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RESUMO 

Os principais sintomas da disartria hipocinética na doença de Parkinson (DP) são: 

redução da intensidade, tom e volume monótono, falhas na qualidade da voz, 

inadequada coordenação fonorespiratória, dificuldades na precisão articulatória, 

mudanças na velocidade da voz e dificuldades para iniciar e manter a fala. A 

estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC), é um método não invasivo 

e uma alternativa segura para modificações na excitabilidade cortical sendo uma 

ferramenta alternativa para o manejo de diferentes desordens psiquiátricas e 

neurológicas, entre elas o Parkinson. O objetivo da presente pesquisa é analisar a 

eficácia da aplicação da ETCC na área de Broca e aumentar os efeitos terapêuticos 

do tratamento fonoaudiológico convencional em pacientes com diagnostico 

neurológico de doença de Parkinson. Um total de 18 pacientes participaram deste 

estudo, (idade média de 61,1 ± 3,6 anos; 14 homens) com diagnóstico neurológico 

de doença de Parkinson nos estágios Hoehn & Yarh I, II e III. Para este estudo, a 

metodologia foi desenvolvida em três fases. Fase 1 (Avaliação): os pacientes foram 

avaliados em dois momentos, em estado Off e On, e para o processo avaliativo foi 

utilizado o Protocolo de Avaliação da Disartria de Origem Central em Pacientes com 

doença de Parkinson. Fase 2 (Intervenção): consistiu em 10 sessões de intervenção, 

estas eram distribuídas três vezes por semana com um intervalo de 48 horas entre 

cada uma. Cada sessão durava 60 minutos; os primeiros 20 minutos 

corresponderam à aplicação da ETCC (real ou falsa) e os próximos 40 minutos à 

terapia em fonoaudiologia. Ao finalizar cada sessão era feita o registro vocal. Fase 3 

(Encerramento terapêutico): correspondeu ao processo de reavaliação sendo feito o 

mesmo processo da fase 1. Os sujeitos do estudo foram randomizados em dois 

grupos (experimental e controle). Para usar a ETCC real (grupo experimental), era 

colocado o eletrodo ânodo sobre a área de Broca e o cátodo na região supraorbital 

direita, com intensidade de 2mA durante 20 minutos. Para a ETCC falsa (grupo 

controle) era feito o mesmo posicionamento dos eletrodos mas após 30 segundos o 

equipamento que gera corrente continua era automaticamente desligado. Os 

resultados deste estudo são apresentados no artigo original intitulado: “Transcranial 

Direct Current Stimulation in Broca’s Area at Parkinson’s Disease Patients”. Os 

resultados de nosso estudo indicaram que houve efeito positivo da ETCC e a terapia 

fonoaudiológica sob a articulação no grupo experimental. Assim mesmo foi 



 

 

observado que a terapia melhora os resultados totais do protocolo de avaliação da 

disartria tanto no grupo experimental quanto no grupo controle. Em conclusão nosso 

estudo sugere que a terapia fonoaudiológica traz benefícios na comunicação oral 

dos pacientes com doença de Parkinson nos estágios iniciais. Além disso, foram 

observados os efeitos positivos da ETCC anódica e o trabalho terapêutico sobre a 

articulação da fala. Portanto, pode-se considerar a intervenção fonoaudiológica 

como o método efetivo para tratar a disartria hipocinética, porém ainda assim faltam 

determinar os efeitos da ETCC sobre as outras áreas de comunicação oral, como 

também definir parâmetros de estimulação, identificar outras áreas do córtex 

cerebral a estimular e conhecer os efeitos a longo prazo. 

Palavras-chave: Voz. Doença de Parkinson. Disartria. Estimulação elétrica. 

  



 

 

ABSTRACT 

The main symptoms of hypokinetic dysarthria in Parkinson's disease (PD) are: 

intensity reduction, monotonous tone and volume, voice quality failures, inadequate 

phono-respiratory coordination, difficulty in articulatory precision, changes in voice 

speed and difficulty in starting and maintaining the speech. The Transcranial Direct 

Current Stimulation (tDCS) is a non-invasive method and a safe alternative for 

changes in cortical excitability, being an alternative tool for different psychiatric and 

neurological disorders management, among them Parkinson’s disease. The objective 

of this study is to analyze the effectiveness of tDCS application in Broca’s area and 

increase the therapeutic effects of conventional speech therapy in patients with 

neurological diagnosis of Parkinson's disease. A total of 18 patients participated in 

this study (mean age 61.1 ± 3.6 years old; 14 men) with neurological diagnosis of 

Parkinson's disease in Hoehn & Yarh stages I, II and III. For this study, the 

methodology was developed in three phases. Phase 1 (Baseline): The patients were 

evaluated at two moments, in Off and On state, and for the evaluation process was 

used a Dysarthria Assessment Protocol of Center Origin in Parkinson's disease 

patients. Phase 2 (Intervention): Consisted of 10 intervention sessions, these were 

distributed three times a week with a 48 hours interval between each one. Each 

session lasted 60 minutes; the first 20 minutes corresponded to tDCS application 

(real or fake) and the next 40 minutes on speech therapy. At the end of each session 

was made the vocal register. Phase 3 (Post-intervention): Corresponded to review 

process; is made the same process of phase 1. The subjects were randomized into 

two groups (experimental and control). To use real tDCS (experimental group), was 

placed the anode electrode on Broca's area and the cathode on the right supraorbital 

region with 2 mA intensity for 20 minutes. For false tDCS (control group) was done 

the same electrodes positioning but after 30 seconds the machine that generates 

direct current was turned off automatically. The results of this study are presented in 

the original article entitled: “Transcranial Direct Current Stimulation in Broca’s Area at 

Parkinson’s Disease Patients”. In conclusion our study suggests that speech therapy 

is beneficial in the oral communication of Parkinson's patients at early stages. 

Furthermore, positive effects of anodic tDCS and therapeutic work were observed in 

speech articulation. The results of our study indicate that there was a positive effect 

of tDCS and speech therapy on articulation in experimental group. Likewise it was 



 

 

observed that speech therapy improved overall results of dysarthria protocol both 

experimental group and control group.  

In conclusion our study suggests that speech therapy is beneficial in the oral 

communication of Parkinson's disease patients at early stages. Furthermore, positive 

effects of anodic ETCC and therapeutic work were observed on speech articulation. 

Therefore, it can be considered the speech therapy as the effective method to treat 

the hypokinetic dysarthria but still lacking for determining the tDCS effects on other 

oral communication areas, as well as define the stimulation parameters, identify other 

areas of brain cortex to stimulate and to know the long-term effects. 

Keywords: Voice. Parkinson's disease. Dysarthria. Electrical Stimulation. 
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1. APRESENTAÇÃO 

Esta tese faz parte da linha de pesquisa “Métodos Eletrofisiológicos em 

Medicina e Neurociências”, da área de concentração “Neurociências” do Programa 

de Pós-graduação em Neuropsiquiatria e Ciências do Comportamento da 

Universidade Federal de Pernambuco, Nível Mestrado. 

Esta linha de pesquisa da área de Neurociências do programa de Pós-

graduação esta em conformidade com a linha de “estimulações cerebrais não 

invasivas” do Laboratório de Neurociência Aplicada (LANA). Os estudos realizados 

nesta linha de pesquisa têm direcionado a atenção para: (i) entender como as 

técnicas de estimulação transcraniana interferem no controle motor de sujeitos 

saudáveis, (ii) verificar as repercussões terapêuticas da aplicação das estimulações 

transcranianas na recuperação e/ou reabilitação de pacientes neurológicos (iii) 

associar o uso das estimulações transcranianas com técnicas tradicionais da 

fisioterapia e fonoaudiologia (iv) avaliar as condições fisiológicas e fisiopatológicas 

da excitabilidade cortical. 

A presente dissertação enquadra-se no terceiro tópico, já que se propôs 

investigar a eficácia do uso ETCC sobre o córtex motor da fala, a fim de ser uma 

ferramenta que apoia a intervenção fonoaudiológica em pacientes com doença de 

Parkinson. 

Os dados obtidos deste estudo resultaram e contribuições cientificas como: (i) 

a publicação de um artigo de revisão sistemática intitulado “Estimulación 

transcraneal de corriente directa en Parkinson- Revisión Sistemática”. (ii) Elaboração 

do artigo original intitulado “Transcranial Direct Current Stimulation In Broca‘s Area at 

Parkinson´s Disease Patients “ que será submetido para a revista International 

Journal of Developmental Neuroscience (qualis B1 para área Medicina II da 

CAPES). (iii) Elaboração do Protocolo comunicação oral eficiente para pacientes 

com Parkinson. (iv) Guia em fonoaudiologia para o paciente com doença de 

Parkinson. 
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2. INTRODUÇÃO 

A doença de Parkinson (DP) é a segunda causa mais comum de desordens 

neurodegenerativas depois do Alzheimer tendo uma predominância de 1% aos 65 

anos com um incremento de 5% aos 85, se expande por todo o mundo e afeta 

igualmente a homens e mulheres (SHULMAN; DE JAGER; FEANY, 2011). 

Ainda são pouco conhecidas as causas que ocasionam a morte celular na 

substância cinzenta, hipóteses são formuladas de que pode ocorrer por questões de 

toxicidade ou genéticas, porém cerca de 70% da população apresenta a DP do tipo 

idiopático. As alternativas de tratamento que se usam atualmente são 

farmacológicas e cirúrgicas, podendo, assim, atenuar os sintomas motores mais 

característicos desta doença (SHULMAN; DE JAGER; FEANY, 2011). 

O interior do cérebro de um paciente diagnosticado com DP apresenta 

desordem neurodegenerativa caracterizada pela morte gradativa dos neurônios 

pigmentados da substância negra. A função destes neurônios é comunicar e 

transmitir informação ao corpo estriado. A substância negra apresenta duas 

subdivisões: a reticulada que contém neurônios GABA (ácido gama-aminobutírico) e 

são inibidores; e a compacta, que contém neurônios dopaminérgicos os quais 

enviam seus neurotransmissores ao corpo estriado. É neste ponto que ocorre a 

morte celular, ocasionando a diminuição de dopamina desencadeando o DP 

(SHULMAN; DE JAGER; FEANY, 2011).  

Os sintomas comuns que afetam a doença são: tremor durante períodos de 

descanso, rigidez do corpo, lentidão dos movimentos, instabilidade na postura, 

dificuldades ao caminhar e dificuldade para iniciar movimentos voluntários. Podem 

ocorrer sintomas concomitantes, e isso se deve ao fato de que a diminuição da 

dopamina pode afetar outros neurotransmissores gerando transtornos como a 

demência, distúrbios do sono, problemas para deglutir, disfunção sexual, ansiedade 

e depressão (GOLDMAN; POSTUMA, 2012). A DP se associa também com déficits 

na fluência semântica e fonética, devido à disfunção no lobo frontal e temporal. A 

baixa concentração da substância negra nestes lobos se relaciona diretamente com 

o baixo desempenho das tarefas de tipo semântico e fonético (PEREIRA et al., 

2013). 
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Técnicas não invasivas como a estimulação transcraniana por corrente 

contínua (ETCC), estão se convertendo em uma ferramenta alternativa para o 

manejo de diferentes desordens psiquiátricas e neurológicas, entre elas o Parkinson. 

Estudos sugerem que a ETCC pode ser eficaz para o tratamento de desordens 

neurológicas (WILLIAMS; IMAMURA; FREGNI, 2009) a partir da modulação da 

excitação nas regiões corticais estimuladas. 

A ETCC é um método não invasivo e uma alternativa segura para modificações 

na excitabilidade cortical. Consiste no uso de dois eletrodos, o cátodo é responsável 

por provocar uma diminuição da excitabilidade cortical e o ânodo que incrementa a 

excitabilidade cortical e cujos efeitos podem durar mais do que o tempo estimulado 

(DASILVA et al., 2011). Ao inibir ou excitar um conjunto de neurônios gera-se 

mudanças nas moléculas, particularmente os neurotransmissores e receptores que 

podem causar mudanças na conduta e respostas assertivas dadas pelo paciente. 

Estudos observaram os efeitos da ETCC, empregando o eletrodo ânodo na área de 

Broca, cujos resultados mostraram uma melhoria na fluência verbal em pessoas 

saudáveis (CATTANEO; PISONII; PAPAGNO, 2011). Outros estudos corroboram 

que o uso da estimulação anódica no córtex motor primário melhora a memória de 

trabalho (ZAEHLE et al., 2011), assim como também o desempenho motor em 

pacientes com DP (KASKI et al., 2014). Outros estudos têm demonstrado que a 

ETCC é uma ferramenta potencial de reabilitação da disfagia (VASANT et al., 2014), 

funções cognitivas e nominação verbal em pacientes com dano cerebral (BAKER; 

RORDEN; FRIDRIKSSON, 2010). 

Tomando como base os pressupostos aqui estabelecidos, surge a inquietação 

se a ETCC tem efeitos positivos na comunicação oral frente a doenças de tipo 

degenerativo como a Doença de Parkinson e se pode ser usada dentro do contexto 

da terapia em fonoaudiologia. O presente projeto se propôs a investigar os efeitos da 

ETCC associada ao tratamento fonoaudiológico tradicional na comunicação oral em 

pacientes diagnosticados com Parkinson. 
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3. REVISÃO DA LITERATURA 

3.1. Doença de Parkinson 

A DP se caracteriza por um distúrbio neurológico, ocasionado pela 

degeneração de neurônios que contém o neurotransmissor dopamina (SHEN; LIAO; 

TSENG, 2012). 

A dopamina é um mensageiro químico relacionado com as funções motrizes, 

as emoções e o prazer. Este neurotransmissor é fabricado por um aminoácido 

produzido pelos alimentos que consumimos conhecido como tirosina. Os neurônios 

que contém dopamina se encontram em zonas do cérebro tais como o hipotálamo, a 

substancia negra, o córtex cerebral e o sistema límbico (SHEN; LIAO; TSENG, 

2012). 

A DP ocorre em decorrência da degeneração das células que produz 

dopamina. A primeira parte que se vê afetada é a camada ventral da pars compacta 

da substância negra (SNr). Calcula-se que com o passar do tempo, 2,1% dos 

neurônios da camada ventral morrem a cada década, seguidos por 6,9% da 

degeneração dos neurônios da camada dorsal (RIVLIN-ETZION et al., 2006). 

O corpo estriado esta constituído por um 95% por neurônios espinhosos e por 

neurônios GABAérgicos de projeção. O estriado (núcleo caudado e putâmen) é a 

principal entrada das aferências que chegam aos gânglios da base, atividade 

eferente é por meio de dois sistemas de projeção chamados via direta e via indireta 

(GERFEN; SURMEIER, 2012). 

A via direta é ativada pelos neurônios espinhosos e neuropeptido de dinorfina 

que possuem receptores D1 de dopamina, esses neurônios projetam seus axônios 

para produzir um efeito inibitório sobre a SNr e o globo pálido interno (GPi), a ação 

inibitória se projeta sobre o tálamo gerando a estimulação das áreas corticais o que 

facilita o movimento (GERFEN; SURMEIER, 2012). 

A via indireta exerce uma função inibitória do movimento, esta via esta 

composta por neurônios espinhosos e o neuropeptídio de encefalina que possuem 

receptores D2 de dopamina. As projeções que nascem do estriado- globo pálido 

externo (GPe) e GPe- núcleo subtalâmico (SNT) são inibitórias de tipo gabaérgicas. 
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De outro lado as projeções do SNT aos núcleos de saída (GPi/SNr) são de tipo 

excitatório glutamatérgica. Quando é ativada a via indireta as projeções do estriado-

GPe inibem o GPe reduzindo a atividade do STN, permitindo a ativação dos núcleos 

de saída (GPi/SNr) o qual gera a inibição do tálamo a fim de impedir o movimento 

(GERFEN; SURMEIER, 2012) (Figura 1). 

 

Figura 1. Circuito cortico-estriato-pálido-talâmico-cortical. 

Vias direta e indireta. D1-D2: receptores de dopamina; Glu: Glutamato; GPe: 

Globo pálido externo; GPi: Globo pálido interno; SNr: Substância negra; SNc: 

Sistema nervoso central; STN: Núcleo subtalâmico; PPN: Núcleo pedúnculo-pontino; 

VL: Núcleo ventrolateral do tálamo; VA: Núcleo ventral anterior do tálamo. Flechas 

azuis-vias inibitórias; flechas vermelhas-vias excitatórias. Fonte: (MENESES; 

ARRUDA, 2003). 

Na doença de Parkinson ocorre a hiperatividade excitatória das projeções do 

STN gerando a hiperatividade inibitória do GPi/SNr sobre os núcleos talâmicos 

(ventrolateral e ventro medial posterior) junto a outros núcleos do tronco cerebral, 

por tanto ocorre a diminuição da ativação do tálamo-cortical desencadeando a 

sintomatologia própria da doença como é a bradicinesia e a rigidez (RIVLIN-ETZION 

et al., 2006). 
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Considera-se que quando a perda chega a 60% de morte neuronal (LONG-

SMITH; SULLIVAN; NOLAN, 2009), começam a aparecer os sintomas cardinais da 

doença que são: 

 Bradicinesia: lentidão dos movimentos; 

 Rigidez muscular: resistência dos membros a movimentos passivos quando 

está relaxado; 

 Instabilidade postural: caracterizada pela falta de equilíbrio; 

 Tremor em repouso: caracterizada pelo tremor para frente ou para trás quando 

um membro se encontra relaxado (MICHELY et al., 2015). 

A manifestação da sintomatologia ocorre de maneira assimétrica, isto é, 

começa afetando, em geral, um lado do corpo e, ao avançar os sintomas, afetam o 

lado oposto. Os sinais mais precoces que aparecem na doença são a bradicinesia, 

tremor em repouso e a rigidez, afetando as extremidades e, um ou dois anos depois, 

surge a instabilidade postural. Outros sinais típicos da DP são caminhar arrastado, 

postura curvada, dificuldade na coordenação da motricidade fina, problemas para 

escrever. Os sintomas secundários que acompanham esta doença são: distúrbios 

cognitivos, como a demência, distúrbios afetivos, como a depressão e a ansiedade 

(GOLDMAN; POSTUMA, 2012). 

A escala de Hoehn e Yahr, criada na década de 60, é empregada para 

descrever a gravidade da doença a partir de cinco estágios. No estágio I, surgem as 

manifestações principais de forma unilateral, as quais incluem a bradicinesia, tremor 

e rigidez. Já no estágio II, surgem as dificuldades no nível bilateral acompanhadas 

por possíveis problemas na fala, dificuldades na postura e em caminhar. Até o 

estágio III se observam distúrbios do equilíbrio somado às dificuldades já marcadas 

da doença: nesta etapa o paciente segue sendo independente. Para o estágio IV e 

V, o paciente perde sua independência, sendo incapaz de levantar-se da própria 

cama e requer ajudas especiais como cadeira de rodas (GOETZ et al., 2004). A 

escala mais utilizada atualmente que mede as dificuldades da doença é a The 

Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) (GOETZ et al., 2008). Estudos 

concluíram que o percurso da doença nem sempre é linear, em estágios iniciais o 

grau de severidade é variável. Em pacientes com instabilidade postural e 

dificuldades em caminhar, evidencia-se uma deterioração maior (POST et al., 2007). 



 

23 

O Parkinson afeta tanto a homens como a mulheres em igual proporção. 

Nenhuma raça ou região específica está descartada desta doença. 

Aproximadamente 6,3 milhões de pessoas no mundo inteiro sofrem da DP. A idade 

normal de surgimento dos primeiros sintomas é por volta dos 60 anos, mas calcula-

se que pode ser dado o diagnóstico uma década antes (GILLIES et al., 2014). 

Apesar das múltiplas investigações ainda não se encontrou uma maneira de prevenir 

ou curar esta doença, no entanto, pode-se controlar sua sintomatologia com uso de 

medicamentos, terapias convencionais e/ou complementares ou tratamentos 

cirúrgicos como a estimulação cerebral profunda. 

O fármaco mais usado para tratar a doença de Parkinson é o Levodopa, que é 

o precursor da dopamina. Seus efeitos reduzem a bradicinesia e a rigidez, porém 

tem efeitos colaterais que afetam ao paciente no nível orgânico e mental. Com os 

esforços por desenvolver a cura contra esta doença ainda falta mais pesquisa, 

sendo de interesse hoje em dia entender e conhecer o interior do cérebro do 

paciente com Parkinson, para decifrar porque ocorre a morte neuronal e como é o 

comportamento dos circuitos neuronais que estão ligados aos processos motores 

superiores, como por exemplo, o processo motor da fala. 

3.2. Circuito Gânglio Basal - Área de Broca 

Os gânglios da base estão fortemente vinculados com áreas corticais 

principalmente ao lobo frontal por meio de vias paralelas anatomicamente grandes e 

funcionalmente segregadas em canais. Esses canais contêm uma organização 

topográfica que é mantida desde os gânglios da base passando pelo tálamo e 

chegando ao córtex (RIVLIN-ETZION et al., 2006). Os vários canais se projetam 

para diferentes regiões frontais assim como para a região parietal e temporal, eles 

se projetam e recebem informação não só do córtex motor, mas também, de outras 

regiões do cérebro como as áreas pré-motoras e pré-frontais entre elas a área de 

Broca (GARRETT; CRUTCHER; CRUTCHER, 1990). 

Há evidência anatômica e funcional da existência de um circuito que se projeta 

desde os gânglios da base passando pelo tálamo ao córtex cerebral chegando à 

área de Broca, as evidências científicas estão baseadas em pesquisas feitas com 
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macacos onde estabeleceram que áreas frontais do cérebro, incluindo a região pré-

motora ventral F5 recebem projeções dos gânglios da base, essa área F5 nos 

estudos com animais, tem sido controvérsia por ser uma região homóloga a área de 

Broca principalmente a área de Brodmman 44 (MIDDLETON; STRICK, 2002). 

As áreas de Brodmman 44 e 45 constituem a região de Broca, essa distinção 

anatômica e citoarquitetônica dessas áreas sugere que se associam com um canal 

distinto do circuito gânglios da base tálamo-cortical (ULLMAN, 2006). A área de 

Broca esta fortemente ligada com a geração e percepção da fala. Estudos têm 

informado, por exemplo, que a porção anterior da área de Brodmman 45 esta mais 

especializada na recuperação do conhecimento lexical e semântico (AMUNTS et al., 

2004). Do mesmo modo a região posterior 44 parece estar envolvida na 

aprendizagem inicial de novas associações viso-motoras (TONI et al., 2001), além 

de estar fortemente implicada na sintaxe, fonologia, memória de trabalho, imaginário 

motor, controle motor e outras funções motoras. A área Brodmman 6 é considerada 

classicamente como a principal área motora da fala, participando também na 

aprendizagem das sequências motoras implícitas e explícitas (HANAKAWA et al., 

2002). A parte mais lateral da área 6 também é responsável pelo controle motor dos 

movimentos bucais e laríngeos (BINKOFSKI; BUCCINO, 2004). 

A distinção anatômica também parece estar presente dentro dos gânglios da 

base, havendo a possibilidade que exista uma especialização funcional no circuito 

gânglios da base tálamo-cortical que passa pela área 45 e 44, assim as porções 

desse circuito interferirão no processamento temporal, a memória de trabalho, o 

imaginário motor, o conhecimento lexical e assim por diante (ULLMAN, 2006). Mas 

essas funções não só podem estar ligadas aos gânglios da base e área de Broca 

como também podem estar conectadas a outras estruturas do cérebro como, por 

exemplo, o córtex parietal inferior, o córtex temporal superior, e outras regiões como 

a área motora suplementar (ULLMAN, 2006). Ainda é objeto de estudo a distinção 

anatômica que surge dos gânglios da base até a área motora da fala, mas as 

características da fala nos pacientes permitem entender as dificuldades que traz 

consigo esta doença na produção da fala inteligível dos pacientes. 
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3.3. Alterações da comunicação oral na doença de Parkinson 

A função principal do sistema transmissor eferente da fala é conduzir padrões 

de impulso nervoso, organizados por centros superiores da fala, através dos 

neurônios motores superiores e inferiores para os mecanismos do subprocessos da 

fala com o propósito de gerar eventos da fala. Neste processo participa o córtex 

motor, tálamo, cerebelo e gânglios da base, fazendo um trabalho em conjunto e 

sincronizado. Quando há lesões no córtex motor pode resultar em hipo ou 

hipertonicidade do mecanismo articulatório, enquanto que lesões nos gânglios da 

base causam rigidez, tremores, movimentos atetósicos ou coreiformes do 

mecanismo articulatório (WALSH; SMITH, 2012). 

Ao se apresentar distúrbios nos gânglios da base, próprios do Parkinson, o 

processo para regular a informação das áreas motoras corticais se vê afetada, 

ocasionando déficit da fala e voz (DUFFY, 2005). A disartria hipocinética é própria 

desta doença e suas características gerais são: redução da intensidade, tom e 

volume monótono, falhas na qualidade da voz, inadequada coordenação 

fonorespiratória, dificuldades na precisão articulatória, mudanças na velocidade da 

voz e dificuldades para iniciar e manter a fala (SKODDA; RINSCHE; SCHLEGEL, 

2009). 

3.3.1. Falhas nos subsistemas da fala (Disartria Hipocinética) 

Paciente com PD, geralmente apresenta redução da capacidade vital, pouca 

capacidade da caixa torácica, padrões irregulares da respiração, redução na força 

dos músculos da respiração e falhas na coordenação fonorespiratória (REILLY; 

SPENCER, 2013). Além de existir a redução na adução das pregas vocais, falhas na 

glote, assimetria e tremor na fase laríngea (DUFFY, 2005); apresenta um incremento 

na variação da frequência fundamental durante o tempo máximo de fonação, devido 

à dificuldade para manter os músculos da laringe em uma posição fixa para a 

prolongação das vogais (LARSON et al., 2008). A redução da intensidade da voz 

esta diretamente relacionada com a diminuição da pressão respiratória para 

impulsionar o ar por meio da laringe, além da diminuição no fechamento das pregas 

vocais, gerando deficiência nos eventos aerodinâmicos que produzem voz com 

intensidade acusticamente errada (HAMMER; BARLOW, 2010). Os pacientes com 
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PD geralmente não são conscientes da percepção auditiva da intensidade da sua 

própria voz (LARSON et al., 2008). Eles percebem como se estivessem gritando ou 

fazendo muito esforço físico, quando lhes pedem que tentem falar com uma 

intensidade maior, e em alguns casos acreditam que estão falando muito forte e 

decidem diminuir a intensidade, prejudicando ainda mais a potência e a clareza da 

voz (HAMMER; BARLOW, 2010). 

Os pacientes também apresentam dificuldades na força, precisão e resistência 

articulatória, além dos tremores orofaciais (DUFFY, 2005). Os pacientes com PD 

começam substituindo fonemas anteriores, o mais típico, é o fonema bilabial /b/ pelo 

fonema /p/ no inicio da palavra, este tipo erro pode gerar confusões linguísticas 

(HAMMER; BARLOW, 2010). Essa sequência de eventos ocorre antes de qualquer 

sinal acústica audível e geralmente não são perceptíveis pelos pacientes e seus 

ouvintes (LARSON et al., 2008). 

Devido à rigidez muscular a abertura e o fechamento do véu palatino são 

afetadas; além de apresentar-se o tom e o volume da voz monótona, com 

dificuldades para iniciar a fala, observam-se silêncios inapropriados, há variações na 

velocidade do discurso, repetição constante de sílabas e um incremento 

inapropriado na frequência e duração (DUFFY, 2005). 

3.3.2. Dificuldades na comunicação oral na doença de Parkinson 

A comunicação é o processo mediante o qual se transmitem sentimentos, 

opiniões, ou qualquer outro tipo de informação por meio da fala. Em um paciente 

com Parkinson, as habilidades de comunicação são restritas devido às marcadas 

dificuldades de fala. Com o tempo a comunicação verbal é afetada e sua 

participação limitada, proporcionado ao paciente o papel apenas como ouvinte 

(BAYLOR et al., 2011). Na comunicação não verbal, a rigidez muscular facial traz 

consigo a dificuldade de expressar emoções (PELL; MONETTA, 2008), além da 

falha em manter um contato visual com seus pares linguísticos, o que deteriora 

consideravelmente o desempenho de uma boa comunicação. Ao evoluírem os 

sintomas, os pacientes se mostram dependentes de seus parentes para satisfazer 

suas necessidades comunicativas (MILLER et al., 2006), ocasionando frustração no 

paciente e seus familiares. 
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A doença se caracteriza pela falha do neurotransmissor dopamina, como 

explicado anteriormente, que causa não só os sintomas motores típicos, como 

também afeta as funções executivas, as quais permitem planejar e executar uma 

função, antecipar e estabelecer metas, seguir horários, desenvolver um pensamento 

abstrato e resolver operações mentais, entre outras. Também se veem afetadas as 

funções de linguagem, tais como compreender instruções complexas e localizar um 

contexto comunicativo (PIOVEZAN et al., 2007). 

3.4. Avaliação e terapia fonoaudiológica e tratamento cirúrgico para a 

doença de Parkinson 

3.4.1. Avaliação das disartrias hipocinéticas 

A avaliação clinica é importante para conhecer as características acústicas e a 

inteligibilidade da comunicação oral dos pacientes, permitindo estabelecer um 

diagnostico fonoaudiológico que orienta o tratamento terapêutico. 

A avaliação constitui numa investigação sobre os principais parâmetros 

empregados pelo individuo em sua comunicação habitual. Dentro do quadro da 

disartria hipocinética os parâmetros de avaliação clinica são: postura das estruturas 

fonoarticulatórias; coordenação das estruturas da fala: mobilidade e flexibilidade 

oromuscular para a articulação dos sons; respiração: controle, aumento da 

capacidade respiratória e tipo respiratório coordenação da respiração com a 

articulação (PALERMO et al., 2009), prosódia e ressonância, além da análise 

acústica da voz. 

A literatura oferece vários protocolos de avaliação para a disartria em geral, 

que são ajustados às necessidades dos pacientes, ficando livre a escolha por parte 

do terapeuta o protocolo de avaliação que melhor se ajuste segundo o quadro clinico 

dos pacientes. Na busca da literatura foi encontrado um protocolo adaptado à língua 

portuguesa, é uma bateria de avaliação das disartrias especificamente para a 

doença de Parkinson (Anexo 1). Esta bateria foi baseada na análise proposta pelo 

grupo de estudo em neurofonética no instituto Max-Planck Psiquiatric na Alemanha 

no período de 1984- 1988. As primeiras versões ao português foram feitas por 

medicos neurologista e otorrinolaringologista. A versão atual encontra-se publicada 
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no artigo intitulado Adaptação para a língua portuguesa e aplicação do protocolo de 

avaliação das disartrias de origem central em pacientes com doença de Parkinson 

(FRACASSII et al., 2011). Este protocolo oferece uma avaliação criteriosa sobre os 

componentes da fala junto com análise acústica da voz. Sua aplicabilidade é fácil e 

rápida sendo de interesse investigativo fazer uso desta bateria já que permite 

determinar o grau de severidade da disartria nos pacientes. 

3.4.2. Terapia fonoaudiológica para a doença de Parkinson 

O fonoaudiólogo é o especialista idôneo para o processo de reabilitação nas 

alterações da fala, voz e deglutição dos pacientes com Parkinson. O objetivo 

principal da intervenção é melhorar os parâmetros vocais, favorecer uma fala 

inteligível que permita uma comunicação eficiente nos diferentes contextos sociais e 

manter a funcionalidade do processo de alimentação o melhor possível (FERRADA 

et al., 2013). 

Existem técnicas terapêuticas para tratar a disartria hipocinética esta, por 

exemplo, o método Lee Silverman utilizado para o tratamento da fala. É considerado 

o mais eficiente e conhecido para a reabilitação, utilizado por décadas, o metodo se 

caracteriza por ser um treinamento respiratório e fonatório intensivo, enfocando-se 

na intensidade vocal, conta com 16 sessões durante um mês, aplicadas quatro 

vezes por semana. Durante esse período são oferecidos exercícios para automatizar 

o uso da voz em forte intensidade a partir do aprendizado motor do estimulo e da 

motivação (JANSSENS et al., 2014). 

Estudos que utilizaram o método Lee Silverman demonstraram os efeitos 

duradouros a longo prazo, aumentando significativamente a intensidade, qualidade 

da voz e a respiração. Os efeitos positivos também se apresentam na expressão 

facial, na inteligibilidade da fala (DUMERA et al., 2014), além de reverter a ativação 

cerebral anormal durante o tempo máximo de fonação da vocal sustentada, 

incremento da intensidade e melhoras na comunicação funcional (MAHLER; RAMIG; 

FOX, 2015). No entanto, este método requer de profissionais especializados e 

certificados, o qual a demanda é muita e os profissionais são poucos, o que dificulta 

o uso dessa técnica nos pacientes com Parkinson. A literatura também mostra o 

método Manipulação do monitoramento auditivo que consiste na modificação da 

escuta da própria voz do paciente promovendo mudanças na intensidade, 
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articulação, velocidade, frequência e ressonância. No estudo feito por Boechat e 

colaboradores (2009) houve modificação nos aspectos da comunicação oral dos 

pacientes ao ser usado esse método em 29 pacientes com DP. 

Existe também um tratamento cirúrgico para tratar os sintomas motores da DP, 

é a estimulação cerebral profunda (DBS, Deep Brain Stimulation), caracterizada por 

ser um método invasivo onde é colocado no interior do cérebro um neuroestimulador 

que produz corrente elétrica nas áreas que controlam o movimento. O tratamento 

mais comum para a DP é a DBS dos núcleos subtalâmicos (STN, Subthalamic 

Nucleus), há evidencia cientifica onde se reporta que a estimulação STN afeta as 

redes do córtex fronto-temporal associada com a fluência verbal, indicando assim 

que este tipo de estimulação pode modular redes corticais que se estendem além do 

circuito gânglio-tálamo-cortical (SKODDA et al., 2014).  

Todavia os efeitos da STN-DBS sobre a fala são ainda incertos. Embora o 

tratamento seja seguro e bem tolerado, melhora consideravelmente a deficiência 

motora, trazendo maior precisão e estabilidade dos órgãos fonoarticuladores, junto 

com o aumento do tempo máximo de fonação de vogais e diminuição das pausas na 

repetição das frases, contribuindo na produção da fala mais eficiente, sendo ainda 

objeto de estudo determinar os efeitos deste tipo de estimulação em um número 

maior de pacientes que se encontram com diagnósticos severos de disartria 

(SKODDA et al., 2014). Contrariamente há estudos onde observaram diminuição da 

inteligibilidade da fala, com melhoras em alguns componentes da fala como o 

aumento da intensidade da voz (TSUBOI et al., 2015). Contudo para o procedimento 

cirúrgico, nem todos os pacientes são candidatos idôneos, como critérios de 

inclusão estão a idade, o estágio e o tempo em que foi diagnosticada a DP, entre 

outros. 

A terapia em fonoaudiologia consiste de exercícios oromiofuncional e cervicais, 

coordenação das estruturas de articulação fonação, respiração, ressonância e 

prosódia. Para isso são usadas técnicas posturais e manobras facilitadoras para 

dirigir o trabalho terapêutico, e tem se observado que a terapia traz benefícios em 

longo prazo no desempenho da comunicação oral dos pacientes com DP 

(PALERMO et al., 2009). A literatura faz referência a algumas melhorias na 

intensidade vocal e correlato porcentual da frequência (pitch), incremento na 

intensidade vocal e da frequência fundamental, sendo ainda objeto de estudo os 
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ganhos terapêuticos em amostras maiores (RICHARDSON; SUSSMAN; 

STATHOPOULOS, 2014). 

A terapia é moldada segundo a faixa etária, sexo, características psicológicas, 

fatores cognitivos, educação, cultura profissão, saúde em geral e disponibilidade de 

tempo visando adaptar cada terapia a cada individuo. Tendo em conta esta 

abordagem, os procedimentos fonoaudiológicos feitos durante a presente pesquisa 

encontram-se descritos no Protocolo da comunicação oral eficiente para pacientes 

com Parkinson, produto criado do trabalho terapêutico da presente investigação 

(Apêndice C). 

Independente da técnica ou método, a terapia fonoaudiológica não só participa 

no processo de reposicionamento da comunicação oral, também participa na 

construção de identidade do sujeito em relação à comunidade em que ele esta 

inserido. A comunicação por tanto, apodera o individuo permitindo lhe interagir, ser 

entendido, opinar e assim participar ativamente dentro de seu entorno familiar e 

social. 

 Para tentar ser um apoio fora da consulta habitual e com o objetivo de chegar 

a outros cenários onde os pacientes se desenvolvem, também foi criado o guia de 

acompanhamento terapêutico em casa, onde são oferecidas orientações com 

exercícios fonoaudiológicos que possibilitam o aumento ou manutenção das 

habilidades da comunicação oral (Apêndice D). 

Em suma, o objetivo principal do trabalho terapêutico é o reposicionamento 

social do sujeito por meio da linguagem funcional, possibilitando a intervenção 

adequada dos distúrbios da comunicação e deglutição do paciente com doença de 

Parkinson melhorando sua qualidade de vida (PALERMO et al., 2009). 

3.4.3. Efeitos do L-Dopa na fala e voz do paciente com Parkinson 

A redução da liberação de dopamina produz uma diminuição na excitabilidade 

das vias inibitórias, gerando a dificuldade no controle e início do movimento. O uso 

de medicamentos como o L-Dopa é absorvido pelo intestino delgado por meio do 

sistema de transporte de aminoácidos aromáticos, pode atravessar a barreira 

hematoencefálica livremente, e transformar-se em dopamina dentro do cérebro, 

sendo um tratamento farmacológico amplamente aceito para tratar a DP. A maioria 
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dos pacientes tolera o medicamento no início da doença, gerando poucos efeitos 

colaterais e produzindo uma melhoria notória no nível motor. Porém o tratamento 

gera modificações pós-sinápticas nos receptores glutamatérgicos, (NMDA-AMPA) 

provocando disparos de potencial de ação (BLANDINI; ARMENTERO, 2012). 

Na fala e voz, o tratamento com L-Dopa tem mostrado incrementos na 

inteligibilidade e uma melhoria geral na fala (GOBERMAN; COELHO; ROBB, 2002). 

Pacientes avaliados quando estavam sem drogas antiparkinsonianas (estado Off) e 

com efeitos do medicamento (estado On) não apresentaram diferenças significativas 

gerais na qualidade e produção vocal, mas foram identificadas melhoras nos 

parâmetros acústicos da voz como por exemplo, nos tempos máximos de fonação 

das vogais (GOBERMAM; BLOMGREN, 2008). Em outros estudos têm se 

documentado que, em estado On, há maior rapidez articulatória, embora com 

diminuição na intensidade da voz (HO; BRADSHAW; LASENK, 2008). Outros 

estudos mostraram poucas diferenças significativas na precisão articulatória antes e 

após da ingestão do medicamento (LETTER et al., 2006). No estudo feito por Steep 

(STEEP, 2014) não encontraram diferenças significativas na frequência fundamental 

dos pacientes com Parkinson no estado Off e On. Os efeitos do percurso da 

medicação nos parâmetros de entonação, fonação, articulação, e a velocidade da 

fala, melhoraram significativamente no estado On (SKODDA; WISSER; SCHLEGEL, 

2010). 

Hoje em dia estão sendo pesquisados os padrões acústicos da voz como 

biomarcadores que poderiam ser usados para determinar o progresso da doença 

(STEEP, 2014), assim mesmo, como um possível sintoma não motor que ajudaria a 

detectar a DP antes de aparecer os sintomas dos estágios (SKODDA; GRÖNHEIT; 

SCHLEGEL, 2012). 

Ainda não é conclusivo determinar os efeitos do medicamento na fala e voz na 

DP, segundo a revisão da literatura, sendo que depende do estágio da doença, o 

tempo de vida que leva o medicamento no organismo, a idade, o sexo e o número 

de participantes em cada pesquisa. 

Embora o medicamento seja o mais usado para tratar o Parkinson junto com o 

trabalho terapêutico e a estimulação cerebral profunda, hoje em dia são objeto de 

estudo, novas ferramentas terapêuticas com métodos não invasivos como a 

estimulação cerebral não invasiva que tentam atingir diretamente ou indiretamente 
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as áreas do cérebro afetadas pela doença e que poderiam ser mais uma alternativa 

para o tratamento da DP. 

3.5. Estimulação cerebral não invasiva 

A capacidade de estimular o sistema nervoso através de dispositivos externos 

por meio de estimulação magnética ou elétrica tem sido usada no tratamento de 

doenças como epilepsia, dor crônica, Mal de Parkinson, enxaqueca, depressão e 

distonia (STAGG; NITSCHE, 2011). 

Atualmente, a estimulação cerebral não invasiva ganhou grande valor científico 

dentro das investigações no campo da neurologia, devido a seus grandes avanços 

como ferramenta alternativa terapêutica para muitas desordens neurológicas. A 

estimulação cerebral não invasiva consiste no uso de tecnologia eletro-eletrônica 

com o fim de recuperar funções neuronais que se apresentam em lesões 

traumáticas, desordens neurológicas, entre outros, aplicando-se o uso de modulação 

e codificação da atividade cerebral. Seus esforços enfocam em restaurar as 

capacidades do sistema nervoso central e periférico dos pacientes, com o objetivo 

de melhorar a qualidade de vida (BRUNONI et al., 2013). Os avanços da ciência têm 

permitido que hoje em dia as técnicas de estimulação elétrica se desenvolvam de 

maneira não dolorosa e segura. O avanço em pesquisa clinica permitiu o 

desenvolvimento de técnicas de estimulação com protocolos experimentais bem 

estabelecidos, como é a estimulação transcraniana por corrente continua, que na 

ultima década passou a receber grande foco de atenção em pesquisa clinica devido 

a sua função modulatória na excitabilidade do córtex cerebral de maneira focal 

(HUMMEL; COHEN, 2006). 

3.5.1. Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC) 

A ETCC é uma técnica que vem sendo utilizada e investigada como um método 

seguro e não invasivo que tem a capacidade de alterar as mudanças de 

excitabilidade cortical (FREGNI; PASCUAL-LEONE, 2007). Durante o momento de 

aplicação da ETCC há efeitos neuromodulatórios, havendo modulação do potencial 

de repouso da membrana neuronal induzindo alterações da excitabilidade cortical 
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(BRUNONI et al., 2013). Essa excitabilidade cortical é iniciada a partir da 

permeabilidade seletiva da membrana neuronal que permite a troca de íons, 

conseguindo, assim, a geração e condução de sinais bioelétrica. Essa propriedade 

de excitabilidade que contém a membrana permite que haja transmissão de sinais 

elétricos a outros neurônios constituindo o meio de comunicação do sistema 

nervoso. A troca de íons se faz por meio dos canais iônicos, que são proteínas 

incrustadas na membrana, cuja função principal é deixar passar íons a partir de 

estímulos elétricos, químicos ou mecânicos (GADSBY, 2010). A ETCC não deflagra 

direitamente potenciais de ação, mas altera o ambiente da rede neuronal, 

diminuindo ou aumentando a susceptibilidade de disparo do neurônio ou sua 

resposta diante de impulsos sinápticos eferentes. Uma vez finalizada a aplicação da 

ETCC os efeitos são especificamente neuroplásticos (BRUNONI et al., 2013). 

3.5.1.1. Mecanismos de ação da ETCC 

A ETCC funciona com o uso de dois eletrodos, um deles é o ânodo, que, ao ser 

colocado sobre o córtex cerebral, incrementa a atividade espontânea dos neurônios. 

O contrario acontece ao empregar a corrente do cátodo que reduz a excitabilidade 

neural (KUO; PAULUS; NITSCHE, 2008). 

Estudos em animais têm demonstrado que a estimulação catódica produz 

hiperpolarização neural (KUO; PAULUS; NITSCHE, 2008). A hiperpolarização 

depende do tipo de canal iônico ativado, onde predominará o fluxo de (Cl-) de fora 

para dentro, ou de (K+), de dentro para fora da célula, provocando uma 

hiperpolarização, o que faz com que seja mais difícil a participação de potenciais de 

ação, sendo conhecido como potenciais inibitórios pós-sinápticos (PIPS) (GADSBY, 

2010). 

Em sentido contrário trabalha a estimulação anódica, já que incrementa os 

potenciais da membrana despolarizando o neurônio (STAGG; NITSCHE, 2011). 

Gerando a entrada de cálcio (Ca+) no neurônio pré-sináptico, ali se produz a 

dissolução da vesícula pré-sináptica e a saída do neurotransmissor à fissura 

sináptica. O neurotransmissor pode ser reabsorvido de várias maneiras, uma pode 

ser pelo neurônio pré-sináptico, ou ser degradado por enzimas da fissura sináptica. 

Ser captados pelas células da glia ou unir-se ao seu receptor correspondente na 

célula pós-sináptica. O canal iônico dependente de ligante da célula pós-sináptica se 
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abre e o fluxo de sódio (Na+) entra rapidamente na célula, devido ao potencial de 

equilíbrio desta, permitindo despolarizar a membrana adjacente e gerar um potencial 

graduado que se difunde como corrente eletro-eletrónica ao longo da célula 

perdendo intensidade com a distância (GADSBY, 2010). 

3.5.1.2. Aspectos técnicos da ETCC 

O equipamento que gera corrente continua é formado por dois eletrodos 

(ânodo e cátodo), um amperímetro que é o medidor de intensidade da corrente 

elétrica, o potenciômetro que controla a tensão entre os eletrodos permitindo 

manipular a intensidade da corrente aplicada por baterias. 

Para a estimulação real a intensidade da corrente é elevada gradativamente 

(rampa de subida) a taxa de aproximadamente 100 µA/s até atingir a intensidade 

desejada, o qual permanece constante até o final da sessão, onde é diminuída 

gradativamente (rampa de descida). Para a estimulação falsa (sham) também é 

usada uma rampa de subida até atingir a intensidade desejada, mas em seguida a 

corrente é gradativamente reduzida, e o aparelho é desligado, gerando efeitos 

iniciais de formigamento leve na área onde estão os eletrodos que são percebidos 

pelo voluntário, não havendo portanto nenhuma estimulação (DASILVA et al., 2011). 

Para o posicionamento dos eletrodos é usado geralmente o sistema 10x20 da 

classificação internacional de Eletroencefalograma (EEG), com o fim de estabelecer 

a área do córtex a ser estimulada. Os eletrodos mais utilizados são com dimensões 

de 25 ou 35 cm2. A intensidade máxima de corrente utilizada é geralmente 2 

miliampére (mA) permitindo que as redes neuronais mais centrais possam ser 

estimuladas existindo uma relação diretamente proporcional, entre maior seja a 

corrente maior é a profundidade da estimulação (NITSCHE et al., 2007). 

A estimulação é geralmente administrada em um curto período de tempo. 

Estudos feitos com humanos, 13 minutos da ETCC pode gerar hiperexcitabilidade 

em relação ao estado pré-ETCC.(BRUNONI et al., 2013). Outros estudos informam 

que após 10 minutos de ETCC com 1.5 mA há excitabilidade cortical até 60 minutos 

após da estimulação (VASANT et al., 2014). 
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3.5.1.3. Critérios de segurança da ETCC 

A ETCC é utilizada nas últimas décadas e nos diversos estudos clínicos 

nenhum reportou algum efeito adverso grave. Porquanto a dose da estimulação 

aplicada em cada sessão, tamanho e posicionamento dos eletrodos junto com a 

duração da intensidade são fundamentais para manter os parâmetros de segurança 

desta técnica (DASILVA et al., 2011). 

Os estudos feitos com animais reportam que as densidades inferiores a 25 

mA/cm2 não induz lesões cerebrais, sendo aplicadas varias horas (STAGG; 

NITSCHE, 2011). No uso atual da ETCC são utilizados como valor da carga 1 mA 

para eletrodos para 35 cm2 , valores que estão abaixo de valores potenciais que 

poderiam causar efeitos deletérios ao sistema nervoso central. 

O uso da técnica da ETCC não gera efeitos nocivos ao cérebro, por meio de 

eletroencefalografía foram feitas medições da temperatura cutânea e ressonância 

magnética, concluindo que não há efeitos que gerem algum tipo de lesão. Embora 

os efeitos colaterais mais comuns registrados estejam relacionados com coceira, 

formigamento, cefaleia, queimação e desconforto (POREISZ et al., 2007). 

3.5.1.4. Efeitos da ETCC 

As sinapses GABAérgicas e glutamatérgicas são fundamentais na indução de 

neruoplasticidade relacionada à ETCC, neurotransmissores como acetilcolina e 

serotonina, também exercem papel modulatório. Os efeitos de longa duração 

também estão relacionados com a sínteses protéica e as alterações dos níveis de 

cálcio e AMP-cíclico (STAGG; NITSCHE, 2011). 

Os efeitos da ETCC não estão unicamente relacionados com as alterações no 

potencial da membrana, estudos sugerem que há alteração na conformação das 

proteínas transmembrana que seria induzido pela exposição ao campo elétrico. Há 

aumento da produção de proteínas, aumento do nível intracelular de cálcio e 

exposição gênica precoce durante e após da ETCC. Existem também efeitos 

extraneuronais gerados no sistema nervoso central, como por exemplo, 

vasodilatação e elevação na temperatura, dentro dos limites fisiológicos (NITSCHE 

et al., 2005). 
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A corrente elétrica gerada pela ETCC não só gera mudanças ao nível neuronal, 

provoca também efeitos nas áreas corticais adjacentes e distantes da região alvo 

estimulada, adicionalmente atinge estruturas cerebrais profundas devido ao campo 

elétrico criado pela estimulação (CAVALEIRO; LOMAREV; HALLETT, 2006). 

Estudos em neuromodulação indicam que aproximadamente 50 % da corrente 

elétrica atinge o cérebro após sofrer dispersão ao atravessar a pele, a calota 

craniana e o espaço do liquor cefalorraquidiano (ADEYEMO et al., 2012). 

3.5.1.5. ETCC como ferramenta terapêutica 

A ETCC tem sido empregada para estudar as diferentes desordens 

neuropsiquiátricas, como as condições neurológicas geradas por golpes (FREGNI et 

al., 2005), a epilepsia (FREGNI et al., 2006a) a depressão crônica (FREGNI et al., 

2006b) e o vício em drogas (FREGNI et al., 2008). Tem-se demonstrado que ao 

empregar a estimulação é possível gerar mudanças nos processos cognitivos 

(WASSERMANN; GRAFMAN, 2005). Em pessoas saudáveis, tem-se observado que  

empregar a estimulação no córtex cerebral pré-frontal, traz benefícios que melhoram 

a fluência verbal (CATTANEO; PISONII; PAPAGNO, 2011). 

Tem se demonstrado que a ETCC anódica sobre o córtex pré-frontal e o córtex 

motor melhora a marcha e a bradecinesia nos pacientes com Parkinson 

(BENNINGER et al., 2010). A  ETCC anódica sobre o córtex prefrontal dorsolateral 

esquerdo em pacientes com Parkinson há uma melhora significativa na memória de 

trabalho (BOGGIO et al., 2006). Investigações com ETCC têm mostrado melhoras 

na linguagem em afásicos após acidente vascular cerebral (WILLIAMS; IMAMURA; 

FREGNI, 2009). Outro estudo informou que após da ETCC sobre o córtex motor 

faríngeo incrementou a atividade de várias regiões corticais envolvendo o 

planejamento, iniciação e execução da deglutição em sujeitos saudáveis (SUNTRUP 

et al., 2013). 

No estudo feito por Vasant e colaboradores (2014) concluem que com 10 

minutos de ETCC anódica após um acidente cérebro vascular há um potencial 

terapêutico que contribui para o tratamento da disfagía. Frente aos distúrbios da fala 

apresentados pela DP, estudos avaliaram a fonação vogal e diadococinesias usando 

a estimulação magnética transcraniana repetitiva (EMTr) em estado On, sobre a 

área motora da mão ou boca, onde não houve diferenças significativas em nenhuma 
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das condições avaliadas (HARTELIUS et al., 2010). Outro estudo concluiu que não 

houve diferença significativa na frequência fundamental e intensidade da voz dos 

pacientes com Parkinson, usando EMTr sobre o córtex prefrontal dorso lateral (DIAS 

et al., 2006). Contudo ainda não há estudos científicos que concluam se as técnicas 

de estimulação cerebral não invasiva possam ter um efeito terapêutico sobre a fala 

dos pacientes com Parkinson. 

  



 

38 

4. HIPÓTESE 

 A ETCC anódica sobre a área de Broca é eficaz em aumentar os efeitos da 

terapia fonoaudiológica convencional na comunicação oral dos pacientes com 

disartria hipocinética. 
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5. OBJETIVO GERAL 

 Analisar a eficácia da aplicação da ETCC sobre a área de Broca aumentando 

os efeitos terapêuticos do tratamento fonoaudiológico convencional em 

pacientes com diagnóstico neurológico de doença de Parkinson. 

5.1. Objetivos específicos 

 Investigar os efeitos da ETCC sobre as subáreas da comunicação oral: 

respiração, fonação, ressonância, articulação e prosódia em pacientes com 

diagnóstico neurológico de doença de Parkinson. 

 Descrever os efeitos da ETCC quando finalizar o tratamento sobre a 

sintomatologia da disartria em pacientes com diagnóstico neurológico de 

doença de Parkinson. 
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6. MÉTODOS 

O presente estudo teve as seguintes características metodológicas: 

6.1. Desenho do estudo 

O presente estudo foi um ensaio clinico controlado, randomizado e duplo cego. 

6.2. Local e período do estudo 

O estudo foi desenvolvido no Laboratório de Neurociência Aplicada (LANA) do 

Departamento de Fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco (UFPE), no 

período de março de 2013 a Junho de 2015. 

6.3. Aspectos éticos 

Os procedimentos experimentais do estudo foram elaborados seguindo as 

diretrizes da resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde e conduzidos de 

acordo com a declaração de Helsinki (1964). O estudo foi aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa envolvendo seres humanos do Centro de Ciências da Saúde da 

Universidade Federal de Pernambuco identificado com o número CAAE 

17103113.1.0000.5208 (Anexo 2). 

6.4. População/Amostra 

A amostra foi por conveniência, com um número de 18 pacientes sendo 

recrutados no programa Pro-Parkinson do Hospital das Clínicas na Universidade 

Federal de Pernambuco. 
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6.4.1. Critérios de elegibilidade 

6.4.1.1. Critérios de inclusão 

 Pacientes com diagnóstico prévio e confirmado pelo neurologista, com o DP 

nos estágios I, II e III segundo a escala de Hohen e Yahr. 

 Medicados com drogas antiparkinsonianas. 

 Idade mínima de 45 anos. 

 Ambos os sexos. 

6.4.1.2. Critérios de exclusão 

 Doença de Parkinson junto com outras patologias associadas. 

 Presença de episódios de convulsão. 

 Pacientes nos estágios IV e V segundo a escala de Hohen e Yahr. 

 Uso de aparelhos metálicos. 

6.5. Delineamento metodológico 

6.5.1. Randomização 

Era distribuída de forma aleatória, uma ficha que estava marcada com as letras 

A (Grupo Experimental) ou B (Grupo Controle), cada letra determinava qual 

procedimento era feito em cada paciente, permitindo distribuir aleatoriamente os 

pacientes aos respectivos grupos. Este processo foi guiado por um pesquisador não 

envolvido diretamente nas coletas que escolheu e atribuiu por sorteio o grupo que 

correspondeu a cada pessoa. Desta maneira, a pesquisadora que realizou a 

aplicação do protocolo de avaliação da disartria e a terapia fonoaudiológica assim 

como o paciente não souberam que procedimentos eram realizados em cada grupo, 

permitindo assim, manter o estudo do tipo ‘duplo cego’. Aos pacientes selecionados 

e que aceitaram participar do projeto, era entregue o termo de consentimento livre e 

esclarecido (Apêndice B), antes de iniciar com a coleta de dados. 
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6.5.2. Divisão dos grupos 

Os pacientes foram distribuídos em dois grupos, 9 pacientes para o grupo 

experimental que receberam estimulação real e terapia em fonoaudiologia e 9 para o 

grupo controle que receberam estimulação falsa e terapia em fonoaudiologia (Figura 

5). 

6.5.3. Número de sessões 

O estudo contava com 10 sessões de intervenção que eram distribuídas três 

vezes por semana com um intervalo de 48 horas entre cada, com duração de 60 

minutos, os primeiros 20 minutos corresponderam à aplicação da ETCC real ou 

falsa, quando finalizavam a estimulação os sujeitos respondiam os questionários de 

efeitos adversos da aplicação da ETCC (BRUNONI et al., 2011) (Anexo 3), o 

questionário era feito por um pesquisador externo. Os próximos 40 minutos 

correspondiam à terapia em fonoaudiologia. 

6.5.4. Tempos de avaliação 

Avaliação: os pacientes que participaram do projeto foram avaliados em dois 

momentos. Inicialmente era solicitado ao paciente que suspende-se o uso de drogas 

antiparkisonianas por pelo menos 12 horas (Estado OFF), nesse estado era feita a 

primeira avaliação no horário da manhã, ao finalizar a avaliação o paciente tomava o 

medicamento e 1 hora após da ingestão da droga antiparkisoniana (estado ON) era 

feita a segunda avaliação. Estudos indicam que 1 hora após a ingestão da droga há 

um incremento dos níveis de dopamina no cérebro (GOBERMAN; COELHO; ROBB, 

2002). Para avaliação no estado On e o estado OFF foi utilizado o protocolo de 

avaliação das disartrias de origem central em paciente com Parkinson (Anexo 1).  

Reavaliação: os pacientes que finalizaram todo o processo de intervenção 

terapêutica eram avaliados novamente (em estado Off e On) seguindo a mesmo 

procedimento da avaliação. 

Avaliação acústica: ao finalizar cada sessão de intervenção terapêutica era 

feita o registro vocal para posterior análise vocal. 
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Encerramento/Reavaliação: ao finalizar as sessões terapêuticas era entregue 

a cada paciente um Guia em fonoaudiologia para o paciente com doença de 

Parkinson (Apêndice D), como apoio a todos que participaram nesta pesquisa. O 

guia conta com uma descrição curta da doença e as dificuldades mais relevantes na 

fala, como também recomendações gerais para que os pacientes possam continuar 

com tarefas simples em casa. Este guia foi desenvolvido com o objetivo principal de 

ser um apoio terapêutico em outros cenários fora da consulta. O guia esta composta 

pelos seguintes tipos de exercícios: 

o Respiração: 

 Fortalecimento da respiração, tempo máximo de fonação. 

o Fonação: 

  Qualidade vocal, intensidade vocal. 

o Articulação:  

 Fortalecimento dos órgãos fonoarticuladores. 

 Fortalecimento da expressão facial. 

 Mobilidade labial. 

 Fortalecimento lingual. 

o Ressonância e Prosódia. 

Cada exercício era acompanhado de uma explicação curta e uma fotografia 

que ilustra o processo a ser feito, junto com o número de repetições (Figura 5) 

6.5.5. Procedimento metodológico 

6.5.5.1. Aplicação da ETCC 

O paciente era sentado em uma cadeira de maneira confortável. A estimulação 

era feita através de um estimulador de corrente constante, com o uso de eletrodos 

de superfície que têm as seguintes dimensões: 7 cm X 5 cm = 35 cm2. Os eletrodos 

de silicone eram envoltos por esponjas molhadas com soro fisiológico e 

posicionados no escalpo dos pacientes com auxilio de faixas elásticas (Figura 2). 
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Figura 2. Cenário real da coleta. 

Paciente recebendo estimulação transcraniana por corrente contínua na área 

de Broca. 

6.5.5.2. Lugar da estimulação 

O eletrodo ânodo era colocado sobre a área de Broca e o eletrodo cátodo, na 

região supraorbital direita, este mesmo procedimento tem dado bons resultados em 

estudos prévios (VRIES et al., 2009). A escolha desta área é baseada em estudos 

anteriores os quais indicam a importância da região de Broca para a articulação dos 

sons da fala (HILLIS et al., 2004). A área de Broca é situada nas áreas de Brodmann 

44/45, para sua localização foi utilizado o sistema 10-20 EEG (Figura 3). Foram 

tomadas como base as seguintes medidas antropométricas para colocar os 

eletrodos: 

Seguindo pela linha sagital era tomada a distância total (DT) que corresponde a 

medida da distância entre o nasion e a inion. Com o 50% da medida da DT era 

marcado o vértice Cz. Continuando pela linha sagital e tendo como ponto de 

referência o nasion era marcado o 30% da DT para cima que corresponde a ponto 

Fz. Seguidamente era feita a medição da distância entre os tragos (DET), com o 

50% da medida da DET era marcado o ponto que convergia com o vértice Cz. 

Seguindo pela linha temporal esquerda era marcado o 10% da DET, que era tomado 

desde o trago para cima e que correspondia ao ponto T3. Para terminar era tomada 

a distancia lateral (DL) esquerda, para isso era medida a distância entre o ponto FPZ 

até o ponto OZ. O ponto FPZ era obtido marcando o 10% da DT desde o ponto naso 
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para cima (FPZ) e o ponto OZ com o 10% da DT desde o inion para cima. Era 

tomado o 20% desde o polo frontal para o lado esquerdo da DL para referenciar o 

ponto F7. Finalmente com os pontos FZ-CZ e F7-T3 plenamente diferenciados era 

feito um x imaginário, a interseção dos 4 pontos era marcado para referenciar a 

posição do eletrodo ânodo que era colocado embaixo desse ponto. Esta localização 

também tem sido utilizada em estudos prévios de ETCC (MONTI et al., 2008) (Figura 

4). 

 

Figura 3. Medidas antropométricas. 

Localização dos 4 pontos de referência Fz- T3, Cz-F7. Marcação do X 

imaginário com esses quatro pontos, a flecha indica área de Broca. 

Fonte: http://bit.ly/1JRsbXi 

  

http://bit.ly/1JRsbXi
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Figura 4. Cenário do posicionamento dos eletrodos. 

Figura A: representa a posição do eletrodo anodo na área de Broca. Figura B: 

representa a posição do eletrodo cátodo na região supraorbital direita durante a 

ETCC. 

6.5.5.3. Intensidade e tempo da estimulação 

Para a estimulação real (Grupo Experimental) a intensidade da estimulação era 

de 2 mA com um tempo de duração de 20 minutos. A densidade da corrente segue 

os parâmetros de 0,057mA/cm2, mantendo os padrões de segurança (POREISZ et 

al., 2007). 

Na estimulação falsa (Grupo Controle), os eletrodos eram colocados na mesma 

posição anteriormente descrita. Uma vez que o aparelho estava ligado, era 

programado para desligar a estimulação automaticamente após de um tempo de 30 

segundos (NITSCHE; PAULUS, 2000). 

6.5.6. Aplicação da intervenção fonoaudiológica 

Quando finalizava a ETCC (Real ou Falsa) o paciente iniciava logo a terapia 

em fonoaudiologia, para isso foi usado o Protocolo Comunicação Oral Eficiente para 

Pacientes com Parkinson (Apêndice C). 

O protocolo foi criado pela Dra Ana Nery Barbosa de Araujo, professora da 

área de voz do curso de fonoaudiologia da UFPE. O protocolo conta com 10 

A B 
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sessões de intervenção terapêutica com exercícios orientados para a comunicação 

oral: fonação, articulação, ressonância, respiração e prosódia, em cada sessão é 

especificado o objetivo a trabalhar o tempo e a técnica a seguir, cada atividade esta 

colocada de menor a maior complexidade com o objetivo de aumentar o grau de 

exigência para o paciente. O protocolo foi orientado com os tópicos da bateria de 

avaliação utilizada. 

6.5.7. Métodos de Avaliação 

Para o processo avaliativo da comunicação oral, foi utilizado o Protocolo de 

Avaliação da Disartria de Origem Central em Pacientes com Doença de Parkinson 

(Anexo 1). Este protocolo está composto por cinco áreas: 

 Respiração: Avalia a frequência respiratória, número de ciclos respiratórios 

durante um minuto, número de palavras por expiração observadas durante a 

fala espontânea e a contagem numérico regressiva. 

 Fonação: Avalia a qualidade vocal, ataque vocal, intensidade, altura vocal e 

variação da qualidade vocal. 

 Ressonância: Avalia movimento velar, faríngeo, emissão nasal e tipo de 

nasalidade. 

 Articulação: Avalia movimento labial, lingual, mandibular, conversa 

espontânea, leitura de monossílabos, pontos e modos de articulação. 

 Prosódia: Avalia entonação e velocidade da fala. 

Este protocolo permite quantificar a disartria, em cada uma das cinco áreas 

contendo uma escala de 0 a 6, sendo 0 a ausência do distúrbio e 6 um distúrbio 

grave. A somatória total de todas as áreas permite classificar a disartria em leve (1-

10 pontos), moderada (11-20 pontos) e grave (21-30 pontos). O tempo estimado da 

aplicação deste protocolo foi de aproximadamente 40 minutos. As respostas de cada 

paciente foram filmadas para posterior análise. Os pacientes que apresentavam 

disartria eram convidados a participar do projeto e seguir na seguinte fase. 

6.5.7.1. Avaliação acústica 

A avaliação acústica, era feita uma vez finalizava a terapia e durava 

aproximadamente 10 minutos, era usado o seguinte procedimento: 
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6.5.7.2. Condições do registro 

A captação da voz era feita direitamente no computador, com o ruído ambiental 

ao redor dos 50 dB em circunstâncias passíveis de reprodutibilidade. Foi usado o 

Headset Loop Way Pro 3000 que conta com um microfone com padrão polar 

unidirecional, com resposta de frequência de 20-25.000 Hz, com redução de ruído, 

além de uma placa de som externa tipo USB que permite a performance e 

inteligibilidade da entrada de microfone e da saída de alto-falante com redução de 

ruído melhorando a qualidade de som. O paciente ficava sentado em uma cadeira 

confortável e o microfone era posicionado em um ângulo de 45 a 90 graus da boca 

com uma distância que está ao redor dos 5 a 10 cm para evitar interferências no 

sinal (BITTANTE, 2004). 

6.5.7.3. Sistema de gravação 

Para a análise de voz era usado o software VoxMetria especificamente para as 

análises de voz e qualidade vocal. O tutorial do software oferece uma sequência 

para o registro vocal, mas indica também analisar as necessidades e o perfil da 

clínica neste caso da pesquisa, para escolher o registro mais conveniente. Portanto 

para o presente estudo o registro vocal seguiu as recomendações da literatura 

(BEHLAU et al., 2004). 

6.5.7.4. Protocolos de gravação 

Para análise da voz foi feita uma sequência automática de contagem de 

números (SACN) (1 até 10), (BEHLAU et al., 2004) e para a análise da qualidade 

vocal era feito a produção da vogal sustentada (PVS) /e/. 

6.5.7.5. Análise qualitativa 

Os valores extraídos para a análise foram dos índices de perturbação a curto-

prazo (Jitter e Shimmer). Além disso, foi levado em conta o cálculo dos parâmetros 

da média da frequência fundamental e a média da intensidade, essenciais na análise 

acústica da voz referente à sonorização da emissão estudada. 
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Figura 5. Desenho do estudo. 
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7. PROCESSAMENTO E ANÁLISE DE DADOS 

Foi realizada análise descritiva com medidas de tendência central e medidas 

de variabilidade para as variáveis continuas, e medidas de frequência para as 

variáveis categóricas. Inicialmente foi utilizado o teste de Shapiro-Wilk para verificar 

a normalidade de todas as variáveis. Foi usado o teste de Friedman para as 

variáveis de avaliação do protocolo (respiração, fonação, ressonância, articulação, 

prosódia, total), no estado ON e OFF. Os post hoc de Mann Whitney e Wilcoxon 

foram usados para verificar as diferenças intergrupos (controle e experimental) e 

intragrupos (avaliação e reavaliação) respectivamente. 

Para as variáveis de análises vocais (Jitter, Shimmer, Frequência e 

Intensidade), foram usados os post hoc de Mann Whitney e Wilcoxon para verificar 

as diferenças intergrupos (controle e experimental) e intragrupos (avaliações pós 

cada uma das 10 sessões de intervenção), respectivamente. 

Os dados foram analisados usando o software SPSS (versão 18.0) e o nível de 

significância escolhido foi de p<0.05. 

  



 

51 

8. RESULTADOS 

Os resultados de nosso estudo indicam que a terapia fonoaudiológica é um 

método eficaz que traz benefícios na comunicação oral dos pacientes com doença 

de Parkinson nos estágios iniciais. A ETCC anódica junto com o trabalho terapêutico 

geram efeitos positivos sobre a articulação. Os resultados de nosso estudo são 

apresentados detalhadamente em forma de artigo científico original, na seção 

seguinte, intitulado Transcranial Direct Current Stimulation In Broca‘s Area at 

Parkinson´s Disease Patients será enviado para a revista International Journal of 

Developmental Neuroscience (qualis B1 para área Medicina II da CAPES). 

Produto da busca da literatura foi publicado o artigo de revisão intitulado 

Estimulación transcraneal de corriente directa en Parkinson- Revisión Sistemática 

(Apêndice A). 

8.1. Artigo original 

Title: Speech Therapy and Transcranial Direct Current Stimulation (tDCS) in 

Parkinson's Patients. 

Affiliation:  Programa de Pós-Graduação em Neuropsiquiatria e Ciências do 

Comportamento, Universidade Federal de Pernambuco, Recife, Brazil. 

 Laboratório de Neurociências Aplicadas, Universidade Federal de 

Pernambuco, Recife, Brazil 

Contact information: Diana Marcela Prieto Vega, Programa de Pós-

Graduação em Neuropsiquiatria e Ciências do Comportamento, Universidade 

Federal de Pernambuco. Av. Prof. Moraes Rego, 1235, Cidade Universitária, Recife-

PE, Brasil, CEP: 50670-901, phone: +55 (81) 2126-8928, e-mail: 

dimarapr@gmail.com. 
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ABSTRACT 

Background: Motor speech and voice impairment in Parkinson disease are 

associated with hypokinetic dysarthria. The principal speech´s symptoms in are: 

reduced vocal intensity, monotonous and reduced pitch, imprecise articulation, 

decreased speech speed, lower variation of fundamental frequency, breathiness. 

Noninvasive method of brain stimulation as transcranial direct current stimulation 

(tDCS) is painless and safety cortical stimulation technique that create electric 

currents in the brain to change cortical excitability. The objective of this study is to 

analyze the effectiveness of tDCS application in Broca’s area and increase the 

therapeutic effects of conventional speech therapy in patients with neurological 

diagnosis of Parkinson's disease. Methods: A total of eighteen volunteers with 

idiopathic PD, (mean age 61,1 ± 3,6 years) participated in the study. The study 

consisted in 10 experimental sessions and two sessions of assessment (baseline 

and post intervention). Each experimental session was administrated three times per 

week with an interval of 48 hours, and was divided the first 20 minutes for tDCS and 

the last 40 minutes for speech therapy. The subjects were divided into two groups 

randomly distributed in tDCS active or tDCS sham. The anodal electrode was placed 

over the Broca’s area, while the cathodal electrode was placed over the right 

supraorbitary region. Results: The results of our study shows a significant difference 

in the Protocol’s total sum for experimental group in ON and OFF state and for 

control group in OFF state, there also were significant differences in the articulation 

variable for experimental group in ON state. Conclusion: Our study suggests that 

speech therapy and the tDCS effect are beneficial in the oral communication of 

Parkinson's disease patients at early stages. Furthermore, it was observed that 

speech therapy improved overall results of dysarthria protocol. 

HIGHLIGHTS 

 tDCS is a tool that accompanies speech therapy. 

 Anodal tDCS is a therapeutic tool for hypokinetic dysarthria. 

 Parkinson's patients are benefited with speech therapy. 

KEYWORDS 

Parkinson Disease; Dysarthria; Transcranial direct current stimulation; Voice 

analysis. 
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1. Introduction 

Parkinson's disease (PD) is characterized by a neurological disorder caused for 

degeneration of neurons containing the neurotransmitter dopamine. Low 

concentration of dopamine in the basal ganglia generates neuromuscular control 

disorder. The principal motor signs of the disease are bradykinesia, resting tremor 

and rigidity affecting upper and lower limbs, reduction or loss of movement and 

postural changes (LONG-SMITH, SULLIVAN, & NOLAN, 2009). The motor 

alterations also may affect the oral communication. A study have rerported 

bradykinesia on the laryngopharyngeal tractus (LUSCHEI, RAMIG, BAKER, & 

SMITH, 1999) linked with motors disturbance of lower lip, upper lower, jaw, 

thyroarytenoid and velar muscle (WALSH & SMITH, 2012). Motor speech and voice 

impairment in Parkinson disease are associated with hypokinetic dysarthria, 

characterized by monotonous and reduced pitch and loudness, variable rate, short 

rushes of speech, imprecise consonants, and a breathy and harsh voice (SAPIRA, 

2014). 

Among the therapeutic strategies used for dysarthria treatment, is the traditional 

speech therapy is used to improvement of motors speech symptoms. Based on 

behavioral treatment, it consists in training for strengthen muscles involved it with 

respiration, phonation, or articulation coordination. There are also intensive programs 

as Lee Silverman method that consist in a high effort speech treatment, that have 

had beneficial effects on vocal loudness (JANSSENS, MALFROID, NYFFELER, 

BOHLHALTER, & VANBELLINGEN, 2014). 

On the other hand the bilateral stimulation of the subthalamic nucleus (STN) 

seems one of the most effective surgical treatment of PD. This safe and well 

tolerated treatment greatly improves motor disability of Parkinson´s patients. This 

stimulation also shows beneficial effect on the respiratory, phonatory and articulatory 

systems. Contributing to speech production, however it is necessary more 

investigations to know the impact of this surgical procedure on the speech system 

(SKODDA et al., 2014). 

Currently is being used a non-invasive stimulation technique, as transcranial 

direct current stimulation (tDCS). The tDCS is well tolerated, painless, and not create 

auditory or somatosensory perceptions beyond of the application initial minute. 

Moreover allow the design of sham interventions (BRUNONI et al., 2011). The tDCS 
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produces a polarity-dependent excitability of the cortical stimulated areas, at induced 

by a potential membrane change, followed by prolonged after-effects due to 

modulations of NMDA receptor (N-methyl-D-aspartate) (NITSCHE et al., 2005). 

Anodal tDCS increases excitability, whereas cathodal tDCS diminishes it (NITSCHE 

& PAULUS, 2000). The changes in the cortical excitability generated by tDCS are a 

promising tool to induce the cortical neuroplasticity. 

Currently it has been researched that the tDCS over the motor cortex 

pharyngeal increment the activity of several cortical regions that involved the 

planning, initiation and execution of swallowing in healthy subjects (SUNTRUP, 

TEISMANN, WOLBRINK, WINKELS, & WARNECKE, 2013). New studies (VASANT 

et al., 2014) have found that anodal tDCS is a therapeutic tool for dysphagia 

treatment in patients with stroke. Brain stimulation non-invasive for motor function in 

Parkinson’s disease is being investigated, other study found a motor improvement in 

the PD after a single session (FREGNI et al., 2006). In other study was compared the 

effects of tDCS anodal in Broca's area, the results showed a verbal fluency 

improvement in healthy people (CATTANEO, PISONIi, & PAPAGNO, 2011). 

The Broca’s area (Brodmann’s area – BA 44/45) is classically related with 

speech generation, is there where the content is received to be expressed and to 

organize speech motor sequences. The left inferior frontal gyrus (Broca’s region) is 

very close at mouth, tongue, pharynx and larynx region in the left ventral premotor 

cortex (BA 6) and both of them show bigger activation during the transmission of 

motor speech movements (HANAKAWA et al., 2002), (SIMONYAN & HORWITZ, 

2011). A study (ULLMAN, 2006) suggests that there is an anatomical and 

citoarquitetônica distinction of Broca’s area that is associated with a different channel 

in the basal ganglia thalamic-cortical circuit., disorders of basal ganglia such PD 

would generate lexical processing disorders, imaginary motor, temporal processing, 

among others. 

Therefore the purpose of this study is to analyze the effects of tDCS in Broca’s 

area (oral communication) at Parkinson’s disease patients in early stage (I,II,III) 

during speech therapy. 
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2. Methods 

Subjects: 

A total of eighteen volunteers with idiopathic PD who fulfilled the UK Parkinson's 

Disease Brain Bank Criteria (HUGHES, DANIEL, KILFORD, & LEES, 1992) in a 

Hoehn and Yahr stage of 1, 2, 3 (mean age 61,1 ± 3,6 years, 4 females) participated 

of study (Table 1). Recruited from Programa Pro-Parkinson in Hospital das Clinicas 

on Universidade Federal de Pernambuco. All subjects gave their written informed 

consent prior to the experiment, which was approved by local research ethics 

committee and were performed in accordance with the Helsinki Declaration. All 

volunteers were right-handed. The patients were excluded if they had other 

neuropsychiatric diseases, head metal objects or have been treated with deep brain 

stimulation (Table 1). 

 

Table 1. Sample characteristics. 

 

3. Experimental Design 

The experiment was conducted in a double blinded sham controlled randomized 

clinical trial. The study consisted in 10 experimental sessions and two sessions of 

assessment (baseline and post intervention), for evaluation was performed the 

Dysarthria Protocol (FRACASSIi et al., 2011) during Off and On state. This protocol 

allows quantifying the dysarthria and has five areas: breathing, phonation, 

resonance, articulation and prosody. Each one of the five areas has a range of 0 to 6, 

with 0 being the absence of disorder and 6 a serious disorder. The all areas sum 

allows to sort the dysarthria as mild (1-10 points), moderate (11-20 points) and 

severe (21-30 points). 

Each participant was withdrawn from medication for at least 12 hours during the 

night before the assessment. The first data collection session of protocol took place 

30 minutes before of administration of normal morning medication (OFF state). The 

second data collection session took place 1 hour after of morning medication (ON 

state). When patients had completed the 10 therapeutic sessions, they were 

evaluated again (in On and Off state) following the same assessment procedure. 
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The session were administrated three times per week with an interval of 48 

hours. Each experimental session was divided the first 20 minutes for tDCS and the 

last 40 minutes for speech therapy. At the end each session was performed a record 

vocal. The subjects were divided into two groups randomly distributed in active tDCS 

or sham tDCS. Researchers and patients were blinded with regard to tDCS protocols. 

A schematic representation of experimental design can be seen in figure 1. 

 

Figure 1. A schematic representation of experimental design. 

 

3.1 Transcranial direct current stimulation (tDCS) 

The subjects were seated in a comfortable chair. Stimulation intensity was set 

at 2 mA; was applied for 20 minutes (NITSCHE & PAULUS, 2001), before speech 

therapy, through two saline-soaked sponge electrodes (surface 35 cm2) and 

delivered by a clinical constant-current stimulator with a maximum output of 10mA. 

The anodal electrode was placed over the Broca’s area, while the cathodal electrode 

was placed over the right supraorbitary region. The Broca’s region (BA 44/45) was 

localized according to 10–20 EEG system (MONTI et al., 2008). In the sham 

condition, the current was turned off after 30s. When the subjects had finished the 

real or false stimulation, they answered surveys about adverse effects of tDCS 

applications (BRUNONI et al., 2011). Volunteers and researchers involved in 

evaluations were blinded by the tDCS protocol. 

3.2 Speech Therapy 

Speech therapy was focused in oral communication and were performed 

exercises in the followings areas: phonation, articulation, fluency, resonance, and 

voice, including aeromechanical components of respiration. All speech therapy 

sessions were previously planned. Each therapy session lasted 40 minutes. 

 

3.3 Voice Recording 

The Headset Loop Way Pro 3000 was used for voice recording, which has a 

microphone with polar unidirectional stadart, 20-25,000 Hz of frequency response 

and reduced noise, also was used and a USB type external sound card that allows to 
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separate the microphone input of voice recorder sounds, reducing the noise and 

improving the sound quality. The microphone was positioned at an angle 45-90 

degrees from mouth with a distance between 5-10 cm to avoid signal interference. 

For record, the patients said a sequence of numbers and sustained the vowel /e/. 

The software VoxMetria was used to analyze jitter, shimmer, frequency and intensity 

variables. 

 

4. Data Analysis 

 

For the dysarthria protocol analysis and vocals analysis were normalized intra-

individually and were given the baseline ratios. 

Descriptive analysis was performed with measures of central tendency and 

variability measures for continuous variables, and frequency measures for 

categorical variables. For sample’s characterization we used the chi-square test for 

categorical variables like sex and stage. And the t test for independents samples was 

used in the age variable. Initially Shapiro-Wilk test was used to verify the normality of 

all variables. Friedman test was used for measures of protocol dysarthria assessment 

(respiration, phonation, resonance, articulation, prosody and total sum) in Off and On 

state. The Mann Whitney and Wilcoxon post hoc were used to verify the differences 

between groups (control and experimental) and intragroup (assessment and 

reassessment), respectively. For the vocals variables analysis (Jitter, Shimmer, 

frequency and intensity) was used the Friedman Test and the Mann Whitney and 

Wilcoxon post hoc tests to check the differences between groups (control and 

experimental) and intragroup (after each session evaluations), respectively. The 

frequency variable analysis was separated by gender, and the results are compared 

with the references values quoting by literature on man’s and woman’s voice 

frequency. 

The data were analyzed using the SPSS software (version 18.0). A p value 

smaller than <.05 was considered significant for all statistical analyses. 

Table 1. Sample characteristics. 
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5. Results 

The Friedman test revealed significant differences on resonance variable in ON 

state (X2=4.5; p=0.034) and in OFF state (X2=4.5; p=0.034), while not significant 

differences was found with Mann Whitney and Wilcoxon post hoc. 

The Friedman test also indicated significate differences on articulation variable 

in OFF state (X2=5.44; p=0.020) and in ON state (X2=16.70; p=0.003). The Wilcoxon 

test revealed a significant difference for the experimental group in ON state 

(p=0.024). 

In prosody variable the Friedman test shows a significate difference in state 

OFF (X2=12.72; p=0.003). The Wilcoxon post hoc indicated significate difference on 

the control group in OFF state medication (p=0.024) comparing the baseline and the 

post intervention sessions. 

By contrast, the Friedman test indicated that the total sum variable has not 

significant difference in ON state (X2=11.64; p=0.008), but it has significant difference 

in OFF state (X2=9.00; p=0.003). The Wilcoxon post hoc test shows significant 

difference in the experimental group ON (p=0.028) and OFF (p=0.033), and on the 

control group in OFF state (p=0.010). Finally, breath and phonation variables showed 

not significant differences in ON/OFF state according with Friedman test. 

 

Table 2. Values of mean, standard deviation and P-values of baseline and post-

intervention of dysarthria protocol (experimental and control group) 

 

The voice analysis variables showed not significant difference during all 

sessions for the following variables: men’s frequency (X2=15.21; p=0.085), women’s 

frequency (X2=10.49; p=0.312), Jitter (X2=7.07; p=0.629), Shimmer (X2=7.89; 

p=0.544) and Intensity (X2=14.99; p=0.091) according to Friedman test (Figure 3). 

 

Figure 2. Flow diagram of the trial. 

Figure 3. Vocal analysis results. 
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6. Discussion 

We found that when a anodal tDCS is used on Brodmann’s areas 44 and 45, 

appears a significant difference on articulation in experimental group with On state, 

that could be due to the fact that the posterior inferior frontal gyrus is very close to 

motor area representation of mouth, tongue and pharynx on cerebral cortex, that 

proximity facilities the information transmission of inferior frontal gyrus to a motor 

area in the final speech production (SIMONYAN & HORWITZ, 2011) and with the 

alterations of cortical excitability generated by anodal tDCS we believe that maybe 

that improvement the elaboration and organization of articulatory sequences before 

the motor speech act.  

That we found is supported in recently studies (CATTANEO et al., 2011), where 

was indicated that healthy subjects with tDCS at Broca’s area improvement their task 

on semantic and verbal fluidity (PEREIRA et al., 2013), concluded that when is 

stimulated the dorsolateral prefrontal cortex the phonetic functions are increased in 

Parkinson’s patients. 

With the data that we obtained, no significant differences were found for the 

other protocol’s variables: respiration, phonation and resonance. We believe that this 

is due to the fact that the left inferior frontal gyrus is more related with others 

language processing tasks like, for example, phonoaudiological, syntactic, pragmatic 

and non-linguistic information analysis (DUNCAN, 2001), (PETERSSON, 

FORKSTAM, & INGVAR, 2004), and no specifically with motor speech aspects.  

Others cortical areas more related to motor speech skills are being studied. One 

study recently studies (DIAS et al., 2006) conclude that with 5 Hz and repetitive 

transcranial magnetic stimulation (rTMS) on mouth’s motor area (M1-mouth) is 

produced an significant improvement on voice’s intensity and fundamental frequency 

in Parkinson’s patients. Voice and speech motor aspects in Parkinson’s patients 

diagnosed with moderate hypokinetic dysarthria were evaluated with rTMS 

(ELIASOVA et al., 2013) stimulating the primary sensorimotor cortex (SM1) facial 

area, where had positive effects on vocal quality, intensity and tongue movements. 

Therefore, we believe that when the motor and/or sensoriomotor cortex on mouth or 

tongue region is stimulated, it might have influenced in respiration, phonation and 

resonance results. 
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Our study data indicated a significant difference on Off control group prosody 

compared with the experimental group, that might be by the ceiling effect. In spite of 

this study had been blind and randomized, a great number of evaluated patients had 

diagnostics of slight dysarthria, it generated the ceiling effect of some protocol areas 

influencing the final results. 

The patients evaluated (ON and OFF state) were diagnosed with mild 

dysarthria, when it were made the reassessments (ON and OFF state) the patients 

remained with mild dysarthria, but with a total sum diminution indicating therefore 

gain in the oral communication. Besides our data indicated that the protocol’s total 

sum had a significant difference for both experimental group in On/Off state and for 

control group in Off state, consequently it had a positive decrease in patient’s 

dysarthria symptoms. This is due to the fact that the therapeutic accompaniment 

provides long terms benefits in oral communication performing of Parkinson's 

disease patients (RICHARDSON, SUSSMAN, & STATHOPOULOS, 2014). The 

literature refers to some improvements in voice and pitch intensity and increase of 

fundamental frequency, even so these positive effects are present only in small 

samples and it is still under study the therapeutic improvements in bigger samples 

(PINTO et al., 2004). 

 In relation to the medication’s effects on the vocal system, some studies 

(GOBERMAM & BLOMGREN, 2008) indicated that evaluated patients in Off and On 

did not present a general significant difference on voice quality and production, but 

improvements were identified on voice acoustic parameters such as at maximum 

phonation time of vowels. In On-state there faster articulatory, but with decrease in 

voice intensity (HO, BRADSHAW, & LASENK, 2008). Other study (LETTER, 

SANTENS, BODT, BOON, & BORSEL, 2006) presented few significant differences in 

articulatory precision before and after medication ingestion. Therefore it is still under 

study to determine the medication's effects on oral communication in Parkinson’s 

disease. 

On the other hand was analyzed the patient’s fundamental frequency, the data 

indicated that men’s frequency were in the range of 80-150 Hz and woman’s 

frequency were in the range of 150-250 Hz both experimental and control group 

(Figure 3). Knowing that the human voice after 60 years old begin to appear vocal 

alterations, like frequency increase in men and decrease in women (SEBASTIAN, 
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BABU, OOMMEN, & BALLRAJ, 2012). The obtained results here show that the 

vibration frequencies of vocal folds both sex were within normal voice parameter. 

Also was observed that the perturbation index Jitter on both experimental and control 

groups was above the normal value of 0,60 during the therapeutic process, perhaps 

this is explain with the lack of vibration control of vocal folds developed by the 

disease itself (SILVA, GAMA, CARDOSO, REIS, & BASSI, 2012)and the 

characteristics of senile voice. In amplitude index of sound wave Shimmer, both 

experimental and control group had the index out of the reference value 6% this 

because the Parkinson's disease brings glottal resistance reduction, causing noise 

presence in speech, generating breathy voice of low intensity (SANTOS et al., 2010). 

The voice intensity in both experimental and control group was above 65 

decibels, the literature indicate this value as usual conversation intensity (LEVEY, 

FLIGOR, GINOCCHI, & KAGIMBI, 2012). The subjects generally had no deficiency in 

aerodynamic events that voice producer with an acoustically wrong intensity 

(HAMMER & BARLOW, 2010) along the research route. Therefore, the representing 

variations of fundamental frequency (Shimmer and Jitter) were the altered 

parameters, it is indicating a glottal resistance variation and a failure in the vibration 

control of the vocal folds, characteristics of hypokinetic dysarthria (LARSON, 

ALTMAN, LIU, & HAIN, 2008) and that also were not influenced either by therapeutic 

process or by anodal tDCS. 

In conclusion our study suggests that speech therapy is beneficial in the oral 

communication of Parkinson's patients at early stages.  

Noting the dysarthria decrease at the therapeutic process final, therefore, it can 

be considered the speech therapy as the effective method to treat the hypokinetic 

dysarthria. Furthermore, positive effects of anodic tDCS sobre el area de Broca and 

therapeutic work were observed in speech articulation. 

As adverse stimulation events, the patients manifested tingling sensation and 

skin redness, while using the real tDCS. On false tDCS the most repeated event was 

tingling sensation. 

Our study limitations are to determine the lasting effects over time and to define 

which area of cerebral cortex is the best to stimulate, determining the tDCS effects 

on other oral communication areas. In addition, a more judicious assessment 
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protocol must be used for objectively assessing the dysarthric aspects without the 

evaluator free interpretation. To avoid the ceiling effect is suggested to make future 

studies on moderate or severe dysarthric frames. Finally, more studies with larger 

samples are needed to determine the stimulation parameters, lasting effects and the 

cortex area to stimulate. 
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Table 1. Sample characteristics. 

 

Note: Values are presented as Mean ± Standart Desviation 

Abbreviation: HY: Hoehn & Yahr Modifying Staging Scale 

¹ Chi-Square test 

² Independent sample test 

 

 
Experimental Group 

(n=9) 

Control Group 

(n=9) 
p-values 

Sex 

Male, n (%) 
7 (77.7) 7 (77.7) 0.7121 

Age, years 

(Mean ± SD) 
60.8±5.7 61.3±5.8 0.8771 

HY   0.8101 

Stage 1, n (%) 4 (44.4) 4 (44.4)  

Stage 2, n (%) 2 (22.2 ) 1 (11.1)  

Stage 3, n (%) 3 (33.3) 4 (44.4)  

    

Evaluation-Baseline   

Breathing 

(Mean ± SD) 
2.00±1.00 2.22±0.67 0.5872 

Phonation 

(Mean ± SD) 
1.67±1.73 1.11±1.27 0.4502 

Resonance 

(Mean ± SD) 
0.67±1.12 0.78±0.83 0.8142 

Articulation 

(Mean ± SD) 
2.33±2.35 1.89±1.76 0.6562 

Prosody 

(Mean ± SD) 
1.56±1.13 1.56±1.51 1.0002 

Total Sum 

(Mean ± SD) 
8.22±6.10 7.22±4.44 0.6972 
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Table 2. Values of mean, standard deviation and p-values of baseline and post-intervention of dysarthria protocol 

(experimental and control group). 

 

 

* It presents significant difference with p-values less than 0.05, compared to baseline. 

Experimental Group 
(n=9) 

 
Breathing 

(Mean ± SD) 
Phonation 

(Mean ± SD) 
Resonance 
(Mean ± SD) 

Articulation 
(Mean ± SD) 

Prosody 
(Mean ± SD) 

Total Sum 
(Mean ± SD) 

Baseline 
On 

2.00 ± 1.00 1.67 ± 1.73 0.67 ± 1.12 2.33 ± 2.35 1.56 ± 1.13 8.22 ± 6.10 

Pos 
Intervention 
On 

1.89 ± 1.17 1.33 ± 1.87 0.00 ± 0.00 1.33 ± 2.06* 1.00 ± 1.50 5.56 ± 5.68* 

Baseline 
Off 

2.11 ± 1.05 1.67 ± 1.73 0.89 ± 1.05 2.33 ± 2.35 2.11 ± 1.83 9.11 ± 5.84 

Pos 
Intervention 
Off 

2.00 ± 1.00 1.44 ± 1.81 0.33 ± 0.71 1.78 ± 1.99 1.22 ± 1.64 6.78 ± 5.89* 

 

Control Group 
(n=9) 

 
Breathing 

(Mean ± SD) 
Phonation 

(Mean ± SD) 
Resonance 
(Mean ± SD) 

Articulation 
(Mean ± SD) 

Prosody 
(Mean ± SD) 

Total Sum 
(Mean ± SD) 

Baseline 
On 

2.22 ± 0.67 1.11 ± 1.27 0.78 ± 0.83 1.89 ± 1.76 1.56 ± 1.51 7.22 ± 4.44 

Pos 
Intervention 
On 

1.44 ± 1.13 1.00 ± 1.00 0.22 ± 0.67 1.44 ± 1.67 1.44 ± 1.67 5.67 ± 4.97 

Baseline 
Off 

1.56 ± 1.01 1.00 ± 1.12 0.56 ± 0.53 2.11 ± 1.96 2.44 ± 1.13 8.00 ± 3.54 

Pos 
Intervention 
Off 

1.33 ± 0.87 1.11 ± 1.05 0.22 ± 0.67 1.56 ± 1.81 1.44 ± 1.42* 5.67 ± 4.00* 
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Figure 1. A schematic representation of experimental design. 
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Figure 2. Flow diagram of the trial. 
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Figure 3. Vocal analysis results. 
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9. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A ETCC na área de Broca aumenta os efeitos da terapia fonoaudiológica 

especificamente na subárea de articulação da comunicação oral, além disso foi 

observado os ganhos na comunicação oral dos pacientes ao finalizar o processo de 

intervenção.  

Como eventos adversos da estimulação, durante o uso da ETCC real os 

pacientes manifestaram apresentar formigamento e vermelhidão na pele. Na ETCC 

falsa o evento que mais se repetiu foi formigamento. As limitações de nosso estudo 

estão em determinar os efeitos duradouros ao longo do tempo, definir qual área do 

córtex cerebral é a melhor para estimular. Além disso é preciso fazer uso de um 

protocolo de avaliação mais criterioso, que permita avaliar os aspectos disártricos 

mais objetivamente sem deixar a livre interpretação do avaliador. Para evitar o efeito 

teto sugere-se dirigir estudos futuros sobre quadros disártricos moderados ou 

severos. Finalmente é necessário mais estudos para determinar outros parâmetros 

de estimulação, efeitos duradouros em longo prazo e trabalhar com outras áreas do 

córtex para estimular. 
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