eletroencefalografico, ampliar a caracteristica do treino para outras
faixas de frequéncia como por exemplo o protocolo de diminuicdo de Alfa e Beta na regido
somatossensorial ou com uma coleta espectral associada a testagem cognitiva mencionada

acima de maneira a ter uma visualiza¢do da atividade cerebral com maior complexidade.

Por fim, o estudo tem validade como um estudo de viabilidade do uso do NFB na DP em
mais de uma variavel, ou seja, além do aspecto motor, nos aspectos emocionais e cognitivos
também importantes para a qualidade de vida dessas pessoas. Podendo ter um resultado mais

robusto com o incremento da amostra e do protocolo.
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ANEXO 1

Universidade de Brasilia
Instituto de Ciéncias Biolégicas

Dept° de Ciéncias Fisiolégicas Laboratério de Neurociéncia e Comportamento

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE

Convidamos o(a) Senhor(a) a participar voluntariamente do projeto de pesquisa Possiveis
Efeitos Neuropsicolédgicos do Treino de Neurofeedback Sobre a Percepcao e Acdao em Pacientes
com Doenca de Parkinson, sob a responsabilidade da pesquisadora Valeska Kouzak. O objetivo
desta pesquisa é avaliar o efeito do treino de Neurofeedback na capacidade de ritmo e regulacao
motora em pacientes com Parkinson inicial. No treino de Neurofeedback utilizamos um
instrumento chamado Eletroencefalograma, no qual colocamos alguns eletrodos sobre a cabeca
e um computador poderd |lhe mostrar seus sinais e ajuda-lo a regular suas ondas cerebrais. Apds
algumas sessdes observaremos se o treino pode ajuda-lo a ter melhores condi¢Ges do seu
movimento. O(a) senhor(a) recebera todos os esclarecimentos necessarios antes e no decorrer
da pesquisa e lhe asseguramos que seu nome ndo aparecera sendo mantido o mais rigoroso sigilo
pela omissdo total de quaisquer informagdes que permitam identifica-lo(a). A sua participacdo se
dard por meio de uma avaliacdo, que consta da realizacdo de algumas medidas eletrofisioldgicas,
atividade cognitiva e outros testes para avaliacdo neuropsicoldgica. Posteriormente contamos
com a sua participacdo em dez treinos de Neurofeedback, que serao realizados no laboratério de
Neurociéncia do Instituto de biologia, bem como um novo eletroencefalograma apds o treino. O
treino de Neurofeedback ndo acarretard em incomodos fisicos, o tempo de sessdo é de cerca de
45 minutos, duas vezes na semana, em datas previamente acertadas de acordo com a
disponibilidade do participante. Os riscos decorrentes de sua participagdo na pesquisa sdo
aqueles inerentes a pesquisa, como desconforto pessoal ou desmotivagdo a participar. Se o(a)
senhor(a) aceitar participar, estard contribuindo para o desenvolvimento de uma técnica de
estimulagdo ndo invasiva e que pode favorecer sua saude no envelhecimento. O(a) Senhor(a)
pode se recusar a responder (ou participar de qualquer procedimento) qualquer questao que lhe
traga constrangimento, podendo desistir de participar da pesquisa em qualquer momento sem
nenhum prejuizo para o(a) senhor(a). Sua participagdo é voluntaria, isto é, ndo ha pagamento por
sua colaboragdo. Todas as despesas que o(a) senhor(a) tiver relacionadas diretamente ao projeto
de pesquisa (tais como, passagem para o local da pesquisa, alimentagdo no local da pesquisa ou
exames para realizagdo da pesquisa) serdo cobertas pelo pesquisador responsavel. Caso haja
algum dano direto ou indireto decorrente de sua participagdo na pesquisa, o(a) senhor(a) devera
buscar ser indenizado, obedecendo-se as disposices legais vigentes no Brasil. Os resultados da
pesquisa serdo divulgados na Universidade de Brasilia podendo ser publicados posteriormente.
Os dados e materiais serdo utilizados somente para esta pesquisa e ficardo sob a guarda do
pesquisador por um periodo de cinco anos, apds isso serdo destruidos. Se o(a) Senhor(a) tiver
qualquer duvida em relacdo a pesquisa, por favor telefone para: Valeska Kouzak (pesquisadora),
na Universidade de Brasilia no telefone (61) 98201-6364, disponivel inclusive para ligacdo a
cobrar ou e-mail valeskakouzak@gmail.com. Este projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da Faculdade de Ciéncias da Saude (CEP/FS) da Universidade de Brasilia. O CEP é
composto por profissionais de diferentes areas cuja funcdo é defender os interesses dos
participantes da pesquisa em sua integridade e dignidade e contribuir no desenvolvimento da
pesquisa dentro de padrdes éticos. As duvidas com relagdo a assinatura do TCLE ou os direitos do
participante da pesquisa podem ser esclarecidos pelo telefone (61) 3107-1947 ou do e-mail
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cepfs@unb.br ou cepfsunb@gmail.com, horario de atendimento de 10:00hs as 12:00hs e de
13:30hs as 15:30hs, de segunda a sexta-feira. O CEP/FS se localiza na Faculdade de Ciéncias da
Saulde, Campus Universitario Darcy Ribeiro, Universidade de Brasilia, Asa Norte. Caso concorde
em participar, pedimos que assine este documento que foi elaborado em duas vias, uma ficara
com o pesquisador responsavel e a outra com o(a) Senhor(a).

Nome e assinatura do Participante de Pesquisa

Nome e assinatura do Pesquisador Responsavel

Brasilia,  de de
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ANEXO 2

Universidade de Brasilia
Instituto de Ciéncias Bioldgicas
Departamento de Ciéncias Fisioldgicas

Laboratério de Neurociéncia e Comportamento

TERMO DE CESSAO DE USO DE IMAGEM E/OU VOZ
PARA FINS CIENTIFICOS E ACADEMICOS

Protocolo de Pesquisa, CAAE (inserir No. CAAE), CEP/FS-UnB, aprovado em (inserir
data de aprovacgao).

Por meio deste termo, o participante , cujo CPF é
participante do estudo “Os possiveis efeitos neuropsicoldgicos do
Neurofeedback sobre a percepc¢do e acdo de pacientes com doenca de Parkinson”, de forma
livre e esclarecida, cede o direito de uso das fotografias, videos e/ou voz adquiridos durante
a realizacdo do tratamento clinico a que foi submetido ou durante sua participacdo em
estudo/pesquisa anterior, e autoriza o(s) pesquisador(es), Valeska Kouzak, CPF 836.162.501-
10, matricula 190079061, na Universidade de Brasilia, responsavel(is) pelo trabalho a:

(a) utilizar e veicular as fotografias, videos e/ou voz obtidas durante seu tratamento
clinico ou durante sua participacdo em estudo/pesquisa anterior na(o) tese de doutorado,
para fim de obtencdo de grau académico (e/ou divulgac3o cientifica), sem qualquer limitacdo
de ndmero de inser¢Oes e reprodugdes, desde que essenciais para os objetivos do estudo,
garantida a ocultagdo de identidade (mantendo-se a confidencialidade e a privacidade das
informagdes), inclusive, mas ndo restrito a ocultacdo da face e/ou dos olhos, quando possivel;

(b) veicular as fotografias, videos e/ou voz acima referidas na versao final do trabalho
académico, que sera obrigatoriamente disponibilizado na pagina web da biblioteca
(repositdrio) da Universidade de Brasilia — UnB, ou seja, na internet, assim tornando-as
publicas;

(c) utilizar as fotografias, videos e/ou voz na produgdo de quaisquer materiais
académicos, inclusive aulas e apresentagdes em congressos e eventos cientificos, por meio
oral (conferéncias) ou impresso (p&steres ou painéis);

(d) utilizar as fotografias, videos e/ou voz para a publicacdo de artigos cientificos em
meio impresso e/ou eletrénico para fins de divulgacdo, sem limitacdo de nimero de inser¢des
e reproducdes;

(e) no caso de imagens, executar livremente a montagem das fotografias, realizando
cortes e correcoes de brilho e/ou contraste necessarios, sem alterar a sua veracidade,
utilizando-as exclusivamente para os fins previstos neste termo e responsabilizando-se pela
guarda e pela utilizacdo da obra final produzida;

(f) no caso da voz, executar livremente a edicdo e montagem do trecho, realizando
cortes e correcbes necessarias, assim como de gravac¢des, sem alterar a sua veracidade,
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utilizando-as exclusivamente para os fins previstos neste termo e responsabilizando-se pela
guarda e pela utilizagdo da obra final produzida.

O participante declara que estd ciente que ndo haverd pagamento financeiro de
qualguer natureza neste ou em qualquer momento pela cessdao das fotografias, dos videos
e/ou da voz, e que esta ciente que pode retirar seu consentimento, em qualquer fase da
pesquisa, sem penalizacdo alguma, salvo os materiais cientificos ja publicados.

E vedado ao(s) pesquisador(es) utilizar as fotografias, os videos e/ou a voz para fins
comerciais ou com objetivos diversos da pesquisa proposta, sob pena de responsabilizacdo
nos termos da legislacdo brasileira. O(s) pesquisador(es) declaram que o presente
estudo/pesquisa serd norteado pelos normativos éticos vigentes no Brasil.

Concordando com o termo, o participante de pesquisa e o(s) pesquisador(es) assinam
o presente termo em 2 (duas) vias iguais, devendo permanecer uma em posse do pesquisador
responsdvel e outra com o participante.

Local e data

PESQUISADOR RESPONSAVEL
CPF:

PESQUISADOR
CPF:

PARTICIPANTE DO ESTUDO
CPF:

Observagao:

O participante e o(s) pesquisador(es) precisam obrigatoriamente rubricar todas as
paginas e assinar a ultima pagina.
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ANEXO 3

FICHA E INFORMAGOES DEMOGRAFICAS E CLINICAS

Data: / /

Iniciais do nome: Data de nascimento: / /

Idade (anos completos):

Cidade em que vive:

Sexo: (0) Feminino (1) Masculino
Cor da pele: (1) Amarelo (2) Branco (3)Pardo (4)Preto

Grau de instrugdo do (1) 1 grau ou fundamental incompleto: (Total anos):
(2) 1 grau ou fundamental completo: (Total anos):

(3) 2 grau ou médio incompleto: (Total anos):

(4) 2 grau ou médio completo: (Total anos):

(5) superior incompleto: (Total anos):

)

(6) superior completo: (Total anos):
Area de interesse: (1) Exatas (2) Humanas (3) Bioldgicas

Estado civil: (1) Amasiado. (2) Casado. (3) Divorciado. (4) Desquitado.
(5) Separado. (6) Solteiro. (7) Viuvo.

Histéria de transtorno (1) Ndo. mental: (2) Sim, qual:

Tempo: (+) pessoal:__ (+) familiar:__, parentesco:

Faz uso de Medicagdo: (1) Ndo:__ (2) Sim___
Qual: Dose: Tempo de
uso: Hora no dia atual:

Qual:

sim__

Pratica atividade fisica: (1) Ndo:__ (2) Sim:
Tem problemas na visdo: (1) Ndo:___ (2) Sim:___ qual: tem oculos:
nao:



Tem problemas de audi¢do: (1) Ndo:___ (2) Sim:___ tem aparelho auditivo: sim____
nao:

Tem problemas na motricidade: (1) N3o: (2) Sim:
Qual:

Qual é a mdo dominante: (1) direita. (2) esquerda. (3) dois

Classe social: A_B_C_D_E_

Classe Salarios minimos (s.m.) A Acima de 20s.m.; BEntre 10e 20s.m.; CEntre
4e10s.m.; DEntre2e 4s.m.; EAté2s.m. (Fonte IBGE)

Historico Familiar: (Dados relevantes como problemas familiares com os pais, com
0s irmaos)

Histérico Escolar: (dados relevantes como problemas na escola com algum
colega/professores, desenvolvimento académico, em que area melhor se desenvolve).

Consumiu alcool nas ultimas 24 horas: (1) Ndo:___ (2) Sim:
Consumiu drogas nas ultimas 24 horas: (1) Ndo:___ (2) Sim:
E fumante: (1) Ndo:___ (2) Sim:

Consumiu café, refrigerante, chocolate ou alguma bebida energética nas ultimas
duas horas:(1)Nao (2)Sim
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ANEXO 4

PARKINSON'S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS) -
Nome:
Escolaridade (em anos completos): Idade: anos
Examinador: Sexo: [ ]Feminino[ ]Masculino
Data da avaliag@o: I} !
INSTRUCOES

Leila para o sujeito, em voz alta, as palavras na lista abaixo (ritmo de uma palavra por
segundo). Trés tentativas sdo realizadas, e pede-se ao sujeito que se lembre do maior
nimero possivel de palavras apds cada tentativa. Leia para o sujeito: “Eu vou ler uma
lista de palavras e, quando finalizar, quero que vocé repita o maior nimero de
palavras que puder se recordar. N3o precisa ser na mesma ordem da minha leitura.
Alguma divida? Podemos comegar?”. (Leia a primeira lista, no ritmo de uma palavra
por segundo. Ao concluir, aguarde as respostas do sujeito. Ao terminar, continue com a
instrugdo da 2a tentativa).

PONTOS PONTOS
Lz o 1 QUADRO 0o 1
SEDA o 1 BICICLETA [ |
AREIA o 1 ESTRELA [ I |
ciLio 0 1 LEAD 0o 1
ARROZ [ I | ANEL [ I |
GRAVATA o 1 PERFUME [ I |

PONTUAGAO (1a. TENTATIVA): /12

“Agora vou ler as mesmas palavras e quero que se lembre da maior quantidade que
puder se lembrar, inclusive as palavras que ja foram ditas na primeira tentativa. Ndo
importa a ordem das palavras, procure dizer todas elas incluindo agquelas que ja
foram recordadas na vez anterior. Pronto?”. (Leia as palavras da 2a tentativa, no ritmo
de uma palavra por segundo e aguarde as respostas do sujeito).

PONTOS PONTOS
Luz 0 1 QUADRO 0 1
SEDA 0 1 BICICLETA o 1
AREIA 0 1 ESTRELA 0o 1
ciLio 0 A LEAO [
ARROZ 0 1 AMEL 0o 1
GRAVATA 0 1 PERFUME o 1

PONTUAGAO (2a. TENTATIVA): 12
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PARKINSON'S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)

“Agora, vou ler as mesmas palavras pela terceira vez e quero que se lembre da maior
quantidade que puder se lembrar, inclusive as palavras que ja foram ditas nas
tentativas anteriores. Ndo importa a ordem das palavras, procure dizer todas elas
incluindo aquelas que ja foram recordadas na vez anterior. Pronto?”.

PONTOS PONTOS
Lz o QUADRO o 1
SEDA o 1 BICICLETA o 1
AREIA o 1 ESTRELA o 1
ciLio 0 A LEAO o 1
ARROZ o 1 AMNEL o 1
GRAVATA 0 1 PERFUME o 4

PONTUAGAOD (3a. TENTATIVA): M2

INSTRUGCOES

Pede-se ao sujeito que nomeie os desenhos mostrados nos 20 cartdes consecutivos.
N3o ha tempo limite para a resposta, e apenas uma Unica tentativa é permitida.
Nenhuma pista semantica ou fon&mica é oferecida. Quando os objetos sdo incluidos
dentro de seu contexto (babador, fivela, crina, anzol, sino e casco), o avaliador pode
indicar a parte do desenho a ser nomeado. Qualquer uma das palavras (sindnimas)
descritas no quadro podem ser pontuadas.
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PARKINSON'S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)
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PARKINSON’'S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)
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PARKINSON'S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)

INSTRUGOES

Uma série ascendente de letras e ndmeros é lida para o sujeito. Pede-se que sujeito
relate a quantidade de letras na sequéncia lida. Dez séries de letras e nimeros sdo
apresentadas, divididas em cinco niveis de complexidade crescente. Duas séries serdao
usadas, o inicio do teste, como treino. Diga ao sujeito: “Eu vou ler uma sequéncia de
nimeros e letras. Quando eu acabar, quero que me diga quantas letras vocé ouviu.
Preste bastante atencdo, pois ndo posso repetir. Por exemplo, vou dizer2-L-T.
Quantas letras tem? (o sujeito responde 2 letras). Muito bem! Se eu disser8-A -9,
quantas letras tem? (1 letra). Ok! Vamos comegar?”.

TREINO (EXEMPLO) |

RESPOSTA CORRETA

2LT —_— 2 LETRAS

8A9 —_— 1LETRA

TESTE
RESPOSTA CORRETA PONTOS

2P654 1LETRA 0 1
3A6KL 3 LETRAS 0 1
B904LT 3 LETRAS o 1
3CP573 2 LETRAS 0 1
395L42ZA 3 LETRAS 0 1
IMTASQ41 4 LETRAS 0 1
75DA4ATB2 4 LETRAS 0 1
968437LC 2 LETRAS 0 1
Z49ATD384 4 LETRAS 0 1
95MD4SC3E 5 LETRAS 0 1




PARKINSON'S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)

INSTRUCOES

0 examinador |& em voz alta uma lista randomizada de nimeros e letras, variando em
extensao de 2 a 6 letras e nlmeros. Apds cada série, pede-se que o sujeito repita os
nimeros, em primeiro lugar e, entdo, as letras. Este teste termina gquando o sujeito ndo
for mais capaz de dar a resposta correta em duas séries consecutivas. Duas séries serdo
apresentadas, no inicio do teste, como treino. Diga ao sujeito: “Vou ler uma lista de
nameros e letras. Quando terminar, quero que vocé repita primeiro os nimeros e
depois as letras. Por exemplo, vou dizer L - 2 - T e 0 que vocé responde? (o sujeito diz:
2 - L-T). Muito bem! Mais uma vez: 8 - A - 9. (0 sujeito diz: 8 - 9 - A). Muito bem!

Podemos comegar?”
TREINO (EXEMPLO)
RESPOSTA CORRETA
L2T| — |2LT
8A9| — 5 (89A
TESTE
RESPOSTA CORRETA PONTOS
M3 3m 0 1
7P 7P 0
G8M 8GM 0 1
916 961 0 1
TO4A 04TA 0 1
7ved 7T6VJ 0 1
MG4NI 64MNI 0 1
3585GC 368GC 0 1
1R9VB3 193RVE 0 1
M27429 2749MZ 0
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PARKINSON’S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)

INSTRUGOES

Pede-se que sujeito desenhe um relégio numa folha de papel em branco e colocar os
ponteiros marcando “dez horas e vinte e cinco minutos” (0 a 10). Diga ao sujeito:
“Quero que vocé desenhe um relégio com todos os nimeros, com os ponteiros
marcando dez horas e vinte e cinco minutos. O relégio deve ter um contorno e os
dois ponteiros devem ser desenhados na forma de setas. Pode comegar.”.
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PARKINSON'S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)

INSTRUGOES

Pede-se ao sujeito para copiar um relégio apresentado (0 a 10). Diga ao sujeito: “Agora,
quero que vocé copie este relégio o mals parecido possivel.”

MODELO

COPIA
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PARKINSON’S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS) 10

DESENHO ESPONTANEO DO RELOGIO PONTOS

A figura parece um relogio. o 1

O relégio néo & dividido por linhas ou setores. 0o 1

Ha uma disposigio simétrica dos nimeros. 0o 1

Somente séo escritos niGmeros no intervalo de 1 a 12. 0o 1

Os nimeros das horas estéo corret: t | iados. 0o 1
Somente dois ponteiros sao desenhados. o 1

Os ponteiros sdo repr tados como setas. 0o 1

0O ponteiro das horas & menor que o ponteiro dos minutos. o 1
Nenhuma palavra foi escrita. 0o 1

o 1

0 nimero “25" ndo foi desenhado.

COPIA DO DESENHO DO RELOGIO PONTOS

0O ponteiro das horas & menor que o ponteiro dos minutos.
Nenhuma palavra foi escrita.
0 namero “25" nfo foi desenhado.

A figura parece um relogio. 0o 1

O relégio néo & dividido por linhas ou setores. 0o 1

Ha uma disposigio simétrica dos nimeros. 0o 1

Somente sio escritos nimeros no intervalode 1 a12. o 1

Os nimeros das horas estéo corret: t | iados. 0o 1
S te dois ponteiros s&o desenhados [

Os ponteiros s3o repr tados como setas. o 1

o 1

0 1

o 1
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PARKINSON'S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)

PALAVRAS INICIADAS POR “S" VESTIMENTA

INSTRUGOES

Leia para o sujeito: “Durante 60 segundos, quero que me diga o0 maior nimero de
coisas diferentes que vocé puder pensar que as pessoas fazem. Eu ndo quero que
vocé use a mesma palavra com diferentes terminagfes, como “comer, comendo,
comido”. Também, me diga apenas palavras como “comer”, ou “cheirar”, no lugar de
uma frase ou sentenca (ex. indo comer). Quero somente as palavras, entendeu?
Podemos comegar?”.

REGRA DE PONTUAGAO:
1 ponto para cada resposta correta (0 a 30).

PALAVRAS QUE REPRESENTAM “AGOES" (“COISAS QUE AS PESSOAS FAZEM")
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PARKINSON’S DISEASE - COGNITIVE RATING SCALE (PD-CRS)

TABELA DE CORRECAO DOS TESTES ~ PONTUAGAO

MEMORIA VERBAL IMEDIATA e U
NOMEACAQ POR CONFRONTO VISUAL ___J20
ATENGAO SUSTENTADA 1o

MEMORIA OPERACIONAL ]

DESENHO DO RELOGIO 1o

COPIA DO RELOGIO —

MEMORIA VERBAL TARDIA M2

FLUENCIA VERBAL ALTERNADA 120
FLUENCIA VERBAL DE AGOES 130

FRONTAL-SUBCORTICAL | | /104

RTICAL POSTERIOR| | 130

e

Observagao:
O escore Cortical Posterior é composto pela soma dos itens sublinhados.
O escore Frontal-Subcortical &€ composto pela soma dos demais itens.

Para obtengédo dos escores normativos de acordo com idade, escolaridade e
sexo do paciente, acesse o endereco a seguir: :/ftuli i i
normas-regressao/i#l/table

Para obter mais informagdes sobre o instrumento, acesse: www.getmov.net/
escalas

Autores:
Javier Pagonabarraga
Jaime Kulisevsky

Adaptado por:

Pedro Renato de Paula Brandao - pedrobrandao.neurologia@gmail.com
Danilo Assis Pereira - danilo@ibneuro.com.br

Marcia Yunes - ia@i

marcia@ibneuro.com.br
Gilberto Nunes Filho - gilberto@ibneuro.com.br

104



ANEXO 5

Inventario Beck de Ansiedade - BAI

Nome: Data / /

Abaixo, esta uma lista de sintomas comuns de ansiedade. Por favor, leia cuidadosamente cada item
da lista. Indique quanto vocé foi incomodado, por cada um dos sintomas listados a esquerda,
durante a altima semana, inclusive hoje, marcando um X no grau de incomodo correspondente a
uma das caselas das colunas a direita.

Quanto foi incomodado

Nada Fraco Moderadamente Muito forte
i 0 1 2 3
N2 Sintomas = =
Foi muito Quase nio
N&o incomodou | Incomodou-me | desagradavel, anceail
nada um pouco mas consegui = uengar
aguentar g
1 Dorméncia ou formigamento
2 Calores
3 Pernas bambas
4 Incapaz de relaxar
5 Medo do pior acontecer
6 Tonteira ou cabega leve
¢ Coragao batendo forte ou
acelerado
8 Inquieto(a)
9 Aterrorizado(a)

10 Nervoso(a)

11 Sensagao de sufocamento

12 Maos tremendo

13 Trémulo(a)

14 Medo de perder o controle

15 Dificuldade de respirar

16 Medo de morrer

17 Assustado(a)

18 Indigestao ou desconforto no
abddémen

19 Desmaio

20 Face ruborizada

21 Suores (ndo devido a calor)

ESCORE:

Figura 3 — Inventario Beck de ansiedade
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Nome:

Ocupacgdo:

ANEXO 6

Escala de Depressao Beck - BDI

Estado Civil:

Data:

Idade: Sexo:

Escolaridade:

Este questionario consiste em 21 grupos de afirmacdes. Depois de ler cuidadosamente cada grupo. faca um circulo em torno
do nimero (0, 1. 2 ou 3) proximo a afirmacfio. em cada grupo. que descreve melhor a maneira que vocé tem se sentido na
iltima semana, incluindo hoje. Se varias afirmacdes num grupo parecerem se aplicar ignalmente bem. faca um circulo em
cada uma. Tome o cuidado de ler todas as afirmacoes, em cada grupo, antes de fazer a sua escolha.

Wk = O [P = [ ] =1 P A [ ]

[P =]

Nao me sinto triste.
Eu me sinto triste.
Estou sempre triste e ndo consigo sair disto.

Estou tdo triste ou infeliz que ndo consigo suportar.

Nio estou especialmente desanimado quanto ao
futuro.

Eu me sinto desanimado quanto ao futuro.

Acho que nada tenho a esperar.

Acho o futuro sem esperanca e tenho a impressio
de que as coisas ndo podem melhorar.

Nio me sinto um fracasso.

Acho que fracassei mais do que uma pessoa comum.

Quando olho para tras, na minha vida. tudo o que
posso ver ¢ um monte de fracassos.

Acho que. como pessoa, sou um completo fracasso.

Tenho tanto prazer em tudo como antes.
Nio sinto mais prazer nas coisas como antes.
Nio encontro um prazer real em mais nada.
Estou insatisfeito ou abomrecido com tudo.

Nio me sinto especialmente culpado.

Eu me smto culpado grande parte do tempo.
Eu me sinto culpado na maior parte do tempo.
Eu me sinto sempre culpado.

Nio acho que esteja sendo punido.
Acho que posso ser punido.

Creio que vou ser punido.

Acho que estou sendo punido.

Nio me sinto decepeionado comigo mesmo.
Estou decepcionado comigo mesmo.

Estou enojado de mim.

Eu me odeio.

8

10

11

12

13

0
1

[

b = S

ke — o

[

[

3

Nio me sinto de qualquer modo pior que os outros.
Sou critico em relacio a mim por minhas fraquezas
ou erros.

Eu me culpo sempre por minhas falhas.

Eu me culpo por tudo de mal que acontece.

Nio tenho quaisquer idéias de me matar.

Tenho idéias de me matar, mas ndo as executaria.
Gostaria de me matar.

Eu me matania se tivesse oportunidade.

Nio choro mais que o habitual.

Choro mais agora do que costumava.

Agora, choro o tempo todo.

Costumava ser capaz de chorar, mas agora ndo
consigo, mesmo que o queira.

Nio sou mais irritado agora do que ja fui.

Fico aborrecido ou irritado mais facilmente do que
costumava.

Agora. eu me sinto irritado o tempo todo.

Nio me irrito mais com coisas que costumavam me
irritar.

Nio perdi o interesse pelas outras pessoas.

Estou menos interessado pelas outras pessoas do que
costumava estar.

Perdi a maior parte do meu interesse pelas outras
pessoas.

Perdi todo o interesse pelas outras pessoas.

Tomo decisdes tdo bem quanto antes.

Adio as tomadas de decisdes mais do que
costumava.

Tenho mais dificuldades de tomar decisdes do que
antes.

Absolutamente ndo consigo mais tomar decisdes.

Subtotal da Pagina 1

CONTINUACAO NO VERSO
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14 o Nioacho que de qualquer modo pareco piordoque |49 o Nio tenho perdido muito peso se € que perdi
antes. algum recentemente.
1 Estou preocupado em estar parecendo velho ou sem 1 Perdi mais do que 2 quilos e meio.
atrativo. 2 Perdi mais do que 5 quilos.
2 Acho que hd mudancas permanentes na minha 3 Perdi mais do que 7 quilos.
aparéncia, que me fazem parecer sem atrativo.
3 Acredito que parego feio. Estou tentando perder peso de proposito,
comendo menos: Sim Nio
15 o Posso trabalhar tio bem quanto antes.
1 E preciso algum esforgo extra para fazer alguma 20 o Nio estou mais preocupado com a minha saide
coisa. do que o habitual.
2 Tenho que me esfor¢ar muito para fazer alguma 1 Estou preocupado com problemas fisicos, tais
coisa. como dores, indisposigio do estomago ou
3 Nio consigo mais fazer qualquer trabalho. constipagio.
2 Estou muito preocupado com problemas fisicos e
& dificil pensar em outra coisa.
16 o Consigo domir tdo bem como o habitual. 3 Estou tio preocupado com meus problemas fisicos
1 N#o durmo tido bem como costumava. que ndo consigo pensar em qualquer oufra coisa.
2 Acordo 1 a 2horas mais cedo do que habitualmente
e acho dificil voltar a dormir. 21 o Nio notei qualquer mudanca recente no meu
3 Acordo varias horas mais cedo do que costumava e interesse por sexo.
ndo consigo voltar a dormir. 1 Estou menos interessado por sexo do que
costumava.
17 o Nio fico mais cansado do que o habitual. 2 Estou muito menos interessado por sexo agora.
1 Fico cansado mais facilmente do que costumava. 3 Perdi completamente o interesse por sexo.
2 Fico cansado em fazer qualquer coisa.
3 Estou cansado demais para fazer qualquer coisa.
18 o O meu apetite nio esta pior do que o habitual.
1 Meu apetite ndo é tio bom como costumava ser.
2 Meu apetite & muito pior agora.
3 Absolutamente nfo tenho mais apetite.
Subtotal da Pdgina 2
Subtotal da Pagina 1
Escore
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ANEXO 7

Parte lll: Avaliagdo Motora

Visdo Geral: Esta parte da escala avalia os sinais motores da DP. Ao administrar a Parte [l da MDS-UPDRS o
avaliador deve cumprir as seguintes diretrizes:

Ma parte superior do formulario, margue se o paciente estd utilizando medicacio para o tratamento de sintomas

da doenga de Parkinson e, se estiver sob o uso de levodopa, o tempo desde a dltima dose.

Se 0 paciente recebe tratamento para os sintomas da doenga de Parkinson, margue também o estado
clinico do paciente usando as seguinte s definicdes:

ON & estado funcional tipico de quando os pacientes recebem medicagio e tém uma boa resposta

OFF € o estado funcional tipico de guando os pacientes térm uma ma resposta apesar de tomarem
medicagio.

O avaliador deve "pontuar o que v&". E evidente gue outros problemas médicos concomitantes, tais como um acidente
vascular cerebral, paralisia, artrite, contratura, e problemas ortopédicos, tais como protese da coxo- fermoral ou joelho
g escoliose, podermn interferir com itens individuais da avaliagdo motora. Em situagdes em que & ahsolutamente
impassivel testar (ex., amputacdes, plegia, membro engessado), utilize a anotagao "NA" para Nao Aplicavel. Nas

demais circustancias, avalie cada tarefa que o paciente desempenha no contexto das suas co- marbidades.

Todos os itens devem =ser pontuados com um valor inteiro (sem meios pontos, sem dados em falta)

Instrugdes especificas s80 fornecidas para testar cada item. Estas devemn ser seguidas em todas as circunstancias.
O avaliador demonstra enguanto descreve a tarefa que o paciente deve realizar e pontua a fungao imediatarmente
depois. Para os itens Espontaneidade Global de Movimento e Tremor de Repouso (3.14 e 3.17), estes itens foram
colocados deliberadamente no final da escala porque a informacao clinica pertinente para a pontuacao sera obtida

durante toda a avaliagao.

Mo final da pontuagdo, indicar se discinesia (coreia ou distonia) esteve presente no momento da avaliagio, e se assim

for, se estes movimentos interferiram com a avaliagdo motora.

3a O paciente usa medicagdo para o tratamento dos sintomas da doenga de Parkinson? Mao  Sim

3b Se o paciente recebe medicagao para o tratamento dos sintomas da doenca de
Parkinson, margue o estado clinico do paciente usando as seguintes definiciies:

O On é o estado funcional ipico de quando os pacientes estio a tomar medicagio e tém uma boa resposta.

OFF Off & 0 estado funcional tipico de quando os pacientes tém uma resposta fraca apesar de tamarem
medicagao

3¢ O paciente usa Levodopa ? Nao Sim

3.C1 Se sim, minutos desde a dltima dose de levadopa:
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3.1 FALA

Instrucdes para o avaliador: Escute a fala espontanea do paciente e participe da conversa se

necessario. Tdpicos

sugeridos: pergunte sobre o trabalho do paciente, passatempos,

exercicio, ou como ele chegou ao consultorio. Avalie o volume, modulagéo (prosodia) e a
clareza, incluindo fala arrastada, palilalia (repeticio de silabas) e taquifemia (discurso rapido,

juntando as silabas).

0: Mormal:

1: Discreto:

2 Ligeiro:

3 Moderado:

4 Grave:

Sem problemas de fala.

Perda de modulagéo, dicgio ou volume, mas todas as palavras séo
faciimente compreensiveis.

Perda de modulagéo, dicgdo ou volume, com algumas palavras
n&o claras, mas a frase como um todo é facil de compreender

A fala & dificil de compreender ao ponto de algumas, mas ndo a maioria
das frases serem dificeis de compreender.

A maioria da fala é dificil de compreender ou ininteligivel.

Pontuzcio

3.2 EXPRESSAQ FACIAL

Instrugdes para o avaliador: Observe o paciente sentado em repouso durante 10 segundos,

sem falar e tambem enquanto fala. Observe a frequéncia do piscarde olhos, face tipo mascara
ou perda de expressao facial, somso espontaneo ou afastamento dos labios.

0 Momal:

Expresséo facial normal

1. Discreto.  Minima facies inexpressiva manifestada apenas pela diminuigdo na

2 Ligeiro

frequéncia do piscar de olhos.

Alemn da diminuigéo da frequéncia do piscar de olhos, presencga de facies
inexpressiva na parte inferior da face, particularments nos movimentos
daboca, tal como menos somiso espontdneo, mas sem afastamento dos
labios.

3 Moderado. Facies inexpressiva com afastamento dos labios por algum tempo quando

4 Grave:

a boca esta em repolso

Facies inexpressiva com afastamento dos labios na maior parte do
tempo quando a boca esta em repouso.
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3.3 RIGIDEZ

petruclies para o gvaliador A rigidez & avaliads usando movimentos passivos lentos das grandes
articulagdes com o paciente numa posicio relaxada e 0 avaliador manipulando os membros e pescogo.
Primeiro teste sem a manohra de ativagino. Teste e pontue 0 pescogo e cada membro separadamente.
Para os bragos, teste as articulagdes do punho e cotovelos simultaneamente. Para as pernas teste as
articulagdes coxo-femural e do joelho simultaneamente. Se nao for detectada rigidez, use uma manobra
de ativagao tais como bater o primeiro e 0 segundo dedo, ahrirffechar a mao, outogue do calcanhar, no
membro gue ndo estd sendo testado. Explique ao paciente que deve tentar relaxar o maximo possivel
enquanto e testada a rigidez.

0: Mormal: Sem rigidez.
1. Discreto:  Rigidez apenas detectada com uma manabra de ativagio.

2. Ligeiro: Figidez detectada sem a manobra de ativacio, mas a amplitude tatal de movimento
& facilmente alcangada

3 Moderado: Rigidez detectada sem a manohra de ativacio; amplitude total alcancada com
esfarga.

4: Grave: Rigidez detectada sem a manobra de ativacdo e amplitude total de movimento nda
alcancada.

3.4 BATER DOS DEDOS DA MA O (PINGA)

Instrugées para o avaliador: Cada mao é testada separadamente. Faga a demonstracao da tarefa, mas
nio realize a tarefa enguanto o paciente & testado. Instrua o paciente para que togue com o indicador
no polegar 10 vezes, o mais rapido e amplo possivel. Pontue cada lado separadamente, avaliando
velocidade, amplitude, hesitagdes, interrupcdes e diminuigdo da amplitude.

0: Mormal: Sem problemas.

1: Discreto: Qualguer dos seguintes: a) o ritmo regular & interrompido com urma ou duas
interrupcies ou hesitagtéies nos mavimentos, b) lentidao minima;
c) a amplitude diminui perta do fim das 10 repeticges.

2. Ligeiro: Guualguer urmn dos seguintes: a) 3 a & interrupgléies durante os movimentos;
b) lentidda ligeira; c) a amplitude diminui no meio da sequéncia das 10 repeticies

3: Moderado: Gualguer um dos seguintes: a) mais de 5 interrupgées durante os movimentos ou
pelo menos uma pausa mais longa (Mogueio); b) lentiddo moderada; ) a
amplitude diminui apds o primeira movimento

4 Grave: MNao consegue ou guase ndo consegue executar a tarefa devido a lentidao,
interrupgdes ou decrementos.
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3.5 MOVIMENTOS DAS MAOS

Instrug Bes para o svaliador: Cada mao é testada separadamente. Faga a demonstracio da tarefa, mas
nao rez lize a tarefa2nguanto o paciente étestado. Instrua o paciente a fechar a mao com forga com o el
brago f etido ao nido cotovelo de forma que a palma da mAio esteja virada para o avaliador. Pega a0 a

para ahbrindo 10 vezes o mais rapido e amplo possivel. Se o paciente ndo fechar a mao abrir
firmem ente ounaz mao por completo, lembre-o de o fazer. Pontue cada lado separadamente, e,

pacient

avalian do velocidaamplitude, hesitagdes, interrupgdes e diminuicdes da amplitude.

0 Mammal:

1. [ screto:

2. Ligeiro

3 Moderado

4. Grave:

Sem problemas.

Qualguer dos seguintes: a) o ritmo regular @ interrompidao com uma ou duas
interrupgdes ou hesitagies dos movimentos; b} lentiddo minima;
c) a amplitude diminui perto do fim da tarefa.

Gualguer dos seguintes: a) 3 a & interrupgdes durante o movimento; b) lentidao
ligeira; ¢} a amplitude diminui no meio da tarefa.

Cualguer dos seguintes a) mais de 5 intermupgdes durante o movimento ou pelo
Menos uma pausa mais prolongada (blogueio), b) lentidao moderada; c) a
amplitude diminui apds a primeira sequéncia de abrir e fechar

MN&o consegue ou guase ndo consegue executar a tarefa devido 3 lentidao,
interrupgoes ou decrementos.

Fontuacio

3.6 MOVIMENTOS DE PRONAGAO-SUPINAGA O DAS MAOS

Instrugdes para o avaliador: Cada mao é testada separadamente. Faca a demonstraggo da tarefa, mas
nao realize a tarefa enquanto o paciente e testado. Instrua o paciente a estender o braco em frente ao
seU Ccorpo com a palma da mao virada para baixo; depois a virar a palma da mao para cima e para haixo
alternadamente 10 vezes o mais rapido e amplo possivel. Pontue cada lado separadamente, avaliando

velacidade, amplitude, hesitagdes, interrupgdes e diminuictes da amplitude.

0: MNormal:

1.

Discreto:

2. Ligeiro

3 Moderado

4. Grave:

Sem problemas

Qualguer dos seguintes: a) o ritmo regular @ interrompidao com uma ou duas
interrupcdes ou hesitagdes dos movimentos, b) lentidao minima;
c) a amplitude diminui perto do fim da seguéncia

Gualguer dos seguintes: a) 3 a & interrupgdes durante o movimento; b) lentidao
ligeira; ¢} a amplitude diminui no meio da sequéncia.

Cualguer dos seguintes a) mais de 5 intermupgdes durante o movimento ou pelo
menos uma pausa mais prolongada (bloguelo), b) lentiddo moderada, c) a
amplitude diminui apds a primeira sequéncia de pronagio-supinacio

MN&o consegue ou guase ndo consegue executar a tarefa devido 3 lentidao,
interrupgoes ou decrementos.
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3.7 BATER DOS DEDOS DOS PES

Pontuagio
Instrucées para o avaliador Coloque o paciente sentado numa cadeira de encosto reto & com
bragos, com ambos o5 pés no chdo. Teste cada pé separadamente. Faga a demonstragéo da
tarefa, mas ndo realize atarefa enguanto o paciente & testado. Instrua o paciente a colocar o
calcanhar no chéo numa posigao confortavel e depolis tocar com os dedos dos pés 10 vezes
no ch&o, o mais rapido e amplo possivel. Pontue cada lado separadamente, avaliando
velocidade, amplitude, hesitagées, interrupgdes e diminuigdes da amplitude
0: Mormal Sem problemas.
1. Discreto:  Qualguer dos seguintes: a) o ritmo regular & interrompido com uma ou
duas interrupgdes ou hesitagdes dos movimentos; b) lentidédo minima;
c}aamplitude diminui perto do fim das 10 repetigdes. D
2. Ligeiro: Qualguer dos seguintes: a) 3 a 5 interrupgdes durante o movimento; b)
lentidéo ligeira; ¢} a amplitude diminui @ meio da tarefa.
3. Moderado: Qualguer dos seguintes: a) mais de 5 interrupgdes durante a sequéncia
ou pelo menos uma pausa mais prolongada (bioguein), bl lentidéao
moderada, ¢} a amplitude diminui apos a primeira repeticéo. E
4. Grave: N&0 consegue ou quase ndo consegue executar a tarefa devido & lentid&o,
interrupgdes ou decrementos
3.8 AGILIDADE DAS PERNAS
Instrugbes para o avaliador: Cologue o pacients sentado numa cadeira de encosto reto e
com bragos, com amhos os pés confortavelmente no chio. Teste cada pé separadamente
Faga a demonstragéo da tarefa, mas ndo realize a tarefa enguanto o paciente é testado.
Instrua o paciente a colocar o pé no chio numa posigéo confortavel e depois a levantalo e
baté-lo no chao 10 vezes, o mais rapido e alto possivel Pontue cada lado separadamente,
avaliando velocidade, amplitude, hesitagées, intemupgdes e diminuigdes da amplitude
0 Mormal Sem problemas.
1. Discreto: Qualguer dos seguintes: a) o ntmo regular & interrompido com uma ou
duas interrupgdes ou hesitagdes dos movimentos; b lentidéo discreta,
c)a amplitude diminui perto do fim datarefa D
2. Ligeiro: Qualguer dos seguintes: a) 3 a S interrupgdes durante os movimentos; b)
lentidéo ligeira;, ¢} a amplitude diminui no meio da tarefa.
3. Moderado: Qualguer dos seguintes: a) mais de 5 intemupgdes durante a sequéncia
ouU pelo menos uma pausa mais prolongada (Alguen), b) lentiddo
moderada; ¢)a amplitude diminui apos o primeiro movimento. E

4. Grave. N&o consegue ou quase ndo consegue executar a tarefa devido & lentidéo,

interrupgées ou decrementos
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3.9 LEVANTAR-SE DA CADEIRA Pentuagio

Instrucdes para o avaliador: Coloque o paciente sentado numa cadeira de encosto reto e
com bragos, com ambos o5 pés no chéo e costas no fundo da cadeira (se o paciente n&o for
muito baixo). Peca ao paciente para cruzar os seus bragos sobre o peito e depois levantar-
se. Se o paciente ndo conseguir, tentar novamente até um maximo de duas vezes. Seainda
assim nédo conseguir, permitirao paciente que se chegue & frente na cadeira para se levantar
com 0s bragos cruzados ao nivel do peito. Permitir apenas uma tentativa nesta situacgéo. Se
Sem sucesso, permitir que o paciente se empurre usando as méos nos bragos da cadeira
Pamitirum maximo de trés tentativas usando esta estratégia. Se ainda assim ndo consegquir,

ajude o paciente a levantar-se. Apds o paciente estar de pé, observe a postura para o item
313,

0: Mormal:  Sem problemas. Capaz de se levantar rapidam ente sem hesitagdes

1. Discreto: O levantaré mais lento gue o nomal, ou pode ser necessana mais que uma
tentativa; ou pode ser necessano mover-se a frente na cadeira para se
levantar. Sem necessidade de usar os bragos da cadeira.

2: Ligeiro Empurra-se para cima usando os bragos da cadeira sem dificuldade

3 Moderado MNecessita de se empurrar, mas tende a cair para tras; ou pode ter de
tentar mais do que uma vez ufilizando os bragos da cadeira, mas
consegue levantar-se sem ajuda.

4. Grave: Incapaz de se levantar sem ajuda.

3.10 MARCHA

Instrugdes para o avaliador. A avaliagdo da marcha € melhor realizada solicitando que o
paciente caminhe para longe e depois em dire¢éo ao avaliador para gue quer o lado direito,
quer o lado esquerdo do compo possam ser facilmente observados simultaneamente O
paciente deve andar pelo menos 10 metros (30 pés), depois dar a volta e regressar para
junto do awaliador. Este item mede warnos comportamentos: ampliude dos passos,
velocidade do passos, altura da elevagdo do pés, contato do calcanhar durante a marcha,
dar a volta, e o balanceio dos bragos, mas néo o blogueio da marcha (freezing). Aproveite
para avaliar o blogqueio da marcha (freezing) (proximo item 3.11) enquanto o paciente
caminha Observe postura para o item 313

0 Momal Sem problemas
1. Discreto: Marcha independente com minima alteracéo.

20 Ligeiro:  Marcha independente mas com alteragéo substancial.

3 Moderado Precisa de um auxilioc de marcha (bengala, muleta, andador) para andar em
seguranga, mas néo de outra pessoa.

4. Grave: Incapaz de caminharou consegue apenas com ajuda de outra pessoa.
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3.11 BLOQUEID NA MARCHA (FREEZING)

Instrucdes para o avaliador: Enguanto avalia a marcha, avalie também a presenca de qualguer episddio
de bloqueio na marcha (freszing). Procure hesitagdes no inicio e titubeagdo nos maovimentos
especialmente quando se vira e atings o final da tarefa MNa medida em que a seguranca permitir, 0s
pacientes NAQ podem usar truques senscriais durante a avaliagdo.

0: Mormal: Sem blogueio na marcha (freszing).

1. Discreto:  Blogueio ao iniciar a marcha, ao se wirar ou ac atravessar portas com apenas uma
interrupgdo durante qualquer um destes eventos, mas depois continua sem
blogueios durante a marcha em linha reta.

2 Ligeiro: Blogueio noinicio, nas voltas ou ao atravessar portas com mais de uma interrupgéo
durante qualquer uma destas atividades, mas depois continua sem blogueios
durante a marcha em linha reta.

3 Moderado Blogueia umavez durante a marcha em linha reta.

4 Grave: Blogueia warias vezes durante a marcha em linha reta

3.12 ESTABILIDADE POSTURAL

Instrucbes para o avaliador. Este teste avalia a resposta ao movimento subito do corpo praduzido por um puxao
rapicdo e forte sobre os ombros, enguanto o paciente esta de pé com os olhos abertos e os pés confortavelmente
afastados e paralelos um ao outro. Teste a retropulsao. Posicione-se atras do paciente e instrua-o sobre o que
ocorrera. Explique ao paciente que pode dar um passo atras para evitar a queda. Deve haver uma parede solida
atras do avaliador a, pelo menos, 1-2 metros de distAncia para permitir a ohservagio do nimero de passos
atras. O primeiro puxao e uma demanstracao instrutiva e & deliberadamente mais suave

£ nao pontuado. Ma segunda vezr os ombros devemn ser puxados rapida e bruscamente em direcido ao
avaliador com forga suficiente para deslocar o centro de gravidade de modo a que o paciente tenha de darum
passo para tras. O avaliador deve estar preparado para amparar o paciente, mas deve estar suficientemente
afastado para permitir espago suficiente para o paciente dar warios passos e recuperar de fomma
independente. N&o permita gue o paciente flexione o corpo anormalmente em antecipagfo ao puxao. Observe
o numero de passos para tras ou a gueda. Ate inclusive dois passos para a recuperacao & considerado normal,
porisso uma pontuacgdo anormal comeca aos trés passos. Se o paciente ndo compreender o teste, o avaliadar
pode repeti-lo para que a pontuagao seja baseada numa avaliagao gue o avaliador sinta que reflete as limitagdes
do paciente e nao a falta de compreensao ou preparagao. Chserve a postura empe para o item3.13.

0. Mormal: Sem problemas. Recupera com um ou dois passos

1. Discreto: 3 a & passos, mas o paciente recupera sem ajuda.

2. Ligeiro: Mais de 5 passos, mas o paciente recupera sem ajuda.

3 Moderado: Mantém-se de pé emseguranga, mas com auséncia de resposta postural; cai se nao for

aparado pelo avaliadar

4 Grave: Muito instavel, tende a perder o equilibrio espontaneamente ou com um ligeiro puxdo nos
ambras

Pontuagio

114



3.13 POSTURA

Instrugdes para o avaliador: A postura & avaliada com o paciente em posicdo ereta apds se
terlevantado da cadeira, durante a marcha, e enquanto séo testados os reflexos posturais. Se
notar uma postura incorreta, diga ao paciente para se posicionar direito e observe se a postura
melhora (ver a opgéo 2 abaixo). Pontue a pior postura observada nestes trés momentos de
observacdo. Esteja atento a flex&o e inclinagéo lateral

0 Momal: Sem problemas.

1. Discreto: O pacients nao esta completaments ereto, mas a postura pode ser

nomal para uma pessoa mais idosa.

2. Ligeiro Evidente flex&o, escoliose ou inclinagao lateral, mas o paciente

consegue comigir e adotar uma postura nomal quando solicitado.

3: Moderado: Postura encurvada, escoliose ou inclinagéo lateral, que né&o pode
servoluntariamente comigida pelo paciente até uma postura
nonmal.

4. Grave: Flex&o, escoliose ouinclinagdo com postura extremamente anormal.

Portuag o

3.14: ESPONTANEIDADE GLOBAL DE MOVIMENTO (BRADICINESIA CORPORAL)

Instrugdes para o avaliador: Esta pontuagdo global combina todas as observagbes de lentidio,
hesitagdo & pequena amplitude e pobreza de movimentos em geral, incluindo a redugéo da
gesticulacio e do cruzamento de pemas. Esta avaliagio é baseada na impressdo global do
avaliador apds ohservar 05 gestos espontdneos enguanto sentado, e a forma do levantar e

andar.

0. Mormal: Sem problemas.
1. Discreto: Lentidao global e pobreza de movimentos espontaneos discreta.
2 Ligeiro: Lentidéao global e pobreza de movimentos esponténeos ligeira.

3 Moderado:  Lentiddo global e pobreza de movimentos espontaneos moderada.

4. Grave: Lentidao global & pobreza de movimentos espontdneos grave.
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X Pontuach
3.15 TREMOR POSTURAL DAS MAOS e
Instrugdes para o avaliador: Todo o tremor, incluindo o tremor de repouso reemergente, que esta
presente na postura & incluido nesta pontuagdo. Pontue cada mao separadamente. Pontue a maiar
amplitude ohservada. Instrua o paciente a estender os bragos em frente do corpo com as palmas das
maos viradas para baxo. O punho deve estar reto e os dedos confortavelmente separados para que
nao se toguem. Observe esta postura durante 10 segundos
1
[ Mammnal: Sem tremar
1. Discreto: O tremar esta presente mastemmenos de 1 cm de amplitude.
2. Ligeiro O tremor tem pelo menos 1 cmmas menos de 3 cm de amplitude
3 Moderado O tremaor tem pelo menos 3 cm, mas menos de 10 cm de amplitude
E
4. Grave: QO tremoar tem pelo menos 10 cm de amplitude.
3.16 TREMOR CINETICO DAS MAOS
Instrucfies para o avaliador: Este tremor é testado atraves da manobra de dedo-nariz. Iniciando com o
brago estendido, peca ao paciente que execute pelo menos trés manobras dedo-narz com cada mao,
chegando o mais longe possivel para tocar o dedo do avaliador. A manobra dedo-ao-nariz deve ser
executada com lentidao suficiente para gue o tremor ndo seja ocultado, o que pode acontecer com
movimentos muito rapidos do brago. Repetir com a outra mao, pontuando cada mao separadamente.
O tremar pode estar presente durante o mavimento ou guando se alcanga qualguer um dos alvas (nariz
ou deda). Pontue a maior amplitude observada.
0: Nomal: Sem trermor
o
1. Discreto O tremor esta presente mastem menos de 1 cm de amplitude
2 Ligeiro O tremaor tem pelo menos 1 cm mas menos de 3 cm de amplitude
3 Moderado: O trermar term pelo menos 3 crmmas menos de 10 om de amplitude
E
4. Grave: O tremoar tem pelo pelo menas 10 cm de amplitude
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3.17 AMPLITUDE DO TREMOR DE REPOUSQ

Instrucéies para o avaliador Este e o proximo item foram colocados deliberadamente no final da
avaliagdo para permitir ao avaliador reunir observages sobire o tremor de repouso que podem ter
surgido a qualgquer momento da avaliagdo, incluindo quando o paciente esta calmamente sentado,
durante a marcha e durante as atividades em gue algumas partes do corpo estdo em movimento, mas
outras estdo em repouso. Pontue a amplitude maxima observada em qualguer momento, como a
pontuagda final. Pontue apenas a amplitude e ndo a persisténcia ou a intermiténcia do tremar.

Como parte desta pontuacdo, o paciente deve sentar-se calmamente numa cadeira, com as maos
colocadas nos hracos da cadeira (e ndo no colo) e os pés confortavelmente apoiados no chao durante
10 segundos sem nenhuma outra instrugdo. O tremor de repousa @ avaliado separadamente para os
guatro membros e tambem para o labiofmandibula. Pontue apenas a amplitude maxima observada a
qualguer momento, sendo essa a pontuacdo final.

Extremidades

0: Normal: Sem trermor.

1. Discreto. = 1 cm de amplitude maxima.

20 Ligeiro: 2 1cmmas < 3 cm de amplitude maxima.
3 Moderada: z 3 cmmas < 10 cm de amplitude maxima.
4. Grave: 2 10 cm de amplitude maxima.

Labiof

Mandibula

0: Mormal: Sem trermnor.

1. Discreto: = 1 cm de amplitude maxima.

20 Ligeiro: 2 1cmmas < 2 cm de amplitude méaxima.
3 Moderado: z2cmmas < 3 cm de amplitude méaxima.
4 Grave: 2 3 cm de amplitude maxima.

Portuagio

MsD

MSE

MID

MIE

Labiof
Mandibula
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3.18 PERSISTENCIA DO TREMCR DE REPOUSO

Instructies para o avaliadar: Este item recebe uma pontuagao Unica paratodo o tremor de repouso e
foca-se na persisténcia do tremor de repouso durante o periodo de avaliagio guando diferentes
partes do corpo estdo em repouso. Este item @ pontuado deliberadamente no final da avaliagao para
que varios minutos de informagdo possam ser reunidos em uma Unica pontuacao.

0: MNormal: Sem tremaor.

1. Discreto: Tremor de repouso presente durante £ 25% do tempo de avaliagéo
2. Ligeiro: Tremor de repouso presente durante 26-50% do tempo de avaliagio.
3 Moderado: Tremor de repouso presente durante 51-75% do tempo de avaliagio
4 Grave Tremor de repouso presente durante = 75% doternpo de avaliagio.

IMPACTO DAS DISCINESIAS NAS PONTUAGOES DA PARTEII
4. Estiveram presentes discinesias (coreia ou distonia) durante a avaliagao? MNao Sim

B. Se sim, estes movimentos interferiram com as suas pontuagoes? Nao Sim

ESTADIAMENTO DE HOEHN E YAHR
0: Assintomatica.
1. Apenas envolvimento unilateral.
2: Envaolvimento hilateral sem alterag&o do equilibrio

3. Envolvimento ligeiro a moderado, alguma instabilidade postural mas independente fisicamente;
necessita de ajuda para recuperar do teste do puxéo.

4: Incapacidade grave,; ainda consegue andar ou ficar de pé sem ajuda.

5. Confinado a cadeira de rodas ou acamado, se néo for ajudado.

Pontuacio

Portuacio
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Folha de pontuac¢des da MDS UPDRS

o Paciente 33 Rigidez — MSD
18 Farte dainfonm agio 0 Cuidacior
o0 Paciente + Cuidadar 33c Rigidez — MSE
Partel 33 | Rigidez—MID
1.1 Disfungéo cognitivo 33 Rigidez —MIE
1.2 Aucinagd es e psicoses 34a Bater dos dedos dasméos — Mé&o direta
13 Humor de pressivo 34h Bater dos dedos das méos — M &0 esguerda
14 Prsiedace 35 Movimentos dasméos — MEo direita
15 Antia 35 Movimentos das maos —M&o esquerda
16 Aspectos da SDD 36a Movimentos de Pronacio- supinagéo — Méo dir.
g Pa.c:lente 36 Moviment oz de Pronacéo- supinagEn — Méo esg.
168 Quem preenche o questiondrio O Cuidkaor
o Paciente + Cuidador 57a Bater dos dedos dos pés — Pédireita
17 Problemas de sono 3.7h Bater dos dedos dos pés — P& esguerdo
18 Sonoléncia diurna 38 Agilidade das pernas — Perna direita
19 Dot e outras sensacies 350 Agilidade das pernas — Perna esquercs
110 Problemag uring os 38 Levartar-s= da cadeirs
11 Problemas de obstipagio intestinal 310 Marcha
112 Tonturas ao =2 levantar 3 Blogueio namarcha (Freezing)
113 Fadiga 312 Estabilidade postural
Partall 313 Postura
21 Fala 314 Esportaneidade global de mowimerto
22 Saliva e baba 315a Tremor postural — M &o direita
23 Mastigacdo & deguticio 315k Tremor postural — b 80 esquerca
24 Tarefas para comer 316a Tremor cinético — Mao direita
25 ‘iestir 316b Tremor cinético — Mo esguerda
28 Higiene 3A7a Amplitud e treem or repouss — MSD
27 Escrita 317k Amplitud e trem or repouso — MSE
28 Passatempos e outras actividades 347 Amplitud e tremor repousa — MID
23 Virar na cama 347d Amplitud & tremor repouso — MIE
210 Tremor 317e Amplitud e trem or repousn — Labiohan dibula
2n Salr da cama, camo e cadeira haixa 318 Persisténcia do tremor de repouso
212 Marcha e equilibria Discinesias estiveram presentes? o Néa  oSim
213 Blogueios na marchs Irterterivam com ag portusgles? o MNéo  oSim
3a O paciente toma medicacio ? o Mo o5 Estadiamento Hoehn & “ahr
3h Estado df nico do paciente o Off oon Parte IV
3o O paciente toma Levodops? O Méo o Sim 41 Tempo com dizcinesias
30 Se sim, minutos deade adtima dose 42 Impacto funcional das discinesias
Parte lll 43 Tempo em OFF
31 Fala 44 Impacto funcional das lutuagdes
52 Expre ss#o facial 45 Complexidade das futuagies m otoras
33a Rigidez — Pescogo 4B Distonia dolorosa dopenodo OFF
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