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RESUMO 

 

A doença de Parkinson (DP) é um quadro degenerativo do Sistema Nervoso Central, que 
apresenta sintomas motores como tremor de repouso, bradicinesia, rigidez muscular, e não 
motores como anosmia, sintomas neuropsiquiátricos e perdas neuropsicológicas. É a segunda 
doença degenerativa mais comum no mundo, de maneira que milhões de pessoas são 
acometidas na idade adulta e idosa por essa patologia. O Neurofeedback (NFB) é uma 
ferramenta psicofisiológica cujo principal objetivo é propiciar ao indivíduo a autorregulação 
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 área sensório motora para incrementar a atividade do 
Ritmo Sensório Motor (12-15 Hz), uma vez que essa faixa de frequência está relacionada à 
regulação motora e promove melhoras atencionais. Foram realizadas 10 sessões de NFB em 
8 sujeitos com DP em estágios iniciais, sendo 6 homens com média de idade de 65,25 anos 
(DP±5,75). Os sujeitos foram distribuídos em três grupos: um experimental (NFB) que realizou 
as sessões de NFB, outro controle placebo (S-NFB), que realizou sessões de falso NFB e um 
controle (Non-NFB) que permaneceu numa lista de espera pelo período de treino, 
aproximadamente 1 mês e meio. Os sujeitos do Non-NFB foram alocados depois nos grupos: 
Experimental (NFB) ou controle (S-NFB). Todos os sujeitos realizaram um rastreio 
neuropsicológico, emocional, avaliação motora global e uma tarefa de função motora fina, o 
Sequential Finger Tapping Task - SEQTAP, antes e depois das sessões de NFB com o objetivo 
de verificar possíveis mudanças motoras após o treino. Os resultados indicaram que não 
ocorreram mudanças motoras estatisticamente significativas nos testes utilizados para 
nenhum dos grupos do estudo, bem como não houve mudanças no teste SEQTAP que avalia 
a função motora fina. Entretanto, os resultados da avaliação de ansiedade, depressão e 
cognição foram estatisticamente significativos para os sujeitos que realizaram o NFB em 
comparação ao sujeito com ele mesmo antes e depois do período de treino. O grupo controle 
placebo demonstrou diferença estatisticamente significativa no teste cognitivo, e o grupo 
controle sem NFB não demonstrou mudanças estatisticamente significativas em relação 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 não modificando a função motora. 

 

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

UPDRS 
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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 
±5,75) 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 



 

10 

 

Lista de Figuras  

 

Figura 1: Evolução da doença de Parkinson segundo Braak associado aos estágios de Hoen e 
Yahr, demonstrando as áreas afetadas e os sintomas característicos associado a cada período. 
Fonte: Brandão, 2023 --------------------------------------------------------------------------------------p. 19 

Figura 2: Associação entre as ondas cerebrais e as características comportamentais, tabela 
extraída do livro de Demos, 2005 -----------------------------------------------------------------------p. 32 

Figura 3: Demonstração visual do Neurofeedback por meio do EEG. Fonte: 
http://www.vivircontdah.com/2013/04/el-neurofeedback-y-el-tdah.html ------------------p. 37 

Figura 4: Distribuição da amostra de pacientes com Parkinson para o treino de NFB. Sendo 1) 
PD= Doença de Parkinson; 2) NFB = Grupo experimental Neurofeedback; 3) Sham-NFB= Grupo 
Controle Neurofeedback Placebo. --------------------------------------------------------------------- p. 46 

Figura 5: 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. ------------ p. 48 

Figura 6: Demonstração do Sequential Tapping Finger Task, no qual cada dedo corresponde a 
um número no teclado e cabe ao paciente pressionar a sequência correta solicitada. ---- p. 51 

Figura 7: Modelo de tela do NFB observada pelo participante, no qual o marcador respiratório 
encontra-se no topo à esquerda, as imagens de feedback visual a direita, e a frequência 
respiratória em azul concomitante com a frequência cardíaca em vermelho abaixo das 
imagens, Protocolo desenhado no sistema Procomp- Infiniti, Thought Technology, Montreal, 
Canadá. ------------------------------------------------------------------------------------------------------- p. 52 

Figura 8: Linha temporal da primeira e última sessão de avaliação, no qual será realizado o 
teste H-BAT. 1) TCLE = Termo de Consentimento e Livre esclarecido; 2) TAUV= Termo de 
autorização para uso de áudio e vídeo; 3) PDCRS= Parkinson Disease Cognitive Rating Scale; 
4) BAI/BDI= Escala Beck de Ansiedade e Depressão;5) UPDRS-III= Unified Parkinson Disease 
Rating Scale -III; 6) SEQTAP = Sequencial Finger Tapping Task. --------------------------------- p. 54  

Figura 9: Linha temporal do treino de Neurofeedback: 1) Preparação; 2) LB = Linha de Base; 
3) TNFB = Treino de Neurofeedback; 4) RE = Retirada dos Eletrodos. ------------------------ p. 55 

Figura 10: Comparação entre a média dos sujeitos nos grupos experimental (NFB), controle 
placebo (S-NFB) e controle sem NFB (Non-NFB) para o teste BAI antes e depois do treino de 
NFB. O asterisco indica diferença significativa(p<0.05) na amostra experimental --------- p. 63 

Figura 11: Comparação 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 diferença significativa(p<0.05) na amostra experimental. ----------p. 63 

Figura 12: Comparação 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 diferença significativa(p<0.05) na amostra experimental e placebo.  
--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------p. 63 

http://www.vivircontdah.com/2013/04/el-neurofeedback-y-el-tdah.html
http://www.bem.fi/book/13/13.htm


 

11 

 

Figura 13: Comparação entre a média dos sujeitos nos grupos experimental (NFB), controle 
placebo (S-NFB) e controle sem NFB (Non-NFB) para o teste UPDRS-III antes e depois do treino 
de NFB. ----------------------------------------------------------------------------------------------------------p. 64  

Figura 14: Comparação dos resultados frontal-subcortical do PD-CRS para os grupos antes e 
depois do treino de NFB. O asterisco indica diferença significativa(p<0.05) na amostra 
experimental e placebo. ----------------------------------------------------------------------------------- p. 64 

Figura 15: Comparação dos resultados cortical posterior do PD-CRS para os grupos antes e 
depois do treino de NFB. O asterisco indica diferença significativa(p<0.05) na amostra 
experimental e placebo. ---------------------------------------------------------------------------------- p. 65 

Figura 16. Gráfico de tendência da média do RSM ao longo das sessões de NFB no grupo 
experimental. Sendo que DP1, DP2, DP3, DP4 e DP5 são os participantes do grupo que 
realizou o treino de NFB. --------------------------------------------------------------------------------- p. 65 

Figura 17: Média das faixas de frequências- teta, alfa, RSM, beta e gama - durante o teste 
SEQTAP antes e depois do período de treino de NFB, no qual session 1= primeira sessão antes 
do treino de NFB; session 2 = última sessão depois do período de treino de NFB; Mean = média; 
Frequency band = banda de frequência; NFB = grupo experimental; S-NFB = grupo controle 
placebo; Non-NFB= grupo controle sem NFB. -------------------------------------------------------- p. 67 

 



 

12 

 

Lista de Tabelas 

 

Tabela1: Descrição da amostra a partir dos dados demográficos coletados indicando o gênero, 
idade, estado civil, escolaridade, medicação utilizada, média da idade (Média) e desvio padrão 
da idade (SD) ------------------------------------------------------------------------------------------------- p. 42 

Tabela 2: 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 sem NFB. 
BAI 1: resultado do BAI na primeira sessão antes do treino de NFB; BAI 2: o resultado do BAI 
na última sessão após o treino de NFB; BDI 1: o resultado da primeira sessão antes do treino 
de NFB; BDI 2: o resultado do BDI na última sessão após o treino de NFB; PD-CRS 1: o resultado 
do PD-CRS na primeira sessão antes do treino de NFB; PD-CRS 2: o resultado do PD-CRS na 
última sessão depois do treino de NFB; UPDRS 1: resultado do UPDRS parte 3 na primeira 
sessão antes do treino de NFB; UPDRS 2: o resultado do UPDRS parte 3 na última sessão depois 
do treino de NFB ------------------------------------------------------------------------------------------ p. 55 

Tabela 3: 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). O valor de p<0.05 indica que a diferença entre antes e 
depois é significativa. ------------------------------------------------------------------------------------- p. 57 

Tabela 4: Resultado do t-teste para amostra pareada unicaudal da média dos acertos e da 
média do tempo de resposta (RT) 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).  --------------------------------------------------------------------------------------------- p. 58 

Tabela 5: Diferença percentual entre a primeira sessão (sessão 1) e a última sessão (sessão 2) 
para cada grupo em cada faixa de frequência, na qual NFB = grupo experimental; S-NFB = 
grupo controle placebo; Non-NFB= grupo controle sem NFB. ------------------------------- p. 63 

 

 



 

13 

 

Lista de Abreviaturas 

CCL = Comprometimento Cognitivo Leve 

EEG = Eletroencefalograma 

ETCC = Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua  

TDAH = Transtorno do Déficit de Atenção e Hiperatividade 

BFB = Biofeedback 

NFB = Neurofeedback 

S-NFB = Sham Neurofeedback 

Non-NFB = Sem Neurofeedback 

RSM = Ritmo Sensório Motor 

DP = Doença de Parkinson 

IDH = Indice de Desenvolvimento Humano  

D1 = Neurônio Dopaminérgico 1 

D2 = Neurônio Dopaminérgico 2 

SNpc = Substância Nigra pars compacta 

MSN = Neurônios da Espinha Média  

GPe = Globo Pálido pars externa 

GPi = Globo Pálido pars interna 

DBS = Deep Brain Stimulation 

MRI = Ressonância Magnética 

DDP = Demência Doença de Parkinson 



 

14 

 

DCL = Declínio Cognitivo Leve 

FMRI = Ressonância Magnética Funcional  

SMA = Area Somatossensorial 

SMA = Área Suplementar Motora 

STN = Núcleo Subtalâmico 

REM = Rapid Eye Moviment 

fNIRS = Espectrografia por Infravermelho Funcional  

SEQTAP = Sequential Finger Tapping Task 

TCLE = Termo de Consentimento e Livre Esclarecido 

TAUAV = Termo de Assentimento de uso de audiovisual 

PD- CRS = Parkinson Disease Cognitive Scale  

BAI = Inventário Beck de Ansiedade 

BDI = Inventário Beck de Depressão 

UPDRS = Unified Parkinson Disease Rating Scale 

  



 

15 

 

Apresentação 

O trabalho realizado de doutorado sobre os efeitos do Neurofeedback no movimento 

em pacientes com Doença de Parkinson nos estágios iniciais é fruto de algumas modificações 

que foram necessárias 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 hígidos, a fim de se verificar o eventual incremento nas funções executivas por meio 

do uso de duas técnicas de neuromodulação, o Neurofeedback de EEG e Estimulação 

Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC). Essa pesquisa se iniciaria em 2020, porém fomos 

acometidos pela pandemia do vírus COVID-19 que exigiu medidas de contenção populacional 

como isolamento social a fim de impedir a disseminação do vírus até que uma solução fosse 

encontrada (Rothan e Byraredhy, 2020).  

O processo de isolamento durou cerca de dois anos, com pequenas interrupções, a fim 

de que a maior parte da população estivesse vacinada e o número de óbitos decaísse. Como 

o grupo que o projeto visava investigar era a população idosa, ou seja, o grupo de maior risco 

nesta pandemia, o projeto inicial, não foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa, por não 

ser prioritário diante dos eventos à época e ainda submeter o grupo vulnerável de idosos a 

uma situação de risco.  

Na impossibilidade de desenvolvimento do referido projeto, ao longo desses dois anos, 

outros trabalhos foram sendo realizados pela pesquisadora, como à apresentação em 

congressos na forma de webinar (Scientex Conferences, 2021 e 2022 – vide apêndice 1 e 2) e 

a realização de publicações referentes ao protocolo de Neurofeedback delineado por ocasião 

da realização do mestrado (Kouzak, 2020; Paz e Tomaz, 2020; Kouzak, Campos da Paz Neto e 

Donner, 2020; - vide apêndice 3, 4 e 5).  
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Assim, no final de 2022, quando a pandemia passou a apresentar condições mais 

estáveis, revimos o projeto de doutorado para que ele fosse executado a tempo e de acordo 

com os critérios exigidos pelo Programa de Pós-graduação em Biologia Animal, uma vez que 

o período para a execução do doutorado frente ao referido programa não foi modificado. 

Para isso, utilizamos o protocolo de Neurofeedback publicado pela pesquisadora como 

conclusão do trabalho de mestrado, que foi desenvolvido para o incremento da memória 

operacional em idosos por meio do treino do Ritmo Sensório Motor (RSM) na região central 

do córtex, com bons resultados, e que demonstrou que o Neurofeedback melhorou a memória 

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

A partir disso, como o treino do RSM está associado também a melhora da 

hiperatividade e atenção em pacientes com Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade 

(TDAH) (Arns et al., 2009) e já foi sistematicamente testado demonstrando uma boa eficácia 

(Arns et al., 2014), apresentamos uma nova proposta de trabalho, na qual utilizamos esse 

protocolo em idosos com Doença de Parkinson para verificar se o Neurofeedback pode ser 

uma ferramenta de incremento da função motora nesses sujeitos. Além desse objetivo, o 

projeto visou também avaliar possíveis mudanças emocionais e cognitivas dos pacientes 

acometidos pela doença.  

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

para uma condução viável diante do tempo que a pandemia ocupou no período do doutorado. 
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1. INTRODUÇÃO  

 

A Doença de Parkinson (DP) é uma patologia progressiva do sistema nervoso e a 

segunda doença neurodegenerativa mais comum no mundo, atinge cerca de 1 a 2 indivíduos 

a cada 1000 na população 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 prevalência atual seja 

de 200 mil indivíduos com Parkinson, nos quais 700 casos por 100.000 pessoas são de 

indivíduos entre 60-69 anos e 1500 casos por 100.000 pessoas são de indivíduos com 70-79 

anos (Santos et al. 2022).  

O Brasil por estar em transição demográfica com envelhecimento populacional, ou seja, 

com aumento da expectativa de vida somado a uma melhora no Índice de Desenvolvimento 

humano (IDH), teve um aumento dos casos de DP, nos quais o número de homens e mulheres 

com mais de 60 anos cresceu em 18% nos últimos cinco anos, e em 2017 somavam-se mais 

de 30 milhões (Silva et al. 2021). Assim, no intervalo entre 2016 e 2020, observou-se o 

surgimento de 4637 casos de DP com 281 óbitos pela doença no país, representando um 

aumento na quantidade de internações e na média de permanência de maneira pronunciada 

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

A prevalência da DP, número de casos existentes, reflete a incidência, número de novos 

casos, e a duração da patologia, quantos anos a pessoa vive com a doença. A incidência da DP 

está ligada aos fatores de riscos e de proteção, que podem variar de população de acordo com 

aspectos genéticos, socioeconômicos e geográficos (Ben-Shlomo et al. 2024), sendo o maior 

fator de risco a idade, seguido de produtos químicos e poluentes como pesticidas, solventes 

e metais pesados. Por outro lado, o tabagismo é associado a diminuição do risco para a DP, 

mas sua associação causal é debatível (Dorsey e Elbaz, 2018). 
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Os sintomas mais comuns da DP, que a caracteriza diversamente de outros quadros 

progressivos, são bradicinesia, rigidez muscular, tremor de repouso e instabilidade postural 

(Abbas et al. 2018). Além disso, não somente sintomas motores afetam a qualidade de vida 

dos indivíduos com DP, mas também sintomas não motores como anosmia, constipação e 

alterações neuropsiquiátricas que também fazem parte das características da doença (Simon 

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

A fisiopatologia da DP envolve a degeneração do circuito dopaminérgico nigroestriatal, 

caracterizando as alterações motoras, e o depósito neuronal de fibrilas da proteína α -

sinucleína sob a forma de corpos de Lewy, envolvendo outras áreas cerebrais além da 

substância nigra da região mesencefálica, com o comprometimento de neurônios não 

dopaminérgicos (Esmail e Liden, 2014).  

De acordo com a Teoria de Braak (Braak et al. 2004) a DP apresenta seis estágios 

degenerativos ligados a deleção da α-sinucleína no cérebro, de forma resumida pode-se 

descrever a evolução da patologia da seguinte maneira: no primeiro estágio, α-sinucleína 

agregada no sistema nervoso central aparece no interior das estruturas olfativas e no núcleo 

dorsal motor do nervo vago; no segundo estágio, é seguida a degeneração da porção inferior 

do núcleo da Rafe e o Locus Coeruleus; no estágio 3, a substância nigra é afetada juntamente 

com a amígdala, núcleo pedunculopontino tegumentar e a porção superior do núcleo da Rafe, 

entre outras áreas; durante o estágio 4, a α-sinucleína espalha para a formação hipocampal e 

áreas corticais específicas; e, finalmente, nos dois últimos estágios, 5 e 6, quase todo o córtex 

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

Assim, pacientes com DP apresentam também degeneração de vários outros sistemas 

neuronais incluindo a via noradrenérgica do locus coeruleus, núcleo vagal motor, via 

serotoninérgica dos núcleos da Rafe, a via colinérgica do núcleo basal de Meynert, núcleo 
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pedunculopontino, núcleo de Edinger-Westphal e outros núcleos do tronco cerebral (Jellinger, 

1991), nos quais algumas dessas vias tem influência na composição dos sintomas. 

Portanto, atualmente, é bem aceito que a propagação da α-sinucleína no cérebro 

ocorre em estágios e que a lesão de outras áreas precede a degeneração dos neurônios da 

substância nigra, afetando projeções celulares glutamatérgicas, noradrenérgicas, 

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

Figura 1 

 

Nota: Evolução da doença de Parkinson segundo Braak associado aos estágios de Hoen e Yahr, 
demonstrando as áreas afetadas e os sintomas característicos associado a cada período. Fonte: 
Brandão, 2023 

 

De acordo com o modelo canônico (Albin, Young e Penney, 1989), as alterações dos 

circuitos dopaminérgicos em direção ao corpo estriado nos receptores D1 (excitatório) e D2 

(inibitório) provocam uma comunicação neuronal irregular na via talâmica. De acordo com 

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

da denervação dopaminérgica são responsáveis por gerar a bradicinesia e a rigidez. Assim, os 
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neurônios da substância nigra pars compacta (SNpc) ativam a via excitatória D1, ou seja, 

ativam a via direta e inibem os receptores D2 na via indireta, respectivamente, em classes 

segregadas de neurônios da espinha média (MSN), que formam a saída única do corpo 

estriado. Além disso, MSN enviam projeções inibitórias ao globo pálido pars interna (GPi) e ao 

globo pálido pars externa (GPe). O GPi, que é funcionalmente equivalente, representa a única 

saída nuclear dos núcleos da base, enviando projeções inibitórias tônicas ao tálamo. 

Consequentemente, o tálamo envia sinais excitatórios ao neocórtex que completa o “loop” 

talamocortical dos núcleos de base, uma via densa glutamatérgica de inervação aferente do 

estriado, o que provoca algumas das alterações neurofisiológicas que serão discutidas mais 

adiante.  

Em razão da DP ser uma doença degenerativa do Sistema Nervoso Central, não existe 

cura definitiva para seus sintomas. Contudo, a doença apresenta resposta positiva ao 

levodopa, substância que atua na via dopaminérgica repondo a produção de dopamina nos 

neurônios afetados, ainda que a sua ação não impeça a contínua degeneração da área e 

outros recursos sejam necessários para o controle da patologia (Abbas et al. 2018). Uma 

alternativa para a regulação do movimento em quadros mais avançados ou com baixa 

resposta à medicação é a estimulação por Estimulação Cerebral Profunda - Deep Brain 

Stimulation (DBS), pois produz eletricidade na região afetada tendo uma ação inibitória sobre 

a região, de forma semelhante à talamotomia ou ablação, porém reversível e controlável 

(Hartmann et al. 2019). O DBS envolve riscos, pois é um procedimento invasivo e cirúrgico, 

com efeitos adversos, além disso, com o tempo sua atuação pode declinar em função da 

degeneração da região (Anil et. al 2021).  Outra alternativa para casos também resistentes à 

medicação, que vem sendo utilizada para o tratamento de sintomas motores na DP, é a MRI- 

Guided Focused Ultrassound que consiste na emissão de feixes ultrassonográficos por 

ressonância magnética a fim de promover a ablação da região talâmica (talamotomia) de 
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forma precisa por meio do aumento na temperatura da região levando à lesão neuronal. A 

técnica de emissão ultrassonográfica apesar de ter sido utilizada desde os anos 80, passou a 

ser mais frequente nos últimos anos, em função do apoio da ressonância magnética, pois 

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

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

e cognitivos são importantes formas de incremento da qualidade de vida dos pacientes.   
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1.1. Alterações neuropsicológicas da Doença de Parkinson 

A DP transcorre com diversos sintomas motores e não-motores dentre os quais 

aspectos neuropsicológicos que serão mais detalhados. De acordo com Luria (1974) a 

neuropsicologia tem como principal objetivo investigar o papel de sistemas específicos do 

cérebro nas formas complexas da atividade mental, ou seja, ser a união dos processos 

cognitivos -percepção, atenção, memória, raciocínio, emoção, linguagem, planejamento e 

controle motor – à neurociência, como o sistema nervoso se organiza e suas funções 

(Gazzaniga et al. 2014; Piccinini, 2020), consequentemente, na DP por incorrer na 

degeneração neuronal de diversas vias e progressivamente modificar a atividade mental do 

indivíduo acometido pela doença, levando a uma série de sintomas neuropsicológicos que 

devem ser abordados partindo do próprio sintoma motor.  

Uma vez que, a degeneração nos gânglios basais em função da perda dos neurônios 

dopaminérgicos na substância nigra pars compacta afeta a via inibitória talâmica provocando 

o sintoma mais característico da patologia que é o congelamento ou tremor, ou seja, a 

consequência neuronal sobre o movimento. Assim como, fisiologicamente o córtex mantém 

o planejamento do movimento na região pré-motora e motora no lobo frontal, porém com o 

funcionamento anormal dos núcleos de base, comprometendo a velocidade em iniciar o 

movimento, que permanece lentificado no decorrer da ação (Gazzaniga et al. 2014). Portanto, 

com esses dois exemplos, apresenta-se o primeiro comprometimento neuropsicológico da 

patologia, ou seja, o controle motor.  

Além disso, com a evolução do diagnóstico da DP a partir da observação de outros 

sintomas não motores e da fisiopatologia mais detalhada trouxe uma nova visão sobre a 

patologia (Jenner et al. 2013). Assim, outros transtornos neurocognitivos são comuns na DP, 

o que a caracteriza com uma prevalência de demência em 26% no início da patologia e, 

longitudinalmente, de 78.2% no decorrer de 8 anos após o diagnóstico (Brandão, 2020). Além 
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disso, a prevalência de declínio cognitivo em pacientes não demenciais é de 25% (Aarsland et 

al. 2010). O padrão comum de alterações cognitivas em DP é a síndrome disexecutiva, apesar 

de uma variedade de déficits visuoespaciais, de memória e de linguagem serem observados 

(Papagno e Trojano, 2018).  

Com base na diversidade de manifestação da patologia, tem sido proposto que as 

dificuldades cognitivas são o resultado de duas síndromes que parcialmente se sobrepõem. 

Uma causada pela perda dopaminérgica nos circuitos basais levando a déficits na atenção e 

no funcionamento executivo, e uma mais posterior associada à degeneração colinérgica com 

perdas cognitivas associadas a base cortical posterior, que levam a alterações de memória de 

reconhecimento e das habilidades visuoespaciais. Assim então é chamada de “Síndrome dual” 

no qual os déficits cognitivos são de domínio específico, fronto-estriatal e/ou cortical posterior 

(Kehagia et al., 2013).   

O estudo conduzido por Barvas et al (2019) realizou a avaliação neuropsicológica de 65 

pacientes com DP, nos quais foram avaliados atenção, memória, funções executivas, cognição 

social, linguagem e habilidades visuoespaciais, a fim de verificar o fenótipo cognitivo da 

patologia. Os resultados apresentados indicaram uma descrição qualitativa de três grupos. O 

grupo A, correspondente a 21.54% da amostra, inclui pacientes com a cognição intacta, ou 

com uma leve dificuldade em memória e funções executivas, mas cujo desempenho foi 

melhor do que os outros dois grupos quanto aos processos de atenção, memória de longo 

prazo visual e verbal, funções executivas, cognição social, linguagem e habilidades 

visuoespaciais. O grupo B, que inclui 53.85% da amostra, é composto por pacientes com um 

nível intermediário de dificuldades cognitivas e pontuação significativamente menor do que 

o grupo A em atenção, memória episódica, cognição social e fluência verbal, mas não 

apresentou diferença significativa no desempenho das funções executivas e em testes de 

nomeação que o grupo A. Por último, 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 

funções executivas e notadamente em tarefas com a predominância córtico-posterior, ou 

seja, de nomeação e habilidades visuoespaciais. Portanto, de acordo com a hipótese da 

síndrome dual, pode-se especular que os grupos A e B refletem a diferença de grau dos 

sintomas cognitivos associados à perda dopaminérgica sobre os circuitos dos gânglios da base, 

e o grupo C reflete os sintomas cognitivos associados com a degeneração cortical da perda 

colinérgica. Uma alternativa à diferença do grupo B em relação ao A pode ser uma associação 

da perda dopaminérgica e ao início da degeneração córtico posterior. Além disso, o estudo 

também observou uma diferença entre os grupos B e C em relação à educação, no qual o 

grupo B teve mais anos de estudo do que o grupo C, o que pode indicar a formação de reserva 

cognitiva no grupo B, uma vez que os anos de educação, um dos fatores de reserva cognitiva, 

contribui para a manutenção das funções executivas e a memória em paciente com DP (Loftus, 

2021). Nenhuma outra diferença demográfica ou clínica foi encontrada entre os grupos, assim 

o gênero, início da doença, severidade da incapacidade motora, bem como depressão e 

ansiedade não interferem na capacidade cognitiva, porém, houve relação entre a realização 

das atividades de vida diária e o desempenho cognitivo, uma vez que entre os grupos houve 

diferenças nas funções de vida diária, 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 Doença de Parkinson quando 

incorre com quadro demencial (DDP) e com Declínio Cognitivo Leve (DCL) associado à DP.  

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

● DDP: 
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o Atrofia da substância cinzenta mais pronunciada bilateralmente na região 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 demência (Kenny, Burton 

e O'Brien, 2008). 

o Atrofia do hipocampo e do córtex entorrinal menos pronunciada do que na Doença 

de Alzheimer (DA) (Laakso et al., 1996). 

● DCL: 

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

reconhecimento facial. 

o Áreas parietais atrofiadas em casos com déficits de distinção de formas visuais (Ellfolk 

et al., 2013). 

o Atrofia do córtex visual extra-estriado não dominante em casos com déficits de 

estereopsia (Pereira et al., 2009; Pereira et al., 2012; Garcia-Diaz et al., 2018). 

o Afilamento cortical identificável antes do diagnóstico 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 núcleo accumbens esquerdo, caudado esquerdo e ambos os 

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

Assim, as correlações entre as alterações degenerativas e o desempenho cognitivo 

podem ser definidas como: 

● Estriado: Menor desempenho na fluência verbal fonêmica. 

● Córtex parietal direito: Menor desempenho na evocação livre de memória visual. 
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● Porção central do corpo caloso: Desempenho em atenção/memória operacional. 

● Região médio-posterior do corpo caloso: Funções executivas, linguagem e memória. 

● Seção posterior do corpo caloso: Memória e domínios visuoespaciais. 

Além disso, existem atualmente os biomarcadores de imagem relacionados a expansão 

dos ventrículos laterais e a atrofia do corpo caloso, portanto, quando se trata de DDP e de DCL 

a atrofia cerebral apresenta padrões distintos, com diferentes regiões do cérebro sendo 

afetadas em cada caso, mas ainda assim pode ser um biomarcador útil para o diagnóstico e o 

acompanhamento da progressão da doença (Brandão, 2023). 
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1.2. Transtornos neuropsiquiátricos associados a Doença de Parkinson 

A DP também apresenta dentre os sintomas não motores sintomas neuropsiquiátricos 

em comorbidade com a evolução da patologia, sendo os mais frequentes ansiedade, 

depressão, apatia e psicose, incorrendo na maioria dos pacientes em algum momento durante 

o curso da patologia. Os sintomas citados acima estão entre os mais importantes de serem 

considerados na DP, pois afetam diretamente a qualidade de vida do paciente (Seppi et al. 

2019).  

Os dois distúrbios neuropsiquiátricos mais comuns são depressão e ansiedade, sendo 

que aproximadamente 30 - 40% dos pacientes de DP têm sintomas significativos de depressão, 

e a ansiedade afeta cerca de 40% dos pacientes com DP. Os sintomas de ambas as patologias 

podem ser relacionados a períodos fora da ação medicamentosa, o que usualmente, mas não 

sempre, parecem seguir em paralelo às flutuações motoras e respondem bem a medicação 

antiparkinsoniana (Aarsland et al. 2009).  

Tanto a depressão como a ansiedade podem ocorrer alguns anos antes dos sintomas 

motores, sendo considerada um dos sintomas não motores prodrômicos à patologia (Postuma 

et al. 2015). 

A ansiedade é o sintoma neuropsiquiátrico mais comum, atingindo cerca de 31% dos 

pacientes de DP de acordo com o estudo de Kalia e Lang (2015). Outro estudo recente sugere 

que a ansiedade em DP pode estar associada a uma redução 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 redução na qualidade de vida (Carey et 

al., 2023). 



 

29 

 

Garlovsky et al. (2016) identificaram que traços de personalidade, a forma de lidar, 

suporte social e patologia são preditores psicossociais da ansiedade em DP. Além disso, 

indivíduos com traços de personalidade evitativa ou pessimista estão relacionados a maiores 

níveis de ansiedade, principalmente por serem menos competentes no estilo de lidar com 

experiências emocionais negativas. Por outro lado, o suporte social e o senso de identidade 

parecem ser mecanismos de proteção.  

Uma revisão sistemática conduzida por Carey et al (2020) demonstrou que a ansiedade 

relacionada ao DP estava associada com as mudanças estruturais e funcionais do circuito 

límbico córtico- estriato- tálamo cortical (CSTC) e no circuito do medo. Assim, a ansiedade na 

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

Além disso, a patofisiologia compartilhada entre ansiedade e DP pode contar para os 

sintomas compartilhados entre as duas condições. A teoria dopaminérgica indica que a 

neurodegeneração mesolímbica e mesocortical das projeções dopaminérgicas observadas 

como as primeiras alterações na DP é altamente associada com a ansiedade no DP (Peron et 

al, 2012). 

O esgotamento das células nervosas serotoninérgicas nos núcleos da Rafe (Chen et al, 

1998) resultam no aumento dos sintomas de ansiedade nos pacientes DP (Leentjens et al, 

2006). E a degeneração do locus coeruleus, rico em noradrenalina, é responsável por gerar 

reações fisiológicas de ansiedade (Benarroch, 2009). Consequentemente, os déficits desses 

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

Além disso, existe uma sobreposição dos sintomas de ansiedade e DP, ou seja, as 

mudanças comportamentais associadas à ansiedade podem ser próximas aos sintomas físicos 

da DP. Por exemplo, a agitação pode ser confundida com o tremor, a inquietação com 

discinesia. Por outro lado, sintomas associados à DP podem parecer com ansiedade, como por 
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exemplo tensão muscular, fadiga, dificuldade de concentração podem parecer ansiedade. 

Assim, esses sintomas podem ser confundidores na definição se os pacientes estão 

experimentando ansiedade ou sintomas de DP (Leentjens et al. 2008), de modo que esses 

sintomas podem ser o resultado tanto da ansiedade como da própria doença, tornando difícil 

o diagnóstico diferencial baseado nos sintomas observados.  

No caso da depressão, observa-se também dificuldades para o diagnóstico diferencial 

uma vez que apesar das características chaves da depressão ser o humor rebaixado e falta de 

interesse ou prazer (anedonia), as alterações no sono, apetite, perda de libido, retardo 

psicomotor, redução na memória e perda de energia são características que podem sobrepor-

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

Analogamente ao que ocorre para a ansiedade, muitos achados neurobiológicos têm 

demonstrado que a depressão na DP pode não ser somente fruto da deficiência nas vias 

serotoninérgicas, mas também na redução da inervação dopaminérgica e noradrenérgica no 

sistema límbico e estriado (Galts et al. 2019). Consistentemente a isso, a depressão na DP 

pode ser tratada usando-se inibidores seletivos da recaptação da serotonina, inibidores da 

recaptação da serotonina/norepinefrina e agonistas dopaminérgicos (Jankovic e Tan, 2020) 

associados às medicações antiparkinsonianas. 

A denervação dopaminérgica mesolímbica tem um papel importante no 

desenvolvimento da apatia e da depressão, o que pode explicar a comorbidade frequente em 

pacientes do DP. Existem evidências confirmadas que os agonistas dopaminérgicos podem 

melhorar a depressão e a apatia nos pacientes com Parkinson (Mueller et al., 2018; Castrioto 

et al., 2020), o que está de acordo com o fato da depressão e a apatia serem conceituadas 

como síndromes hipo dopaminérgicas relacionadas à DP. 
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Entretanto, estudos recentes também indicam que existe um papel da degeneração das 

vias serotoninérgicas na depressão e apatia, assim uma meta-análise demonstrou que 57,2% 

dos pacientes DP apáticos sofrem de depressão, entretanto os outros 42,8% não sofrem com 

a depressão, sendo a apatia um sintoma separado da depressão (Devos et al. 2014). A 

severidade da apatia é primariamente relacionada a lesões específicas do núcleo caudado e 

do córtex orbitofrontal, enquanto a depressão está ligada ao córtex cingulado anterior, o que 

pode justificar as diferenças nesses sintomas (Maillet et al.2016). Assim, os inibidores de 

colinérgicos podem aliviar a apatia aumentando a neurotransmissão colinérgica, mas não 

interferem nos sintomas depressivos. Esses resultados indicam que as vias dopaminérgicas 

podem envolver a apatia e a depressão, enquanto as vias serotoninérgicas podem envolver 

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

No caso da ansiedade combinada com a depressão na DP, que também é frequente, o 

grau tanto da depressão como da ansiedade está ligado a alterações na via serotoninérgica, 

bem como a perda da inervação da dopamina e da noradrenalina, confirmando a relação das 

vias dopaminérgicas, serotoninérgicas e noradrenérgicas na dinâmica de ambas as patologias 

(Cong et al. 2022).   

A psicose também é uma alteração neuropsiquiátrica comum na DP, observada em 

cerca de 26 -60% dos pacientes dependendo dos sintomas apresentados, e podem ocorrer 

num espectro de ilusões/alucinações e delírios com ou sem insights. O tratamento é restrito 

a algumas medicações antipsicóticas, uma vez que, a depender da farmacodinâmica, os 

sintomas motores podem piorar. Assim, as medicações mais utilizadas são a quetiapina, a 

clozapina e a pimavanserin por não interferirem nos receptores D2 e consequentemente não 

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

Os fatores de risco para o desenvolvimento da psicose na DP são distúrbio do sono REM, 

idade no início da doença, a duração da doença desde o diagnóstico, depressão, medicação 
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antiparkinsoniana, sexo feminino, discinesia, alterações cognitivas e disfunções autonômicas 

(Chen et al. 2023). A perda generalizada de volume da matéria cinzenta nas regiões parieto-

temporo-occipitais, bem como a associação entre o volume da matéria cinzenta e a expressão 

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 Doença de Parkinson 

A neurofisiologia consiste em outro desdobramento das neurociências, caracterizando-

se por ser a neurociência comportamental, ou seja, a relação do sistema nervoso com o 

comportamento humano, e inclui os estudos de funções como o sono, marcha, coordenação, 

respostas sensoriais, entre outros (Lent, 2010).  

Um dos meios pelos quais podemos obter informações fisiológicas é pelo uso do 

eletroencefalograma (EEG), técnica que capta a atividade elétrica pós-sináptica do córtex 

cerebral por meio de eletrodos no escalpo e registra em padrões de atividade elétrica, 

formando as ondas cerebrais.  

De forma geral, os eletrodos captam as respostas elétricas das camadas III e V, formadas 

por células piramidais, no córtex, que ocorrem próximas ao escalpo. Essas respostas são 

caracterizadas por serem a diferença de potencial pós-sináptico de bilhões de neurônios na 

área próxima ao eletrodo (Teplan, 2002). A diferença de potencial forma uma representação 

topográfica bidimensional da atividade cortical que poderá ser então matematicamente 

tratada por meio da transformada de Fourier no caso da informação analógica que consiste 

na decomposição dos sinais senoidais captados pela despolarização cortical em um padrão de 

ondas, formando bandas de frequência que são 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 frequência 

inversamente proporcional a amplitude de onda, ou seja, quando a frequência é alta a 

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

No estado de vigília existem dois padrões de EEG característicos, o primeiro é marcado 

pela sincronização, ou seja, uma atividade rítmica, de alta amplitude, e baixa frequência, 

mensurada geralmente de olhos fechados. E a segunda é a atividade de dessincronização, que 
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é irregular, de baixa amplitude ou voltagem e alta frequência, ocorre na atenção visual, de 

olhos abertos. A sincronização do EEG é gravada na faixa de frequência alfa (8-11Hz) e é 

resultante das oscilações talâmicas cujas às células disparam de forma rítmica, com função 

inibitória, enquanto a atividade de dessincronização corresponde ao aumento da atividade 

cortical gerado pelos inputs sensoriais, nesse momento neurônios corticais e talâmicos 

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

Nos estudos comportamentais associações entre as bandas de frequência da atividade 

cortical foram realizadas, ou seja, quando há uma atividade cortical intensa, ondas mais 

rápidas estão envolvidas em determinadas áreas cerebrais e algum comportamento é 

associado à atividade. Assim, esquematicamente e de forma simples, existem associações 

entre as ondas Delta, que é uma atividade cortical de baixa frequência, ao sono profundo; as 

ondas Teta e Alfa, a atividade cortical moderada e baixa, relativas à memória operacional, 

atenção e criatividade; as ondas Beta e Gama são associadas à atividade intensa de 

pensamento, como integração de estímulos (Demos, 2005) e as ondas Betas estão associadas 

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

2). 

Figura 2 

 

Nota: Associação entre as ondas cerebrais e as características comportamentais, tabela 
extraída do livro de Demos, 2005.  
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Em relação à neurofisiologia da DP, as oscilações Betas têm papel importante na 

coordenação dos movimentos. Elas são predominantes durante a estabilidade, contrações 

tônicas, diminuem imediatamente antes e durante a execução do movimento, apresentando 

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

Existem estudos que dão suporte à ideia de que parar ou omitir comportamentos não 

desejáveis está associado ao aumento da sincronização e coerência das oscilações na 

frequência Beta (Gilbertson et al, 2005). Assim, pode-se observar em quadros de Parkinson 

alteração das oscilações na frequência Beta na região dorso lateral e frontal, o que pode estar 

relacionado com o processamento motor, especificamente em interromper o movimento. A 

denervação dopaminérgica estriatal leva ao excesso de sincronização oscilatória Beta com os 

circuitos tálamo-cortical e núcleos da base. Já a coerência em 15-30Hz na área 

somatosensorial, produz um alívio dos sintomas da doença de Parkinson (Marsden et al. 

2001). 

Existem modelos animais e estudos eletrofisiológicos para DP ligando a denervação 

dopaminérgica à excessiva sincronização de Beta com os circuitos basal e tálamo-corticais. Por 

exemplo, dois estudos demonstraram que o tratamento com L-dopa reduziu a coerência nas 

frequências Beta entre o GPi e o núcleo subtalâmico (STN), e entre o STN e a área suplementar 

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

A sincronização de Beta em escala interhemisférica pode ser outra característica 

eletrofisiológica de DP (Esmail e Linden, 2014).  Além disso, pacientes com Parkinson que 

realizaram a neurocirurgia para o implante do DBS apresentam oscilações Beta na região 

dorsolateral, topograficamente associada às áreas motoras (Romanelli et al, 2005). Nesse 

contexto, acredita-se que a sincronização da banda Beta representa um ritmo de promoção 

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 sincronização oscilatória na 

banda Beta, maiores os circuitos neurais que podem abranger regiões distantes, em padrões 

de disparo espaço temporal previsíveis e estereotipados.  

Assim, notadamente, o excesso de sincronização Beta está potencialmente relacionado 

aos sintomas de bradicinesia e rigidez (Zaidel et al, 2009), pois a sincronização de Beta facilita 

o comportamento de parar pela via direta e indireta das vias da substância nigra pars 

compacta e o putâmen (Mehler et al., 2022), enquanto as oscilações, podem explicar o tremor 

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

A frequência Gama (35-90Hz) tem papel fundamental na computação neuronal, sendo 

a consequência do potencial pós-sináptico inibitório, reverberando nas redes interneuronais, 

e entre os neurônios inibitórios e excitatórios das populações piramidais provocando um 

recorrente loop de retroalimentação (Fries, 2009; Buzsáki e Wang, 2012). Além disso, ela está 

associada ao processamento motor (Jenkinson et al, 2013), portanto, no caso da DP há uma 

sincronização excessiva de Gama que pode potencialmente levar a uma atividade cinestésica 

caótica que caracteriza síndromes de discinesia. 

Mehler et al (2022) sugere que a interação entre as oscilações Beta e Gama podem 

representar um mecanismo de acoplamento que é subserviente à manutenção da 

programação motora e mediadora de tarefas. Por exemplo, o acoplamento exagerado entre 

a fase da banda Beta de baixa frequência (12–15 Hz) e a amplitude da banda Gama de alta 

frequência (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 relação às ondas Alfa na DP, estudos com DBS demonstram que a 

estimulação cerebral profunda leva a uma redução amplitude dessa faixa de frequência sobre 

o córtex sensório motor, o que está em linha com a noção de que os gânglios da base 
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promovem uma dessincronização de Alfa ao liberar as regiões motoras de um estado ocioso, 

permitindo assim a seleção e programação eficazes da resposta motora (Mehler et al. 2022). 

Já a oscilação excessiva de Teta coincide com a frequência do tremor de repouso no 

parkisonismo, e pode representar um suposto mecanismo para esse sintoma (Esmail e Linden, 

2014). As oscilações Teta também são ligadas em distúrbios na marcha na DP, de modo que o 

aumento das oscilações frontais em Teta parece estar relacionado a transição para o 

congelamento da marcha, possivelmente refletindo um mecanismo compensatório cognitivo. 

Da mesma forma a diminuição das oscilações Teta na região occipital, está ligada ao 

desequilíbrio da marcha (Mehler et al. 2022).  

  



 

38 

 

 

1.4. O uso do Neurofeedback na Doença de Parkinson 

O Neurofeedback (NFB) é uma forma de neuromodulação por meio do condicionamento 

operante da atividade cerebral sendo que uma interface computacional fornece uma 

retroalimentação - feedback - visual e/ou sonoro para o sujeito à medida em que este alcança 

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

Figura 3: 

 

Nota: Demonstração 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 informações corticais captadas pelo 

eletroencefalograma (EEG) ou espectrografia por infravermelho funcional (fNIRS) (Kober e 

Wood, 2014), bem como informações cerebrais profundas captadas pela ressonância 

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

Apesar de o princípio que rege o NFB ser o condicionamento operante, Lacroix (1986) 

apresenta um modelo que inclui a perspectiva cognitiva, no qual o indivíduo além de 

modificar de forma inconsciente seu comportamento por meio do reforço positivo, pode 

http://www.vivircontdah.com/2013/04/el-neurofeedback-y-el-tdah.html
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também se apropriar conscientemente de suas respostas fisiológicas a partir da percepção da 

mudança do seu estado mental, tornando o NFB também regido por princípios cognitivos 

(Strehl, 2014). 

Como forma de neuromodulação o treino de NFB promove a persistente reorganização 

funcional do cérebro por meio da neuroplasticidade evidenciada pelas mudanças corticais 

observadas no pós-treino, essas mudanças são baseadas nos princípios de aprendizagem 

celular Hebbiana (Sitaram et al.2017), ou seja, quando a sinapse entre neurônios é forte e 

continua o suficiente para manter a mudança entre neurônios, garantindo assim a 

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

A forma mais comum de Neurofeedback é por meio do EEG, onde as ondas cerebrais 

são o aspecto neurofisiológico treinado. O Neurofeedback de EEG é o tipo de 

neuromodulação mais difundida por biofeedback, por seu arranjo ser de fácil manuseio, 

utilizar tecnologias adaptáveis 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 frequência associadas a determinados aspectos 

fisiológicos. Além disso, sua ação no cérebro é dinâmica, portanto, pode-se aumentar uma 

determinada faixa de frequência numa determinada região, bem como diminuir em outra 

para se alcançar 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 são colocados na região alvo do escalpo associada a uma 

área cortical, e a interface computacional irá oferecer o retorno para o sujeito quando este 

alcançar a faixa de frequência estabelecida associada ao que se deseja modificar. Por 

exemplo, o protocolo utilizado para melhorar o Transtorno de Déficit de Atenção e 

Hiperatividade (TDAH) (Thompson e Thompson, 2003; Monastra et al. 2005; Vernon et al. 

2003) é realizado na região central do córtex, onde o eletrodo é colocado sob o escalpo na 
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região central da cabeça e a faixa de frequência de treino é o aumento do ritmo sensório 

motor (RSM), cuja frequência é de 12-15 Hz. Assim, quando o indivíduo aumenta o RSM nessa 

região há um retorno computacional para reforçar o comportamento e a consequente 

sensação de melhora na atenção também ajuda o indivíduo a se autorregular. 

O Neurofeedback apresenta diversos protocolos além do exemplo citado acima e pode 

ser aplicado em diversas condições clínicas como epilepsia (Sterman, 1996), ansiedade 

(Hammond, 2005) e depressão (Esmail e Linden, 2011) em protocolos extensamente 

estudados, tanto na região central do córtex para aumento do RSM (12-15 Hz) como na região 

frontal do córtex (Sitaram et al, 2017). 

O RSM predomina no córtex sensório motor primário e foi observado pela primeira vez 

durante o condicionamento operante de gatos concomitante à análise da atividade cortical. 

O condicionamento envolvia o treino para recepção do alimento quando os animais 

pressionavam uma barra, e quando os gatos após pressionarem a barra esperavam o alimento 

era observada uma diminuição do movimento e o aumento do alerta associado a ativação 

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

Em humanos, analogamente, existe o ritmo Mu que consiste em uma atividade 

oscilatória captada na região central do córtex, sobre a área sensório motora primária e inclui 

duas faixas de frequência Alfa (8-13 Hz) e Beta (14-25 Hz) (Angeline, 2018), com dois picos 

espectrais 10 Hz e 20 Hz de forma desarmônica, ambas associadas ao movimento. O pico de 

10 Hz começa a suprimir quando o movimento é iniciado enquanto o de 20Hz ocorre como 

rebote após o movimento (Hari, 2003). Assim, o RSM segue aproximadamente o mesmo 

padrão (Sterman, 2000), ou seja, quando há um aumento da atividade de 12-15 Hz na área 

sensório motora há uma supressão do movimento e aumento da atenção.  
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Em relação à melhora dos sintomas motores em Parkinson, uma revisão realizada por 

Anil et al. (2021), sobre os artigos experimentais utilizando todas as formas de Neurofeedback 

para incremento da função 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 região sensório motora, uma vez que os circuitos 

envolvidos na ação do RSM são as redes tálamo-corticais, que reduzem a interferência da 

condução da informação somatossensorial. Essa inibição provocada pelo aumento do RSM, 

leva a uma maior integração do processamento da informação no córtex, 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 inibitórios dos 

circuitos talâmicos (Egner e Gruzelier, 2004). 

Além disso, as alterações de sincronização em Beta na região motora são 

predominantes nos indivíduos com DP, como citado anteriormente. Possivelmente, os 

resultados de NFB com FMRI são mais promissores do que com EEG, porém deve-se levar em 

consideração que o uso da ressonância magnética implica num contexto hospitalar, é restrito 

e demanda um alto custo, sendo que o EEG teria uma aplicabilidade mais ampla, por ser 

portátil e eventualmente pode ser utilizado fora do contexto clínico (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 região sensório motora, além de afetar a atenção, 

pode também inibir a hiperatividade característica dos pacientes TDAH, pois o aumento desse 

ritmo envolve a regulação 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 não motores na DP comparando uma amostra dividida 

em três grupos: placebo, NFB de EEG e BFB multimodal. O grupo multimodal fez o protocolo 

de treino do RSM em C3 e C4, do batimento cardíaco por meio do eletrocardiograma e da 
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oxigenação sanguínea, 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 não-motores, 

no caso a depressão, em decorrência da neuromodulação do lobo parietal e frontal, 

especialmente em ondas Teta. Além disso, o treino do NFB melhorou sintomas motores, 

principalmente pela regulação 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 córtex sensório motor é associada ao planejamento motor, à 

iniciação e à imaginação (Roth et al. 1967). Assim, eles testaram um caso utilizando o NFB de 

ressonância funcional (FMRI) na situação ON e OFF medicação dopaminérgica, para checar a 

viabilidade do treino de NFB para essa finalidade, uma vez que o treino de imaginação motora 

no NFB de FMRI têm demonstrado induzir melhora na função motora em pacientes com DP 

(Tinaz et al. 2022). Os resultados foram mistos sobre o comportamento motor, e a análise 

cortical demonstrou que a atividade Beta reduziu no final do treino do paciente em estado 

ON da medicação.  

Além disso, a potência do RSM estava distribuída inicialmente sobre a região posterior 

e ao final do treino estava mais centralizada sobre o córtex motor. Mudanças na distribuição 

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 oscilações Teta na 

região frontal medial estão integrando as informações do treino (Cavanagh e Frank, 2014; 

Luft, 2014). 

Um aspecto importante a ser mencionado é o fato de que o NFB na população idosa é 

uma vertente para a formação de reserva cognitiva, pois trabalhos publicados demonstraram 

o incremento do desempenho cognitivo em termos de atenção, memória e memória 
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operacional, por meio de protocolos de aumento do pico de Alfa (Angelaskis et al., 2007), 

supressão 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 indivíduos idosos que apresentam um quadro de 

declínio cognitivo leve ou de demência foi revisada por Trambaiolli et al. (2021). Os autores 

demonstraram que os estudos são escassos e com protocolos variados, porém com 

resultados indicando melhora na memória e memória operacional, e demonstram também 

ser uma forma promissora de tratamento para indivíduos que estão com a capacidade 

cognitiva afetada. 

Além do declínio cognitivo e alterações neuropsiquiátricas observadas em pacientes 

com Doença de Parkinson, também apresentam dificuldades sensório motoras, o que 

prejudica a integração entre atenção e ação e isto pode interferir em aspectos emocionais e 

da cognição desses indivíduos (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. OBJETIVOS 

2.1. Objetivo geral:  

O presente projeto tem por objetivo verificar possíveis efeitos do treino de NFB sobre 

o desempenho motor e sintomas neuropsicológicos em pacientes com Doença de Parkinson 

em estágios iniciais.  

2.2. Objetivos específicos: 

● Avaliar o desempenho motor no teste SEQTAP (Marquez et al. 2013) por meio da 

comparação de medidas repetidas da amostra como próprio controle anteriormente e 

posteriormente ao treino de NFB;  

● Avaliar o desempenho motor por meio do UPDRS-III parte 3 (Goetz et al., 2009) como 

parâmetro motor, por meio da comparação de medidas repetidas da amostra como próprio 

controle anteriormente e posteriormente ao treino de NFB;  

● Avaliar os possíveis efeitos do treino por NFB sobre os aspectos neuropsicológicos 

por meio do uso dos instrumentos BDI e BAI (Beck, 2001) e PD-CRS (Brandão et al. 2023) como 

parâmetro emocional e cognitivo. 

● Avaliar o ritmo RSM, por meio dos gráficos de tendência, resultantes do período de 

treino, antes e depois, na amostra experimental.   

● Comparar os efeitos do treino por NFB sobre o padrão eletroencefalográfico 

apresentado por pacientes com DP nos estágios iniciais por meio dos resultados da média das 

ondas cerebrais: teta, alfa, RSM, beta e gama na região CZ, coletados durante a tarefa do 

SEQTAP. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS: 

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 após o treino de NFB houve mudanças no 

desempenho do paciente.  

O SEQTAP é uma tarefa de memória e aprendizagem motora, pois propõe ao 

indivíduo a repetição de uma sequência motora com os dedos de acordo com uma sequência 

numérica, portanto o sujeito realiza repetidas sequências iguais numa mesma tarefa 

(Marquez et al, 2013). No caso do presente estudo, o SEQTAP é a tarefa que se adequa ao 

que se espera mensurar, uma vez que oferece a possibilidade de verificar a mudança motora 

fina, associada a funções cognitivas como memória e aprendizado, características da tarefa. 

3.1. Considerações éticas: 

O presente projeto foi submetido à apreciação do Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Ciências da Saúde – Unb, aprovado em 10 de setembro de 2023, sob o número 

6.289.955. Os dados foram coletados em consultório clínico particular, pertencente à 

pesquisadora, após a aprovação do comitê de ética e pesquisa. 

Todos os indivíduos foram voluntários e obedeceram aos critérios éticos de participação 

definidos para experimentação em humanos de acordo com a resolução 706/2023 CNS/MS. 

Os sujeitos foram esclarecidos do procedimento e seu objetivo, sem comunicação de qual 

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

Todos os participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (anexo 

01) e o Termo de Autorização do Uso de Imagem e Som (anexo 02). Os dados coletados dos 

participantes são 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 

consequência. 

3.2. Participantes:  

Os pacientes foram selecionados de acordo com os critérios de inclusão e exclusão e 

distribuídos de forma aleatória através de sorteio em 3 grupos - um experimental (NFB) e dois 

controles (S-NFB e Non-NFB), numa amostra por conveniência. 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 período de treino (figura 4) e foi chamado 

posteriormente para participar de um dos grupos. Ambos os grupos controles tiveram ou 

terão acesso ao treino posteriormente ao experimento, caso desejarem, de acordo com os 

critérios éticos vigentes. 

Todos os sujeitos receberam indicação do neurologista que os acompanha para 

participar da pesquisa de acordo com a divulgação realizada pela pesquisadora, em clínicas 

médicas de Brasília-DF, de maneira a entrar em contato de forma independente para 

participação voluntária, e divulgação por meio digital (Instagram). Foi preenchido com cada 

um deles a ficha de dados demográficos (anexo 3) para sua respectiva identificação, além 

disso realizou-se um rastreio neuropsicológico utilizando as escalas PD-CRS (Brandão et al. 

2023) (anexo 4), BAI (Beck 2001) (anexo 5), BDI (Beck, 2001) (anexo 6), UPDRS- parte III (Goetz 

et al. 2008) (anexo 7) escala motora para comparativo entre sujeito; além da assinatura dos 

termos TCLE e TAUIV.  

Após a divulgação, 17 pacientes com DP procuraram a pesquisa. Dessas ligações, 15 

foram agendados a realizar a primeira coleta de dados, na qual houve 7 desistências, ficando 

uma amostra de 8 participantes. Das desistências, dois sujeitos estavam na lista de espera 

para iniciar o protocolo de NFB e haviam realizado o protocolo inicial, três realizaram parte 

do protocolo de NFB e dois agendaram o primeiro atendimento, mas não 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 nível superior completo, dois com ensino 

médio e um com ensino fundamental II incompleto. 

Figura 4:  

 

Nota: Distribuição 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 inclusão 

Foram incluídos na amostra indivíduos diagnosticados com Doença de Parkinson de 

acordo com os critérios do Banco de Cérebro de Londres, nos primeiros estágios 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 exclusão 

Foram excluídos da amostra indivíduos que possuem alterações motoras e sensoriais 

muito significativas que prejudicam a realização do teste SEQTAP, como tremor e 

congelamento das mãos mesmo com a medicação antiparkinsoniana. Além disso, sujeitos que 

apresentam alterações psiquiátricas graves com uso de medicação antipsicótica bloqueadora 

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

A coleta de dados foi realizada em consultório particular pertencente à pesquisadora, 

cujo endereço é SHIS QI 09, bloco J, sala 105, com acesso por elevador, em sala privativa com 

todos os equipamentos necessários e acompanhada da pesquisadora. As medidas 

eletrofisiológicas foram realizadas utilizando-se o aparelho ProComp Infiniti da Thought 

Technology, Canadá, que dispõe de 08 canais de captação e decodificação de dados 

fisiológicos. 

Para a coleta do EEG foi utilizado um canal de EEG, com três eletrodos, um para 

captação dos dados eletroencefalográficos instalado no escalpo, em Cz segundo o padrão 

internacional do sistema 10/20 (figura 5), um eletrodo referencial no lóbulo da orelha 

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

Para o treino de NFB, foi utilizado também um canal de EEG com três eletrodos, 

captados no escalpo segundo o padrão internacional do sistema 10/20 (figura 5), sendo um 

eletrodo ativo posicionado em Cz, um eletrodo referencial no lóbulo da orelha esquerda e um 

eletrodo de aterramento no lóbulo da orelha direita. Além disso, foram utilizados mais dois 

canais de captação de sinais fisiológicos da respiração e da frequência cardíaca.  

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

Thought Technology, para análise do registro e Neurofeedback.  

O computador utilizado para instalação do software e conexão com o aparelho da 

Thought Technology é um notebook da marca Dell, modelo Inspiron 15-3000, cujo hardware 

contém as seguintes configurações: processador Intel Core i5-1035G1, Quad-Core (4 núcleos, 

6MB de cache, frequência base 1 GHz até 3,6GHz na velocidade turbo), 32 GB de Memória 

RAM, 512 GB de disco rígido, placa de vídeo Intel UHD Graphics. O sistema operacional é o 

Windows 11. E o monitor colorido adaptado de 19 polegadas. 
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O padrão 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 informações no domínio da frequência. 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 frequência de recompensa 

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

Figura 5. 

 

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 declínio cognitivo, sendo 

associado a uma maior chance para evolução do quadro de PD com demência subsequente. 

Como a fisiopatologia do Parkinson se caracteriza por uma denervação dos circuitos 

dopaminérgicos primeiramente e posteriormente colinérgicos nos núcleos de base, as 

dificuldades cognitivas possuem duas características, uma córtico-frontal e outra córtico- 

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

http://www.bem.fi/book/13/13.htm
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recentemente, e consiste em nove tarefas divididas em memória verbal imediata, nomeação 

por confronto visual, atenção sustentada, memória operacional, desenho do relógio, cópia 

do relógio, memória verbal tardia, fluência verbal alternada, fluência verbal de ações. Sendo 

que as tarefas visuoespaciais se referem a pontuação córtico-posterior, no caso nomeação 

por confronto visual e desenho do relógio, e as outras tarefas se referem às funções córtico-

frontais (Brandão et al. 2023) 

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

A Escala Beck de Depressão (BDI) e Ansiedade (BAI) consiste num questionário 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 indivíduo que marque a 

afirmativa que mais se adequa ao que vem sentindo na última semana. A meta da escala, 

além de quantificar o quadro depressivo e classificar como não depressivo, quadro leve, 

moderado ou grave, de acordo com a pontuação, é também qualificar os sintomas e trabalhar 

a autopercepção na clínica de forma didática. Já o BAI consiste em classificar o grau dos 

sintomas, ou seja, é apresentado ao sujeito uma lista de sintomas característicos da 

ansiedade e o indivíduo deve então quantificar entre não senti nada (0) à não pude suportar 

(3), sendo a numeração (1) e (2) referentes a intensidade mais leve ou moderada dos 

sintomas, também relacionada a última semana, para que possa ajudar o paciente a 

desenvolver a autopercepção. Na pesquisa, ambas as escalas são utilizadas pela praticidade 

e validade em relação aos resultados.  

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

A Escala Unificada da Doença de Parkinson (Goetz et al. 2008) foi desenvolvida em 1980 

e é a escala mais utilizada para classificação clínica da DP. A escala foi revisada pela sociedade 

dos distúrbios do movimento- MDS em 2001 para que fosse ajustada às propriedades 

psicométricas necessárias. Essa é composta por quatro partes divididas da seguinte maneira: 
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Parte I: Experiência não motora nas atividades de vida diária; 

Parte II: Experiências motoras nas atividades de vida diária; 

Parte III: Exame motor; 

Parte IV: Complicações motoras; 

As partes I e II são respondidas pelo paciente ou cuidador em formato de questionário, 

a parte III é um exame motor e a parte IV observações clínicas. A classificação da gravidade 

do sintoma ocorre por pontuação de 0 (normal), 1 (pouco), 2 (leve), 3 (moderado) e 4 (grave) 

(Goetz et al. 2008).  

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

sujeitos em medidas repetidas, avaliando a diferença de pontuação 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 memória, na qual o sujeito deve associar um número a 

representação de um dos dedos da mão 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 sequência de 

teclas de acordo com a associação estabelecida (ex: 4,1,3,2,4). O sujeito não recebe retorno 

de correto e incorreto, somente um sinal sonoro afirma que foi gravada a informação 

digitalizada. Ao terminar a sequência, o sinal confirma e mais uma sequência é iniciada. A fase 

de treino dura 40 segundos, na qual o sujeito deve fazer o máximo de sequências possíveis 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 não ter a sequência de treino, 

uma vez que a meta é avaliar a diferença do desempenho antes e depois do treino de 

Neurofeedback. Assim, para que não haja um efeito teto na realização do teste, foi retirada a 
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fase de treino e o teste será realizado em uma só vez. Serão realizadas ao todo 30 tentativas, 

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

Figura 6: 

 

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

  

3.6.5. Neurofeedback 

Foi instruído ao sujeito que o treino de Neurofeedback consiste em acompanhar com a 

respiração um marcador respiratório apresentado na tela. Este marcador possui a forma de 

uma onda, a qual é acompanhada por uma esfera que indica o ritmo da respiração 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 

customizável, de forma que se pode definir tanto o tempo que se levará na inspiração quanto 

na expiração. Os feedbacks visual e sonoro foram fornecidos somente quando o sujeito 

venceu o limiar de amplitude estabelecido pelo experimentador para produção de RSM (figura 

7). 
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Figura 7. 

 

Nota: Modelo de tela do NFB observada pelo participante, no qual o marcador respiratório 
encontra-se no topo à esquerda, as imagens de feedback visual a direita, e a frequência respiratória 
em azul concomitante com a frequência cardíaca em vermelho abaixo das imagens, Protocolo 
desenhado no sistema Procomp- Infiniti, Thought Technology, Montreal, Canadá. 

 

Nas telas de linha de base, o sujeito pode observar todos seus dados fisiológicos 

medidos, ou seja, frequência cardíaca, respiração e EEG. Nas condições de treino, estes dados 

fisiológicos são apresentados apenas ao experimentador em uma segunda tela. Ao sujeito 

foram apresentados apenas as frequências respiratória e cardíaca, 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 há associação entre o treino da respiração 

consonante a frequência cardíaca e o aumento da produção do RSM. Sabe-se que o treino da 

respiração consonante com a frequência cardíaca interfere na ação parassimpática 

promovendo a diminuição da frequência cardíaca e, consequentemente, uma desativação do 
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sistema simpático, formando um ciclo respiratório alternado e sadio (Leher e Gavirtz, 2014), 

que interfere no circuito tálamo-cortical diretamente ligado à produção do RSM (Reid et al. 

2013). 

3.7. Procedimentos 

Todos os sujeitos foram atendidos individualmente pela pesquisadora e acompanhados 

de duas estagiárias. Após recepção do paciente no consultório, esse foi levado à sala onde 

realizou a coleta dos dados iniciais e os treinos de NFB agendados posteriormente. A coleta 

inicial e o treino foram realizados pelas estagiárias 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 demográficos (anexo 3) para sua respectiva identificação, 

posteriormente foi explicado do que se trata a pesquisa e esclarecida todas as dúvidas. Com 

a concordância do paciente e a assinatura do TCLE (anexo 1) e TAUV (anexo 2), era realizado 

o rastreio neuropsicológico utilizando as escalas PD-CRS (Brandão et al. 2023) (anexo 4), BDI 

(Beck, 2001) (anexo 5), BAI (Beck 2001) (anexo 6) e UPDRS- parte III (Goetz et al. 2008) (anexo 

7) escala motora para comparativo intersujeito.  

Após 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 região sensório motora, de acordo com as seguintes 

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

Figura 8:  

Nota: Linha temporal da primeira e última sessão de avaliação, no qual será realizado o teste 
SEQTAP 1) TCLE = Termo de Consentimento e Livre esclarecido; 2) TAUV= Termo de autorização 
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 Depressão;5) UPDRS-III= Unifeied Parkinson Disease Rating Scale -III; 
6)SEQTAP = Sequencial Finger Tapping Task.  

 

Ao finalizar a sessão inicial, foram agendadas as sessões de NFB para o grupo 

experimental, de sham-NFB para o grupo controle e a colocação na lista de espera do segundo 

grupo controle sem NFB, distribuídos aleatoriamente.  

Foram realizadas 10 sessões de treino de NFB, duas vezes na semana. O treino NFB 

segue o protocolo descrito nos instrumentos (figura 9), e as sessões de Sham-NFB (S-NFB) 

seguem o seguinte protocolo: A primeira sessão é uma sessão de treino de NFB que foi 

gravada e as nove sessões seguintes foram a gravação do treino inicial.  

Os sujeitos retornaram após a última sessão de NFB para realizar novamente o SEQTAP 

(Marquez et al. 2013), o rastreio neuropsicológico e a mensuração concomitante do EEG em 

Cz (Collura et al, 2009). 

O grupo controle que não realizou o NFB (Non-NFB) participou da primeira avaliação e 

ficou em uma lista de espera pelo período do treino, aproximadamente um mês e meio. O 

grupo retornou para o consultório para a repetição da sessão de coleta do SEQTAP (Marquez 

et al. 2013) e consequentemente o agendamento do treino, entrando na amostra 

experimental ou placebo. 

A realização da primeira sessão e última durou cerca de 60 minutos e as sessões de 

treino duraram cerca de 45 minutos.   

Figura 9: 
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Nota: Linha temporal do treino de neurofeedback: 1) Preparação; 2) LB = Linha de Base; 3) TNFB = 
Treino de Neurofeedback; 4) RE = Retirada dos Eletrodos. 

 

3.8. Instalação 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 distância entre o inion e 

o násio com a distância entre os ossos mandibulares direito e esquerdo, para definição do 

ponto Cz. Deslocou-se os cabelos de forma a abrir espaço para limpeza da pele do escalpo na 

região do ponto Cz com gel esfoliante, administração de gel condutor elétrico no eletrodo que 

foi instalado em Cz. Após a instalação do eletrodo, realizou-se a limpeza com gel esfoliante na 

região do lóbulo da orelha direita que não possuía nenhum furo de brinco ou cicatriz, a 

administração de gel condutor elétrico no eletrodo de aterramento, e a instalação 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 conferência da impedância entre os três 

eletrodos e o escalpo, pelo software de teste de impedância, de forma a nenhum deles 

superar a 5 ohms. Caso algum dos eletrodos tenha superado a impedância mínima 

estabelecida (5 ohms), o procedimento de instalação daquele eletrodo específico foi refeito. 

A frequência respiratória foi captada por uma faixa elástica colocada em volta da 

cintura, que conta a quantidade de extensão abdominal durante a respiração e a frequência 

cardíaca foi captada por um sensor instalado no polegar, que mediu o pulso do volume 

sanguíneo nas extremidades, durante o treino de NFB. Esses dados foram coletados, porém 

nenhum feedback foi associado a informação cardíaca e respiratória, portanto, esses dados 

não foram analisados. 
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3.9. Análise de dados 

Os dados obtidos na ficha demográfica para os participantes do estudo foram tabulados 

numa planilha do recurso online google de maneira a identificar de forma descritiva as 

variáveis: gênero, faixa etária, escolaridade e medicação utilizada, como demonstra a tabela 

1.  

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 versão 11, no qual foram conduzidos os 

cálculos estatísticos de t-teste de amostras pareadas unicaudal para comparação 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 variáveis dependentes dos dados comportamentais são os resultados dos testes 

realizados: BAI, BDI, PD-CRS, UPDRS-III parte 3, no qual foi utilizado o valor bruto dos 

resultados do teste para o cálculo do t-teste, uma vez que para comparação de desempenho 

do sujeito com ele mesmo não cabe a normatização do resultado de acordo com as tabelas 

padronizadas. Porém, os resultados brutos também foram comparados aos resultados 

normativos de forma descritiva na discussão. 

Para análise dos dados do SEQTAP foram utilizadas variáveis 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 análise foi conduzida utilizando-se t-

teste para amostra pareadas unicaudal.  

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

média das ondas teta, alfa, RSM, beta e gama, durante a realização de teste SEQTAP captadas 
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na região central do córtex antes e depois do treino para todos os grupos (NFB, S-NFB e Non-

NFB). Assim, como a análise percentual entre uma sessão e outra. E o gráfico de tendência de 

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

Os resultados estão apresentados de acordo com os objetivos específicos, portanto, 

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

et al. 2013) por meio da comparação de medidas repetidas da amostra como próprio controle 

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

de acordo com as variáveis dependentes média do número de acertos e o tempo de resposta 

para cada sequência numérica, calculado para cada grupo.  

Os dados demográficos da amostra se encontram na tabela 1.  

Tabela1: Descrição da amostra a partir dos dados demográficos coletados indicando o gênero, 
idade, estado civil, escolaridade, medicação utilizada durante o período do estudo, média da idade 
(Média) e desvio padrão da idade (DP). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Em relação ao t-teste do SEQTAP de acordo com essas variáveis dependentes não 

houve diferença significativa na comparação 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).  

 

 

 

O segundo objetivo específico foi avaliar o desempenho motor por meio do UPDRS-III 

parte 3 (Goetz et al., 2009) como parâmetro motor, por meio da comparação de medidas 

repetidas da amostra como próprio controle anteriormente e posteriormente ao treino de 

NFB e o terceiro objetivo foi avaliar os possíveis efeitos do treino por NFB sobre os aspectos 

neuropsicológicos por meio do uso dos instrumentos BDI e BAI (Beck, 2001) e PD-CRS 

(Brandão et al. 2023) como parâmetro emocional e cognitivo. 

Assim, os resultados dos testes comportamentais realizados na primeira sessão antes 

do início do período de treino de NFB são descritos como BAI 1, BDI 1, PD-CRS 1 e UPDRS-III 

1. Já os resultados brutos dos testes comportamentais realizados após o período de treino, 

são descritos como BAI 2, BDI 2, PD-CRS 2 e UPDRS-III 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 não foi realizado por completo, não há a possibilidade de normatizar 

o resultado da amostra, apenas utilizar os resultados brutos para cada grupo. A média das 

respostas na primeira sessão foi 28,6 para o grupo NFB com desvio padrão de 12,7 e para a 

segunda sessão foi de 26,8 com desvio padrão de 12,5. No grupo S-NFB a média na primeira 

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

padrão de 6,9 e na segunda sessão 21,6 com desvio padrão de 10,4.  

Assim, na análise do movimento no UPDRS-III parte 3, não foi observada diferença 

significativa dos sujeitos com eles mesmos antes e depois do treino de NFB na amostra 

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

Já para o inventário de ansiedade, o grupo que realizou o NFB teve a média na primeira 

sessão para o BAI de 8,6 com desvio padrão de 3,13, e na segunda sessão foi de 5,4 para um 

desvio padrão de 3,61. Para o grupo que realizou o S-NFB a média da primeira sessão foi 12,3 

com desvio padrão de 10,4 e na segunda sessão o resultado foi de 6 para desvio padrão de 

5,35. No grupo Non-NFB tem-se que na primeira sessão a média do BAI foi 5,6 com desvio 

padrão de 3,68 e na segunda sessão 7,3 com desvio padrão de 2,35.  

No inventário de depressão (BDI) a média dos resultados para o grupo que realizou o 

NFB foi na primeira sessão 11,6 com desvio padrão de 3,7 e na segunda sessão foi de 8,2 com 

desvio padrão de 2,7. No grupo S-NFB tem-se que o resultado da primeira sessão foi de 13,3 

com desvio padrão de 5,9 e na segunda sessão foi de 10,6 com desvio padrão de 7,9. Para o 

grupo Non-NFB a média do resultado na primeira sessão foi de 6,3 para o desvio padrão de 

4,2 e na segunda sessão 9,6 com desvio padrão 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 sessão de 83,8 com desvio padrão de 17,13 e na segunda 

sessão teve o resultado 95,7 com desvio padrão de 14,7. No grupo S-NFB o resultado da média 

da primeira sessão foi  63 com desvio padrão de 13,9 e na segunda sessão foi de 70 com desvio 

padrão de 10,67. No grupo Non-NFB o resultado da média da primeira sessão foi 79,9 com 

desvio padrão de 17,6 e na segunda sessão a média do resultado foi 81 com desvio padrão de 

20,6.  
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A análise estatística de t-teste para amostras pareadas unicaudal apresentou resultados 

que indicam uma diferença 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 sessão antes do treino de NFB; BAI 2: o resultado do BAI na última 
sessão após o treino de NFB; BDI 1: o resultado da primeira sessão antes do treino de NFB; BDI 2: o 
resultado do BDI na última sessão após o treino de NFB; PD-CRS 1: o resultado do PD-CRS na primeira 
sessão antes do treino de NFB; PD-CRS 2: o resultado do PD-CRS na última sessão depois do treino de 
NFB; UPDRS 1: resultado do UPDRS parte 3 na primeira sessão antes do treino de NFB; UPDRS 2: o 
resultado do UPDRS parte 3 na última sessão depois do treino de NFB. 

 

 

 

 

 

 

 

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 diferença entre antes e depois é significativa.  

 

 

 

 

 

As figuras a seguir demonstram a comparação 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: 

 

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

 

Figura 11: 

 

Nota: Comparação 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 diferença significativa(p<0.05) na amostra experimental. 

Figura 12: 
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Nota: Comparação 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 diferença significativa(p<0.05) na amostra experimental e placebo. 

 

 

Figura 13: 

 

Nota: Comparação 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 diferença significativa na avaliação cognitiva realizada por meio do PD-CRS 

para a amostra experimental e placebo, e pelas características das dificuldades cognitivas 

enfrentadas pelo paciente de DP de acordo com a síndrome dual, foi realizado o cálculo do t-

teste para o resultado frontal-subcortical e cortical posterior. Para ambas as categorias houve 

diferença 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 não 

houve diferença significativa para o grupo controle placebo em nenhum desses resultados 

como ilustram as figuras 14 e 15. 
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Figura 14: 

 

Nota: Comparação dos resultados frontal-subcortical do PD-CRS para os grupos antes e depois 
do treino de NFB. O asterisco indica diferença significativa(p<0.05) na amostra experimental. 

 

Figura 15: 

 

Nota: Comparação dos resultados cortical posterior do PD-CRS para os grupos antes e depois 
do treino de NFB. O asterisco indica diferença significativa(p<0.05) na amostra experimental. 

 

Outro objetivo específico do estudo foi avaliar o ritmo RSM, por meio dos gráficos de 

tendência, resultantes do período 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 sessões foram 

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

2,64 (DP=±0,58). 
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Figura 16: 

 

Nota: Gráfico de tendência da média da potência total do RSM ao longo das sessões de NFB no 
grupo experimental. Sendo que DP1, DP2, DP3, DP4 e DP5 são os participantes do grupo que realizou 
o treino de NFB. 

 

E por último, o objetivo específico de comparar os efeitos do treino por NFB sobre o 

padrão eletroencefalográfico apresentado por pacientes com DP nos estágios iniciais por 

meio dos resultados da média de potência total das ondas cerebrais: teta, alfa, RSM, beta e 

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

Os resultados do t-teste das diferenças das médias de potência total das faixas de 

frequência teta, alfa, RSM, beta e gama na região central observadas durante a realização do 

teste SEQTAP antes e depois do treino por meio do NFB, não indicaram diferença 

estatisticamente significativa em nenhum dos grupos. 

Podemos observar pelos três gráficos da figura 17 que houve uma diminuição na 

ativação em quase todas as faixas de frequência do primeiro teste para o segundo, ou seja, 

após 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 não podemos 

afirmar que essa diferença tenha sido significativa.  
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Figura 17: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota: Média da potência total das faixas de frequências- teta, alfa, RSM, beta e gama - durante 
o teste SEQTAP antes e depois do período de treino de NFB, no qual session 1= primeira sessão antes 
do treino de NFB; session 2 = última sessão depois do período de treino de NFB; Mean = média da 
potência total das faixas de frequências; Frequency band = banda de frequência; NFB = grupo 
experimental; S-NFB = grupo controle placebo; Non-NFB= grupo controle sem NFB. 

 

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

frequência, foi calculada a diferença percentual entre elas para cada grupo como apresentado 

na tabela 5. 
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Tabela 5: Diferença percentual entre a primeira sessão (sessão 1) e a última sessão (sessão 2) 
para cada grupo para cada faixa de frequência, na qual NFB = grupo experimental; S-NFB = grupo 
controle placebo; e Non-NFB= grupo controle sem NFB. 
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5. Discussão 

 

O presente estudo teve como objetivo principal verificar os possíveis efeitos do treino 

de NFB sobre o movimento e sintomas neuropsicológicos em pacientes com Doença de 

Parkinson em estágios iniciais.  

 Diante dos resultados apresentados, podemos concluir que os pacientes com Parkinson 

não se beneficiaram do treino do ponto de vista da tarefa motora utilizada, uma vez que o 

resultado comparativo do UPDRS-III parte 3 e do SEQTAP não demonstrou diferenças 

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

Uma das possíveis razões 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 rápida e progressiva diminuição 

na velocidade, amplitude ou potência como observado para tarefas contínuas como escrever 

ou caminhar (Chee et al., 2009; Kang et al., 2013; Ling et al., 2012). O que está de acordo com 

a tarefa do SEQTAP que é uma repetição de uma mesma sequência motora por diversas vezes 

seguidas.  

Em contrapartida, foram observados efeitos do treino por NFB sobre os aspectos 

comportamentais de ansiedade (p<0.05), depressão (p<0.05) e cognição (p<0.05), o que está 

de acordo com outros estudos a respeito do NFB que demonstram a melhora cognitiva em 

sujeitos hígidos ou com declínio cognitivo (Trambaiolli et al. 2021) e melhora do quadro 

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

A seleção do protocolo de RSM para o estudo tem relação com o fato do paciente com 

DP tender a incrementar a atividade Beta no córtex motor de maneira a compensar a perda 

dopaminérgica na substância nigra pars compacta nos gânglios de base (Esmail and Linden 

2014). Com isso, esperava-se observar a melhora dos sintomas motores e de forma secundária 
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foram avaliados aspectos neuropsiquiátricos e neurocognitivos. Entretanto, os resultados 

podem trazer a luz que mecanismos neuronais distintos estão relacionados a aspectos 

motores e não motores, ou seja, o excesso da atividade beta na região sensório motora parece 

não estar somente relacionado a aspectos motores, mas a sua mudança também pode 

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

A escala BAI e BDI têm demonstrado uma boa confiabilidade no teste e reteste, 

sugerindo ser eficiente na avaliação da ansiedade e depressão no contexto clínico e de 

pesquisa, entretanto apresenta uma baixa validade que pode implicar numa limitação para a 

aplicação 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 sobreposição dos sintomas de ansiedade e 

depressão na DP, quer dizer, mudanças comportamentais associadas à ansiedade ou à 

depressão podem ser próximas aos sintomas característicos da DP, bem como os sintomas de 

Parkinson podem parecer ansiedade ou depressão (Leentjens et al. 2008). Consequentemente 

há uma dificuldade na definição de ansiedade baseada nos sintomas observados, por exemplo 

no inventário de ansiedade BAI o sujeito pode confundir o tremor relacionado a ansiedade 

como uma pergunta relacionada a DP ou pode não conseguir fazer uma avaliação coerente 

sobre esse sintoma por ser algo vivenciado cotidianamente na patologia.  

Como os sujeitos do estudo não trouxeram diagnósticos pré-determinados de 

transtorno de ansiedade ou depressão, estes poderiam estar vivenciando sintomas subclínicos 

ou confusos em sua autopercepção.  Se observarmos a tabela 2 veremos que dois sujeitos, 

um na amostra experimental e outro na amostra placebo apresentaram, no início do estudo, 

uma quantidade de sintomas que poderiam classificá-los como ansiosos – pontuação acima 

de 11. E para depressão observa-se a mesma condição em mais sujeitos, quatro pacientes, 

sendo dois na amostra experimental e dois na amostra placebo, no qual a pontuação 
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encontrava-se acima de 12 no BDI, o que indica depressão. Assim, a observação da melhora 

dos sintomas de ansiedade e depressão pode estar associada à melhora na autopercepção 

sobre os sintomas, uma vez que, de acordo com o modelo de Lacroix, o NFB também implica 

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

Os resultados do ponto de vista neurocognitivos demonstraram que a diferença entre 

testes para o grupo experimental foi estatisticamente significativa e para o grupo placebo 

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

Para tentar esclarecer se houve um ganho em função do NFB além do placebo, foi 

avançada a análise para outros resultados cognitivos, no caso resultados relacionados ao 

padrão de degeneração cortical da síndrome dual, temos que somente a amostra 

experimental teve mudança significativa para seus resultados, frontal-subcortical (p<0.05) e 

cortical posterior (p<0.05).  

Como foram observadas mudanças significativas tanto no resultado do PD-CRS total 

como no somatório frontal-subcortical e cortical posterior para os pacientes que fizeram o 

treino de NFB, pode-se relacionar a síndrome dual, na qual os déficits frontal-subcortical estão 

ligados às dificuldades executivas, de memória operacional e atenção 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 diminuíram os resultados cortical 

posterior de forma significativa, portanto, conseguiram regular de forma bem-sucedida o RSM 

por meio do NFB que incrementa a atenção (Arns et al, 2014) e memória operacional como 

elucidado. Como as mudanças são maiores para os resultados frontal-subcortical pode-se 

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

2011). 

O resultado do PD-CRS reforça que o NFB é uma ferramenta para o incremento do 

desempenho cognitivo, uma vez que protocolos para melhora de aspectos neurocognitivos 

em sujeitos hígidos adultos e idosos têm 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 hígidos promoveu 

o aumento da memória operacional (Campos da Paz et al. 2018) que está relacionada à 

atenção.  

Além disso, os resultados na avaliação da emoção e da cognição observadas no grupo 

experimental demonstraram que a regulação 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 desequilíbrio nos circuitos neurais e pode indicar uma mudança 

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

Em relação ao EEG para as faixas de frequência estudadas na região central do córtex 

não indicaram diferenças significativas durante a execução do SEQTAP na comparação antes 

e depois do período de treino do NFB, o que dificulta a verificação de uma mudança cortical 

sobre o treino. O treino de NFB tem demonstrado a capacidade de modificar padrões 

cerebrais de forma consistente (Sitaram et al. 2017), porém nesse estudo não houve uma 

mudança significativa, uma vez que mesmo havendo uma diferença de porcentagem entre a 

primeira e a segunda sessão, na qual há uma diminuição na potência total de todas as faixas 

de frequência nos grupos de forma global na segunda testagem, essas mudanças não foram 

estatisticamente significativas.  
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Contudo, pode-se inferir que a porcentagem da diferença entre a primeira e a segunda 

sessão no grupo NFB durante a execução do SEQTAP, principalmente em Beta (-55,89%), pode 

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

De acordo com Gomez et al. (2016) o RSM provê um evento relacionado de 

dessincronização (ERD) na atividade Beta e um rebote de evento relacionado de sincronização 

das ondas Alfa (ERS), o que pode levar à potenciação de longo prazo e consequentemente a 

plasticidade (Ros et al. 2010). 

Além disso, de acordo com Mehler et al. (2022), indivíduos saudáveis e com DP 

apresentam dessincronização oscilatória em Beta sobre o córtex central durante uma 

execução motora, o que se reflete em um decréscimo da amplitude e potência. Entretanto, a 

redução da amplitude das ondas Beta na DP é menor comparada a indivíduos adultos, 

resultando numa sincronização exagerada de Beta. Desse modo, o protocolo do RSM pode 

reduzir a sincronização 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 região central pudesse modificar aspectos 

motores relacionados ao bradicinesia e rigidez que estão relacionados ao excesso de 

sincronicidade de Beta observado na DP, com isso, tem-se que o uso do UPDRS parte III pode 

não ter tido sensibilidade suficiente para verificar essas mudanças (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 imaginação motora, 

que consiste em ensaiar mentalmente as ações motoras sem movimentar o corpo. Essa 

técnica em combinação com o treino motor tem demonstrado ser eficiente na melhora 

motora em pacientes com DP (Tamir et al. 2007). Portanto, o uso da imaginação motora para 
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ativar a área motora suplementar associada ao NFB pode levar a mudanças no circuito córtico-

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 imaginação motora conclui que a prática da imaginação visual pode ter indiretamente 

melhorado o funcionamento motor ao promover um estado de alerta relaxado e uma atenção 

visuoespacial sustentada.  

O número de participantes é uma limitação do estudo, entretanto os resultados 

exploram a viabilidade do uso do NFB como ferramenta para melhorar sintomas motores e 

não motores na DP, no qual fica evidenciado que o NFB pode modificar sintomas não motores 

que também afetam a qualidade de vida do sujeito. 

Uma segunda limitação associada ao presente estudo diz respeito à análise do EEG 

tendo em vista que ela não foi realizada com vários canais e nem foi realizada em termos 

espectrais, ou seja, na forma de imagem evidenciando a intensidade da atividade elétrica em 

várias áreas do córtex. Certamente, essas imagens ajudariam numa análise mais detalhada de 

cada faixa de frequência, bem como permitiriam a exploração de outras áreas corticais cuja 

atividade poderia indicar novos resultados. 

Como a ansiedade e depressão compartilham um mesmo percurso neural córtico-

talâmico com a DP, os resultados obtidos no presente estudo demonstraram que o protocolo 

de RSM manteve-se em linha com outros indícios comuns ao treino mesmo quando aplicado 

a um quadro degenerativo, demonstrando sua capacidade de gerar mudanças nos circuitos 

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

A síndrome 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 níveis de dopamina do córtex frontal podem inicialmente 
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aumentar na DP como uma resposta ao seu declínio nos núcleos de base. Entretanto, isso 

pode ser negativo para a cognição porque é conhecida a inversão em U da curva ligando a 

cognição tanto para a baixa ativação como para hiperativação nos sistemas dopaminérgicos, 

no qual o melhor desempenho se encontra nos níveis intermediários (Lei de Yerkes-Dodson). 

Como consequência, a flutuação na função dopaminérgica afeta grandemente a cognição na 

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

Assim, a mudança observada na cognição do treino de NFB pode ser relacionado à 

característica do protocolo de RSM, uma vez que este está relacionado à melhora atencional, 

que se relaciona com as funções executivas (Wang e Hsieh, 2013) que são prejudicadas na DP. 

Como a melhora cognitiva, pode interferir na melhora emocional (Escolano et al. 2014) ambas 

as variáveis foram beneficiadas com o treino. 

Por fim, tem-se que o NFB pode ser uma ferramenta de formação de reserva cognitiva 

não somente para indivíduos hígidos, mas também para indivíduos com diagnóstico inicial de 

DP (Valenzuela, 2008). E como os sintomas não motores também impactam a qualidade de 

vida desses pacientes (Brandão e Grippe, 2021), técnicas que incrementem cognição e 

diminuam sintomas neuropsiquiátricos, representam um ganho para a vida desses sujeitos.  
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4. Conclusão 

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 secundário emocional e 

cognitivo. O protocolo utilizado foi o aumento de RSM na região central do córtex, uma vez 

que estudos indicam que na DP existe uma hiperativação de Beta em compensação à 

denervação dopaminérgica nos gânglios da base.  

Os resultados encontrados não confirmaram a hipótese levantada, porém 

demonstraram que o treino de NFB promoveu uma mudança emocional nos sintomas de 

ansiedade e depressão observados pelos inventários Beck de depressão (BDI) e ansiedade 

(BAI), diminuindo esses sintomas de forma significativa, bem como promoveu uma mudança 

neurocognitiva, aumentando o desempenho dos pacientes com DP no PD-CRS, 

principalmente no resultado fronto-subcortical. 

Assim, não houve mudança nos sintomas motores, ou seja, a melhora dos sintomas 

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

O estudo apresenta limitações como o seu tamanho amostral, portanto o aumento da 

amostra pode garantir resultados mais consistentes do ponto de vista estatístico, bem como 

aumentar as possibilidades de análises comparativas e de correlação.  

Estudos futuros podem a partir do resultado observado se aprofundar nas relações dos 

sintomas não motores e o NFB, utilizando outras escalas e testes neuropsicológicos que 

avaliam aspectos como apatia, funções executivas, memória e atenção. Podendo também 

conduzir o estudo associando a tarefa cognitiva ao componente emocional, como por 

exemplo um teste de memória operacional - DMTS - com componente emocional - IAPS para 

avaliação dos dois componentes. 
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Bem como, a modificação do protocolo utilizado para incremento motor a associação 

ao NFB a outra técnica como a imaginação motora, o que poderia aumentar a possibilidade 

do resultado esperado, uma vez que foi observada uma mudança na atividade de Beta de 

maneira a diminuir sua potência o que leva a dessincronização, importante aspecto na DP, 

uma vez que o excesso de sincronização leva a bradicinesia e rigidez. Mais ainda, a avaliação 

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 eletroencefalográfico, ampliar a característica do treino para outras 

faixas de frequência como por exemplo o protocolo de diminuição de Alfa e Beta na região 

somatossensorial ou com uma coleta espectral associada a testagem cognitiva mencionada 

acima de maneira a ter uma visualização 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 variável, 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 Brasília 

Instituto de Ciências Biológicas 

Depto de Ciências Fisiológicas Laboratório de Neurociência e Comportamento 

 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE 

Convidamos o(a) Senhor(a) a participar voluntariamente do projeto de pesquisa Possíveis 
Efeitos Neuropsicológicos do Treino de Neurofeedback Sobre a Percepção e Ação em Pacientes 
com Doença 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 regulação 
motora em pacientes com Parkinson inicial. No treino de Neurofeedback utilizamos um 
instrumento chamado Eletroencefalograma, no qual colocamos alguns eletrodos sobre a cabeça 
e um computador poderá lhe mostrar seus sinais e ajuda-lo a regular suas ondas cerebrais. Após 
algumas sessões observaremos se o treino pode ajuda-lo a ter melhores condições do seu 
movimento. O(a) senhor(a) receberá todos os esclarecimentos necessários antes e no decorrer 
da pesquisa e lhe asseguramos que seu nome não aparecerá sendo mantido o mais rigoroso sigilo 
pela omissão total de quaisquer informações que permitam identifica-lo(a). A sua participação se 
dará por meio de uma avaliação, que consta da realização de algumas medidas eletrofisiológicas, 
atividade cognitiva e outros testes para avaliação neuropsicológica. Posteriormente contamos 
com a sua participação em dez treinos de Neurofeedback, que serão realizados no laboratório de 
Neurociência do Instituto de biologia, bem como um novo eletroencefalograma após o treino. O 
treino de Neurofeedback não acarretará em incômodos físicos, o tempo de sessão 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 participação na pesquisa são 
aqueles inerentes a pesquisa, como desconforto pessoal ou desmotivação a participar. Se o(a) 
senhor(a) aceitar participar, estará contribuindo para o desenvolvimento de uma técnica de 
estimulação não invasiva e que pode favorecer sua saúde no envelhecimento. O(a) Senhor(a) 
pode se recusar a responder (ou participar de qualquer procedimento) qualquer questão que lhe 
traga constrangimento, podendo desistir de participar da pesquisa em qualquer momento sem 
nenhum prejuízo para o(a) senhor(a). Sua participação é voluntária, isto é, não há pagamento por 
sua colaboração. Todas as despesas que o(a) senhor(a) tiver relacionadas diretamente ao projeto 
de pesquisa (tais como, passagem para o local da pesquisa, alimentação no local da pesquisa ou 
exames para realização da pesquisa) serão cobertas pelo pesquisador responsável. Caso haja 
algum dano direto ou indireto decorrente de sua participação na pesquisa, o(a) senhor(a) deverá 
buscar ser indenizado, obedecendo-se as disposições legais vigentes no Brasil. Os resultados da 
pesquisa serão divulgados na Universidade de Brasília podendo ser publicados posteriormente. 
Os dados e materiais serão utilizados somente para esta pesquisa e ficarão sob a guarda do 
pesquisador por um período de cinco anos, após isso serão destruídos. Se o(a) Senhor(a) tiver 
qualquer dúvida em relação à pesquisa, por favor telefone para: Valeska Kouzak (pesquisadora), 
na Universidade de Brasília no telefone (61) 98201-6364, disponível inclusive para ligação a 
cobrar ou e-mail valeskakouzak@gmail.com. Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Faculdade de Ciências da Saúde (CEP/FS) da Universidade de Brasília. O CEP é 
composto por profissionais de diferentes áreas cuja função é defender os interesses dos 
participantes da pesquisa em sua integridade e dignidade e contribuir no desenvolvimento da 
pesquisa dentro de padrões éticos. As dúvidas com relação à 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, horário de atendimento de 10:00hs às 12:00hs e de 
13:30hs às 15:30hs, de segunda a sexta-feira. O CEP/FS se localiza na Faculdade de Ciências da 
Saúde, Campus Universitário Darcy Ribeiro, Universidade de Brasília, Asa Norte. Caso concorde 
em participar, pedimos que assine este documento que foi elaborado em duas vias, uma ficará 
com o pesquisador responsável e a outra com o(a) Senhor(a). 

 

______________________________________________ 

Nome e assinatura do Participante de Pesquisa 

 

____________________________________________ 

Nome e assinatura do Pesquisador Responsável 

Brasília, ___ de __________de _________ 
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ANEXO 2 

 

Universidade de Brasília 

Instituto de Ciências Biológicas 

Departamento de Ciências Fisiológicas 

Laboratório de Neurociência e Comportamento 

 

TERMO DE CESSÃO DE USO DE IMAGEM E/OU VOZ 

PARA FINS CIENTÍFICOS E ACADÊMICOS 

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

 

Por meio deste termo, o participante _____________________, cujo CPF é 
____________________ participante do estudo “Os possíveis efeitos neuropsicológicos do 
Neurofeedback sobre a percepção e ação de pacientes com doença de Parkinson”, de forma 
livre e esclarecida, cede o direito de uso das fotografias, vídeos e/ou voz adquiridos durante 
a realização do tratamento clínico a que foi submetido ou durante sua participação em 
estudo/pesquisa anterior, e autoriza o(s) pesquisador(es), Valeska Kouzak, CPF 836.162.501-
10, matrícula 190079061, na Universidade de Brasília, responsável(is) pelo trabalho a: 

(a) utilizar e veicular as fotografias, vídeos e/ou voz obtidas durante seu tratamento 
clínico ou durante sua participação em estudo/pesquisa anterior na(o)  tese de doutorado, 
para fim de obtenção de grau acadêmico (e/ou divulgação científica), sem qualquer limitação 
de número de inserções e reproduções, desde que essenciais para os objetivos do estudo, 
garantida a ocultação de identidade (mantendo-se a confidencialidade e a privacidade das 
informações), inclusive, mas não restrito a ocultação da face e/ou dos olhos, quando possível; 

(b) veicular as fotografias, vídeos e/ou voz acima referidas na versão final do trabalho 
acadêmico, que será obrigatoriamente disponibilizado na página web da biblioteca 
(repositório) da Universidade de Brasília – UnB, ou seja, na internet, assim tornando-as 
públicas; 

(c) utilizar as fotografias, vídeos e/ou voz na produção de quaisquer materiais 
acadêmicos, inclusive aulas e apresentações em congressos e eventos científicos, por meio 
oral (conferências) ou impresso (pôsteres ou painéis); 

(d) utilizar as fotografias, vídeos e/ou voz para a publicação de artigos científicos em 
meio impresso e/ou eletrônico para fins de divulgação, sem limitação de número de inserções 
e reproduções; 

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

(f) no caso da voz, executar livremente a edição e montagem do trecho, realizando 
cortes e correções necessárias, assim como de gravações, 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 utilização da obra final produzida. 

O participante declara que está ciente que não haverá pagamento financeiro de 
qualquer natureza neste ou em qualquer momento pela cessão das fotografias, dos vídeos 
e/ou da voz, e que está ciente que pode retirar seu consentimento, em qualquer fase da 
pesquisa, sem penalização alguma, salvo os materiais científicos já publicados. 

É vedado ao(s) pesquisador(es) utilizar as fotografias, os vídeos e/ou a voz para fins 
comerciais ou com objetivos diversos da pesquisa proposta, sob pena de responsabilização 
nos termos da legislação brasileira. O(s) pesquisador(es) declaram que o presente 
estudo/pesquisa será 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 
responsável e outra com o participante. 

 

 

___________________________________________ 

Local e data 

 

 

___________________________________________ 

PESQUISADOR RESPONSÁVEL 

CPF: 

 

 

___________________________________________ 

PESQUISADOR 

CPF: 

 

 

___________________________________________ 

PARTICIPANTE DO ESTUDO 

CPF: 

 

 

Observação: 

O participante e o(s) pesquisador(es) precisam obrigatoriamente rubricar todas as 
páginas e assinar a última página. 
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ANEXO 3 

FICHA E INFORMAÇÕES DEMOGRÁFICAS E CLÍNICAS 

 

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 instrução 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):______  

 

Área de interesse: (1) Exatas (2) Humanas (3) Biológicas   

 

Estado civil: (1) Amasiado.    (2) Casado.    (3) Divorciado.  (4) Desquitado.     

(5) Separado.    (6) Solteiro.   (7) Viúvo.      

 

História de transtorno (1) Não.  mental:  (2) Sim, qual: ___________________ 
Tempo:______________      (+) pessoal:__ (+) familiar:__, parentesco:_____________   

 

Faz uso de Medicação: (1) Não:__ (2) Sim___ 
Qual:_____________________________________ Dose: __________ Tempo de 
uso:_________  Hora no dia atual:_________________________________  

 

Pratica atividade física: (1) Não:___ (2) Sim:____ 
Qual:_______________________________  

 

Tem problemas na visão: (1) Não:___ (2) Sim:___ qual:__________ tem óculos: 
sim__ não:__  
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Tem problemas de audição: (1) Não:___   (2) Sim:___  tem aparelho auditivo: sim___ 
não:____  

 

Tem problemas na motricidade: (1) Não:___ (2) Sim:___ 
Qual:__________________________  

 

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

 

 

Classe social: A_ B_ C_ D_ E_        

Classe Salários mínimos (s.m.)  A Acima de 20 s.m. ; B Entre 10 e 20 s.m.;          C Entre 
4 e 10 s.m.;  D Entre 2 e 4 s.m.;  E Até 2 s.m.  (Fonte IBGE) 

 

Histórico Familiar: (Dados relevantes como problemas familiares com os pais, com 
os irmãos)  
__________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
__________________ 

 

Histórico Escolar: (dados relevantes como problemas na escola com algum 
colega/professores, desenvolvimento acadêmico, em que área melhor se desenvolve).  
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________
____________  

Consumiu álcool nas últimas 24 horas: (1) Não:___ (2) Sim:____  

Consumiu drogas nas últimas 24 horas: (1) Não:___ (2) Sim:____  

É fumante: (1) Não:___ (2) Sim:____   

Consumiu café, refrigerante, chocolate ou alguma bebida energética nas últimas 
duas  horas:(1)Não_____(2)Sim____   
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ANEXO 4 
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ANEXO 5 

Inventário Beck de Ansiedade - BAI 
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ANEXO 6 

Escala de Depressão Beck - BDI  
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ANEXO 7  
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Folha de pontuações da MDS UPDRS 
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APÊNDICE 3 

 

https://www.amazon.com.br/Neuroci%C3%AAncias-para-idosos-operacional-

neurofeedback-ebook/dp/B08MLG6KWG 

  

https://www.amazon.com.br/Neuroci%C3%AAncias-para-idosos-operacional-neurofeedback-ebook/dp/B08MLG6KWG
https://www.amazon.com.br/Neuroci%C3%AAncias-para-idosos-operacional-neurofeedback-ebook/dp/B08MLG6KWG
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Neurofeedback Training on Aging: Prospects on Maintaining Cognitive Reserve | IntechOpen 
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Biofeedback in Clinical Psychology: Modalities and Perspectives | IntechOpen 
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