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RESUMO

Introducao: Os ajustes posturais antecipatorios (APAs) fazem parte de um processo
importante para o inicio adequado do andar. Em pessoas com doenca de Parkinson (DP) os
APAs acontecem de forma mais lenta e fraca (e.g., menor velocidade e deslocamento o centro
de pressdo (CoP)), influenciando na realizacdo do inicio do andar. No entanto, pouco se sabe
sobre a assimetria dos APAs, parametros espaco-temporais e atividade cortical no inicio do
andar, especialmente quando um obstaculo estd presente. Objetivo: Investigar a assimetria na
iniciacdo do andar, com e sem a presenca de um obstdculo, em pardmetros motores € neurais
em pessoas com DP. Método: Trinta e um individuos (16 pessoas com DP e 15 pessoas
neurologicamente sadias) participaram desse estudo. A iniciagdo do andar foi realizada sem e
com a presenga do obstaculo (15 cm de altura, 10 tentativas em cada condi¢@o). O participante
deveria iniciar o andar 5 vezes com cada membro inferior em cada condi¢do. O indice de
assimetria entre as tentativas foi calculado para as varidveis do CoP (velocidade e
deslocamento) e forca de reagdo (APAs), espaco-temporal (dois primeiros passos) e da
atividade cortical. Resultados: Na condi¢do livre, houve assimetria para as varidveis dos
APAs, o grupo GC apresentou maior indice de assimetria para o deslocamento AP (p<0,01). A
atividade cortical nesta fase apontou assimetria para o DP nas regides frontal (p<0,001) e
occipital (p<0,001) nas bandas e teta. Para varidveis espaco temporais assimetria foi encontrada
apenas para a porcentagem em suporte simples (p<0,003) no passo I e porcentagem em suporte
duplo (p<0,01) para o passo II, durante a mesma fase a atividade cortical apontou assimetria
para o DP na regido frontal (p<0,001), sensoriomotora (p>0,001), e occipital (p<0,001) para as
bandas e teta. Na condi¢do com obstaculo, houve maior assimetria para a velocidade ML
(p<0,002), para o DP, porém para a atividade cortical nao houve assimetria para o DP, 0 mesmo
ocorre para os passos I e II, aumento da assimetria nos parametros do andar (comprimento
(p<0,014), velocidade (p<0,007), tempo de suporte simples (p<0,032)) e diminui¢do do indice
de assimetria cortical na presenca do obstdculo. Conclusao: Portanto, na tarefa livre € possivel
que a maior assimetria no grupo DP atue como um mecanismo compensatorio, por outro lado

na presenga do obstdculo parece haver uma sobrecarga dos recursos atencionais para o DP.

Palavras-chave: Assimetria; Doenga de Parkinson; Atividade cortical; Iniciacdo do andar;

Ultrapassagem de obstaculos
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ABSTRACT
Introduction: Anticipatory postural adjustments (APAs) are part of an important process for
the proper gait initiation. In people with Parkinson's disease (PD) APAs occur more slowly and
weakly (e.g., lower speed and displacement of the center of pressure (CoP)), influencing the
gait initiation. However, little is known about the asymmetry of APAs, spatio-temporal
parameters and cortical activity at the gait initiation, especially when an obstacle is present.
Objective: To investigate asymmetry in the gait initiation, with and without the presence of an
obstacle, in motor and neural parameters in people with PD. Method: Thirty-one subjects (16
people with PD and 15 people who are neurologically healthy) participated in this study. The
initiation of walking was performed without and with the presence of the obstacle (15 cm in
height, 10 attempts in each condition). The participant should start walking 5 times with each
lower limb in each condition. The asymmetry index between trials was calculated for the CoP
(velocity and displacement) and reaction force (APAs), spatiotemporal (first two steps) and
cortical activity variables. Results: In the free condition, there was asymmetry for the variables
of the APAs, the GC group presented a higher index of asymmetry for the AP displacement
(p<0.01). The cortical activity in this phase indicated asymmetry for the PD in the frontal
(p<0.001) and occipital (p<0.001) regions and theta. For space-time variables asymmetry was
found only for the percentage in single support (p<0.003) in step I and percentage in double
support (p<0.01) for step II, during the same phase the cortical activity indicated asymmetry
for the DP in the frontal (p<0.001), sensorimotor (p>0.001), and occipital (p<0.001) region for
the bands and theta. In the condition with obstacle, there was greater asymmetry for the ML
velocity (p<0.002), for the DP, but for the cortical activity there was no asymmetry for the DP,
the same occurs for steps I and II, an increase in asymmetry in the parameters of the walking
(length (p<0.014), speed (p<0.007), single support time (p<0.032)) and decreased cortical
asymmetry index in the presence of the obstacle. Conclusion: Therefore, in the free task, it is
possible that the greater asymmetry in the PD group acts as a compensatory mechanism, on the
other hand, in the presence of the obstacle, there seems to be an overload of attentional

resources for the PD.

Key words: Asymmetry; Parkinson’s Disease; Cortical Activity; Gait initiation; obstacle

avoidance
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1 INTRODUCAO

Uma boa habilidade para iniciar o andar ¢ importante para garantir o equilibrio e os ajustes
posturais antecipatorios (APAs) adequados e a velocidade do passo para a continua¢do da caminhada
(TARD et al., 2016). Um padrao estereotipado de APAs ¢ usado para deslocar o centro de massa forte e
rapidamente para a lateral e para a frente, preparando o movimento do pé para o inicio do andar
(DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014; HALLIDAY et al., 1998; NOCERA, 2013). No entanto, devido
a acinesia e a instabilidade postural (DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014), pessoas com doenga de
Parkinson (DP) deslocam-se mais lentamente e diminuem as variaveis de velocidade e deslocamento do
centro de pressdo (CoP) em comparacdo com seus controles saudaveis (GANTCHEV et al., 1996;
HALLIDAY, 2007; KRYSTKOWIAK et al., 2006; VAUGOYEAU et al., 2003), prejudicando o inicio
do andar.

A dificuldade no inicio do andar estd entre os sintomas mais incapacitantes presentes na DP
(JACOBS et al., 2009a, 2009b). Déficits no circuito motor, principalmente nos nucleos da base e no
sistema ndo dopaminérgico (por exemplo, nucleos do pedinculo pontino e nucleos cuneiformes),
explicam as deficiéncias motoras no inicio do andar em pessoas com DP (DELVAL; TARD;
DEFEBVRE, 2014). Além disso, alteracdes inibitdrias na conexdo dos nucleos da base com o cortex e
tronco cerebral, devido a DP afetam o inicio do movimento e o equilibrio (DELVAL; TARD;
DEFEBVRE, 2014). No entanto, um estimulo atencional (por exemplo, pista visual) pode modular APAs
durante o inicio do andar (DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014; TARD et al., 2013) - A taxa de
ocorréncia de APAs aumenta quando a atenc¢do estd focada em um estimulo alvo (TARD et al., 2013),
que também pode alterar os pardmetros espaco-temporais do passo e a atividade cortical e,
consequentemente, a assimetria durante o inicio do andar. Uma maneira de fornecer um estimulo
atencional ¢ a presenca de um obstaculo no inicio do andar. Recentemente nosso grupo mostrou que
pessoas com DP utilizam o obstaculo (5 cm de altura) durante a iniciagdo do andar como dica visual
(SIMIELL, 2021a SUBMETIDO). Esse estimulo gera uma grande quantidade de informagdes, resultando
em uma melhor programagdo motora e compensando o desafio mecanico imposto pelo obstaculo. Talvez
esses efeitos positivos do obstaculo durante o inicio do andar ocorram porque esse momento requer mais
recursos atencionais do que o andar (SUZUKI et al., 2004, 2008), o que pode aumentar a atencao,
otimizando os recursos cognitivos disponiveis (TARD et al.,, 2013, 2016; UEMURA; OYA;
UCHIYAMA, 2013). As pistas visuais facilitam uma mudanga compensatoria para o controle de
movimento direcionado ao objetivo, que ¢ mais robusto para a deterioragdo na DP (BRAQUET et al.,

2020). Uma estratégia de controle motor mais consciente pode ajudar a contornar o prejuizo gerado nos
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nucleos da base, aumentando a atividade cortical (BRAQUET et al., 2020). Assim, esperamos que a
presenca de um obstaculo durante o inicio do andar melhore o controle (e.g., geragdo adequada de APAs
e atividade cortical reduzida) e regule a assimetria durante esta tarefa.

Entretanto, ainda ¢ pouco conhecido sobre a iniciagdo do andar com diferentes membros na
presenca de um obstéculo. Faria e colaboradores do Laboratorio de Pesquisa em Movimento Humano
(MOVI-LAB) - UNESP (submetido) demonstraram que as pessoas com DP apresentam maior
dificuldade (maior deslocamento do CoP, maior tempo para iniciar o movimento e menor velocidade de
deslocamento do CoP) para iniciar o andar na presenca do obstaculo (15 cm de altura) que seus pares
neurologicamente sadios. Entretanto, a altura do obstaculo parece influenciar nesse comportamento dos
APAs (dados preliminares ndo publicados). Ainda, os efeitos relacionados ao membro inferior, utilizado
para inicio do andar, sdo desconhecidos, deixando este e outros questionamentos ainda sem respostas

conclusivas.

2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 Doenca de Parkinson

A doenca de Parkinson (DP) tem apresentado alta prevaléncia na populacdo mundial (EEDEN et
al., 2003). Especificamente no Brasil, a DP acomete, aproximadamente, 3,3% da populacdo acima dos
64 anos (BARBOSA et al., 2006), o que demonstra o interesse de pesquisadores nesta doenca e a
relevancia dessa para o desenvolvimento de pesquisas.

A DP ¢ caracterizada pela degeneragdo dos neuronios dopaminérgicos, principalmente na
substancia negra parte compacta (TAKAKUSAKI et al., 2004). A diminui¢ao dos niveis dopaminérgicos
inibe os sistemas motores talamo-cortical e no tronco cerebral, comprometendo outras estruturas
cerebrais (OBESO, 2007). Desordens na locomogao e no equilibrio sdo as maiores limitagdes para esta
populagao (HERMAN; GILADI; HAUSDORFF, 2013), o que ¢ um grave problema, uma vez que a
locomogao ¢ essencial para o dia a dia (VELU; DE SA, 2013). Esta limitagdo se deve especialmente pela
atividade reduzida do nucleo pedinculo-pontino e da regido locomotora mesencefalica sobre o sistema
locomotor da formagao reticular (TAKAKUSAKI et al., 2004; TAKAKUSAKI; TOMITA; YANO,
2008). As limitacdes na locomogao sdo causadas especialmente pelas deficiéncias na automatizagao do
andar, que desencadeiam um aumento no uso de recursos corticais através de processos atencionais (WU;
HALLETT; CHAN, 2015). Ainda, modificagdes na circuitaria dos nicleos da base decorrente da falta
de dopamina acarreta em outras alteragdes caracteristicas, como tremor de repouso, instabilidade

postural, rigidez muscular, unilateralidade dos sinais/sintomas acinesia (dificuldade de iniciar
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movimentos), bradicinesia (lentiddo dos movimentos) e hipometria (diminuicdo da amplitude dos
movimentos) (HUGHES et al., 2002). Dessa forma, ndo so a circuitaria dos nicleos da base ¢ afetada na
DP, mas outras regides corticais, o que demonstra a necessidade de entender o funcionamento para

ativacao das areas cerebrais (principalmente, motora) na DP.

2.2 Atividade cortical

Recentemente, houve avangos com o uso da eletroencefalografia (EEG) que, por meio de sinais
elétricos da atividade cortical, levaram a maior compreensao do funcionamento cortical em tarefas
motoras complexas (STUART et al., 2018). Por meio dessa ferramenta, o estudo da dindmica neural na
locomog¢do humana tornou-se possivel, em condi¢des passivas e ativas de caminhada, com uma alta
resolugdo (BULEA etal., 2015; CEVALLOS etal., 2015; GWIN etal., 2011; HAMACHER etal., 2015;
SEEBER et al., 2015). Em estudos com pessoas com DP em repouso foi evidenciado, através do EEG,
um aumento na poténcia da banda de frequéncia teta (4 a 7 Hz), a qual estd ligada com tarefas
locomotoras desafiadoras e ajustes motores durante a andar, e alfa (8 a 12 HZ), a qual esta associada a
pratica e imagina¢do do movimento (LUU et al., 2017; STUART et al., 2018) e uma diminui¢do da
poténcia da banda beta (13 a 30 Hz), a qual est4 relacionada as variagdes da velocidade da andar e a
execucdo de diversas tarefas, juntamente com a realiza¢do da andar, e gama (31 a 50 Hz), a qual esta
associada ao processamento sensoriomotor durante tarefas locomotoras desafiadoras (LUU et al., 2017;
STUART et al.,, 2018) comparada aos idosos neurologicamente sadios (PALMER et al., 2010;
STOFFERS et al., 2008). Tais achados, tornam-se preocupantes para pessoas com DP, visto que, ndo
ha uma otimiza¢do de forma rdpida e em paralelo dos recursos corticais que seriam utilizados para
possiveis ajustes da locomocao (CLARK, 2015; GILAT et al., 2017). Dessa maneira, o uso do EEG pode
auxiliar no entendimento da atividade cortical no sistema nervoso central em relacdo a assimetria do

andar em pessoas com DP.

2.3 Assimetria
A unilateralidade dos sintomas motores (assimetria) pode influenciar a ativagdo cortical durante
o andar. Por conseguinte, mais da metade dosidososcom DP apresentam unilateralidade
no comprometimento motor (UITTI et al., 2005; YUST-KATZ et al., 2008), podendo acometer
pacientes em estdgios iniciais da doenca, e, at¢ mesmo, persistir por todo periodo de progressdo da
doenga (DJALDETTI;, ZIV; MELAMED, 2006). A assimetria motoraja ¢ relatada em pessoas
neurologicamente sauddveis que apresentam uma extensa distribuicdo na circuitaria do

talamo no hemisfério cerebral dominante (JOHNSON-FREY, 2004; POTGIESER; JONG,
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2011). Especialmente em pessoas com DP, a assimetria provavelmente esta ligada ao déficit estrutural
e/ou funcional dos circuitos nigro-estriato-cortical contralaterais (DE LA FUENTE-FERNANDEZ et
al., 2000; TATSCH et al., 1997). Desta forma, a unilateralidade da DP ¢ utilizada para diferenciar a DP
de outras doencas neurodegenerativas (DJALDETTI; ZIV; MELAMED, 2006).

Aspectos estruturais, genéticos, ambientais, toxicos e metabolicos sdo utilizados para explicar a
assimetria nos sinais e sintomas da DP (DJALDETTI; ZIV; MELAMED, 2006). Entretanto, duas teorias
sd0 mais aceitas para explicar a unilateralidade entre os sinais e sintomas (DJALDETTI; ZIV;
MELAMED, 2006). Antes de explica-las, ¢ interessante indicar que os sinais € sintomas motores SO
aparecem apos a perda de 50-70% dos neurdnios dopaminérgicos (OBESO, 2000; TAKAKUSAKI et
al., 2004). A primeira teoria indica uma variagdo no niimero de neuroénios dopaminérgicos, sendo que o
namero de neurdnios de um lado ¢ menor que do outro, ja no nascimento. Assim, a DP afetaria os dois
lados igualmente, mas com menor ponto critico para inicio dos sintomas do lado com menor nimero
desses neurdnios. A segunda teoria defende que um dos lados da substancia negra ¢ mais suscetivel a
degeneracdo que o outro, por razdes ainda ndo conhecidas. Assim, quando a degeneragao ¢ iniciada, um

dos lados ird apresentar essa degeneracao precocemente ao outro lado (ver Figura 1).
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Figura 1. Duas perspectivas para o desenvolvimento da assimetria na DP (DJALDETTI; ZIV;
MELAMED, 2006). SN: substancia negra.

O comportamento assimétrico tem sido associado a maior chance de queda durante a locomocgao
(GALNA; MURPHY; MORRIS, 2010). Logo, ¢ referido como um dos principais motivos de lesdes e
limitagdes motoras (LAZARO et al., 2011). A assimetria pode provocar pior controle e coordenagdo dos
movimentos no lado mais afetado pela doenca (CARPENTER et al., 2004; GEURTS et al., 2011;
ROCCHI; CHIARI; HORAK, 2002). Especialmente para a locomoc¢ao, pessoas com DP apresentam
assimetria durante o andar sem presenca de obstaculo (BALTADIJIEVA et al., 2006; BARBIERI et al.,
2018b; PLOTNIK et al., 2005; PLOTNIK; HAUSDORFF, 2008). J4 a presenca de um obstaculo durante
a locomogao parece exacerbar a assimetria em pessoas com DP (BARBIERI et al., 2018a). Assim sendo,
maiores desafios durante o andar, como presenca de obstaculo, exigem ajustes rapidos no movimento

(SNIJDERS et al., 2010), sendo que o lado mais afetado pela DP apresenta limitagdes para realizar esse
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movimento. Ainda, pessoas com DP utilizam pior estratégia motora e visual durante o andar, com desvio
de um obstaculo, para o lado mais afetado pela doenga, sendo uma tarefa perigosa para esta populagdo
(BARBIERI et al., 2018b). Dessa forma, a combinagao do controle consciente do andar para realizar os
ajustes motores e a tentativa deliberada de evitar o obstaculo pode superar os recursos cognitivos

disponiveis, aumentando a assimetria durante estas tarefas locomotoras e prejudicando a realizacdo da

tarefa com o membro mais afetado pela DP (BARBIERI et al., 2018b).

2.4 Assimetria e Atividade Cortical

Estudos anteriores apontam que a sincronizacdo da banda beta da atividade cortical apds o
movimento, a qual estd relacionada a ativagdo da 4rea motora ou ao processamento de informacgao
(BAKER et al., 1999; PFURTSCHELLER; ZALAUDEK; NEUPER, 1998), ¢ menor no membro mais
afetado pela doenca em idosos com DP (TAMAS et al., 2006; TAMAS; SZIRMAI; KAMONDI, 2003).
Até entdo, a literatura tem reportado que o comprometimento nos membros contralaterais de idosos com
DP ocorrem de acordo com o grau de lesdo cerebral, nas regides que contém dopamina, em cada
hemisfério cerebral (KEMPSTER et al., 1989; KUMAR et al., 2003) e a significante diferenca na
captagdo estriatal entre os lados em ambos os nucleos, caudado e putdmen (KNABLE et al., 1995;
TATSCH et al., 1997). Entretanto, o comportamento da atividade cortical dos hemisférios cerebrais
durante a locomogao ¢ pouco conhecido, especialmente quando a tarefa locomotora exige diferentemente
os membros inferiores, como quando ¢ realizado a ultrapassagem de um obstaculo durante o andar. Uma
tentativa de determinar a assimetria na atividade cortical durante o andar foi realizada em protocolo, no
qual o idoso com DP imaginou a realizagdo da tarefa de locomog¢ao, sendo determinada uma hiper
ativagdo tonica do cortex motor do lado do membro mais afetado pela DP (FILIPPI et al., 2001). Além
disso, o impacto da assimetria na atividade cortical durante o inicio do andar em pessoas com DP nunca
foi estudado previamente. Em contrapartida, a iniciagdo do andar ¢ um momento critico para a
locomogdo da pessoa com DP, podendo sofrer sério efeito do membro inferior utilizado para a tarefa,

especialmente na presenca de um obstaculo, prejudicando o restante da locomogao.

2.5 Inicia¢do do andar
Na iniciacdo do andar € necessiria uma preparacdo estereotipada nos ajustes posturais
antecipatorios (APAs) (DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014; HALLIDAY et al., 1998; NOCERA et
al., 2013). Os APAs sdo caracterizados pela movimentagdo do centro de pressdo (CoP) antes de qualquer
movimento evidente do pé (NOCERA et al., 2013). Ainda, na fase de apoio Unico da iniciagdo do andar

(quando apenas uma perna estd como apoio e a outra em fase aérea para progressao do andar), o centro
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de gravidade fica fora de sua base e, com isso, o corpo fica temporariamente desequilibrado. De acordo
com o0 avancgo do individuo, uma queda (aproximagao do solo) do centro de gravidade ¢ inevitavel devido
a forga gravitacional. Na continuidade do movimento, a queda do centro de gravidade deve ser “travada”
para que o corpo ndo caia no chdo (DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014). Essa acdo adequada ¢
identificada em individuos sauddveis e proporcionada pela ativacdo do musculo tibial anterior
(WELTER et al., 2007). Entretanto, a pessoa com DP possui dificuldades para ajustar eficientemente o
CoP e, assim, iniciar o andar (DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014). Em pessoas com DP sdo
identificadas anormalidades quanto ao tamanho e o tempo de excitagdo bilateral do tibial anterior (TA),
sendo que passam mais tempo com pouca ou nenhuma atividade deste musculo (GANTCHEYV et al.,
1996). Nao obstante, as for¢as de reagdo médio lateral e anteroposterior do solo e a mudanga do COP,
que caracterizam os APAs, tornam-se mais longas e fracas, resultando no aumento da acinesia da pessoa
com DP (HALLIDAY, 2007; KRYSTKOWIAK et al., 2006; VAUGOYEAU et al., 2003). Essa ¢ uma
possivel explicagdo para a dificuldade apresentada pela pessoa com DP em aumentar a estabilidade

postural durante a andar.

2.6 Doenca de Parkinson, inicia¢do do andar e atividade cortical

Acinesia e instabilidade postural sdo os principais sintomas da DP que interferem na iniciagao
do andar. Esses sintomas respondem parcialmente a medicagdo dopaminérgica utilizada comumente por
pessoas com DP (PIERUCCINI-FARIA et al., 2013), sendo sugerido que os efeitos desses podem ser
resultado de danos nos sistemas nao dopaminérgicos, como a regido locomotora do mesencéfalo, que ¢
composta pelo nucleo pedunculo pontino (NPP) e o nticleo cuneiforme (DELVAL; TARD; DEFEBVRE,
2014). O NPP possui conexdes significativas com a area extrapiramidal do mesencéfalo e a formacgao
reticular, a qual tem um papel importante na geragdo de padrdes de locomocao, sendo este o local em
que a postura e o andar sdo coordenadas (TAKAKUSAKI; TOMITA; YANO, 2008). Devido a DP, a
conexao entre os nucleos da base, area extrapiramidal do mesencéfalo e a formacgdo reticular parece
envolver uma liberag¢do prejudicada do programa motor, como por exemplo, do programa da iniciagdo
do andar (TAKAKUSAKI; TOMITA; YANO, 2008). Ademais, também tem sido proposto que a
dificuldade no inicio do andar € resultante de uma disfun¢do dos nucleos da base (DELVAL; TARD;
DEFEBVRE, 2014). As alteragdes inibitdrias na saida de informag¢ao dos nucleos da base para o cortex
e tronco cerebral sdo importantes para a iniciagdo do movimento € no acoplamento entre a estabilidade
postural e a locomogdo. Ainda, essa dificuldade no inicio do andar pode ficar mais evidente em tarefas
mais desafiadoras como na ultrapassagem de um obstaculo, visto que essa populag¢do apresenta graves

déficits na circuitaria motora. Nessa tarefa ha uma priorizagdo para a qual exige estabilidade, podendo
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levar a um problema na integragdo do sistema atencional para iniciar o movimento (YOGEV-
SELIGMANN; HAUSDORFF; GILADI, 2012). Durante a locomog¢ao, a pessoa com DP apresenta
limitacdes quanto a automatizagdo do andar, gerando um aumento no uso de recursos corticais por meio
de processos atencionais (WU; HALLETT; CHAN, 2015). Dessa forma, a a¢do do inicio do andar pode
exigir um maior recrutamento de areas corticais em ambos os grupos, independente da presenga do
obstaculo. Na DP pode ser ainda mais evidente, em razdo de déficits motores presentes no inicio do

andar, que podem contribuir para um maior recrutamento de areas.

2.7 Iniciag¢do do andar e ultrapassagem de obstaculos

Iniciar o andar com ultrapassagem de um obstaculo pode ser considerado uma tarefa perigosa,
especialmente para pessoas com DP. Desviar ou ultrapassar um obstaculo ¢ uma tarefa que aumenta o
niamero de quedas (MARTIN et al., 2008; PAQUETTE; ANN, 2010), especialmente em pessoas com
DP,- um ter¢o de suas quedas ocorrem durante essa tarefa (STOLZE, 2004). O andar em ambiente com
obstaculo exige mais do individuo, uma vez que trés mecanismos precisam ser controlados: 1)
planejamento da agdo, que determina como sera o padrao motor empregado e a rota percorrida (controle
antecipatorio); ii) as respostas as perturbagdes esperadas, que esta relacionado aos APAs decorrentes de
movimentos segmentares (controle preditivo); iii) as respostas inesperadas, que sdo ajustes decorrentes
de uma situagdo imprevisivel na tarefa, como desequilibrio ou escorregar (controle reativo) (LY et al.,
2016; PATLA, 2003). Devido aos efeitos da doenca na circuitaria do sistema locomotor
(TAKAKUSAKI; TOMITA; YANO, 2008), as pessoas com DP sdo mais afetadas pela presenga de um
obstaculo durante o andar que seus pares sadios, sendo mais conservadores e instdveis durante a
ultrapassagem do obstaculo (GALNA; MURPHY; MORRIS, 2010; STEGEMOLLER et al., 2012;
VITORIO et al., 2010). Entretanto, ainda ¢ pouco conhecido sobre a iniciagio do andar na presenca de
um obstaculo. Recentemente nosso grupo mostrou que as adaptagdes positivas ou negativas poderiam
ser dependentes da altura do obstaculo, o qual poderia ser usado como dica visual (SIMIELI, 2021b
SUBMETIDO). Em seguimento, o mecanismo desta adaptacdo ocorre pela grande quantidade de
informacdes geradas pela presenga do obstaculo, resultando em uma melhor programa¢do motora e
compensando o desafio mecanico imposto pelo obstaculo. Talvez esses efeitos positivos do obstaculo
durante o inicio do andar ocorram porque o inicio do andar requer mais recursos atencionais do que o
andar (SUZUKI et al., 2004, 2008), o que pode aumentar a atenc¢ao ao inicio do andar, otimizando os

recursos cognitivos disponiveis (TARD et al., 2013, 2016; UEMURA; OYA; UCHIYAMA, 2013).



3 OBJETIVO

1) Investigou-se a assimetria dos APAs, pardmetros espago-temporais e atividade cortical durante
inicio do andar em pessoas com DP em compara¢do com individuos neurologicamente saudaveis e; 2)
verificamos o impacto de um obstaculo durante a iniciagdo do andar na assimetria desses parametros em
pessoas com DP. Nossa hipotese ¢ de que as pessoas com DP irdo apresentar maior assimetria nos
parametros mencionados acima durante o inicio do andar e; o obstaculo ird provocar uma diminui¢do na

assimetria nas pessoas com DP.

4 METODO
4.1 Participantes e avaliag¢do clinica

O estudo incluiu 16 pessoas com DP (grupo DP) e 15 pessoas neurologicamente saudaveis (grupo
controle). O numero de participantes baseou-se em uma analise de power utilizando um nivel alfa de
0,05, tamanho de efeito de 0,95 e poténcia de 95% e dados sobre APAs de Delval e colegas (2014) (G-
power) — a andlise indicou um niimero minimo de treze pessoas em cada grupo. Os participantes de
ambos os grupos foram recrutados da cidade de Bauru-SP, Brasil e regido por meio do contato com
médicos, grupos de atividade fisica, centros de transtornos de movimento, etc. Mais especificamente, as
pessoas com DP foram recrutadas no projeto ATIVA PARKINSON na cidade de Bauru-SP

Critérios de inclusdo para participantes com DP: 1) diagnéstico de um neurologista indicando a
presenga de DP determinada pelo Banco cerebral de Londres (HUGHES et al., 1992), ii) estdgio 3 ou
menos na escala Hoehn & Yahr DP (GOETZ et al., 2004) e iii) estar sob tratamento de DP
medicamentoso por mais de 3 meses. Foram estabelecidos critérios de exclusdo para ambos os grupos:
idade inferior a 50 anos, declinio cognitivo por meio do Mini Exame do Estado Mental — MMSE
(pontuacao inferior a 24 pontos (BRUCKI et al., 2003) e problemas osteomioarticulares, visdo (avaliado
através do grafico de Snellen - HOLLADAY, 2004) ou vestibular (como tontura) que impossibilitaram
a realizac¢do do protocolo experimental. Para avaliar a gravidade motora da DP a escala de classificagao
da doenca de Parkinson Unificado - UPDRS- parte III - foi aplicada (GOETZ et al., 2007)

Todos os participantes aprovaram o consentimento para o estudo aprovado pelo Comité de Etica
da Faculdade de Ciéncias da Universidade do Estado de Sdo Paulo (CAAE: 56031316.9.0000.5398). Os
participantes com DP foram avaliados no estado "ON" da medicag@o dp (aproximadamente uma hora
apos tomar a medicacdo). Para determinar a preferéncia dos membros inferiores do grupo controle, foi
pedido aos participantes para chutar uma bola, com o membro usado para chutar considerado como o
preferido(BARBIERI et al., 2018a, 2018b). Para o grupo DP, o membro mais afetado foi determinado
através dos itens 20-23 e 25-26 de UPDRS-III. O valor do membro direito foi subtraido do valor do
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membro esquerdo em cada item (Barbieri, Simieli, et al., 2018). Se o célculo resultou em um valor
positivo, 0 membro mais afetado foi o direito e se foi negativo, o membro mais afetado foi o esquerdo.

Também questionamos o grupo DP sobre o membro inferior preferido antes da DP.

4.2 Protocolo

Cada participante realizou 20 tentativas de iniciacdo do andar em duas condigdes: livre e com
ultrapassagem de obstaculos (Figura 1). A ordem das condic¢des foi aleatoria por blocos. Em cada
condi¢do, os individuos realizaram 5 tentativas utilizando cada membro. Os participantes foram
instruidos anteriormente, com qual pé deveriam usar para realizar a iniciagdo do andar. Antes de iniciar
a tarefa de iniciagdo do andar, o participante foi instruido a manter os olhos fechados e somente apos o
comando "prepara" deveriam abrir os olhos. Além disso, foi solicitado ao participante para iniciar o andar
o mais rapido possivel, apds o comando "vai". Os participantes iniciaram o andar e percorreram 10 metros
pela passarela. Para as condigdes em que o obstaculo (15 cm de altura x 60 cm de largura x 5 cm de
comprimento) estava presente, o obstaculo foi posicionado em frente aos pés do participante a uma
distancia equivalente a 10% da altura do participante. Os participantes foram instruidos a evitar o contato

com o obstaculo.
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Passo 1 Mais afetado/nio preferido

@ ‘.: Menos afetado/preferido
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Figure 1. Exemplifica¢do das condi¢des da iniciacdo do andar. A — Inicia¢do do andar ultrapassando o

%&o

obstaculo com o membro mais afetado/nao preferido; B — Iniciagdo do andar ultrapassando o obstaculo

com o membro/membro preferido menos afetado; C — Iniciagdo do andar livre com o membro mais
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afetado/ndo preferido; D — Iniciagdo do andar livre com o membro inferior menos afetado/preferido.
APAS — ¢ a fase correspondente ao periodo APAs (quaisquer ajustes/alteragdes no COP que ocorram
antes de qualquer movimento aparente do pé) determinados, desde o comando “Prepara” e com a retirada
do calcanhar do membro de balanco; Passo I — ¢ a fase correspondente a etapa realizada utilizando o pé
de balango; Passo II — ¢ a fase correspondente a etapa realizada utilizando pé de apoio; 10% - a distancia

entre os pés do participante e o obstaculo (10% da altura do participante).

4.3 Equipamento

Uma plataforma de forca (AMTI®, 200 Hz) foi usada para gravar CoP e, posteriormente, para
calcular as APAs. Os parametros cinematicos de trinta e nove marcadores passivos reflexivos,
posicionados nos participantes de acordo com o modelo Full Body Plug-in-Gait (Vicon Motion
System®), foram adquiridos por 10 cameras infravermelhas do Vicon Motion System® (200 Hz). A
atividade cortical foi registrada por um equipamento de eletroencefalografia (EEG) e foi realizada de
acordo com os procedimentos sugeridos pelo fabricante EEG (eegosportstm, ANT Neuro, Enschede,
Holanda, 1024 Hz). Foi utilizada uma touca com 64 eletrodos ativos, seguindo a coloca¢ao de eletrodos
do sistema internacional 10-10 e conectada a um amplificador que registrou e enviou o sinal em tempo
real via Wi-Fi para o computador de controle. A atividade cortical foi registrada pelo software EEGOTM

(ANT Neuro, Enschede, Holanda

4.4 Analise de Dados

A andlise de iniciacdo do andar foi dividida em trés fases (Figura 1): 1) Os APAs foram
determinados como quaisquer ajustes/alteragcdes no COP que ocorram antes de qualquer movimento
aparente do pé, com base no deslocamento e velocidade (NOCERA, 2013); 2) Passo I - definido como o
momento de retirada do calcanhar do pé principal na iniciagdo do andar até o contato do calcanhar do
mesmo pé; e 3) Passo II - definido como o momento do calcanhar do pé apoio na iniciacdo do andar até
o contato do calcanhar do mesmo pé.

Os dados CoP foram filtrados por um filtro Butterworth de 4* ordem com uma frequéncia de
corte de 10 HZ(NOCERA, 2013; SIMIELI, 2021b SUBMETIDO). Foram calculados trés pardmetros de
APAs (normalizados pelo peso do individuo): deslocamento (distancia total coberta pelo CoP) e
velocidade (deslocamento do CoP dividido pelo tempo) do AP e ML em direcdo a perna de balango, e
forca vertical.

O calcanhar e os marcadores dos metatarsos foram utilizados para calcular parametros espago-

temporais. Os pardmetros de passo espago-temporal foram filtrados por um filtro Butterworth de baixa
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passagem de 2* ordem com uma frequéncia de corte de 6 Hz(SIMIELI, 2021b). Calculou-se o
comprimento do passo, duragdo e velocidade para ambas os passos, e tempo de suporte simples e duplo
para o Passo II.

O software de cddigo aberto EEGlab (DELORME et al., 2011) foi utilizado para a analise dos
dados do EEG. Primeiro, os dados dos 64 eletrodos foram importados para o EEGlab, e a posi¢ao dos
eletrodos foi definida(DELORME et al., 2011). Os dados foram filtrados com um filtro de passa banda
(1-75 Hz), e uma inspecdo visual foi realizada para remover outliers altamente aparentes (SANTINELLI
etal., 2021; WHITTIER et al., 2020). Também foram removidos canais com amplitude superior a 400 p
V e canais com valor superior a quatro desvios-padrdo da média(SANTINELLI et al., 2021). Uma
amostra reduzida foi realizada para 512 Hz e os dados foram re-referenciados a média
comum(WHITTIER et al., 2020). A Analise Independente de Componentes (ICA) foi realizada para
remover artefatos como piscar e movimento ocular, componente muscular e outros artefatos potenciais
(qualquer diferenga no potencial elétrico de origem cerebral extra registrada como sinal)(RADUNTZ et
al., 2015). A andlise média do espectro de poténcia (PSD) foi entdo realizada nas seguintes faixas de
frequéncia: teta (¢): 4-7 Hz; alfa (a): 8-12 Hz; beta (B): 13-30 Hz; gama (y): 31-50 Hz. Os dados do
eletrodo foram agrupados de acordo com as seguintes regides de interesse: cortex pré-frontal, cortex
sensorial e cortex occipital (TROPINI et al., 2011). Os dados de atividade cortical de um individuo do
grupo controle foram excluidos da andlise devido ao ruido dos dados. Para excluir a possibilidade de
divergéncia ao processar os sinais de EEG, um pesquisador realizou todos os
procedimentos(SANTINELLI et al., 2021).

Para os parametros espago-temporal, APAs e atividade cortical, utilizou-se o indice de simetria
(PLOTNIK et al., 2005) para analisar a (a)simetria entre as condi¢des na iniciagdo do andar realizadas
com o membro mais afetado e menos afetado para o grupo DP, e membro preferido/ndo preferido para
o grupo controle (BARBIERI et al., 2016; BERETTA et al., 2015). O indice de simetria foi calculado

utilizando-se a equagdo 1.

membro mais afetado ou membro nao preferido

Indice de simetria = |In ( ) | X 100

Membro menos afetado ou membro preferido

Onde LN ¢ o logaritmo natural.
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4.5 Analise estatistica

O nivel de significancia foi mantido em 0,05 para todas as variaveis analisadas e utilizou-se o
software SPSS 22.0 (SPSS, Inc.). Os testes de Shapiro-Wilk e Levene foram utilizados para verificar a
normalidade dos dados e a homogeneidade das variancias, respectivamente. Um teste t independente foi
realizado para verificar possiveis diferencas nas medidas antropométricas entre grupos. Além disso, o
teste U de Mann-Whitney foi usado para comparar o MEEM. Para responder ao primeiro proposito do
estudo, foram realizadas ANOV As (grupo DP e grupo controle) em separado para os periodos iniciagdo
do andar (APAs, Passo I e Passo II), para o indice de simetria do APAs, passos temporais e parametros
de atividade cortical apenas para condicdes livres. Trés two-way ANOV As (grupo por condigdo: livre e
obstaculo), para cada periodo de iniciagdo do andar, com medidas repetidas para o ltimo fator, foi
realizado a fim de sanar o questionamento da segunda hipdtese. Os testes pds-hoc do Tukey foram
realizados quando a ANOVA apresentou efeito de significancia. O eta-quadrado parcial (n?) foi relatado
e utilizado como tamanho de efeito e interpretado como pequeno (> 0,01), moderado (> 0,06) ou grande

(> 0,14) efeito (COHEN; NUTT; HORAK, 2011).

5 RESULTADOS
Na Tabela 1, sdo apresentadas as caracteristicas dos participantes. O grupo controle apresentou
maior desempenho no teste de cogni¢do do que o grupo DP (U =44,00; z=-3,26; p <0. 001). Os grupos

foram homogéneos em relagdo a idade, massa corporal e altura (p > 0. 05).
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Tabela 1. Informagdes demograficas e clinicas dos participantes.

Grupo ID Se (I;l::(()lse) Ag::)r a cl(:/l{;f;zl M(EEM dlz)ludr(?::ga UPDRS I~H (I[-)IoslzltYu D:F;?g(:;r?;ils
(kg) pts) (anos) (pontuagio) acio) preferido
DPO1 M 66 1.71 71.6 25 1 17 3 E
DP02 M 52 1. 67 62.7 27 11 14 2 D
DPO3 F 68 1. 59 68.2 26 7 39 2 E
DP04 M 65 1.75 70.6 28 11 17 2 D
DPO5 F 63 1. 60 67.3 27 3 31 1.5 E
DPO06 F 55 1. 50 70.4 28 9 26 2 E
DPO7 M 84 1. 61 66.4 26 5 33 2 D
Grupo DPO0O8 F 76 1. 54 80.3 27 2 28 2 D
Doenca de
Parkinson DP09  F 68 1. 58 76.9 28 4 24 2 E
DP10 F 71 1. 55 65.7 25 2 32 2 E
DP11 M 59 1. 62 69.0 25 8 28 1 E
DP12 M 55 1. 77 79.3 29 2 17 2.5 E
DP13 F 67 1. 57 46.5 28 7 10 1.5 E
DP14 M 75 1. 74 85.9 27 6 15 1 D
DP15 M 62 1.75 84.5 29 3 28 2 D
DP16 F 72 1. 50 58.1 26 3 20 2 D
Média+DP 81}\:28 668 1'64;0'0 68,3497  269+13 52432 232482  1.9+0.4
CGO1 M 68 1. 83 87.4 28 - - - E
CGO02 M 73 1.73 82.6 28 - - - E
CGO03 M 59 1. 68 119.1 29 - - - E
CG04 M 72 1.73 85.3 29 - - - E
CGO05 F 70 1. 57 58.3 29 - - - E
CG06 M 70 1. 58 58.9 29 - - - E
CGO07 F 66 1. 54 64.5 29 - - - E
Grupo CG08  F 72 1.52 78.1 29 - - - E
controle CG09 F 70 1. 58 50.0 28 - - - E
CGl10 F 72 1.52 54.4 27 - - - E
CGl11 F 59 1. 64 76.6 28 - - - E
CG12 M 61 1. 67 62.2 30 - - - D
CG13 M 56 1.73 72,0 29 - - - E
CGl4 F 57 1.52 61.5 28 - - - E
CG15 M 64 1. 69 59.5 29 - - - E
CGl6 F 69 1. 55 61.0 27 - - - E
MédiatDP 811;18 6635 9 1'63;0'0 70714172  28,5:0.8

M — Masculino; F — Feminino; MEEM - Mini-Exame do Estado Mental; UPDRS - Escala modificada
de classifica¢do da doenga de Parkinson; Hoehn e Yahr; DP - desvio padrao



15

As figuras 2 e 3 apresentam o indice de simetria dos APAs, pardmetros espaco-temporal e
de atividades corticais de acordo com apas, periodos passo I e passo II de tentativas livres e com
iniciagdo do andar de ultrapassagem de obstaculos em pessoas com DP e GC. Todos os resultados

estatisticamente significativos relatados abaixo mostraram grande tamanho de efeito.

5.1 Efeitos da DP na assimetria da iniciagcdo do andar livre

Durante o periodo de APAs, o grupo DP apresentou assimetria reduzida para deslocamento
AP (r1,30=6,55; p<0,01,12=0,91) e velocidade ML (1,30 = 3,83; p < 0,05, n* = 0,69) em relagao
ao grupo controle (Figura 2). No entanto, o grupo DP apresentou maior assimetria no PSD da
banda teta das areas frontal (r1,20 = 12,71; p < 0,001, n* = 1,27) e occipital (r1,20 = 5,55; p < 0,02,
n*=0,84) e PSD da faixa alfa da &rea occipital (r129=5,97; p < 0,02, n* = 0,88) (Figura 3).

Durante o periodo passo I, ndo foi observada diferenga significativa entre os grupos para
parametros do passo espacgo-temporal (p > 0,05) (Figura 2). O grupo DP apresentou maior
assimetria no PSD da banda teta do cortex frontal (r120 = 12. 16; p < 0,002, n* = 1,26) e
sensorimotor (1,20 = 11,44; p < 0,002, n?> = 1,28) vs grupo controle (Figura 3).

Em relacdo ao passo II, o grupo DP apresentou maior assimetria da velocidade do passo
(1,30 = 3,98; p <0,05,m2=0,71) (Figura 2) ¢ da banda do frontal (¢120= 26,8; p<0,001, n? = 1,88)
e occipital (r120 = 10,63; p < 0,003, n? = 1,18) (Figura 3). No entanto, o grupo DP apresentou
assimetria reduzida para o tempo de duplo suporte (r130 = 6,61; p < 0,01, n* = 0,91) vs grupo

controle (Figura 2).

5.2 Impacto da ultrapassagem de obstdaculos na assimetria da iniciacdo do andar

- Periodo APAS

Foi observada assimetria reduzida no cortex frontal (teta: r120= 7,77, p < 0,009, > =0,21)
na ultrapassagem de obstaculos versus iniciagdo do andar livre. Observou-se maior assimetria na
faixa beta e alfa do cortex sensoriomotor na condi¢do de obstaculo (1,20 = 12,16, p < 0,002, 1> =
0,29; r129 = 4,55, p < 0,04, n*> = 0,13, respectivamente) (Figura 3). Nao foi observada diferencga
significativa entre as condigdes para APAS (p > 0,05) (Figura 2).

Uma interagdo entre grupo*condi¢do mostrou maior assimetria da velocidade ML (r130 =
11,91, p < 0,002, n? = 0,28; parwise: p < 0,01), mas uma assimetria reduzida no PSD do beta (r1,29
= 5,87, p < 0,022, n? = 0,16; parwise: p < 0,003 ) e gama (r129 = 4,75, p < 0,038, n* = 0,14;
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comparagdo parwise: p < 0,010) bandas do cortex sensorimotor durante iniciagdo do andar de
ultrapassagem de obstaculos no grupo DP vs grupo controle (Figura 2 e 3) foram encontradas.
Além disso, apenas para o GC, a velocidade ML apresentou maior assimetria (p < 0,006) no
iniciacdo do andar livre vs ultrapassagem de obstdculos. No entanto, apresentaram assimetria
reduzida no PSD da banda beta do cortex sensorimotor (p < 0,001) e occipital (r1,20= 5,79, p <
0,023, n?* = 0,16, parwise- p < 0,017) durante a iniciacdo do andar livre.

- Passo 1

Foi observada assimetria reduzida de comprimento de passo (r1,30= 23,02, p < 0,001, n* =
0,43) na ultrapassagem de obstaculos versus iniciacdo do andar livre (Figura 2). Nao foi observada
diferenga significativa entre as condi¢des para parametros da atividade cortical (p > 0,05) (Figura
3).

Uma interagdo grupo*condi¢do indicou menor assimetria do comprimento do passo (r1,30
=6,87,p<0,014, n* = 0,18; pairwise: p < 0,001) somente para grupo DP durante a ultrapassagem
de obstaculo vs livre (Figura 2 e 3). No entanto, foi encontrada maior assimetria no PSD da banda
gamma do cortex occipital (r1,20= 10,12, p < 0,003, n? = 0,25; parwise: p < 0,005). Além disso, o
grupo DP apresentou maior assimetria no PSD da banda gamma do cortex occipital (p < 0,012)
durante a ultrapassagem de obstaculos iniciacdo do andar vs GC (Figura 2 e 3).

- Passo Il

Maior assimetria do tempo de suporte simples (r1,30= 15,87, p < 0,001, n* = 0,34) e duplo
(F130=7,61,p<0,011, 1> =0,21), no PSD dos cortex frontal (gama: ri29= 6,93, p < 0,013, > =
0,19), sensorimotor (beta: r1,20= 10,91, p < 0,003, n? = 0,27; gama: r129= 4,33, p < 0,046, n* =
0,13) e occipital (beta: r1,20 = 14,35, p <0,001, n*=0,33) foram encontrados para a ultrapassagem
de obstaculo versus iniciagdo do andar livre (Figura 2 e 3).

Uma interagdo em grupo*tarefa revelou aumento da assimetria da velocidade de passo (r1,30
= 8,41, p < 0,007, n> = 0,21; parwise: p < 0,007) para grupo controle na presen¢a da condi¢ao de
obstaculo versus iniciagdo do andar livre. Além disso, o grupo DP aumentou a assimetria do tempo
de suporte simples (r1,30 = 4,73, p<0,03, n> = 0,13) na condi¢do com obstaculo versus controle (p
<0,021). Além disso, encontramos maior assimetria do tempo de suporte inico na condi¢do com
obstaculo versus condi¢do livre (p < 0,001). Nao foi encontrada interacdo significativa entre

grupo/condicdo para parametros da atividade cortical (p > 0,05) (Figura 3).
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Figura 3. As médias e desvios padriao do indice de simetria das areas (0), alfa (a), beta (B) e gama (y) em cada regido cerebral (areas

frontal, sensorimotor e occipital) nos grupos DP e GC. A atividade cortical ¢ apresentada de acordo com apas, periodos passo I e II

durante a tarefa livre e a iniciagdo do andar com ultrapassagem de obstaculos (OBS). * Efeito principal significativo do grupo; &: Efeito

principal significativo das condi¢des; #: Interagdo significativa Grupo * interacao de condigdes.
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6 DISCUSSAO

O objetivo deste estudo foi investigar a assimetria dos APAS, parametros espago-temporais
e atividade cortical durante a iniciagdo do andar em pessoas com DP e pessoas neurologicamente
saudaveis. Dessa forma, nossa primeira (H1) e segunda hipdtese (H2) foram parcialmente
confirmadas. Mais especificamente, em relacdo a H1, para nossa surpresa, apesar de ndo haver
uma concordancia em relacdo a assimetria dos pardmetros espago-temporais, o DP ¢ menos
assimétrico que o GC durante a realizacdo dos APAS. No entanto, como esperavamos, em relacao
a atividade cortical, o DP ¢ mais assimétrico. Ou seja, pessoas com DP s3o menos assimétricas
nos APAS durante tarefa livre, porém apresentam maior assimetria cortical. Em relagdo aos
parametros espago-temporais, ndo houve uma concordancia, visto que, apenas para o passo Il o
DP foi mais assimétrico na velocidade do passo e o GC mais assimétrico na fase de duplo suporte.
Em contrapartida, encontramos que o DP ¢ mais assimétrico na atividade cortical de ambos os
passos (I e II), todos na PSD teta para as regides frontal e sensoriomotora no passo I, e regido
frontal e occipital no passo II.

No que diz respeito a H2 (a presenca de um obstaculo durante a iniciagdo do andar
melhoraria o controle e regularia a assimetria), diferente do que esperavamos, a presenca do
obstaculo aumenta a assimetria dos APAS apenas do grupo DP, enquanto, para o GC ndo. Em
nivel cortical, o cendrio se inverte, pois, enquanto o GC ¢ mais assimétrico na presenga do
obstaculo, o DP ¢ menos assimétrico. Mais especificamente, apesar da assimetria ser menor na
regido frontal (teta) na presenca do obstaculo, a assimetria na regido sensoriomotora (alfa e beta)
¢ maior. Ainda, a presenca do obstaculo pouco influéncia nos pardmetros espaco-temporais e
atividade cortical do primeiro passo, visto que, o DP apresentou apenas aumento da assimetria no
comprimento do passo e atividade cortical da regido occipital (gamma). Em relagdo ao passo II, a
presenca do obstaculo culminou em maior assimetria motora (suporte simples e duplo) para ambos
os grupos. Ainda, levou a maior assimetria no tempo de suporte simples para o DP e maior para o
GC na velocidade do passo II. Por fim, em nivel cortical, embora a patologia da DP ndo tenha
causado assimetria motora, a presenca do obstaculo levou a assimetria cortical para a regido frontal
(gamma), sensoriomotra (beta e gamma) e occipital de ambos os grupos (beta).

Dessa forma, a discussdo foi organizada de acordo com as hipdteses do estudo: 1)

primeiramente foram discutidos os dados dos APAs e atividade cortical, além dos ajustes posturais
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antecipatorios e atividade cortical na tarefa sem obstaculo; ii)) Em seguida, as mesmas variaveis

foram discutidas, porém, neste, a discussdo envolveu a presenca do obstaculo.

6.1 Impacto da assimetria na inicia¢do do andar
6.1.1 Apas e Atividade cortical na tarefa livre

A assimetria ndo afetou os APAS de pessoas com DP durante a tarefa livre, porém afetou
a atividade cortical das regides frontal (teta) e occipital (teta e alfa) (carga cognitiva). Mais
especificamente, em relacdo aos APAs, esta estratégia foi uma surpresa para nos, uma vez que
pessoas com DP apresentam prejuizos justamente nesta fase dos APAs, pois geralmente ocorre uma
diminui¢do da atividade dos musculos triceps surais e aumento da atividade do musculo tibial
anterior (ELBLE et al., 1994), musculo este, pouco excitado pela pessoa com DP (GANTCHEV
et al., 1996). Ainda, embora, a assimetria em idosos saudéaveis e até mesmo em jovens, tenha sido
relatada em estudos anteriores (DESSERY et al., 2011), apenas o GC apresentou assimetria no
deslocamento AP e velocidade ML dos APAS. Este resultado pode indicar que o GC usou a
assimetria a seu favor, visto a baixa complexidade da tarefa, isto ¢, frente a baixa necessidade de
adaptacdes do movimento. Em contrapartida, o DP foi menos flexivel, o que pode ndo ser tdo
benéfico se a estratégia for utilizada em situagdes adversas como na presenca de um obstaculo,
que ao invés de fornecer pistas visuais, pode ser um desafio para a pessoa com DP (SIMIELI et
al., 2015, 2017). Tal comportamento pode estar relacionado aos déficits de rigidez e bradiscinesia
decorrentes da DP e que podem prejudicar a iniciagcdo do andar desta populagdo.

Ainda, apesar do grupo DP ndo ter apresentado assimetria dos APAS, curiosamente,
apresentou assimetria da atividade cortical para as regides frontal (teta) e occipital (teta e alfa), o
que ¢ compreensivel, visto que, durante a fase de APAs ha uma liberacdo involuntéria do programa
de inicia¢do do andar, o qual pode variar em fun¢@o dos recursos atencionais disponiveis para a
sua realizagdo (TARD et al., 2013, 2016; UEMURA; OYA; UCHIYAMA, 2013). Mais
especificamente, o cortex frontal, tem como fungao a autoconsciéncia, capacidade de planejamento
complexo e resolu¢dao de problemas (BEAR et al., 2018). Estudos com esté regido tem indicado
atividade cortical anormal para pessoas com DP, especialmente as que apresentam déficits
posturais e comprometimentos no andar (JIANG et al., 2016), além de associarem o aumento na
atividade de areas pré-frontais, aos comprometimentos do andar e movimentacao dos membros

inferiores. Ainda a maior assimetria na regido occipital (teta e alfa), pode ser explicada pela
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dificuldade de pessoas com DP em obter informagdes visuais (AZULAY; MESURE; BLIN, 2006;
VITORIO et al., 2014), ocasionada pela perda de dopamina na retina (AHN et al., 2018) e
percepgao comprometida (ALMEIDA et al., 2007), o que os obriga a destinar mais tempo para
coleta de informagdes visuais necessarias para o controle motor (PIERUCCINI-FARIA et al.,
2013; SIMIELI et al., 2017), visto que esté regido € responsavel por receber a informacao visual,
processar, interpretar e enviar para outras regioes cerebrais, a partir dela ¢ possivel determinar,
reconhecer e comparar os objetos disposto no ambiente (HUFF et al., 2020). Sendo assim, para o
DP este comportamento alterado, nas regides frontal e occipital parece ndo impactar no
comportamento motor. Dito isto, ¢ possivel que a maior assimetria nessas areas para o DP atue
como um mecanismo compensatorio e por conta disso ndo ha assimetria para os pardmetros do

andar.

6.1.2 Parametros espaco-temporais e atividade cortical na iniciacio do andar livre

Durante a realizagdo do passo II, o grupo DP foi mais assimétrico para a velocidade. E
provavel que pessoas com DP apresentem um passo mais lento em relagdo a idosos saudaveis
(DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014; NOCERA et al., 2013), uma possivel explicagdo pode
estar ligada a sensacdo de maior seguranga e economia de energia para realizagdo da tarefa
(SIMIELI et al., 2022 SUBMETIDO). De maneira mais evidente, o grupo DP apresentou maior
assimetria cortical na realizacdo dos passos I e Il na banda teta das regides frontal e sensoriomotora
(passo I) e regides frontal e occipital (passo II). Estes resultados indicam que durante a execucao
do passo, da mesma forma que ocorre para os APAs, nos passos I e II essa assimetria cortical ndo
reflete nos parametros do andar. E provavel que hd uma assimetria na atividade cortical para o
grupo DP, ocasionadas por uma alteracao estrutural ou/e funcional nas dreas motoras e pré-motoras
suplementares (TAKAKUSAKI, 2017; TAKAKUSAKI; TOMITA; YANO, 2008), consideradas
importante para a geragdo de APAs (TAKAKUSAKI, 2017). Além disso, a assimetria na regido
frontal, pode ser explicada pela menor atividade do cortex pré-motor, impactado pela perda de
neurdnios dopaminérgicos na substancia negra, o qual pode perturbar a programagao motora, pelo
mesmo motivo ja evidenciado, a perda de dopamina também influencia na captagdo de informacao
pela retina e consequentemente pelo cortex occipital. Dito isto, ¢ possivel inferir que pela
complexidade da tarefa, as alteragdes observadas ocorram apenas a nivel cortical, € ndo no

desempenho motor desta populagdo. Dessa forma, surge a questdo de como a atividade cortical &
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modulada na presenca de um obstaculo durante o inicio do andar, pois como demostrado por
Maidan e colaboradores (2016) pessoas com DP utilizam de maior atividade cortical para se
locomover e estd necessidade ¢ ainda maior em situagdes complexas, como na presenca do
obstaculo, por outro lado, o obstaculo pode ser utilizado como uma pista visual, a qual, pode
reduzir o mau funcionamento dos ganglios da base e consequentemente melhorar a iniciagdo do

andar em pessoas com DP (SIMIELI et al., 2022 SUBMETIDO).

6.2 Efeitos da assimetria na presen¢a do obstdaculo
6.2.1 APAs e atividade cortical na presenca do obstaculo

A presenga do obstaculo aumenta a assimetria dos APAs para a velocidade ML apenas do
grupo DP, enquanto, para o0 GC ndo. Na presenca do obstaculo diferente do que ocorre em sua
auséncia ¢ preciso e requisitado outro programa motor comparado ao andar livre (UEMURA;
OYA; UCHIYAMA, 2013). De forma geral, a velocidade ML auxilia a deslocar o COP e
consequentemente a iniciar o andar, pois propicia as condi¢gdes necessarias para a retirada do pé
de balanco para o inicio do andar, e de acordo com Hiraoka e colaboradores (2014) a maior
velocidade de deslocamento do COP pode auxiliar no deslocamento do COP no primeiro periodo
a inicia¢do do andar (movimento do COP para trés e em direcdo a perna de balanco). Com isso, o
resultado encontrado nos mostra que enquanto o DP em tarefas mais complexas exibe um
comportamento assimétrico (menos estereotipado), o GC executa de maneira inversa, sendo que
em tarefas com obstaculo, passa a ser mais simétrico. Ou seja, aparentemente a presenca do
obstaculo torna o inicio do andar mais assimétrico para as pessoas com DP em relacdo a velocidade
ML dos APAs, o que provavelmente sugere para uma competicdo de recursos internos. O que
corrobora com estudos anteriores, os quais indicam que pessoas com DP apresentam uma
capacidade limitada para lidar com mais de uma tarefa (FULLER et al., 2013; MAIDAN et al.,
2016b; YOGEV-SELIGMANN; HAUSDORFF; GILADI, 2012), como por exemplo, lidar com o
controle interno da ateng¢do (tarefa principal — iniciar o andar) além de outro fator externo, como
um obstaculo, enquanto o GC, consegue lidar com a dificuldade imposta sem alterar um parametro
robusto. Ainda, ¢ provavel que o DP tenha apresentado maior assimetria por conta da dificuldade
de uso do membro inferior mais acometido, quando estes foram exigidos.

Em nivel cortical, o cendrio se inverte, pois, enquanto o GC é mais assimétrico (Occipial e

sensoriomotor - beta) na presencga do obstaculo, o DP ¢ menos assimétrico. Com isso, entendemos



23

aqui, a assimetria cortical como uma adaptagdo compensatdria para a realizagdo do iniciacdo do
andar, visto que, na presenca do obstaculo, o0 GC ndo apresentou assimetria motora, mas cortical,
e na tarefa livre o grupo DP ndo apresentou assimetria motora, mas cortical. Dessa forma,
sugerimos que ha um limiar para as diferentes complexidades de tarefas (com e sem obstaculo)
para os APAs. Mais especificamente, ¢ possivel que na tarefa livre o grupo DP ndo tenha
apresentado uma assimetria dos APAs por uma compensagdo cortical (maior assimetria), no
entanto, na presenca do obstaculo (maior complexidade), ndo foi possivel compensar os déficits
motores (maior assimetria dos APAs) com uma maior assimetria da atividade cortical. Enquanto
para o GC, na presenca do obstaculo, isso foi possivel, visto a menor assimetria motora e
compensagdo cortical (maior assimetria cortical). Em um estudo de Imazumi e colaboradores
(2022 SUBMETIDO), o qual, foi proposto tarefas com diferentes complexidades, o grupo DP
realizou até a tarefa considerada de complexidade moderada, quando percebeu que os recursos
atencionais disponiveis ndo eram o suficiente, passou a dar preferencia para a realiza¢do da tarefa
motora, independente do seu desempenho cognitivo. Ainda, apesar da assimetria ser menor na
regido frontal (teta) na presenca do obstaculo, a assimetria na regido sensoriomotora (alfa e beta)

¢ maior para o DP.

6.2.2 Parametros espaco-temporais e atividade cortical na iniciacio do andar

Embora, o DP seja mais assimétrico na presenca do obstaculo para o comprimento do
passo, o andar desta populacao pouco ¢ influenciado nos pardmetros espaco-temporais e atividade
cortical, apesar do DP também ter sido mais assimétrico para na PSD beta da regido occipital.
Nossos resultados indicam que os erros ou alteracdes nos APAs podem ser dependentes do
processo de escolha do membro inferior que ira iniciar o andar (COHEN; NUTT; HORAK, 2011)
e que podem influenciar os parametros espago-temporais. Nesta linha, para os parametros espago-
temporais, € possivel que a presenca do obsticulo tenha atuado como uma dica visual para a
realizagdo da tarefa, pois, foi exigido baixa demanda atencional para a realizacdo da tarefa, até
mesmo para as pessoas com DP, visto a auséncia demasiada de assimetria cortical. A Unica
assimetria cortical encontrada, foi para o grupo DP para a regido occipital (beta) na presenga do
obstaculo. Esta regido cortical ¢ geralmente associada ao processamento de informacao visual
(FLORES, 2002), que juntamente a banda beta representam o processamento ativo de informagdes

como o reconhecimento de estimulos sensoriais (CAMPISI; ROCCA, 2014).
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Em relag@o ao passo II, a presenca do obsticulo culminou em maior assimetria motora
(suporte simples e duplo) para ambos os grupos. Ou seja, o segundo passo necessita de maior
aten¢do para a sua execucdo, levando em conta que ao ultrapassar o obstaculo com o primeiro
membro, o segundo j& ndo dispde de tanta informagao visual quando comparado ao primeiro. Esta
dificuldade tende a aumentar no segundo passo quando o membro de apoio ¢ o membro mais
afetado pela doenga e apresenta certa fraqueza (HESSE et al., 1997). Ainda, para o GC houve
maior assimetria da velocidade do passo II.

Por fim, em nivel cortical, embora a patologia da DP ndo tenha causado assimetria motora,
a presenga do obstdculo levou a uma maior assimetria cortical para a regido frontal (gamma),
sensoriomotra (beta e gamma) e occipital de ambos os grupos (beta) quando comparadas a tarefa
livre, provavelmente favorecidas por uma demanda atencional compensatéria, que apesar de nao
refletida no comportamento do andar pode ser suprida pela ativagdo em conjunto de outras regides
corticais, pois o contrario disso, uma atividade apenas reduzida desta regido, em especial na banda

de frequéncia beta impede uma mudanca flexivel do programa motor.

7 CONCLUSAO

Podemos concluir que as pessoas com DP s@o menos assimétricas nos APAS durante tarefa
livre, porém apresentam maior assimetria cortical. Para os pardmetros espago-temporais, nao
houve uma concordancia. Em contrapartida, o grupo DP ¢ mais assimétrico na atividade cortical
de ambos os passos. Estes resultados indicam que durante a execucdo do passo, da mesma forma
que ocorre para os APAs, nos passos I e II essa assimetria cortical ndo reflete nos parametros do
andar.

Para a nossa surpresa, a presenc¢a do obstaculo aumenta a assimetria dos APAS apenas do
grupo DP, enquanto, para o GC ndo. Em nivel cortical, o cenario se inverte, pois, enquanto o GC
¢ mais assimétrico na presenca do obstaculo, o0 DP ¢ menos assimétrico. Dessa forma, julgamos
que had um limiar de dificuldade para a realizagdo da tarefa, sem compensagdes corticais, a qual se
da apenas na tarefa livre e com o aumento da dificuldade, este mecanismo, ja ndo ¢ suficiente e
por isso aparecem ajustes no desempenho motor para o DP, enquanto para o GC estes ajustes

corticais sdo identificados apenas na tarefa com obstéaculo.
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