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RESUMO

Base tedrica: Parkinsonismo ¢ uma sindrome neurologica com quatro sintomas principais:
bradicinesia, rigidez muscular, tremor em repouso e prejuizo dos reflexos posturais. Ha
diversas doengas primarias e secundarias que compartilham deste conjunto de sintomas como
a doenga de Parkinson a paralisia supranuclear progressiva, a degenera¢do corticobasal, a
deméncia com corpos de Lewy, a atrofia de multiplos sistemas e o parkinsonismo vascular.
Diversos estudos tem demonstrado diferencas no controle postural entre o parkinsonismo
tipico (doenga de Parkinson) do parkinsonismo atipico, especialmente na avaliacdo de
estratégias de respostas posturais de tornozelo e quadril, mas encontramos poucos estudos
avaliando a estratégia do passo.

Objetivos: Avaliar a ativagdo muscular em membros inferiores de pacientes com doenca de
Parkinson, parkinsonismo atipico e controles saudaveis durante uma perturbacdo postural
posterior através de uma ferramenta clinica frequentemente utilizada na avaliagdo de
instabilidade postural nestes pacientes- o Pull test.

Métodos: Vinte pacientes (nove com doenga de Parkinson, cinco com parkinsonismo atipico
e seis controles) foram selecionados para analise do padrio de ativacdo muscular utilizando
eletroneuromiografia de superficie durante uma perturbacao postural posterior por dez vezes.
A laténcia, variabilidade da laténcia entre os testes em cada paciente e amplitude de ativacao
da musculatura do jarrete, do gastrocnémio e do tibial anterior foram analisadas e comparadas
entre os grupos com escores de gravidade motora (MDS-UPDRS, Hoehn Yahr), teste
cognitivo (MoCa), idade, tempo de doenga e indice de massa corporal.

Resultados: Encontramos uma relacdo inversa na variabilidade da laténcia de ativagdo
muscular em relagdo ao escore de gravidade motora do MDS-UPDRS(p=0,13), mas sem
diferenca entre os grupos. A amplitude de ativagdo muscular do gastrocnémio se
correlacionou com os grupos de doentes e ndo doentes, sendo maior nestes. Nao houve
diferencgas estatisticamente significativas entre a laténcia de ativagdo entre os grupos, IMC,
tempo de doenga, escores MoCa e Hoeh Yabhr.

Conclusao: Nao houve uma diferenga estatisticamente significativa entre os tempos de
laténcia de ativacdo muscular entre os grupos. A variabilidade na laténcia do tibial anterior se
correlacionou inversamente com a gravidade da doenca. S3o necessarios, contudo, mais
estudos para confirmar estes achados.

PALAVRAS CHAVE: doenga de Parkinson, parkinsonismo atipico, Pull Test,

Eletromiografia de superficie, instabilidade postural



ABSTRACT

Background: Parkinsonism is a neurologic syndrome with four principal symptoms:
bradykinesia, muscle ridigity, tremor at rest and impaired postural reflexes. There are many
primary and secondary diseases sharing these symptomes like Parkinson's disease,
supranuclear progressive palsy, corticobasal degeneration, Lewy's body dementia, multiple
system atrophy and vascular parkinsonism. There have been lots of studies showing
differences in postural control of these diseases, specially in evaluation of postural strategies
response of ankle and hip, but there are no studies analyzing stepping strategies. The aim of
this study was to evaluate muscle activation in lower extremity in patients with Parkinson's
disease, atypical parkinsonism and healthy controls during a backwards pull using a common
clinical tool of postural instability assessment- the Pull test.

Methods: This was a cross sectional comparative study. Twenty patients (9 with Parkinson's
disease, 5 with atypical parkinsonism and 6 controls) were selected for analysis of muscle
activation pattern using surface electromyography during a backwards pull (Pull Test) in ten
trials. Muscular activation latency, variation of latency in each trial and amplitude of
hamstrings, gastrocnemious and anterior tibialis were analyzed and compared within each
group, scores of motor impairment (MDS-UPDRS, Hoehn Yahr), cognitive test (MoCA), age,
duration of disease and body mass index.

Results: We have found inverse relation of variability in latency of anterior tibialis of each
trial and MDS-UPDRS severity score (p=0,13), but it had no difference between each group.
Amplitude activation of gastrocnemious had a statistical significance of correlation between
PD, AP and controls (p=0,02), with higher amplitude in the latter. There were no statistically
significant differences in latency time of activation between groups, body mass index,
duration of disease, MoCA test and Hoeh Yahr score.

Conclusion: There were no statistically significant differences between muscle activation
latency and amplitude between groups. Variability of latency in anterior tibialis was inversely

associated with severity of disease. More studies are required to confirm these findings.

Key Words: Parkinson's disease, atypical parkinsonism, Pull Test, Surface

Electromyography, postural instability
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1. INTRODUCAO

Doenga de Parkinson (DP) é uma doenca neurodegenerativa comum que afeta
cerca de 1% da populacdao acima de 65 anos (1). Classicamente se apresenta com sintomas
assimétricos de bradicinesia, tremor de repouso, rigidez e instabilidade postural. Hoje se
reconhece a doenca como uma entidade clinico-patoldégica ndo somente com sintomas
motores, mas também com outras caracteristicas como mudangas de humor, sono,
comportamento, cogni¢do e fungdo autondomica (2). H4 um grande numero de patologias
diferentes que podem ter algumas ou todas essas caracteristicas clinicas e a sindrome clinica ¢

referida como parkinsonismo(3).

Parkinsonismo atipico ou também conhecido como “Parkinson-plus” refere-se a
um conjunto de doengas com manifestacdes clinicas de uma sindrome parkinsoniana
associada a outros sinais e sintomas distintivos da doenca de Parkinson (4). As doencas mais
relevantes clinicamente que sdo classificadas como parkinsonimo atipico sdo degeneragdo
corticobasal (DCB), atrofia de multiplos sistemas (AMS), paralisia supranuclear progressiva
(PSP), deméncia com corpos de Lewy (DCL) e o parkinsonismo vascular (PV). Existem
varios sinais clinicos conhecidos que podem nos alertar de estar diante de um parkinsonismo

atipico, dentre eles a instabilidade postural e quedas surgidas precocemente no quadro(5).

Diferenciar a Doenga de Parkinson e o parkinsonismo atipico pode ser desafiador,
especialmente nos estdgios iniciais da doenga, ja que elas podem ter um inicio muito
semelhante. Essa diferenciagdo ¢ relevante porque a doenga de Parkinson tem um prognostico
muito melhor, respondendo melhor ao tratamento sintomatico e ¢ necessario diferencia-las
para inclusdo em ensaios terapéuticos (6). Desse modo, varios testes clinicos sdo sugeridos
para identificar o parkinsonismo atipico, incluindo teste terapéutico de reposicao
dopaminérgica, ressonancia nuclear magnética, imagem nuclear do sistema dopaminérgico,
testes clinicos, mas nenhum destes consegue remover totalmente a incerteza diagnostica

(7,8,9).

O Pull Test € um teste realizado para medir a instabilidade postural na doenga de
Parkinson e de outros distirbios do movimento e faz parte da escala de avaliacdo de
severidade e reposta ao tratamento, UPDRS (Unified Parkinson's Disease Rating Scale). Ele
consiste basicamente no exame da resposta do corpo a um deslocamento corporal produzido

por um puxao relativamente forte e rapido nos ombros, enquanto o paciente esta em pé, com
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os olhos abertos e os pés separados confortavelmente, paralelos um ao outro. Deve-se
observar o numero de passos para trds ou a tendéncia a queda(10,11). Existem poucos estudos
analisando diferengas neurofisiolégicas nos diferentes tipos de parkinsonismo e¢ ndo ha
estudos comparativos de analise do sinal bioelétrico da musculatura dos membros inferiores

durante o Pull Test (12,13,14,15,16,17,18).

Baseando-se nestes dados e preocupados em identificar diferengas
neurofisioldgicas associadas a fisiopatologia da instabilidade postural na Doenga de Parkinson
e no parkinsonismo atipico utilizamos neste estudo a eletroneuromiografia de superficie na

avaliagdo dinamica da musculatura dos membros inferiores durante o Pull Test.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. Estratégias para localizar e selecionar as informacdes

Esta revisdo de literatura tem por propésito rever a base tedrica para o
entendimento da estabilidade postural na doenga de Parkinson e no parkinsonismo atipico,
incluindo uma revisao sobre as bases conceituais dessas doencas. Em seguida ¢ fornecida uma
visdo geral dos mecanismos neurofisioldgicos do controle postural fundamentais para a
compreensdo do equilibrio. A seguir, apresenta-se uma revisao sobre o Pull Test (PT), teste
clinico mais utilizado para avaliagdo da estabilidade postural na doenga de Parkinson e outras
doengas. Também ¢ realizada uma breve descri¢do sobre a eletroneumiografia de superficie
(EMGs), exame de registro neurofisiologico utilizado neste trabalho para analisar e interpretar
a atividade bioelétrica dos musculos durante o desempenho do PT. Foram utilizados os

n

termos "parkinsonism", "Parkinson's disease", atypical parkinsonism", "corticobasal

n.n n.n n.n

degeneration”, "progressive supranuclear palsy", "vascular parkinsonism", "multiple system

nn

atrophy", "postural control", "pull test", "surface electromyography" e suas combinagdes em

base de dados do PubMed, com artigos de 1970 a 2016 como demonstrado na figura 1.

3
Selecionados o J {e ] {s | s s a2 ulls]s]
Encontrados 486] 2’
Selecionados 12’ 1’

Figura 1. Estratégia de selecdo dos artigos para a revisdo de literatura (Termos utilizados: 1-

"parkinsonism",2- "atypical parkinsonism", 3- "Parkinson's disease", 4- "progressive
supranuclear palsy", 5- '"vascular parkinsonism", 6- "multiple system atrophy", 7-
"corticobasal degeneration", 8-"postural control", 9- "surface EMG", 10- "pull test") FONTE:

elaborado pela autora (2016).
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2.2. Parkinsonismo

Parkinsonismo ¢ uma sindrome neuroldégica com quatro sintomas cardinais:
bradicinesia, rigidez muscular, tremor em repouso e prejuizo dos reflexos posturais. O
diagnéstico depende da presenca de bradicinesia, que denota a lentiddo dos movimentos com

a caracteristica de decremento na repeti¢ao (por exemplo, fadiga no "finger tapping") (19).

A morte de neurdnios dopaminérgicos da substancia negra com deplecdo de
dopamina nas vias nigroestriatais levando em ultima instancia a subativagdo da alga talamo

cortical dos ntcleos da base reflete a base fisiopatologica para a sindrome(20).

A maior parte das doengas neurodegenerativas que causam parkinsonismo estao
classificadas em duas classes moleculares- taupatias e alfa-sinucleinopatias- baseando-se na
acumulacdo de microtubulos associados proteina tau ou proteina pré-sinaptica alfa-sinucleina
em neurdnios vulneraveis e frequentemente células da glia. Sdo exemplos de sinucleinopatias
a doenga de Parkinson, deméncia com corpos de Lewy e a atrofia de multiplos sistemas
enquanto a paralisia supranuclear progressiva ¢ a degeneragdo corticobasal sdo exemplos de

taupatias (3).
2.3. Doenca de Parkinson

Doenga de Parkinson ¢ uma doenca neurodegenerativa comum que afeta cerca de 1%
da populacdo acima de 65 anos (1). Classicamente se apresenta com sintomas assimétricos de
bradicinesia, tremor de repouso, rigidez e instabilidade postural. Hoje se reconhece a doenga
como uma entidade clinico-patolégica ndo somente com sintomas motores, mas também com
outras caracteristicas como mudangas de humor, sono, comportamento, cogni¢do ¢ fungao
autondmica (2). Seu diagnostico ¢ baseado em critérios clinicos do Banco de Cérebro da
Sociedade de Parkinson do Reino Unido (Quadro 1), e deve conter obrigatoriamente
bradicinesia e pelo menos mais um dos sintomas: tremor em repouso, rigidez ou instabilidade

postural.

Sabe-se que a instabilidade postural e as quedas sdo raramente sintomas iniciais em
pacientes com Doenca de Parkinson e elas representam grandes problemas de incapacidade e
de limitagdo no curso da doenga, sendo inclusive um marco critico de progressao desta. Sua
presenga no inicio da doenca deve alertar ao médico a possibilidade de estar diante de um

caso de parkinsonismo atipico.
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Quadro 1. Critérios para o diagnéstico clinico da DP segundo o Banco de cérebros da
sociedade de Parkinson do Reino Unido (20):

I. Critérios necessarios para diagnostico de doenca de Parkinson: Bradicinesia e pelo menos
um dos seguintes sintomas:

a. Rigidez muscular

b. Tremor de repouso 4-6 Hz: avaliado clinicamente

c. Instabilidade postural ndo causada por distirbios visuais, vestibulares, cerebelares ou
proprioceptivos.

II. Critérios negativos (excludentes) para doenca de Parkinson: a. Historia de AVC de
repeticao

b. Historia de trauma craniano grave

c. Historia definida de encefalite

d. Crises oculogiricas

e. Tratamento prévio com neurolépticos

f. Remissdo espontanea dos sintomas

g. Quadro clinico estritamente unilateral apds trés anos

h. Paralisia supranuclear do olhar

1. Sinais cerebelares

J. Sinais autondmicos precoces

k. Deméncia precoce

1. Liberacao piramidal com sinal de Babinski

m. Presenca de tumor cerebral ou hidrocefalia comunicante

n. Resposta negativa a altas doses de L-dopa

0. Exposicao a metilfeniltetraperidinium.

II1. Critérios de suporte positivo para o diagndstico de doenga de Parkinson (trés ou mais sao
necessarios para o diagndstico):

a. Inicio unilateral

b. Presenca do tremor de repouso

c. Doenga progressiva

d. Persisténcia da assimetria dos sintomas

e. Boa resposta a L-dopa

f. Presenca de discinesias induzida pela L-dopa
g. Resposta a L-dopa por 05 anos ou mais

h. Evolugao clinica de 10 anos ou mais
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A avaliacdo da progressdo da doenca e eficacia dos tratamentos para a DP pode
ser avaliada através de escalas (21) . Neste estudo, utilizaremos duas escalas: a Escala de
Estagio de Incapacidade de Hoehn ¢ Yahr (HY) ¢ a MDS- UPDRS (Movement Disease
Society- Unified Parkinson Disease Rating Scale) parte II1I- Exame Motor (22) (Anexo A).

A escala de HY compreende cinco fases (Quadro 2). Nessa escala, os pacientes
classificados nos estagios 1, 2 e 3 apresentam incapacidade leve a moderada, enquanto que

nos estagios 4 e 5 apresentam incapacidade mais grave (23).

Quadro 2. Escala de Estagio de Incapacidade de Hoehn e Yahr

Estagio 0- Assintomatico

Estagio I- Apenas envolvimento unilateral

Estagio II- Envolvimento bilateral sem alteracio do equilibrio

Estagio I1I- Envolvimento ligeiro a moderado, alguma instabilidade postural, mas

independente fisicamente; necessita de ajuda para se recuperar do teste do puxio

Estagio V- Incapacidade grave; ainda consegue andar ou ficar de pé sem ajuda

Estagio V- Confinado a cadeira de rodas ou acamado, se nio for ajudado

A escala MDS- UPDRS foi criada em 1987 pela necessidade de se obter um
método uniforme para avaliar os sinais da DP. E composta por 42 itens divididos em quatro
partes: atividade mental, comportamento e humor; atividades de vida diaria (AVDs); exame

motor e complicagdes da terapia medicamentosa (26,24).

O tratamento deve ser individualizado conforme o estdgio da doenca e qualidade
de vida do paciente e se baseia em medidas farmacologicas e ndo farmacologicas. Ele deve ser

dirigido tanto para os sintomas motores quanto para os sintomas nao motores.

Os farmacos podem ser classificados pelo seu respectivo mecanismo de agao os
quais tem como efeito resultante o restabelecimento do equilibrio entre as vias extrapiramidais
colinérgica e dopaminérgica, aumentando a estimulagdo dessa ou reduzindo a estimulacdo

daquela. Dentre as medicagdes mais utilizadas estdo no tratamento dos sintomas motores
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estdo: a levodopa, agonistas dopaminérgicos, inibidores da monoamino oxidase B (MAO-B),

inibidores da catecol-O-metiltransferase (COMT), anticolinérgicos e antiglutamatérgicos(24).

O tratamento ndo farmacoldgico incluem cuidados especificos com nutri¢do,
fisioterapia, fonoterapia, terapia ocupacional e psicologia, além do tratamento cirurgico em

casos especificos (25).

2.4. Parkinsonismo atipico

Parkinsonismo atipico (PA) ¢ uma sindrome que se assemelham a DP, porém com
caracteristicas fisiopatologicas e de evolucdo de historia natural distintas. Mais comumente
fazem parte deste grupo doencas neurodegenerativas como a paralisia supranuclear
progressiva, a degeneragdo corticobasal, a atrofia de multiplos sistemas ¢ a deméncia com
Corpos de Lewy, além de outras condi¢des ndo neurodegenerativas como causadas por efeitos
de toxinas, vasculares (parkinsonismo vascular), por drogas e distirbios metabolicos (3). O
inicio clinico dessas formas de parkinsonismo pode ser muito semelhante a doenga de
Parkinson, dificultado o seu diagndstico precoce, tdo importante devido as diferencas
progndsticas e de resposta ao tratamento. Resposta terapéutica pobre a levodopa ou agonistas
dopaminérgicos nos estagios iniciais da doenga, instabilidade postural e quedas precoces,
sinais de disautonomia nos dois primeiros anos de doenga, presenca de sinais oculares como
piscamentos as sacadas, laténcia aumentada a mirada inferior, paralisia supranuclear, sacadas
em onda quadrada, nistagmo, apraxia de abertura ou fechamento palpebral, sinais de doenca
simétricos com predominancia de sintomas de tronco em fases iniciais da doenga, alucinagdes
visuais precoces ou psicose, precipitadas ou nao por baixas dos agentes dopaminérgicos sao

sinais de alerta que levam a um diagnoéstico de parkinsonismo atipico (5).

2.4.1. Paralisia supranuclear progressiva

A paralisia supranuclear progressiva (PSP) ¢ uma patologia de agregacdo da
proteina tau. Trata-se da desordem parkinsoniana mais comum depois da Doenca de
Parkinson (DP), e que ainda persiste como uma sindrome subdiagnosticada (28). Estima-se

prevaléncia de 5-6 casos a cada 100.00 (29) ou 2-6% das sindromes parkinsonianas. Costuma
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a levar a quedas em 50% dos casos em 1 a 2 anos do diagnostico e inicia por volta de 50 a 60

anos de idade (5).

Deve-se suspeitar em pacientes com quadro de parkinsonismo que nao respondam
a levodopa e apresentem instabilidade postural precoce com quedas, disfungdo executiva,
alentecimento das sacadas verticais/ paralisia do olhar vertical supranuclear ou
disartria/disfagia. A forma classica da doenga é conhecida como Sindrome de Richardson
(em referéncia ao seu primeiro descritor), mas existem ainda outras variantes que incluem a
PSP- parkinsonismo, PSP- acinesia pura com freezing da marcha e PSP- sindrome

corticobasal e PSP- afasia progressiva nao fluente, conforme sua variagao fenotipica (4).

Abaixo, seguem os critérios diagosticos do National Institute of Neurological Disorders and

Stroke and the Society for Progressive Supranuclear Palsy (NINDS-SPSP)(27):

Quadro 3. Critérios Diagndsticos para PSP-National Institute of Neurological Disorders
and Stroke and the Society for Progressive Supranuclear Palsy (NINDS-SPSP)

Critérios de inclusao

Critérios de exclusao

Caracteristicas basicas: presenca de
ambos- idade superior a 40 anos e
sintomas progressivos

Encefalite recente, membro "alienigena,
alucinacoes e delirios, parkinsonismo
muito assimétrico, ataxia cerebelar,

disautonomia, sinais frontais, alteracoes
estruturais relevantes a neuroimagem

PSP provavel: as duas caracteristicas
basicas acima MAIS paralisia
supranuclear do olhar vertical E
instabilidade postural no primeiro ano de
doenca

PSP possivel: as duas caracteristicas
basicas MAIS paralisia supranuclear
vertical OU sacadas verticais lentas E
instabilidade postural no primeiro ano de
doenca

O tratamento farmacolégico da paralisia supranuclear progressiva é baseado em
evidéncias pobres e baixos graus de recomendacdo principalmente pelas limitacdes dos
estudos clinicos devido a diagndstico tardio e falta de biomarcadores validados. Geralmente
levodopa e amantadina podem ser tentados com seguraga e sua resposta varia de nenhuma a

moderada, geralmente (31).
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2.4.2. Atrofia de multiplos sistemas

A caracteristica mais marcante desta doenca ¢ a disfungdo autondmica progressiva
que frequentemente predomina precocemente o quadro clinico. Nao ¢é incomum
gastroenterologistas, cardiologistas, médicos especializados em distirbios do sono e

urologistas estarem envolvidos no momento em que o diagndstico € realizado (29).

A incidéncia estimada ¢ de 0,6 a cada 100.000 pessoas por ano, alcancando 3 a
cada 100.000 pessoas acima de 50 anos. A prevaléncia varia de 1,9 a 4,9 a cada 100.000
habitantes (31-32).

Tipicamente ela se caracteriza pela presenga de parkinsonismo associado a
disfun¢do autondmica, ataxia cerebelar e sinais piramidais de liberagdo. A idade média de
inicio é de cerca de 54 -variando de 31 a 78 anos (33). Ha dois subtipos de AMS: a AMS-P
(também antigamente conhecida como sindrome de Shy-Drager), na qual predominam os
sintomas parkinsonianos (80% dos casos) e a AMS-C, na qual predominam os sinais
cerebelares (20% dos casos)(4). Dentre as manifestacdes clinicas mais comuns estdo: rigidez
muscular associada a acometimento bilateral e simétrico ndo acompanhada de tremor de
repouso, urgéncia urinaria, constipagdo, hipotensdo postural, disfungdo erétil nos homens,
cramptocormia (curvatura anterior do tronco na posi¢ao ereta), sindrome de Pisa ( inclinagdo
do tronco para um dos lados), ataxia de marcha no inicio dos sintomas (na AMS-C), disfagia,

disartria, distirbio comportamental do sono REM (4, 5, 26).

Em relacdo a fisiopatologia, ocorre uma perda neuronal envolvendo a substancia
negra, putdmen, cauda e nucleos pontinos. Também sdo envolvidos células de Purkinje do
cerebelo e nucleo olivar inferior (especialmente na PSP-C)(4). Microscopicamente, ocorre a
presencga de corpos de inclusdo gliais no citoplasma dos oligodendrocitos que contém grande

quantidade de alfa-sinucleina hiperfosforilada e outra proteinas (3).

Abaixo seguem os critérios diagndsticos, conforme o Segundo Consenso no

Diagnostico da Atrofia Multipla de Sistemas, 2008 (34):
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Quadro 4. Segundo Consenso no Diagnéstico da Atrofia de Multiplo Sistemas

= Critérios para o diagéstico provavel de AMS:

Manifestacdo esporadica de sintomas progressivos em um adulto com mais de 30 anos:

- Incontinéncia urindria e disfun¢ado erétil(nos homens) ou hipotensiao de mais de 30mmHg na

PA sistélica ou de 15 mmHg na diastélica depois de 3 minutos em pé; E
-Parkinsonismo com pouca ou nenhuma resposta dos sintomas motores a levodopa; OU

- Sindrome cerebelar

» Critérios para o diagnostico de possivel AMS:

Manifestacdo esporadica de sintomas progressivos em um adulto com mais de 30 anos:

-Parkinsonismo; OU

- Pelo menos um sinal de evidéncia de disfun¢@o autondmica (urgéncia miccional, dificuldade
para esvaziar a bexiga, disfungdo erétil ou hipotensao ortostatica signficativa sem atingir os

critérios para provavel AMS.
- Sindrome cerebelar; E

- Pelo menos um dos seguintes sinais: sinal de Babinski, estridor laringeo, evolu¢do muito
rdpida dos sintomas motores; pouca resposta a levodopa; alteracao do equilibrio com menos
de 3 anos de evolucdo ; disfagia com menos de 5 anos de evolugdo; atrofia de putamen, ponte
e cerebleo a ressonancia magnética; hipometanbolismo no putamen, tronco e cerebelo ao

FDG-PT; SPECT com reducao de transportador de dopamina no estriado.

N3ao existe nenhum tratamento modificador da doenca e o tempo de sobrevida é
usualmente menor do que 10 anos a contar do diagndstico. Em relacdo ao tratamento
sintomdtico pode ser utilizado levodopa, amantadina e agonistas dopaminérgicos para o
parkinsonismo; fludocortisona para hipotensdo ortostética;octreotide para hipotensdo poés
prandial; oxibutinina para urge-incontinéncia; sildenafil para disfun¢ado erétil; laxativos para
constipacdo; desmopressina para polidria noturna; CPAP (pressdo de via aérea positiva

continua) para estridor inspiratorio; inibidores de recaptacdo de serotonina para depressao;
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fisioterapia para os sintomas cerebelares (35).

2.4.3. Degeneracio corticobasal

A degeneragao corticobasal (DCB) foi inicialmente descrita em 1967 por Rebeiz e
colaboradores sobre achados neuropatologicos de trés individuos que apresentaram
tardiamente na vida adulta um quadro progressivo de uma sindrome rigido acinética

assimétrica com disfunc¢ao cortical (36).

Os achados neuropatologicos incluem atrofia cortical focal, especialmente no giro
frontal superior e no cértex motor. As areas corticais demonstram perda neuronal, espongilose
e gliose com neurdnios abaulados com imunorreatividade a proteina Tau. O globo palido ¢ o
putamen demonstram leve perda neuronal com gliose. O nucleo talamico também pode ser
afetado. A substancia negra demonstra perda neuronal moderada a severa e o tronco

geralmente ¢ menos afetado que na PSP(3).

O inicio geralmente se da a partir dos sessenta anos, com discreto predominio do
sexo masculino e a duracio dos sintomas até a morte ¢, em média, de 8 anos. O quadro clinico
se caracteriza por tremor de repouso ¢ de agdo, mioclonia focal cortical, parkinsonismo rigido
acinético, distonia,declinio cognitivo com deméncia, déficit sensorial cortical, alteracdo da
fala e linguagem, incluindo afasia progressiva ndo fluente e apraxia da fala. Um fenomeno
tipico que ocorre em cerca de 50% dos casos ¢ o membro "alienigena", o qual se caracteriza
por uma sensacdo de perda da percepcdo do membro associada a levitagdo espontianea do

brago. E frequente a apraxia ideomotora e ideativa (4).

No quadro abaixo se dispdem os fenotipos clinicos e, logo em seguida os critérios

diagnosticos(37):
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Quadro 5. Fenotipos (sindromes) clinicas associadas com a patologia da degeneracio

corticobasal

Sindrome

Caracteristicas

Sindrome corticobasal
provavel

Apresentagdo assimétrica de dois dos seguintes: a) rigidez do
membro ou acinesia, b) distonia de membro, ¢) mioclonia de
membro mais dois dos seguintes: apraxia orobucal ou de
membro, ) déficit cortical sensitivo, f) fendomeno do membro
alienigena

Sindrome corticobasal
possivel

Pode ser simétrico: um de: a) rigidez do membro ou acinesia, b)
distonia de membro, ¢) mioclonia de membro mais dois dos
seguintes: apraxia orobucal ou de membro, e) déficit cortical
sensitivo, f) fendmeno do membro alienigena

Sindrome frontal
espacial-comportamental
(SFC)

Dois de : a) disfung@o executiva, b) alteragdo comportamental ou
de personalidade, c) déficit visuoespacial

Afasia primaria
progressiva nao
fluente/agramatica (APP)

Fala agramatica hesitante mais no minimo um de: prejuizo na
compreensao gramatical/de sentengas com preservagao relativa
da compreensao isolada das palavras, ou b) apraxia da fala

Sindrome de paralisia
supranuclear progressiva
(SPSP)

Trés dos seguintes: a) acinesia ou rigidez axial ou simétrica dos
membros, b) instabilidade postural ou quedas, ¢) incontinéncia
urindria, d) mudangas comportamentais, ¢) paralisia do olhar
vertical supranuclear ou diminuig¢ao da velocidade das sacadas
verticais
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Quadro 6. Critérios Diagnosticos para degeneracio corticobasal

Critério de pesquisa clinica

Critério clinico para DCB

para DCB provavel possivel
esporadica
Fendtipos permitidos (ver 1) DCB provavel ou 2) 1) DCB possivel ou 2) FBS ou

quadro 5) FBS ou NAV mais no NAV ou 3) PSPS mais no minimo
minimo uma uma caracteristica de b-f
caracteristica de DCB (a-
f)
Apresentagao Inicio insidioso e Inicio insidioso e progressao
progressdo gradual gradual
Durag¢do minima dos 1 1

sintomas

Idade de inicio (anos)

maior ou igual a 50

sem idade minima

Historia familiar (2 ou mais  Excluido Permitido
parentes)
Mutacao genética afetando  Excluido Permitido

Tau

Nao hd tratamento especifico para a DCB. Eventualmente pode ser prescrito

levodopa para os sintomas parkinsonianos, toxina botulinica para as manifestacoes distonicas

e clonazepam para os abalos mioclonicos (4).
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2.4.4. Deméncia com Corpos de Lewy

Segunda maior causa de deméncia degenerativa ficando apenas atras da doenga de
Alzheimer, a deméncia com corpos de Lewy (DCL) apresenta semelhangas clinicas e

patolégicas com a doenga de Parkinson(4), sendo ambas consideradas sinucleinopatias.

O quadro clinico se caracteriza por inicio precoce (no quadro) de deméncia ;
alucinagdes visuais bem formadas e detalhadas; ilusdes e mesmo psicose dentro do primeiro
ou segundo ano de diagndstico; sensibilidade a neurolépticos; parkinsonismo; estado de alerta,
cognicdo e atencdo flutuantes(5). A diferenciagdo da DCL com a doenga de Parkinson se da
através do inicio do quadro demencial que na segunda ¢ tardia, equanto na primeira surge logo

no inicio do quadro (dentro do primeiro ou segundo ano dos sintomas motores).

O parkinsonismo associado a DCL pode ser indistinguivel da DP, mas na maior
parte das vezes predominam manifestacdes axiais com grave acometimento do equilibrio e da
postura. As quedas sdo muito frequentes e, em alguns casos, inauguram as manifestagoes

motoras da doenca(4).

Abaixo seguem critérios diagnosticos revisados de 2005(38):

Quadro 7. Critérios Revisados para o diagnostico clinico de deméncia com corpos de

Lewy

Caracteristica Central (essencial para o diagnostico possivel ou provavel)

* Deméncia definida com declinio cognitivo progressivo suficiente para interferir coma

funcao social ou ocupacional

Principais caracteristicas (duas caracteristicas principais sdo suficientes para o diagnostico de

DCL provavel, e uma para DCL possivel)

» Flutuagdo da cogni¢do com variagdes acentuadas no estado de atencdo e de alerta
* Alucinagdes visuais recorrentes que sdo tipicamente bem formadas e detalhadas

= (Caracteristicas espontaneas de parkinsonismo

Caracteristicas sugestivas

» Distarbio comportamental do sono REM

» Sensibilidade neuroléptica grave
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» Baixa captagdo do transportador de dopamina nos ganglios da base demonstrado por

SPECT ou PET

Caracteristicas de suporte

» Perda transitoria de consciéncia inexplicavel

= Repetidas quedas e sincopes

» Disfungdo autondmica grave, por exemplo, hipotensdo ortostatica, incontinéncia
urinaria

* Alucinagdes de outras modalidades

= Delirios sistematizados

= Depressao

= Relativa preservagao de estruturas do lobo temporal medial na TC/RM

* Baixa captacdo generalizada no SPECT/PET com reduzida atividade occipital

* Anormal( baixa capta¢do) da cintilografia miocardica MIBG

» Atividade de ondas lentas proeminentes no EEG com ondas agudas transitorias no

lobo temporal

Diagnoéstico de DCL menos provavel

» Na presenca de doenga vascular cerebral
* Na presenca de qualquer outra doenga fisica ou distirbio cerebral

= Se o parkinsonismo aparece pela primeira vez numa fase grave da deméncia

Sequencia temporal dos sintomas

» DCL deve ser diagnosticada quando a deméncia ocorre simultaneamente ou no prazo

de um ano do inicio do parkinsonismo

Em relagdo ao tratamento, faltam evidéncias de alto nivel relacionadas as

estratégias farmacologicas para o manejo da DCL. Uma meta analise sugere que podem ser
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utilizados memantina, galantamina, modafinil, levodopa, clozapina, duloxetina, clonazepam,

gabapentina, que apesar de poucos beneficios, sdo geralmente bem tolerados (39).
2.4.5. Parkinsonismo vascular

E uma patologia de inicio agudo ou subagudo, usualmente bilateral com tremor de
repouso, rigidez, bradicinesia, incontinéncia urindria, sinais piramidais e instabilidade postural
(5). Geralmente o predominio se d4 nos membros inferiores € minimos sintomas em membros
superiores ¢ a alteragdo mais importante ¢ observada na neuroimagem que envolvem lesoes de

substancia branca.

Tem caracteristica de apresentar freezing da marcha e marcha em pequenos passos, o
que as vezes pode levar a dificuldade de distinguir de outras patologias neurodegenerativas
como a variante de acinesia pura com freezing da marcha da PSP ou entdo DP com fenétipo de
instabilidade postural e dificuldade da marcha. Ainda, alteragdes em neuroimagem que possam
sugerir parkinsonismo vascular também s3o encontradas em pacientes com diagnostico

patologico post mortem de DP, gerando critica ao diagnostico (43).

A fisiopatologia parece decorrer em uma desconexao entre nucleos da base e a area
motora suplementar (5) e é a causa nao degenerativa mais comum de parkinsonismo encontrado
em séries de autopsias. A distribuicdo neuroanatomica (nucleos da base, talamo e tronco
cerebral) e a heterogeneidade da patologia cerebrovascular (infartos, hemorragias ¢ doenca de
susbtancia branca leva a que os critérios diagndsticos de parkinsonismo vascular sejam menos
bem estabelecidos (3). Sao fatores de risco para o parkinsonismo vascular aqueles para a doenga
cerebrovascular em si como hipertensdo, aterosclerose, doenca coronariana, tabagismo,

hiperhomocisteinemia, diabetes mellitus, apnéia do sono e dislipidemia (44).

Podemos dividir em 3 variantes: aquelas com lesdo de tronco com parkinsonismo,
parkinsonismo associado com lesdes dos nticleos da base e aqueles relacionados com lesdes de

substancia branca (5).

A resposta a levodopa parece estar mais presente nas formas com lesdes em nucleos

da base e naquelas com lesdo de tronco vascular (5,42).

Abaixo, os critérios definidos por Critchley em 1929, presentes em todos subtipos

(42):
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Quadro 8. Manifestacoes Comuns de Parkinsonismo Vascular- Critchley, 1929

- rigidez

- hipomimia facial

- marcha em passos curtos

- manifesta¢des pseudobulbares
- deméncia e incontinéncia

- sinais piramidais

2.5. Equilibrio e controle postural

Postura pode ser definida como a orientagdo de qualquer segmento do corpo
relativamente ao vetor gravitacional e prové o suporte mecanico para realizar movimentos.
Equilibrio pode ser descrito como a dindmica da postura corporal que previne quedas ao ficar
parado ou durante a locomogao (45). A estabilidade postural ¢ definida como a habilidade do
corpo de manter seu centro de gravidade (CG) em uma base de suporte (BS) entre os limites

da estabilidade. Esse arranjo ¢ referido como cone invertido (Figura 1) (46).

Limites de estabilidade

Centro de
gravidade

Base de suporte
Figura 2. Cone invertido. Fonte: adaptado de Page et al, 2010. Assessment and treatment of muscle imbalance: the

Janda approach. Human Kinetics
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A estabilidade postural ¢ resultado da entrada, processamento e saida de
informagdes do sistema nervoso periférico e central. As informagdes envolvidas na

estabilidade postural incluem as visuais, vestibulares e somatossensitivas(46).

O sistema visual apresenta informagdes dobre o ambiente ao redor e a relagdo dos
olhos ao horizonte. O sistema vestibular envia informagdes do posicionamento da cabega e do
corpo, assim como fornece um feedback de uma base de suporte em movimento. O sistema
somatossensitivo inclue todas as informag¢des da periferia como a propiocepgao,
termorrecepcao e dor. A atengdo e a cogni¢do também podem afetar a estabilidade postural

porque sdo necessarios para o processamento de toda entrada sensitiva(46).

Todas as informagdes sdo avaliadas e precessadas no sistema nervoso central para
criar as resposta comando para manter a estabilidade postural. O processo inteiro ocorre

constantemente e automaticamente em um looping de integragao(46).

As respostas do sistema motor para manter a estabilidade postural sdo conhecidas
como respostas posturais automaticas e sdo mediadas em um nivel subcortical, usualmente no
cerebelo. Elas ndo sdo modificadas pelo esfor¢o consciente. (47,48). Podem ser divididas em

trés estratégias de equilibrio: o tornozelo, do quadril e a do passo (Figura 3).

Tornozelo Quadril Passo

{ )]

(( AL

Figura 3. Estratégias de controle de equilibrio .Fonte: adaptado de Page et al, 2010. Assessment
and treatment of muscle imbalance: the Janda approach. Human Kinetics.

A estratégia de tornozelo ¢ a principal no controle do equilibrio ja que a regra
biomecanica mais importante do equilibrio estd na base de sustentacdo, ou seja, no pé(49).
Qualquer limitacdo em tamanho, for¢a, mobilidade articular, dor ou alteracdo no controle do

pé ird afetar no equilibrio. Pequenas mudangas no centro de gravidade s3o corrigidas pelo
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tornozelo através do reposicionamento do centro de gravidade sobre a base de sustentacio.
Essa estratégia geralmente ocorre quando uma pessoa fica em pé parado ou em superficies

como almofada de espuma(46).

A estratégia do quadril € utilizada quando acontecem grandes mudangas no centro
de gravidade e a correcdo ¢ feita de maneira multissegmentar ao nivel dos quadris. A corregao
ocorre de proximal para distal ja que a cabega e o quadril se movem assincronamente. Um

exemplo de utilizagdo é em superficies pequenas.(46).

A estratégia do passo ocorre quando o corpo ndo consegue restabelecer o centro
de equilibrio sobre a base de sustentagdo e ¢ entdo realizado um passo de modo que a base de

sustentacao seja colocada sob o centro de equilibrio (46,47).

Pacientes com instabilidade funcional de tornozelo, alteragdes ou dor lombar
baixa cronica exibem um aumento do uso da estratégia do quadril; pacientes com
vestibulopatias utilizam menos a estratégia do quadril; idosos muitas vezes perdem a
estratégia do tornozelo ou invertem a ordem de reacdo de equilibrio, comeg¢ando com a

estratégia do passo(46).

Em 1986, Horak e Nashner quantificaram as respostas especificas, esterotipadas e
direcionais a perturbagdo do centro de gravidade a nivel do tornozelo em indivivuos saudaveis
através de eletromiografia. Essas respostas tinham laténcias curtas (entre 73 ¢ 110ms apos a
perturbacdo em tibial anterior), indicando que elas ocorriam em um nivel automatico e ndo
voluntario. Ainda, observou que ocorria uma redu¢do na magnitude da resposta com a

exposicao repetida a disturbios inesperados as estratégias posturais (47).

O padrao de ativacdo muscular seguindo a perturbacdo anterior do equilibrio se
dava com a ativagdo da musculatura dorsal (gastrocnémio, musculatura do jarrete e
paraespinhais lombar). Quando ocorria uma perturbagdo posterior, eram acionados a
musculatura do tibial anterior, quadriceps ¢ musculatura abdominal. A perturbagio medial,
fibulares, jarrete medial e abdutores do quadril eram ativados e a perturbacdo lateral, o tibial

posterior, jarrete medial e adutores do quadril (47).

Além dessas estratégias, o controle postural também envolve diferentes
mecanismos de controle, tais como os mecanismos de ajuste postural compensatorio
(feedback) e antecipatério (feedforward). O mecanismo feedback é desencadeado quando da
ocorréncia de perturbacdes do equilibrio decorrentes de forcas externas inesperadas

(50).Nesse caso, os sistemas sensoriais fornecem informagdes acerca da natureza do distirbio
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que sdo utilizadas para que uma resposta apropriada seja desencadeada .O mecanismo
feedforward, por sua vez, ¢ desencadeado quando a perturbagdo ¢ causada pelos movimentos
do proprio individuo. Ele ¢ assim chamado, pois, o seu inicio ocorre antes da perturbagdo da
postura e do equilibrio e resulta em ajustes que precedem e acompanham o movimento focal
com o intuito de contrapor-se aos esperados efeitos mecanicos da perturbagdo, mantendo a

estabilidade(51).

As respostas posturais antecipadas, juntamente com as automaticas permitem o
controle do equilibrio continuo e inconsciente. Elas ocorrem antes da perturbagdo real. Se um
distarbio de equilibrio ¢ previsto, o corpo respondera antecipadamente desenvolvendo um
“conjunto postural” para agir contra as forgas previstas. A falha na produgdo dessas repostas
antecipadas aumenta o risco de perda de equilibrio subita, criando a necessidade de utilizar

respostas posturais automaticas reativas e rapidas para evitar uma queda (52).

Adicionalmente, varios recursos cognitivos sdo necessarios para o controle
postural(53). Mesmo ficar parado requer processamento cognitivo e pode ser visto no
aumento do tempo de reagdo em individuos em pé comparado com aqueles que estdo
sentados. Quanto mais dificil a tarefa postural, maior processamento cognitivo ela requer.
Consequentemente, o tempo de reagdo e a performance numa tarefa cognitiva piora com
aumento da dificuldade da tarefa postural. Como o controle postural e outros processamentos
cognitivos dividem mesmos recursos cognitivos, a performance em tarefas posturais também
¢ prejudicada por uma tarefa cognitiva secunddria. Individuos que tem processamento
cognitivo limitado devido a doencas neurologicas podem usar mais do seu processamento

cognitivo para controlar a postura (54).
2.6. Pull Test

O Pull test, ou teste de retropulsdo, ¢ um teste realizado para medir a instabilidade
postural na doenca de Parkinson e de outros disturbios do movimento. Foi incorporado a
escala de avaliacdo de severidade e reposta ao tratamento, UPDRS (Unified Parkinson's
Disease Rating Scale), em 1987. Ele consiste basicamente no exame da resposta do corpo a
um deslocamento corporal produzido por um puxao relativamente forte e rapido nos ombros,
enquanto o paciente estd em pé, com os olhos abertos e os pés separados confortavelmente,
paralelos um ao outro. Deve-se observar o nimero de passos para tras ou a tendéncia a queda.
Até dois passos para tras € considerado normal, entdo a pontuacdo anormal comega a partir de

trés passos. Como limitagdes na avaliagdo da estabilidade postural, esta manobra, no entanto,
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ndo testa a capacidade do paciente de manter o equilibrio em diregdes laterais e diagonais
(55,56); e ha também variabilidade entre avaliadores na execu¢do técnica do PT que pode
comprometer sua precisdo e confiabilidade, pois a pesar de existirem publicagdes de
padronizagdes, aspectos como a forca a ser aplicada e a amplitude do deslocamento sdo

dificeis de padronizar (57).

Abaixo, segue a escala de pontuacdo do Pull Test:

Quadro 9. Escore de pontuacio no Pull Test (teste de retropulsiao)

0- Nomal Auséncia de problemas. Recupera-se com um ou dois passos

1- Discreto Trés a cinco passos, mas o paciente recupera-se sem ajuda

2- Leve Mais de cinco passos, mas o paciente recupera-se sem ajuda

3- Moderado Fica em pé com seguranga, mas ndo ha respostas posturais; cai se

ndo for amparado pelo examinador

4- Grave Muito instavel, tende a perder o equilibrio espontancamente ou

apds um leve puxao nos ombros

2.7. Eletromiografia

A ENMG ¢ um exame eletrofisiologico que consiste no registro, analise e
interpretacao da atividade bioelétrica do musculo em resposta a ativa¢ao voluntaria (58). Sua
historia data de aproximadamente de 1700, quando descobriu-se que eletricidade era capaz de
gerar ativacdo muscular. Cerca de oito décadas depois, observou-se que seria possivel
registrar a ativagdo elétrica muscular iniciando-se assim o registro eletroneuromiografico. A
analise eletromiografica permite, hoje, diversas aplicagdes na area da saude, seja do ponto de
vista funcional ou clinico, quantificando dados que permitem identificar padrdes de posturas,

movimentos ¢ modificagdes do sistema muscular em condi¢des clinicas e patologicas (59).
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Importantes na eletroneuromiografia, os eletrodos sdo dispositivos de entrada e saida
de corrente em um sistema elétrico. O eletrodo ¢ o local de conexao entre o corpo € o sistema
de aquisi¢ao, devendo ser colocado proximo o bastante do musculo para que este possa captar
sua corrente ionica. A area de interface eletrodo-tecido ¢ chamada de superficie de detecgao,
comportando-se como um filtro de alta frequencia cujas caracteristicas dependem do tipo de

eletrodo e do eletrdlito utilizado (60).

Existem diversos tipos de eletrodos, delineados para diferentes tipos de aquisi¢do,
tarefa, natureza da pesquisa e musculo especifico. Em se tratando de musculos profundos ou
pequenos, utilizam-se eletrodos de fio ou de agulha, pois esses possuem pequena area de
deteccdo ¢ sdo limitados nos estudos de unidades motoras. Para analise das unidades motoras,
utilizam-se eletrodos de agulha, pois possuem menor area de deteccdo, embora sejam criticos
em atividades de contracdo forcada ou por influéncia consideravel da dor. Os eletrodos
superficiais sdo aderidos a pele, constituindo uma superficie de detecgdo que capta a corrente
na pele através da interface pele-eletrodo. O sinal biologico da ativagao das unidades motoras
do musculo, que é considerado analogico (sinal continuo no tempo), é captado, amplificado,
filtrado e convertido para um sinal digital (um sinal discreto, que é definido para certos

intervalos de tempo). Entdo, é possivel realizar a analise do sinal registrada (20).

A eletromiografia de superficie (EMGs) é uma técnica utilizada para mensurar a
atividade dos musculos através dos eletrodos colocados sobre a pele, em cima do musculo a
ser estudado. O sinal de saida do eletrodo -o eletromiograma (EMG)- descreve o sinal
bioelétrico muscular do pool de neurdnios motores. Ela pode fornecer as informagdes de
identidade dos musculos que estdo ativos durante um movimento, o tempo e a intensidade

relativa da contragdo muscular e se uma atividade agonista ou sinergista esta ocorrendo(61).

A habilidade da eletromiografia de superficie, contudo, tem suas limitagdes tanto
em relagdo aos seus aspectos técnicos quanto em seus aspectos fisiologicos e a amplitude do
sinal EMG bruto é dependente destes fatores. Pode-se citar como exemplo a dificuldade de
destinguir a atividade de musculos vizinhos (efeito "crosstalk"), a configuragdo do eletrodo, a
exata posicao e distdncia entre eles, deslocamento dos eletrodos durante o experimento,
postura do sujeito, o nimero e a localizagdo das unidades motoras ativas, as taxas de disparo,
o tamanho e duragdo do potencial de agdo das unidades motoras, a velocidade de propagagao

do sinal elétrico e o estado de fadiga central (62,63,64,65).
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3. MARCO TEORICO

Abaixo segue o esquema de marco tedrico que leva ao questionamento principal
deste trabalho. Observa-se que ha diversas diferencas no controle postural em pacientes com
DP e com PA o que leva a questionar se ha diferencas da ativagdo muscular durante uma

perturbagdo postural posterior como € o Pull Test.

sequencia de
amplitude do reflexo ativacdo muscular
antecipatorio postural a perturbagdo reflexo postural
diminuido ou ausente postural inversa antecipatorio
(proximal para diminuido ou
distal) ausente nos
NEVER

amplitudes reflexas
anormais
ativagao de
diversas
estratégias
Doenca de posturais
Parkinson simultaneamente
(67)

laténcias de inicio
da ativacao
muscular
prolongadas a
perturbacdo
postural -
estratégias

lee re n(;aS Nna posturais fixass e

independentes das

ativacao muscular demandas
L
durante o Pull Test? uncionais (68)

perda da

estabilidade _ _
médio lateral Parkinsonismo

) atipico (69)

instabilidade
postural precoce

maior base de
suporte (69)

Figura 4. Esquema de marco tedrico. Fonte: elaborado pela autora (2016)
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4. JUSTIFICATIVA

Justificamos a realizacdo desta pesquisa tendo em vista a relevancia de estudos
que permitam o conhecimento mais aprofundado da neurofisiopatologia da instabilidade
postural nos pacientes com a doenca de parkinson e no parkinsonismo atipico e pela nio
existéncia de estudos com avaliagdo da atividade bioelétrica dos musculos dos membros
inferiores durante o Pull Test nesses casos. Espera-se auxiliar a compreensao dos mecanismos
neuromusculares da instabilidade postural na doenga de Parkinson e no parkinsonismo atipico
de modo a ajudar na sua diferenciacdo, pondendo tornar-se instrumento diagnostico ou
auxiliar no desenvolvimento de tratamentos eficazes e individualizados para a instabilidade

postural nestas doengas.
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5. OBJETIVOS

5.1. OBJETIVO GERAL

Analisar o padrao da atividade eletromiografica dos musculos tibial anterior,
gastrocnémio medial e musculatura do jarrete durante a realizacdo do Pull Test em individuos

com Doenga de Parkinson, parkinsonismo atipico e individuos ndo doentes.

5.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

* Comparar a laténcia, a variabilidade da laténcia e a amplitude do sinal
eletromiografico dos musculos tibial anterior, gastrocnémio e musculatura do jarrete
durante o Pull Test entre individuos com doenga de Parkinson, parkinsonismo atipico e

individuos ndo doentes

» Comparar a laténcia e a amplitude do sinal eletromiografico dos musculos tibial
anterior, gastrocnémio e musculatura do jarrete durante o Pull Test de acordo com a
idade e IMC.

* Comparar a laténcia, a variabilidade de laténcia entre varios Pull Test e a amplitude do
sinal eletromiografico dos musculos tibial anterior, gastrocnémio e musculatura do
jarrete durante o Pull Test de acordo com o escore de pontuacdo no Montreal
Cognitive Assesment.

* Comparar a laténcia, a variabilidade de laténcia entre varios Pull Test e a amplitude do
sinal eletromiografico dos musculos tibial anterior, gastrocnémio e musculatura do
jarrete durante o Pull Test com pontuacdo no MDS-UPDRS (Movement Disorders
Society Unified Parkinson's Disease Rating Scale) e escala de Hoehn & Yahr.
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Abstract

Background: Parkinsonism is a neurologic syndrome with four principal symptoms:
bradykinesia, muscle ridigity, tremor at rest and impaired postural reflexes. There
are many primary and secondary diseases sharing these symptomes like
Parkinson's disease, supranuclear progressive palsy, corticobasal degeneration,
Lewy's body dementia, multiple system atrophy and vascular parkinsonism. There
have been lots of studies showing differences in postural control of these diseases,
specially in evaluation of postural strategies response of ankle and hip, but there are
no studies analyzing stepping strategies. The aim of this study was to evaluate
muscle activation in lower extremity in patients with Parkinson's disease, atypical
parkinsonism and healthy controls during a backwards pull using a common clinical
tool of postural instability assessment- the Pull test.

Methods: This was a cross sectional comparative study. Twenty patients (9 with
Parkinson’s disease, 5 with atypical parkinsonism and 6 controls) were selected for
analysis of muscle activation pattern using surface electromyography during a
backwards pull (Pull Test) in ten trials. Muscular activation latency, variation of
latency in each trial and amplitude of hamstrings, gastrocnemious and anterior tibialis
were analyzed and compared within each group, scores of motor impairment (MDS-
UPDRS, Hoehn Yahr), cognitive test (MoCA), age, duration of disease and body
mass index.

Results: We have found inverse relation of variability in latency of anterior tibialis of
each trial and MDS-UPDRS severity score (p=0,13), but it had no difference between
each group. Amplitude activation of gastrocnemious had a statistical significant of
correlation between PD, AP and controls (p=0,02), with a higher amplitude in the
latter. There were no statistically significant differences in latency time of activation
between groups, body mass index, duration of disease, MoCA test and Hoeh Yahr
score.

Conclusion: There were no statistically significant differences between muscle
activation latency and amplitude between groups. Variability of latency in anterior
tibialis was inversely associated with severity of disease. More studies are required to

confirm these findings.
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1.Introduction

Parkinsonism is a neurologic syndrome embracing four essential
symptoms: bradykinesia, muscle ridigity, tremor at rest and impaired postural
reflexes. It envolves a broad differential diagnosis (1) and can affect about 7% of
elderly population, as previously seen in a community -based survey (2).
Parkinson's disease, also called idiopathic parkinsonism is the most common cause,
but there are many other primary degenerative diseases such as multiple system
atrophy, Lewy body dementia, supranuclear progressive palsy, corticobasal
degeneration and secondary diseases as vascular pakinsonism (common called
atypical parkinsonism) causing this syndrome (3). Differetiation between them,
especially in beggining is difficult because they are so much alike, but otherwise they

are different in treatment and prognosis (4).

Postural control is complex skill based on the interaction of dynamic
sensorimotor processes (5). It depends on integration of multiple components
including motor processes to organize muscles throughout the body into muscle
synergies, sensory processes (somatossensory, vestibular, visual systems) and
cognitive processes essential to ensure antecipatory and adaptive aspects (6).
Impairment of postural control is common feature of parkinsonian syndromes and it

has a huge importance by icreasing risk of falls and loss of functional independence.

It has been demonstrated many differences between balance in
Parkinson’s disease and atypical parkinsonism (7,8,9,10) like a directional
preponderance for falls in a backward direction in the former and a medio-lateral
balance impairment in the latter, but there is a lack in neurophysiological evaluation

of motor control aspects of them.

The aim of this study is to neurophysiologically assess muscle activation
during the Pull Test, a common clinical test part of MDS-UPDRS (Unified Parkinson's

Disease Rating Scale) scale used to evaluation of postural instability.
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2.Methods

2.1 Study Design
It is a cross-sectional comparative study.
2.2. Participants

Twenty individuals have been selected from Movement Disorders
Ambulatory of Hospital de Clinicas de Porto Alegre. They were divided in three
groups: Parkinson's disease (PD), atypical parkinsonism (AP) and healthy controls
(C). All patients matched clinical criteria related to each disease (11,12,13,14,15,16).
Healthy controls consisted of volunteers, matched for age and sex, recruited from
family members and caregivers of patients with no parkinsonian syndrome. Exclusion
criteria included concomitant diseases which could interfere in EMG analyses such
as severe osteomioarticular diseases, previous surgery, pain or lesions in the lower
member, amputation of a lower member and inability to stand up. Participants gave
written informed consent prior to the experiment and all aspects were done in

accordance with the local ethic committee.
2.2. Clinical evaluation

All subjects underwent an initial assessment of demographic, athropometric
(weith and height), medical history (disease's duration, signs and symptoms,
comorbities and medications). Hoehn & Yahr (HY) and motor part of MDS-UPDRS
scales were applied for the characterization of motor function in patients, and for all
groups were applied the Montreal Cognitive Assessment (MoCA) and Pull test score

(Fig 1). All of them were not using levodopa for at least 12 hours.
2.3 Experimental Protocol

This study examined muscle activity in standing subjects with Parkinson's
disease (PD), atypical parkinsonism (AP) and healthy controls during stepward
reponse to a backwards pull (Pull Test). EMG electrode pads were placed over
anterior and posterior strategic muscles of right leg for postural analyzes: general
placement hamstrings (H), anterior tibialis (AT), general placement gastrocnemius

(G) and deltoid muscle (Fig 2) according to previus studies (17). EMG records were
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made using 4 channel Nihon-Kohden M.9400. Four bipolar surface electrodes were
electrically previously smeared with gel, fixed with adhesive tape on the skin cleaned
with 70% alcohol, and positioned over. First channel was used for recoding the hands
touching the shoulder artifact (triggering record of the Pull Test maneuver), and the
other channels have recorded the others muscles. Such recordings have been
carried out by simple active electrodes (10 x 1mm) of Ag/AgCI with a 100 times gain,
and one reference electrode of 3cm diameter, with 10 times amplification, with a

1000 times gain total. The common mode rejection index (CMRI) was 80dB, and the
sampling frequency 2,000Hz. The band- pass filter of 10-500Hz has been used, and
the input impedance higher than 100MQ. It was recorded 1000ms after trigger.

EMG signal was recorded from right leg of each individual during 10
backwards pull, with an interval of 10 seconds between each one. The same
examiner did all postural perturbations in order to reduce measurement random bias.
During pull test all subjects were instructed to remain upright, eyes open, arms at
their sides, feet parallel and comfortably apart. There was a solid wall behind the
examiner at about 1 meter away in order to allow retropulsive steps. First pull was an
instructional demonstration. Second time the shoulders were pulled suddenly and
forcefully towards the examiner with enough force to displace the center of gravity so
that patient must have taken a at least one step backwards. The examiner was ready
to catch the patient to avoid falling. The patient could not abnormally bend the body

forward before the pulling (18).
2.4 Data analysis

EMG raw signal was full-wave rectified and we calculated muscle onset
latencies defined by the time at wich EMG activity first visually exceeded a mean
background activity and had its duration more than 25ms in each trial of each patient.
Some trials needed to be excluded because artifacts. Absolute latencies were
calculated by the first perturbation. Amplitudes were calculated base-to-peak of the
first 75ms overlapped trials of muscle onset activity to each individual.
Characterizations of individual response patterns were made subjectively after

inspection of the raw EMG records (19).
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2.4. Statistical analysis

Data are reported as mean + standard deviation (SD) or median +
interquartile range (IQR), depending on data distribution, as assessed by Kolmogorov
Smirnov. Kruskal Wallis was used to correlate onset latency time and amplitudes
between groups. Spearman’s correlation was used with MOCA, UPDRS scale,body
mass index, Pull test score and time of symptoms. We also calculate CV (coefficient
variation,valso known as relative standard deviation) to measure dispersion of
frequency distribution of latencies. Statistic analyses were all performed with SPSS

20.0.0. A p value < 0.05 was considered statistically significant.
3. Results

We included twenty two individuals : 6 controls, 10 with PD and 6 with AP.
One patient with atypical parkinsonism multiple system atrophy and one patient with
PD needed to be excluded because of too much postural instability and continuous
activity in EMG records so that we could not calculate onset latencies. There were 2
patients with supranuclear progressive palsy, 1 with Lewys body dementia and 2
with vascular parkinsonism. Mean age was 64 years (range 54-84) and 66 years(
range 52-80) for PD and AP respectively, and 59,5 years( range 55-67) for controls.
General characterization of sample can be seen in table 1 and 2. As expected,
patients with AP had more severe disease in UPDRS, scored less in MoCA and had

more postural instability in pull test.

Median of latencies, standard deviations and CV of trials in each patient
were compared between groups. Results can be seen in table 3. We also correlated
duration of disease, postural instability (pull test score), cognition (MoCa), motor

severity of disease by MDS-UPDRS and HY score with amplitudes and latencies.

Raw amplitude of muscle activation in gastrocnemious was smaller in PD
and AP ( mean 0,28mV=+0,98 and 0,29+0,12) than in controls (mean 0,45mV+0,05)
(p=0,02), but there were statistically significant differences neither in anterior tibialis
nor in hamstrings. We found no statistically differences in latencies between groups

and there were no correlations of amplitudes or latencies with MoCA, MDS-UPDRS,
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Pull Test score, HY, body mass index and duration of disease.

Mean standard deviation of latency in anterior tibilalis within trials in each
patient had a inverse correlation with MDS-UPDRS (p=0,013) (Fig. 3), althought there
was not correlation between DP, AP and controls. Coefficient of variation in the same
muscle had the same tendency (p=0,058), but had no statistical significance because

it is calculated based on SD/ mean latencies ratio.

Muscle activation sequencing and patients characteristics can be seen in
table 4. Mostly PD had a AT-G-H sequencing activation, but three of them had AT-H-
G. All AP had AT-H-G sequencing activation. One control subject had G-AT-H
sequencing , 3 had AT-H-G and 2 AT-G-H.

4. Discussion

Pull test is a commonly clinically used test for assessment of postural
instability in Parkinson's disease and atypical parkinsonism. It is easily performed
and require no special equipment (20). The aim of this study was to compare muscle
activation during this simple test in subjects with Parkinson’s disease and atypical

parkinsonism giving continuity to previously research done in PD and controls (21).

There are many studies demonstrating differences of postural instability
between these diseases. Generally, it occurs later in course of PD and early in AP
and there is a tendency in medio-lateral instability in the latter and a antero-posterior
in the former. This can be noticed in AP wide-based gait, their problems performing
tadem gait (4) and, in a curious research, the remarkable preserved ability of PD to
ride a bycicle, even in the fece of severe walking difficulties (10). We can explain that
by more widespread pathology in AP patients including the cerebellum, brainstem

and their connections (22).

There are three types of postural response(compensatory postural
adjustments) to the center of mass displacement by postural perturbation: ankle, hip
and change-in-suport strategies( stepping or reach-to-grasp)(23). We can consider
Pull Test stepping response as a change-in-support strategie to a large perturbation

of center of mass within the base of support (e.g., feet). One can find some cientific
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articles on change-in-support strategies, but it is more common to find research in
fixed support balancing reactions (ankle and hip) and we could not find any EMG

assessment of Pull Test.

In a toe up balance perturbation of ankle, we can have a small latency
(SL) and a medium latency (ML) postural reflex response in the muscle being
streched and a long latency (LL) response in antagonic muscle(24). Change in
support strategies ara more complex than fixed-supported strategies because
complex limb movements are required that must be apropriated to both the
characteristics of balance disturbance and the constraints of the surounding
environment (e.g., presence of unobustructed space to allow stepping and handholds
to support reaching to grasp) (6), although it seens that the early 'automatic' postural

responses are always present in this strategie and initiate at the same latencies (25).

In our study, we found a significant difference in raw gastrocnemius
amplitude between groups that were smaller in PD and AP, but a little bigger in
controls. It is according with some studies demonstrating decreased amplitude in
gastrocnemius in PD gait (26) hypothesizing there is a change in the threshold or
bias of the extensor load reflex mechanism in patients. We did not find differences in
anterior tibialis and hamstrings amplitudes. However, our data were not normalized

and it is difficult to compare amplitudes between subjects in these cases.

Absolut median latencies in all muscles were not statistically different
between groups and had no correlations with MoCA, Pull Test, MDS-UPDRS, and
duration of disease. There are some studies demonstrating the same with controls an
PD (9, 27,28) , althought we can find studies with a smaller latency (21) or even
longer latency in PD (7). We hypotesized there is no correlation to parkinsonism
neural circuits and automatic postural first responses latencies, and they are more
triggered by primary or secundary afferents from muscle spindles, as had been

shown in studies with multiple sclerosis (29).

Most of studies of stepping response use translation plataforms with
forward and backward translations. Despite having the same examiner to do all

postural perturbations in order to reduce measurement random bias, we could not
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ensure that all of them had the same magnitude, thus generating the same

responses.

We find patients with more severe disease showing less intertrial variability
assessed by coefficient of variation and standard deviation (Fig. 4). In contrast to
cats, humans can use several postural strategies to maintain balance, resulting in
considerable intertrial variations of electromyographic (EMG) responses to identical
balance perturbations (30). This can be explained by different postural antecipatory
adjustments done before subsequent trials affected by prior experience, habituation,

expectation and fear (31).

Anticipatory postural adjustments occour before postural perturbation,
leading to an alteration in activity of trunk and leg muscles and they have the fuction
of reducing the effect of the forthcoming body perturbations with anticipatory
corrections. Santos and Aruin (32) have already demonstrated changing in EMG
latency activity of muscles during predictable and unpredictable postural perturbation
in healthy subjects, occuring before body displacement in the former. Magnitude of
response and pattern of muscle activation were also modified by the presence of

anticipatory adjustments.

We already know individuals with PD are unable to modify the complex
movement strategy in recovering balance while standing on the beam or while
seated, showing an inability to modify how they move in reponse to changes in
enviromental and task demans(6). Some studies suggest that postural anticipatory
adjustments are impaired in PD, particulary in instable patients (33) and can be
preserved in atypical parkinsonism(34). Althought we did not find differences
between groups and only in one muscle (anterior tibialis), it is a interesting finding,
despite of postural instability in pull test, more severe disease led to less variability in

latency responses.

There are some papers discussing the origin of anticipatory postural
adjustments, and it seens to be related to supplementar motor area (35). We
hypotesize that impairment in pathways close to supplementar area can be involved

in patients with more severe disease, leading to this finding.

Muscle activation sequencig were diverse in our study. Controls had

diverse patterns of activation and all AP had the same activation sequencing TA-H-G.
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One control exhibit gastrocnemious activation first, but it can be due to voluntary
postural adjustment (36). Previously study with same postural displacement in
shoulders have shown muscle sequencing of unexpected perturbations proximal to
distal and predictable perturbations with distal to proximal activation discussing the

anticipatory postural adjustment role in the latter(32).

Finally, our study had many limitations. We could not analyze muscles of
trunk (abdominals and paravertebrals) because technical limitations, thus missing
important information in step strategy. We did not analyzed normalized and post
processed signal amplitudes, wich brings to difficulties in comparing our study to
others and our sample size were small, in particular with atypical parkinsonism
patients. And we included atypical parkinsonism in the same group, despite of having

diverse neuropathologycal features.
5. Conclusion

There was no statistical differences of latency activation or amplitudes
between atypical parkinsonism and parkinson's disease. Raw signal amplitude in
gastrocnemious were smaller in PD and AP than in controls. Patients of both groups
with more motor disabled disease had less variability in latency of anterior tibialis

muscle. More well designed studies are necessary to confirm these findings.
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Appendix

Pull Test scoring critenia according to UPDRS

(- Normal  No problems: recovers with one or two steps.

1- Slight 3-5 steps, but subject recovers unaided.

2- Mild More than 5 steps, but subject recovers unaided.

3- Moderate  Stands safely, but with abscence of postural response; falls if no
caught by examiner.

4-Severe Very unstable, tends to lose balance spontancously or with just a gentle
pull on the shoulders.

Figure 1. Pull test score. Source: from authors, 2016.

Anterior tibjalis General gastrocnemious General hamstrings Deltoid

Figure 2. This shows electrode placement in tibialis anterior, grastrocnemious, hamstrings
and deltoid muscles .Source: Adapted of Page.P, Frank, C., Lardner, R, 2010. Assessment

and treatment of muscle imbalance: the Janda approach. Human Kinetics
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Figure 3. This figure shows standard deviation of latency in anterior tibialis related to MDS-
UPDRS. Most impaired patients had less variability of latency. PD= Parkinson's disease,
PSP= progressive supranuclear palsy, LBD= Lewy's body dementia, Vasc= vascular

parkinsonism
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Tablel. Characterization of patients and controls included in stud

Male 2 (33,3%) 4 (44,4%) 3 (60%)

59,5 (55-67) 64 (54-84) 66 (52-80)

Comorbidity *

—
1 (14,3%) 2 (22,2%) 2 (40%)
—
Urinary 1 (11,1%) 3 (60%)
incontinence

* Values in %
> Median (min- max)
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Table 2. Duration of symptoms and Scores

Duration of
symptoms *
Less than 1 year
Between 1-5 years

Between 6-10 years

More than 10
years

Duration of
diagnosis (years)"

Hoehn and Yahr"
UPDRS score”
MOCA score”

Pull-test score”

Controls (n=6)

0

0

29 (21-30)

0

Parkinson's disease  Atypical parkinsonism

(n=9)

0

2 (22,2%)
3 (33,3%)
4 (44,4%)

8 (3-17)

3 (3-4)
18 (12-27)
19 (13-30)

2 (0-3)

(n=5)

0
1 (20%)
2 (40%)
2 (40%)

2 (1-13)

4(2,5-5)
24 (17-36)
16 (5-28)

4(0-4)

? Values in %

® Median (min- max)

Table 3. Latencies, standard deviation(SD) of latency trials, coefficient of variation(CV)
of latencies and amplitudes of muscle activation

Median AT latency

(ms)*

Trials SD AT
latency**

CV AT latency**
Mean AT
amplitude(mV)
Median G latency
(ms)*

Trials SD G
latency**

CV G latency**

Mean G amplitude

(mV)

Median H latency
(ms)*

Trials SD H
latency**

CV H latency**
Mean H
amplitude(mV)

Controls
105+82,12
32,11+£10,92

26,56+ 38,51
1,60 + 0,51

143,23 +
14,81
27,70+11,77

18,97+6,89
0,45+ 0,05

164+55,43
36,27+22,23

22,47+22,88
1,30+ 0,42

Parkinson's
disease

113,25+115,83

30,73+£27,91

28,88+20,32
1,48 £ 0,40

190+509
56,04+40,29

24,43+16,96
0,28+ 0,98

219+491,4
76,79+71,30

29,01+23,72
0,9+ 0,48

Atypical p value
parkinsonism

96+27,65 0,63
29,07+14,69 0,81
32,5449,69 0,72
1,69+ 0,55 0,80
301+129,78 0,23
41,12+33,05 0,35
12,04+8,61 0,49
0,29+ 0,12 0,027%**
188,33 0,43
+102,39

50,20+33,17 0,24
21,85+17,04 0,98
1,25+ 0,71 0,27
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* Median + interquartile range
** Mean =+ standard deviation
*** p<0.05

Table 4. Muscle activation sequencinng and subjects characteristics

Cas
e

O 0 1N DN B W —

20

Muscle
activatio
n

AT-G-H
AT-G-H
AT-G-H
AT-G-H
AT-H-G
AT-H-G
AT-H-G
AT-G-H
AT-G-H
AT-H-G
AT-H-G
AT-H-G
G-AT-H
AT-H-G
AT-H-G
AT-H-G
AT-G-H
AT-G-H
AT-H-G
AT-H-G

Group/
disease

PD

PD

PD

PD

PD

PD

PD

PD

PD
PSP
PSP
LBD
Control
Control
Control
Control
Control
Control
Vasc
Vasc

Age
(years

59
55
67
66
76
54
63
64
84
61
80
66
57
60
67
60
55
59
79
52

Duratio
n of
sympto
ms(year
s)

16

3

17

12

3

A 900 9= 00

Hoehn UPDR  Pul

Yahr

o R WL W WW A W W

2,5

S

24
17

1
Tes

-t

— O OO O OO PR PhPL,—~,WNOWRFEWOW

(e)

MOC

A

14
19
24
17
30
30
29
13
17
21
16
6

26
29
21
25
30
30
5

28

IMC
(kg/m
%)

31,1
25,8
24,5
24,7
24,2
27,1
272
22,7
21
24,1
18,
21,5
35,9
23
23,6
27
29,1
24.4
32
22

AT= anterior tibialis; G= gastrocnemius; H= hamstrings; PD= Parkinson's disease; PSP=

progressive supranuclear palsy; LDB= Lewy's body
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8. CONSIDERACOES FINAIS

Ha poucos estudos analizando estratégias posturais do passo e ndo encontramos
estudos analisando diferencas entre pacientes com doenga de Parkinson, parkinsonismo
atipico e normais. Apesar de ndo terem sido encontradas diferencas nas laténcias de ativacao
muscular ou a sequencia de ativacao tenha sido diversa entre os varios pacientes dos mesmos
grupos, obtivemos um resultado interessante sobre a varia¢do das laténcias na musculatura do
tibial anterior em pacientes com maior escore de gravidade motora, que podem estar
relacionadas com problemas nos ajustes posturais antecipatorios em perturbagdes de

equilibrio estatico repetidas nestes pacientes.
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9. PERSPECTIVAS FUTURAS

O controle postural é uma habilidade complexa que evolve multiplos sistemas do
organismo. Nossa proposta foi analisar o comportamento neurofisiologico da ativagdo
muscular durante uma perturbacdo postural posterior desencadeando a estratégia de
manuten¢ao do equilibrio do passo- o Pull test- em individuos com doenga de Parkinson e

com parkinsonismo atipico.

Estudos com estratégias de perturbacdo postural mais uniformes, com gravagao de
tempo anterior a perturbacao para analisar a influéncia dos ajustes posturais antecipatorios e
com amostra maior de pacientes devem ser realizados para confirmar ou refutar os achados

deste trabalho.



10. ANEXOS

Anexo A- MDS- UPDRS Parte III- Exame motor- 2008-Portugués

Portuaglo
3.1 FALA
Instrugdes para o avaliador: Escute a fala esponténea do paciente e participe da conversa se
necessdrio. Tépicos sugeridos: pergunte sobre o trabalho do paciente, passatempos,
exercicio, ou como ele chegou ao consultério. Avalie o volume, modulagdo (prosédia) e a
clareza, incluindo fala arrastada, palilalia (repeti¢ao de silabas) e taquifemia (discurso répido,
juntando as silabas).

0: Normal: Sem problemas de fala.

1: Discreto: Perda de modulagéo, dicgdo ou volume, mas todas as palavras sdo
facilmente compreensiveis.

2: Ligeiro: Perda de modulagéo, dicgdo ou volume, com algumas palavras
nao claras, mas a frase como um todo é facil de compreender.

3: Moderado: A fala é dificil de compreender ao ponto de algumas, mas nao a maioria
das frases, serem dificeis de compreender.

4: Grave: A maioria da fala é dificil de compreender ou ininteligivel.

3.2 EXPRESSAO FACIAL

Instrucdes para o avaliador: Observe o paciente sentado em repouso durante 10 segundos,
sem falar e também enquanto fala. Observe a frequéncia do piscar de olhos, face tipo
mascara ou perda de expressao facial, sorriso espontaneo ou afastamento dos labios.

0: Normal: Expressao facial normal.

1: Discreto: Minima facies inexpressiva manifestada apenas pela diminui¢do na
frequéncia do piscar de olhos.

2: Ligeiro: Além da diminuigado da frequéncia do piscar de olhos, presenga de
facies inexpressiva na parte inferior da face, particularmente nos
movimentos da boca, tal como menos sorriso espontdnec, mas sem
afastamento dos labios.

3: Moderado: Fdcies inexpressiva com afastamento dos ldbios por algum tempo
quando a boca esta em repouso.

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

Instrugbes para o avaliador: A rigidez & avaliada usande movimentos passivos lentos das grandes
articulagbes com o paciente numa posigio relaxada e o avaliador manipulando os membros e pescogo.
Primeiro teste sem a manobra de ativagdo. Teste e pontue o pescogo e cada membro separadamente.
Para os bragos, teste as articulagdes do punho e cotovelos simultaneamente. Para as pernas teste as
articulagbes coxo-femural e do joelho simultaneamente. Se ndo for detectada rigidez, use uma
manobra de ativagdo tais como bater o primeiro e o segundo dedo, abrir/fechar a mao, ou togue do
calcanhar, no membro que ndo estd sendoe testade. Explique ao paciente que deve tentar relaxar o
maxime possivel enquanto é testada a rigidez.

0: Normal: Sem rigidez.
1: Discreto:  Rigidez apenas detectada com uma mancbra de ativagio.

2: Ligeiro: Rigidez detectada sem a manobra de ativagdo, mas a amplitude total de movimento
& faciimente alcangada.

3: Mederade: Rigidez detectada sem a manobra de ativagdo; amplitude total alcangada com
esforgo.

4: Grave: Rigidez detectada sem a manobra de ativagdo e amplitude totzal de movimento ndo
alcangada.

Pantuagio

Pescogo

MSD

MSE

MIE

3.4 BATER DOS DEDOS DA MAO (PINGA)

Instrugdes para o avaliador: Cada mao é testada separadamente. Faga a demonstragdo da tarefa,
mas nao rezlize a tarefa enquanto o paciente é testado. Instrua o paciente para que toque com o
indicader no polegar 10 vezes, o mais répido @ amplo possivel. Pontue cada lado separadamente,
avaliando velocidade, amplitude, hesitagdes, interrupgdes e diminuigdo da amplitude.

0: Normal:  Sem problemas.

1: Discreto: Qualquer dos seguintes: 2) o ritmo regular & interrompido com uma ou duas
interrupgdes ou hesitagdes nos movimentos; b) lentiddo minima;
c) a amplitude diminui perto do fim das 10 repetigdes.

2: Ligeiro: Qualquer um dos seguintes: a) 3 a 5 interrupgdes durante os movimentos;
b) lentidao ligeira; c) @ amplitude diminui no meio da sequéncia das 10 repetigdes

3: Moderado: Qualquer um dos seguintes: a8) mais de 5 interrupgdes durante os movimentos ou
pelo menos uma pausa mais longa (bloqueio); b) lentidao moderada; ¢) a
amplitude diminui apés o primeiro movimento.

4: Grave: N3o consegue ou quase ndo consegue exacutar a tarefa devido & lentid3o,
interrupgdes ou decrementos.
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Pontuagia
3.5 MOVIMENTOS DAS MAOS
Instrugdes para o avaliador: Cada méao & testada separadamente. Faga a2 demonstragdo da tarefa, mas
nao realize a tarefa enquanto o paciente é testado. Instrua o paciente a fechar 8 mao com forga com o
brago fletido ao nivel do cotovelo de forma que a palma da mao esteja virada para o avaliador. Pega ao
pacienta para abrir 8 mao 10 vezes o mais rapido e amplo possivel. Se o paciente ndo fechar a mao
firmemente ou ndo abrir 8 mao por completo, lembre-o de o fazer. Pontue cada lado separadamente,
avaliando velocidade, amplitude, hesitagbes, interrupgdes e diminuigbes da amplitude.
0: Normal: Sem problemas.
1: Discreto:  Qualquer dos seguintes: a) o ritmo regular & interrompido com uma ou duas D
interrupgdes ou hesitagdes dos movimentos; b) lentiddo minima;
c) 2 amplitude diminui perto do fim da tarefa.
2: Ligeiro: Qualquer dos seguintes: a) 3 a § interrupgdes durante o movimento; b) lentiddo
ligeira; c) a amplitude diminui no meio da tarefa.
3: Moderado: Qualquer dos seguintes: 2) mais de 5 interrupgdes durante o movimente ou pelo
menos uma pausa mais prolongada (blogueio); b) lentid3e moderads; c) a
amplitude diminui apés a primeira sequéncia de abrir e fechar. E
4: Grave: Nao consegue ou quase ndo consegue executar a tarefa devide & lentid3o,
interrupgdes ou decrementos.
3.6 MOVIMENTOS DE PRONAGAO-SUPINAGCAO DAS MAOS
Instrugdes para o avaliador: Cada méae & testada separadamente. Faga a2 demonstragdo da tarefa, mas
nao realize a tarefa enquanto o paciente € testado. Instrua o paciente a estender o brage em frente ao
seu corpo com a palma da mao virada para baixo; depois a virar a palma da mao para cima e para
baixo alternadamente 10 vezes o mais rapido e amplo possivel. Pontue cada lado separadamente,
avaliando velocidade, amplitude, hesitagdes, interrupgdes e diminuigbes da amplitude.
0: Normmal: Sem problemas.
1: Discreto: Qualguer dos seguintes: a) o ritmo regular é interrompido com uma ou duas D
interrupgdes ou hesitagdes dos movimentos; b) lentid3e minima;
c) a amplitude diminui perto do fim da sequéncia.
2: Ligeiro: Qualquer dos seguintes: a) 3 a § interrupgdes durante o movimento; b) lentiddo
ligeira; c) a amplitude diminui no meic da sequéncia.
3: Mederado: Qualquer dos seguintes: 2) mais de 5 interrupgdes durante o movimente ou pelo
menos uma pausa mais prolongada (blogueio); b) lentidde moderads; c) a
amplitude diminui apés a primeira sequéncia de pronagio-supinagio. E
4: Grave: Nao consegue ou quase ndo consegue executar a tarefa devido 2 lentido,
interrupgdes ou decrementos.
Official MDS Translation Copyright € 2046 |
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3.7 BATER DOS DEDOS DOS PES

Instrugdes para o avaliador: Coloque ¢ paciente sentado numa cadeira de encosto reto e
com bragos, com ambos os pés no chdo. Teste cada pé separadamente. Faga a
demonstragdo da tarefa, mas ndo realize a tarefa enquanto o paciente é testado. Instrua o
paciente a colocar o calcanhar no chdo numa posi¢ac confortdvel e depois tocar com os
dedos dos pés 10 vezes no chdo, o mais rapido e amplo possivel. Pontue cada lado

separadamente, avaliando velocidade, amplitude, hesitagdes, interrupgdes e diminuigdes da
amplitude.

0: Normal: Sem problemas.

1: Discreto: Qualquer dos sequintes: a) o ritmo regular é interrompido com uma ou
duas interrupgdes ou hesitagdes dos movimentos; b) lentiddo minima;
c) a amplitude diminui perto do fim das 10 repetigdes.

2: Ligeiro:  Qualquer dos seguintes: a) 3 a 5 interrupgdes durante 0 movimento; b)
lentiddo ligeira; ¢) a amplitude diminui a meio da tarefa.

3: Moderado: Qualquer dos seguintes: a) mais de 5 interrupgdes durante a sequéncia
ou pelo menos uma pausa mais prolongada (bloqueio), b) lentiddo
moderada; ¢) a amplitude diminui apés a primeira repeti¢do.

4: Grave: Nao consegue ou quase nao consegue executar a tarefa devido a lentiddo,
interrupgdes ou decrementos.

Pontus; 3o

3.8 AGILIDADE DAS PERNAS

Instrugdes para o avaliador: Coloque o paciente sentado numa cadeira de encosto reto e
com bragos, com ambos os pés confortavelmente no chdo. Teste cada pé separadamente.
Faga a demonstragdo da tarefa, mas nao realize a tarefa enquanto o paciente é testado.
Instrua o paciente a coloecar o pé no chdo numa pesi¢ao confortavel e depois a levantéd-lo e
baté-lo no chdo 10 vezes, o mais rapido e alto possivel. Pontue cada lado separadamente,
avaliando velocidade, amplitude, hesitagdes, interrupgdes e diminuigdes da amplitude.

0: Normal:  Sem problemas.

1: Discreto:  Qualguer dos seguintes: a) o ritmo reqular é interrompido com uma ou
duas interrupgdes ou hesitagdes dos movimentos; b) lentidao discreta;
¢) a amplitude diminui perto do fim da tarefa.

2: Ligeiro: Qualquer dos seguintes: a) 3 a 5 interrupgdes durante os movimentos; b)
lentidao ligeira; ¢) a amplitude diminui no meio da tarefa.

3: Meoderado: Qualquer dos seguintes: a) mais de 5 interrupgdes durante a sequéncia
ou pelo menos uma pausa mais prolongada (bloqueio); b) lentiddo
moderada; ¢) a amplitude diminui apés o primeiro movimento.

4: Grave:  Nao consegue ou quase ndo consegue executar a tarefa devido a lentiddo,
interrupgdes ou decrementos.
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3.9 LEVANTAR-SE DA CADEIRA

Instrucbes para o avaliader: Cologue o paciente sentado numa cadeira de encosto reto e
com bragos, com ambos 0s pés no chdo e costas no fundo da cadeira (se o paciente ndo
for muito baixo). Pe¢a ao paciente para cruzar os seus bragos sobre o peito e depois
levantar-se. Se o paciente ndo consequir, tentar novamente até um maximo de duas
vezes. Se ainda assim ndo consequir, permitir ao paciente que se chegue a frente na
cadeira para se levantar com os bragos cruzados ao nivel do peito. Permitir apenas uma
tentativa nesta situagdo. Se sem sucesso, permitir que o paciente se empurre usando as
méaos nos bragos da cadeira. Permitir um maximo de trés tentativas usando esta estratégia.
Se ainda assim ndo conseguir, ajude o paciente a levantar-se. ApGs o paciente estar de
pé, observe a postura para o item 3.13.

0: Normal: Sem problemas. Capaz de se levantar rapidamente sem hesitagdes.

1. Discreto: O levantar é mais lento que o normal; ou pode ser necessdria mais que
uma tentativa; ou pode ser necessdrio mover-se a frente na cadeira para
se levantar. Sem necessidade de usar os bragos da cadeira.

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

3: Moderado Necessita de se empurrar, mas tende a cair para trds; ou pede ter de

tentar mais do que uma vez utilizando os bragos da cadeira, mas
consegue levantar-se sem ajuda.

4: Grave: Incapaz de se levantar sem ajuda.

Pantuagio

3.10 MARCHA

Instrucdes para o avaliador: A avaliagae da marcha é melhor realizada solicitando que o
paciente caminhe para longe e depois em dire¢cdo ao avaliador para que quer o lado
direito, quer o lado esquerdo do corpo possam ser facimente observados
simultaneamente. O paciente deve andar pelo menos 10 metros (30 pés), depois dar a
volta e regressar para junto do avaliador. Este item mede vérios comportamentos:
amplitude dos passos, velocidade do passos, altura da elevagdo do pés, contato do
calcanhar durante a marcha, dar a volta, e o balanceio dos bragos, mas nao o bloqueio da
marcha (freezing). Aproveite para avaliar o bloqueio da marcha (freezing) (préxime item
3.11) enguanto o paciente caminha. Observe postura para o item 3.13.

0: Normal: Sem problemas.
1: Discreto: Marcha independente com minima alteragao.

2: Ligeiro:  Marcha independente mas com alteragéo substancial.

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

4: Grave: Incapaz de caminhar ou consegue apenas com ajuda de outra pessoa.
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3.11 BLOQUEIO NA MARCHA (FREEZING)

Instrugdes para o avaliador: Enguanto avalia a marcha, avalie também a presenga de qualquer
episddio de bloqueio na marcha (freezing). Procure hesitag@es no inicio e titubeagdo nos movimentos
especialmente quando se vira e atinge o final da tarefa. Na medida em que a seguranga permitir, os
pacientes NAO podem usar truques sensoriais durante a avaliagdo.

0: Normal: Sem bloqueic na marcha (freezing).

1: Discreto:  Blogueic 2o iniciar @ marcha, 2o se virar ou 2o atravessar portas com apenas uma
interrupgdo durante qualquer um destes eventos, mas depois continua sem
bloqueios durante a marcha em linha reta.

2: Ligeiro: Blogueio no inicio, nas voltas ou ao atravessar portas com mais de uma
interrupgdo durante qualquer uma destas atividades, mas depois continua sem
bloqueios durante a marcha em linha reta.

3: Moderado: Bloqueia uma vez durante a marcha em linha reta.

4: Grave: Blogueia vérias vezes durante a marcha em linha reta.

3.12 ESTABILIDADE POSTURAL

Instrugées para o avaliador: Este teste avalia a resposta 2o movimento sibite do cerpo produzido por um
puxac rapide e forte sobre os ombros, enquanto o paciente estd de pé com os olhos abertos e os pés
confortavelmente afastados e paralelos um 2o outro. Teste a retropulsdo. Posicione-se atrés do paciente e
instrua-o sobre o que ocorrerd. Explique 20 paciente que pode dar um passo atrds para evitar a queda. Deve
haver uma parede sdlida atrés do avaliador a, pelo menos, 1-2 metres de distAncia para permitir a observagio
do nimero de passos atrds. O primeiro puxdo é uma demonstragdo instrutiva e é deliberadamente mais suave
e ndo pontuado. Na segunda vez os ombros devem ser puxados rapida e bruscamente em diregdo 20
avaliador com forga suficiente para deslocar o centro de gravidade de modo a que o paciente tenha de darum
passo para tras. O avaliador deve estar preparado para amparar o paciente, mas deve estar suficientemente
afastado para permitir espago suficiente para o paciente dar vérios passos e recuperar de forma
independents. N3o permita que o paciente flexione o corpo anormalmente em antecipagdo ao puxdo. Observe
o nimere de passes para tras ou a queda. Até inclusive dois passos para & recuperagdo € considerado
normal, por isso uma pontuagdo anormal comega acs trés passos. Se o paciente ndo compreender o teste, o
avaliador pode repetl-lo para que a pontuagio seja baseada numa avaliagio que o avaliador sinta que reflete
as limitagbes do paciente e n2o a falta de compreens&o ou preparagdo. Observe a postura em pé para o item
3.13.

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

1: Discreto: 3 a § passes, mas o paciente recupera sem ajuda.
2: Ligeiro: Mais de 5 passos, mas o paciente recupera sem ajuda.

3: Moderado: Mantém-se de pé em seguranga, mas com auséncia de resposta postural; cai se no for

Pantuasio

aparado pelo avaliador.
4: Grave: Y I o
Muito instavel, tende a perder o equilibrio espontaneamente cu com um ligeiro puxae nos
ombros.
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3.13 POSTURA

Instrugdes para o avaliador: A postura é avaliada com o paciente em posi¢ac ereta apoés se
ter levantado da cadeira, durante a marcha, e enquanto sdo testados os reflexos posturais.
Se notar uma postura incorreta, diga ao paciente para se posicionar direito e observe se a
postura melhora (ver a opgac 2 abaixo). Pontue a pior postura observada nestes trés
momentos de observagdo. Esteja atento a flexdo e inclinagao lateral.

0: Normal: Sem problemas.

1: Discreto: O paciente nac esta completamente ereto, mas a postura pode ser
normal para uma pessoa mais idosa.

2: Ligeiro: Evidente flexdo, escoliose ou inclinagdo lateral, mas o paciente
consegue corrigir @ adotar uma postura normal quando solicitado.

3: Moderado: Postura encurvada, escoliose ou inclinagao lateral, que ndo pode
ser voluntariamente corrigida pelo paciente até uma postura
normal.

4: Grave: Flexdo, escoliose ou inclinagdo com postura extremamente anormal.

Pantuagio

3.14: ESPONTANEIDADE GLOBAL DE MOVIMENTO (BRADICINESIA CORPORAL)

Instrugbes para o avaliador: Esta pontuagdo global combina todas as observagbes de
lentiddo, hesitagao e pequena amplitude e pobreza de movimentos em geral, incluindo a
redugdo da gesticulagdo e do cruzamento de pernas. Esta avaliagdo é baseada na
impressao global do avaliador apés observar os gestos espontdneos enquanto sentado, e a
forma do levantar e andar.

0: Normal: Sem problemas.
1: Discreto: Lentidao global e pobreza de movimentos espontaneos discreta.
2: Ligeiro: Lentiddo global e pobreza de movimentos espontaneos ligeira.

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

4: Grave: Lentidao global e pobreza de movimentos esponténeos grave.
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3.15 TREMOR POSTURAL DAS MAOS

Instrugdes para o avaliador: Todo o tremor, incluinde o tremor de repouso reemergente, que esta

0: Normal:

1: Discreto:

2: Ligeiro:

3: Moderado:

4: Grave:

presente na postura é incluido nesta pontuagdo. Pontue cada mao separadamente. Pontue 2 maior
amplitude observada. Instrua o paciente a estender os bragos em frente do corpe com as palmas das
maos viradas para baixo. O punho deve estar reto e os dedos confortavelmente separados para que
nao se toquem. Observe esta postura durante 10 segundos.

Sem tremor.

QO tremor esta presente mas tem menos de 1 cm de amplitude.

QO tremor tem pelo menos 1 cm mas menos de 3 cm de amplitude.

Q tremor tem pelo menos 3 cm, mas menes de 10 cm de amplitude.

Q tremor tem pelo menos 10 cm de amplitude.

Pontuasdo

0: Normal:

1: Discreto:

2: Ligeiro:

3: Moderado:

4: Grave:

Official MDS Transiation

3.16 TREMOR CINETICO DAS MAOS

Instrugbes para o avaliador: Este tremor & testadoe através da manobra de dedo-nariz. Iniciando com o
brago estendido, pe¢a ao paciente que execute pelo menos trés manobras dedo-nariz com cada mio,
chegande o mais longe possivel para tocar o dedo do avaliader. A manobra dedo-ao-nariz deve ser
executada com lentid3o suficiente para que o tremor ndo seja ocultado, o que pode acontecer com
movimentos muito répidos do brago. Repetir com a outra mao, pontuando cada mao separadamente.
O tremor pode estar presente durante o movimento ou quande se alcanga qualquer um dos alvos
(nariz ou dedo). Pontue a maior amplitude observada.

Sem tremor.

QO tremor esta presente mas tem menos de 1 cm de amplitude.

O tremor tem pelo menos 1 cm mas menos de 3 cm de amplitude.

Q tremor tem pelo menos 3 cm mas menos de 10 cm de amplitude.

Q tremor tem pelo pelo menos 10 cm de amplitude.

Copyright © 2016 Imtematcnal Parkinson and Movement Disarder Society (MOS). Al fights neserved.
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Pontuagdo
3.17 AMPLITUDE DO TREMOR DE REPOUSO
Instrucdes para o avaliador: Este e o préximo item foram colocados deliberadamente no finzal da
avaliaglo para permitir ao avaliador reunir observagdes sobre o fremor de repouso que podem ter
surgido a qualquer momento da avaliaglo, incluinde quando o paciente estd calmamente sentado,
durante @ marcha e durante as atividades em que algumas partes do corpo estic em movimento, mas
outras est3o em repouse. Pontue a amplitude méaxima observada em qualguer momento, como a
pontuagdo final. Pontue apenas a amplitude e ndo a persisténcia ou a intermiténcia do tremor.
Como parte desta pontuagdo, o paciente deve sentar-se calmamente numa cadeira, com as maos
colocadas nos bragos da cadeira (e ndo no colo) e os pés confortavelmente apoiades no chao MSD
durante 10 segundos sem nenhuma outra instrugdoe. O fremor de repouso é avaliado separadamente
para os quatro membros e também para o labio/mandibula. Pontue apenas a amplitude méxima
observada a qualguer momento, sende essa a pontuagdo final.
Extremidades
0: Normal: Sem tremor.
MSE
1: Discreto.: <1 cm de amplitude maxima.
2: Ligeiro: > 1 cm mas < 3 cm de amplitude maxima.
3: Moderado: 3 - 10 cm de amplitude maxima.
MID
4: Grave: > 10 cm de amplitude maxima.
Labio/
Mandibula
0: Normal: Sem tremor.
MIE
1: Discreto: %< 1 cm de amplitude maxima.
2: Ligeiro: > 1 cm mas < 2 cm de amplitude méaxima.
3: Moderado: > 2 cm mas < 3 cm de amplitude maxima. Labio/
Mandibula
4: Grave: > 3 cm de amplitude méaxima.
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Pontuagdo

3.18 PERSISTENCIA DO TREMOR DE REPOUSO

Instrugbes para o avaliador: Este item recebe uma pontuag&o Unica para todo o tremor de repouso e
foca-se na persisténcia do tremor de repouso durante o periodo de avaliagdo quando diferentes
partes do corpo estdo em repouso. Este item é pontuado deliberadamente no final da avaliagdo para
que varios minutos de informagao possam ser reunidos em uma Unica pontuagéo.

0: Normal: Sem tremor.
1: Discreto: Tremor de repouso presente durante < 25% do tempo de avaliagio.
2: Ligeiro: Tremor de repouso presante durante 26-50% do tempo de avaliagdo.

3: Moderado: Tremor de repouso presante durante 51-75% do tempo de avaliagdo.

4: Grave: Tremor de repouso presente durante > 75% do tempo de avaliagdo.

IMPACTO DAS DISCINESIAS NAS PONTUAGOES DA PARTE il

A. Estiveram presentes discinesias (coreia ou distonia) durante a avaliagdo? Nao Sim

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

Pontuagdo

ESTADIAMENTO DE HOEHN E YAHR
0: Assintomatico.

1: Apenas envolvimento unilateral.

2: Envelvimento bilateral sem alteragdo do equilibrio.

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

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

5: Confinado a cadeira de rodas ou acamado, se nao for ajudado.
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Anexo B- Montreal Cognitive Assessment (MoCA).

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA) Nome: - Data de nasc.imgnto:_f_L
Versdo Experimental Brasileira gzzzl_andade' Data ‘_‘e avaliaggo: 1 [/
o cubo (onze horas e dez minutos)
(3 pontos)
Fim 7
Inicio
Contorno Numeros Ponteiros
3
W Leia a lista de palawas, Rosto Veludo Igreja Margarida |Vermeho
0 sujeito de repeti-la, " n gf:'.ma.
faga duas tentati tentativa ¢io
Evocar apés 5 minutos 23 tentativa
LTSN 1 cic o sequénciade nameros O Sujeio deve repetir aseqiénciaemordemdreta [ ] 21854
(1 nimero por segundo) 0 sujeito deve repetir a seqiéncia em ordem indireta [ ] 742 2
Leia a série de letras. O sujeito deve bater com a mao (na mesa) cada vez que ouvr a letra “A”. Nao se atribuemn pontos se = 2 erros.
[ ] FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB 1N
Subtragéo de 7 comegandopelo 100 [ ] 93 [ ] 8 [ 17 [ 1 72 [ ] 65 3
4 ou 5 subtragbes 3 pontos; 2 ou 3 2 1 comreta 1 ponto; 0 coreta 0 ponto
Repetir: Eu somente seique é Jodo 0 gato sempre se ck baixo do
quemsera ajudado hoje. [ ] Sofa quando o cachoro esta na sala. [ ] 2
Fluéncia verbal: dizer o maior niimero possivel de palavras que comecem pela letra F (1 minut [ ] (H > 11 palavras) | /1
ABSTRACAO Semehanga p. ex. entre banana e laranja = fruta [ ] trem - bici [ ] l6gio - régua /2
EVOCACAO Deve recordar Rosto Veludo Igreja Margarida |Vermeho)
TARDIA as palavras g Pontuagio 5
SEM PISTAS [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] apenas para
OPCIONAL Pista de categoria SEM PIS,TAS
Pista de miltipla escoha
OR ACAOQ [ ] Dia do més [ ] Més [ ] Ano [ ] Dia da semana [ ] Lugar [ ] Cidade /6
©Z. Nasreddine MD www.mocatest.org TOTAL 130
Versao experimental Brasileira: Ana Luisa Rosas Sarmento s::;‘;';;,‘i'd:‘:e Sfizame
Paulo Henrique Ferreira Bertolucci - José Roberto Wajman

(UNIFESP-SP 2007)
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ANEXO C - Strobe Statement
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STROBE Statement—checklist of items that should be included in reports of observational

studies
Item Pagina da
No Recommendation dissertacao
Title and 1 (a) Indicate the study’s design with a commonly used term in 44
abstract the title or the abstract
(b) Provide in the abstract an informative and balanced 44
summary of what was done and what was found
Introduction
Backgroun 2 Explain the scientific background and rationale for the 45
d/rationale investigation being reported
Objectives 3 State specific objectives, including any prespecified 45
hypotheses
Methods
Study 4  Present key elements of study design early in the paper 46
design
Setting 5  Describe the setting, locations, and relevant dates, including 46
periods of recruitment, exposure, follow-up, and data
collection
Participants 6  (a) Cohort study—Give the eligibility criteria, and the 46
sources and methods of selection of participants. Describe
methods of follow-up
Case-control study—Give the eligibility criteria, and the
sources and methods of case ascertainment and control
selection. Give the rationale for the choice of cases and
controls
Cross-sectional study—Give the eligibility criteria, and the
sources and methods of selection of participants
(b) Cohort study—For matched studies, give matching
criteria and number of exposed and unexposed
Case-control study—For matched studies, give matching
criteria and the number of controls per case
Variables 7  Clearly define all outcomes, exposures, predictors, potential 47
confounders, and effect modifiers. Give diagnostic criteria, if
applicable
Data 8*  For each variable of interest, give sources of data and details 47
sources/ of methods of assessment (measurement). Describe
measureme comparability of assessment methods if there is more than
nt one group
Bias 9  Describe any efforts to address potential sources of bias 46
Study size 10 Explain how the study size was arrived at 47
Quantitativ 11  Explain how quantitative variables were handled in the 47

e variables

analyses. If applicable, describe which groupings were



chosen and why

76

Statistical
methods

Results

12

(a) Describe all statistical methods, including those used to
control for confounding

48

(b) Describe any methods used to examine subgroups and
interactions

48

(c) Explain how missing data were addressed

48

(d) Cohort study—If applicable, explain how loss to follow-
up was addressed

Case-control study—If applicable, explain how matching of
cases and controls was addressed

Cross-sectional study—TIf applicable, describe analytical
methods taking account of sampling strategy

48

(e) Describe any sensitivity analyses

Participants

(a) Report numbers of individuals at each stage of study—eg
numbers potentially eligible, examined for eligibility, confirmed
eligible, included in the study, completing follow-up, and
analysed

48

(b) Give reasons for non-participation at each stage

(c) Consider use of a flow diagram

Descriptive
data

(a) Give characteristics of study participants (eg demographic,
clinical, social) and information on exposures and potential
confounders

48

(b) Indicate number of participants with missing data for each
variable of interest

48

(¢) Cohort study—Summarise follow-up time (eg, average and
total amount)

Outcome
data

Cohort study—Report numbers of outcome events or summary
measures over time

Case-control study—Report numbers in each exposure category,
or summary measures of exposure

Cross-sectional study—Report numbers of outcome events or
summary measures

47

Main results

16

(a) Give unadjusted estimates and, if applicable, confounder-
adjusted estimates and their precision (eg, 95% confidence
interval). Make clear which confounders were adjusted for and
why they were included

49

(b) Report category boundaries when continuous variables were
categorized

49

(c) If relevant, consider translating estimates of relative risk into
absolute risk for a meaningful time period

49

Other
analyses

17

Report other analyses done—eg analyses of subgroups and
interactions, and sensitivity analyses

48

Discussion

Key results

18

Summarise key results with reference to study objectives

49

Limitations

19

Discuss limitations of the study, taking into account sources of
potential bias or imprecision. Discuss both direction and
magnitude of any potential bias

52
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Interpretatio 20  Give a cautious overall interpretation of results considering 50,51
n objectives, limitations, multiplicity of analyses, results from

similar studies, and other relevant evidence
Generalisabil 21 Discuss the generalisability (external validity) of the study 52
ity results

Other information

Funding 22 Give the source of funding and the role of the funders for the 52
present study and, if applicable, for the original study on which
the present article is based

*Give information separately for cases and controls in case-control studies and, if applicable, for exposed and

unexposed groups in cohort and cross-sectional studies.

Note: An Explanation and Elaboration article discusses each checklist item and gives methodological

background and published examples of transparent reporting. The STROBE checklist is best used in conjunction
with this article (freely available on the Web sites of PLoS Medicine at http://www.plosmedicine.org/, Annals of
Internal Medicine at http://www.annals.org/, and Epidemiology at http://www.epidem.com/). Information on the

STROBE Initiative is available at www.strobe-statement.org.



