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Resumo 

 

CALOMENI, Mauricio Rocha. Efeito Modulatório da Conjugação da Estimulação 

por Luz e Batidas Binaurais nas Frequências de Ondas Cerebrais Alfa e Beta. 

Tese apresentada no Instituto de Psiquiatria (IPUB) da Universidade Federal do Rio 

de Janeiro. Rio de Janeiro, abril, 2017. 

 

O funcionamento do cérebro humano depende da intercomunicação entre suas 

diferentes áreas funcionais, e, evidências recentes têm mostrado uma correlação 

entre essa conectividade funcional e uma variedade de funções cognitivas e 

motoras. O objetivo do estudo foi verificar o efeito modulador da associação da 

estimulação cerebral por luz e batidas binaurais nas ondas cerebrais Alpha e Beta. 

75 indivíduos, ambos os gêneros, foram divididos em 6 grupos. Idosos sem 

diagnóstico de demência (ISD), n = 15, 76 ± 8 anos, sem diagnóstico de demência. 

Idosos diagnosticados com doença de Parkinson (DP), n = 15, 72 ± 7 anos, com 

diagnóstico de Parkinson. Idosos com diagnóstico de doença de Alzheimer (DA), n = 

15, 81 ± 6 anos, com diagnóstico de Alzheimer. Crianças com Autismo (CA), n=10, 

11±4 anos, com diagnóstico de Autismo. Crianças com deficiência intelectual (CDI), 

n=10, 12±5 anos, com comprometimento intelectual. Crianças com desenvolvimento 

cognitivo normal (CN), n=10, 11±4 anos, com desenvolvimento cognitivo normal. Os 

instrumentos utilizados foram o Mini Mental do Estado Mental (MEEM), um 

equipamento de encefalograma, um equipamento para estimulação cerebral por luz 

e batidas binaurais, o Teste Span Digit e um protocolo para treinamento de memória 

de trabalho. Os resultados mostraram que a estimulação cerebral por luz e batidas 

binaurais mostrou diferentes níveis de eficiência na modulação das ondas cerebrais 

Alpha e Beta, dependendo da característica do grupo. Conclui-se que a técnica 

aplicada pode ser suporte para a plasticidade sináptica e, a partir disso, pode facilitar 

uma reestruturação comportamental através da associação com terapias 

convencionais geralmente aplicadas em indivíduos com as mesmas características 

presentes na amostra do estudo. 

 

Palavras-Chave: Estimulação Cerebral, Neuroplasticidade; Ondas Cerebrais 

  



 

 

Abstract 

 

CALOMENI, Mauricio Rocha. Modulatory Effect of Conjugation of Light 

Stimulation and Binaural Beats on Alpha and Beta Brain Wave Frequencies. 

Thesis presented at the Institute of Psychiatry (IPUB) of the Federal University of Rio 

de Janeiro. Rio de Janeiro, April, 2017. 

 

The functioning of the human brain depends on the intercommunication between its 

different functional areas, and, recent evidence has shown a correlation between this 

functional connectivity and a variety of cognitive and motor functions. The objective 

of study was verified the modulatory effect of association of brain stimulation by light 

and binaural beats in brain waves Alpha and Beta. 75 individuals both genders were 

divided in 6 groups. Elderly without dementia diagnosis (EWD), n=15, 76±8 years, 

without diagnosis of dementia. Elderly diagnosed with Parkinson’s disease (EDP), 

n=15, 72±7 years, with Parkinson diagnosis. Elderly diagnosed with Alzheimer’s 

disease (EDA), n=15, 81±6 years, with Alzheimer’s diagnosis. Children with Autism 

(CA), n=10, 11±4 years, with Autism’s diagnosis. Children with Intellectual 

Impairment (CII), n=10, 12 ±5 years, with intellectual impairment. Children with 

normal cognitive development (CND), n=10, 11±4 years, with normal cognitive 

development. As instruments were utilized the Mini Mental State Examination 

(MMSE), an encephalogram equipment, an equipment to brain stimulation by light 

and binaural beats, the Digit Span Test and a protocol to training of work memory. 

The results showed that brain stimulation by light and binaural beats shows different 

levels of efficiency in the modulation of brain waves Alpha and Beta, depending on 

the characteristic of the groups. Concluded that applied technique can be support to 

synaptic plasticity, and, from this, can facilitate a behavioral restructuring through the 

association with conventional therapies usually applied in individuals with same 

characteristics presents in the study sample. 
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Introdução 

 

1. Histórico 

 

Desde a era cristã o homem busca meios de estimular o córtex no intuito de 

otimizar o funcionamento do cérebro (FREGNI, 2004). Comprovação disso é que há 

registros que desde a Roma antiga se tentava aliviar dores de cabeça enrolando 

peixes elétricos na cabeça das pessoas (BOGGIO, 2006 apud MARQUES JUNIOR, 

2016). Desde então, os avanços das técnicas de estimulação cerebral, e, das formas 

de se registrar e estabelecer relações de causa e efeito entre as diferentes 

possibilidades de estimulação e alterações comportamentais tem crescido 

exponencialmente.  

 

Um grande passo dessa evolução foi dado em 1839 pelo pesquisador alemão 

Heinrich Wilhelm Dove quando descobriu uma batida sonora que estimulava 

mudanças nas ondas cerebrais, depois essa descoberta foi também estudada pelos 

pesquisadores Gerald Oster e Robert Monroe que patentearam a tecnologia binaural 

beats (RIOS e GLANZMANN, 2016). Nesse mesmo viés, nas últimas décadas a luz 

passou a ser utilizada no monitoramento da estrutura e funcionamento de sistemas 

neurais por ter uma natureza não invasiva (YUSTE, KONNERTH e MASTERS, 2006 

apud ANSELMI, BANERJEE e ALBEANU, 2015). 

 

Atualmente, o consenso entre os pesquisadores é que o funcionamento do 

cérebro humano depende da intercomunicação entre suas diferentes áreas 

funcionais (VARELA, et al., 2001). Tal intercomunicação tem sido denominada como 

conectividade funcional do cérebro, e, evidências recentes têm mostrado uma 

correlação entre essa conectividade funcional e uma variedade de funções 

cognitivas e motoras (SOLCÀ, MOTTAZ e GUGGISBERG, 2015), ou seja, a eficácia 

na estruturação do comportamento depende da eficiência do trabalho dos neurônios 

no cérebro (GUGGISBERG, et al., 2015). Dessa forma, um dos focos atuais da 

neurociência é o entendimento dos diversos comportamentos em termos dos 

circuitos neuronais que os controlam (ANSELMI, BANERJEE e ALBEANU, 2015). 
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1.2 Preâmbulo Teórico  

 

A atividade funcional do cérebro se dá basicamente devido a intensa atividade 

sináptica existente entre grandes redes de neurônios ativadas de forma sincronizada 

produzindo oscilações rítmicas (BEAR, CONNORS e PARADISO, 2002). Uma 

importante estrutura responsável pela produção dessas oscilações é o Tálamo que 

tem grande aferência sobre o córtex devido sua relevância no processamento e 

retransmissão de estímulos sensoriais e motores (ANDRADE, DOS SANTOS e 

BUENO, 2015).  

 

Devido esta capacidade do Tálamo é possível que um grande número de 

neurônios produza potenciais de ação de forma sincronizada em resposta a 

estímulos externos (SILVA VERNON et al., 2015). Tais fatos abrem um leque de 

possibilidades para que sejam desenvolvidas técnicas que busquem influenciar a 

atividade dos neurônios corticais através da modulação de sua frequência de 

disparo. 

 

Naturalmente os neurônios corticais operam em diferentes faixas de 

frequência dependendo da flutuação de voltagem do fluxo iônico (DESAI, 2015) 

produzindo ritmos denominados ondas cerebrais, que em outras palavras, são 

ondas eletromagnéticas geradas a partir da somação das interações elétricas dos 

neurônios que estão ligados em rede, podendo ser medidas em ciclos por segundo 

ou Hertz (Hz) (RIOS e GLANZMANN, 2016), e que, estão relacionadas aos estados 

de consciência (FRANÇA, 2008; RIOS e GLANZMANN, 2016).  

 

Assim no transcurso das atividades diárias de cada indivíduo o córtex cerebral 

modula frequências de ondas cerebrais variando em uma gama 0 a 40Hz (LIMA et 

al., 2016) para se adequar as demandas de cada comportamento. E cada faixa de 

frequência de onda cerebral estimula a liberação de neurotransmissores específicos 

que geram mudanças químicas no cérebro que estão relacionadas aos estados de 

consciência (LENT, 2001; BEAR, CONNORS e PARADISO, 2002; CRICK e KOCH, 

2003). 
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Como dito, as ondas cerebrais ocorrem naturalmente independentemente do 

estado de repouso ou atividade, todavia, também podem ser induzidas por 

instrumentos externos (DESAI et al., 2015) conhecidos como estimuladores 

cerebrais (SILVA VERNON et al., 2015). Dentre os instrumentos de estimulação 

cerebral conhecidos, a conjugação da estimulação por luz e batida binaural tem se 

mostrado eficiente em investigações que analisaram seus efeitos na melhoria de 

funções motoras deterioradas por AVC (CALOMENI et al., 2013), na ativação dos 

neurônios do lobo temporal de autistas (SILVA VERNON et al., 2016), na melhoria 

da concentração de escolares (LIMA et al., 2016), na melhora da memória de 

trabalho de atenção concentrada de criança hiperativa (CALOMENI et al., 2008; 

LIMA et al., 2014), e, no desenvolvimento cinestésico de crianças (LIMA e 

CARDOSO, 2014).  

 

Dessa forma, parece robusta a base que alicerça a busca por mais evidencias 

sobre a efetividade da utilização da estimulação cerebral via conjugação da 

estimulação por luz e batidas binaurais, na equalização da atividade das ondas 

cerebrais e suas possíveis aplicações práticas e clínicas. 

 

Nesse sentido a presente tese busca dar mais um passo no entendimento 

não só do funcionamento das redes neurais que controlam os comportamentos, mas 

também verificar como uma técnica de estimulação de baixo custo e não invasiva 

pode atuar na modulação do funcionamento das mesmas ao tentar responder se 

existe efeito modulatório da conjugação da estimulação por luz e batidas binaurais 

nas frequências de ondas corticais Alfa e Beta. 

 

1.3 Hipóteses 

 

H0 – A conjugação da estimulação por luz e batidas binaurais associada ao 

treinamento de funções deterioradas por transtornos neurocognitivos e do 

Neurodesenvolvimento não produz modulação da atividade das ondas cerebrais Afla 

e Beta. 

 

H1 – A conjugação da estimulação por luz e batidas binaurais associado ao 

treinamento de funções específicas deterioradas por transtornos neurocognitivos e 
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do neurodesenvolvimento produz modulação da atividade das ondas cerebrais Afla e 

Beta. 

 

1.4 Justificativa 

 

A presente tese justifica-se uma vez que tenta dar subsídios para uma técnica 

de estimulação cerebral não invasiva, de fácil aplicação, baixo custo relativo e sem 

registros de efeitos colaterais significativos, que pode ser eficiente na 

sincronização/modulação da atividade sináptica de redes neurais envolvidas em 

eventos de aprendizagem e na estruturação de comportamentos relacionados a 

transtornos neurológicos. A partir dessa modulação em frequências compatíveis com 

as das ondas cerebrais Alfa e Beta, e sua comprovada relação com os estados de 

consciência (LENT, 2001), pode ser possível facilitar à assimilação por parte do 

paciente de outras intervenções terapêuticas aplicáveis em diferentes contextos 

tanto clínicos quanto profiláticos. 

 

Sendo assim como resultante do conhecimento que possa decorrer desta 

pesquisa novas formas de tratamento podem ser formatadas para que auxiliem a 

práxis de outros profissionais da saúde não só pela possível implementação da 

estimulação por luz e batidas binaurais conjugadas, mas também, pelo aumento do 

conhecimento científico sobre produção mental. 

 

1.5 Objetivo Geral 

 

Verificar a efetividade da conjugação da estimulação cerebral por luz e batida 

binaural na modulação da atividade das ondas cerebrais Alfa e SMR de diferentes 

grupos focais. 

 

1.6 Objetivos Específicos 

 

Selecionar indivíduos com e sem diagnóstico de transtorno neurocognitivo e 

do neurodesenvolvimento de diferentes grupos etários e características físicas; 
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Formar grupos controles e experimentais a partir dos indivíduos selecionados 

de acordo com suas características etárias e clínicas; 

 

Mensurar através do EEG a atividade das ondas cerebrais Alfa e Beta destes 

indivíduos para formar uma linha de base; 

 

Aplicar a estimulação cerebral por luz e batida binaural, associada ao 

treinamento da memória de trabalho em indivíduos com transtorno neurocognitivo e 

do reconhecimento de emoções em indivíduos com transtorno do 

neurodesenvolvimento; 

 

Reavaliar o padrão de atividade das ondas cerebrais Alfa e Beta após a 

estimulação cerebral por luz e batida binaural e treinamento da memória de trabalho 

e reconhecimento de emoções; 

 

Verificar o possível efeito modulatório das ondas cerebrais Alfa e Beta a partir 

da comparação dos resultados dos registros EGG; 

 

1.7 Metodologia 

 

1.7.1 Delineamento do Estudo 

 

Trata-se de um estudo com característica quase experimental, pois, vale-se 

de grupos definidos de forma não aleatória para verificar através de descrição e 

analogias estatísticas de ordem intra-grupos, o comportamento de uma variável ao 

receber processos de intervenção com características e formas de controle 

semelhantes. Ou seja, os efeitos de uma terapia pautada na modulação da atividade 

cerebral imposta por um tipo de estimulação cerebral associada ao treinamento da 

memória de trabalho em indivíduos com transtorno neurocognitivo e do 

reconhecimento de emoções em indivíduos com transtorno do 

neurodesenvolvimento. 

 

Uma pesquisa quase experimental consiste na realização de experimentos, 

a partir da definição, observação e controle das variáveis e sua influência sobre 
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determinado objeto. Para que uma pesquisa se caracterize essencialmente quase 

experimental é necessário que não exista distribuição aleatória da amostra, um caso 

controle e a manipulação de pelo menos uma das características estudadas (GIL, 

2010). 

 

Por ser um projeto multicêntrico os procedimentos descritos na metodologia 

que se segue foram analisados e aprovados por diferentes Comitês de Ética em 

Pesquisa com Seres Humanos, com pareceres nº 976.858 e 296.193. 

 

1.7.2 Amostra  

 

Por ser fruto de um projeto multicêntrico, a amostra total do estudo pode ser 

definida como não probabilística e por conveniência, uma vez que foi estruturada a 

partir de populações diferentes, e agrupada de forma que se pudessem ter grupos 

experimentais e controles homogêneos e que representassem as características 

morfológicas e funcionais de cada população investigada nesse estudo. 

 

Assim juntou-se 75 indivíduos (n=75) de ambos os gêneros, e, 

representativos de populações de idosos sem diagnóstico de demência (n=15) (ISD), 

idosos diagnosticados com doença de Parkinson (DP) (n=15), idosos diagnosticados 

com doença de Alzheimer (DA) (n=15), crianças com desenvolvimento cognitivo 

normal (CN) (n=10), crianças com diagnóstico de Autismo (CDA) (n=10), e, crianças 

com diagnóstico de deficiência intelectual (DM) (n=10). 

 

Devido a amostra total do estudo representar diferentes populações, se faz 

necessário uma descrição separada de cada uma delas. 

 

1.7.2.1 Idosos Sem Diagnóstico de Demência (ISD) 

  

Essa amostra foi formada por 15 idosos, com idade média de 76±8, internos 

em abrigos de referência no acolhimento de idosos da cidade de João Pessoa – PB. 

A escolha da referida cidade se deu devido à facilidade de acesso as instituições e 

pelo grande quantitativo de idosos atendidos. 
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Como critério de inclusão nessa amostra os idosos não deveriam ter 

quaisquer sintomas de demência e alcançaram escore superior a 80% de acerto no 

Mini Exame de Estado Mental (MEEM). Além disso, deveriam estar inseridos nas 

oficinas e atividades oferecidas pela instituição de acolhimento na qual eram 

internos. Foram excluídos idosos que não aceitassem participar voluntariamente do 

estudo ou que, por qualquer motivo, não participassem de todos os procedimentos 

de avaliação e intervenção propostos.  

 

1.7.2.2 Idosos Diagnosticados com Doença de Parkinson (DP) 

 

Essa amostra de 15 idosos, com média de idade de 72±7, também foi 

formada a partir dos internos das mesmas instituições citadas no tópico 1.7.2.1. 

Todavia, nesse grupo foram inseridos indivíduos com diagnostico clínico de doença 

de Parkinson, dado por médico neurologista com base na análise dos sintomas e de 

exames que excluíram a possibilidade do paciente ter qualquer outra doença no 

cérebro, sendo registrado no prontuário dos idosos disponibilizados pela instituição 

de acolhimento. Além disto, deveriam obter escore superior a 80% no MEEM e 

concordar com a participação na pesquisa. Foram excluídos indivíduos que por 

qualquer motivo não participaram de todos os procedimentos de avaliação e 

intervenção propostos, ou que tivessem algum tipo de demência associada à doença 

de Parkinson. 

 

1.7.2.3 Idosos Diagnosticados com Doença de Alzheimer (DA) 

 

Assim como os indivíduos descritos nos tópicos 1.7.2.1 e 1.7.2.2, os 15 

participantes desse grupo também eram internos nas instituições de acolhimento da 

cidade de João Pessoa – PB. Com idade média de 81±6 anos, tiveram como critério 

de inclusão o diagnostico clínico da doença de Alzheimer (DA) dado por médico 

neurologista com base no exame do National Institute of Neurological and 

Communicative Disordes (NINCDS) e do checklist dos sinais e sintomas 

apresentados pelos idosos. Além disto, como os indivíduos estavam em diferentes 

estágios de demência estipulou-se que o ponto de corte para estes indivíduos seria 

de 40% no MEEM. Foram excluídos os indivíduos apresentavam outras 

comorbidades associadas à doença de Alzheimer e que devido ao declínio cognitivo 
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não tinham condições de entender e participar das avalições e intervenções 

propostas. 

 

1.7.2.4 Crianças com Diagnóstico de Autismo (CDA) 

 

Levando-se em conta que na cidade do Rio de Janeiro 1 em cada 100 

crianças é portadora do espectro autista, e a grande amplitude dessa doença, 

selecionou-se de forma randômica três centros de tratamento no Rio de Janeiro que 

permitiram acesso as informações clínicas sobre todas as crianças atendidas, como 

também aos seus responsáveis legais para obtenção do consentimento necessário 

para o desenvolvimento do estudo.  

 

Nessa perspectiva o grupo CDA foi composto por 10 crianças portadoras de 

transtorno do espectro autista (n=10), de ambos os gêneros, e com idade média de 

11±4 anos. Como critério de inclusão nesse grupo, as crianças deveriam ter 

registrados em seus prontuários o diagnóstico clínico de autismo em um grau que 

provoque comprometimento das suas atividades da vida diária (AVDs). Foram 

excluídas crianças com comprometimento mais severo que não permitiam o 

posicionamento corretos dos eletrodos e dos materiais de estimulação cerebral.  

 

1.7.2.5 Crianças com Diagnóstico de Deficiência Intelectual (DI) 

 

Esse grupo foi formado a partir das crianças atendidas nos mesmos centros 

os quais as crianças autistas eram atendidas. Todavia, para ser incluída nesse 

grupo foi necessário ter desenvolvimento cognitivo inferior à idade cronológica, 

desde que não associado à condição de autismo. Dessa forma selecionou-se 10 

crianças (n=10), de ambos os gêneros, com idade média de 12±5, que tinham em 

seus prontuários de atendimento registro de deficiência intelectual provocado por 

qualquer motivo que não seja autismo.  Foram excluídos indivíduos que pelo 

elevado grau de comprometimento não apresentaram as condições mínimas que 

permitissem a coleta dos dados e aplicação do procedimento experimental. 

 

1.7.2.6 Crianças com Desenvolvimento Cognitivo Normal (CN) 
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Para formação do grupo CN foram contatadas escolas regulares nas quais 

estudavam crianças da mesma faixa etária e classe social das que foram incluídas 

nos grupos CDA e DM. Após prévio contato com as respectivas direções das 

escolas encontrou-se uma que possibilitou o pleno desenvolvimento do estudo, ou 

seja, facilitou o acesso aos responsáveis pelas crianças, bem como disponibilizou, 

dentro da própria escola, uma sala ideal para a coleta de dados e estimulação 

cerebral dos participantes. 

 

Assim, selecionou-se 10 crianças (n=10), de ambos os gêneros, e com idade 

média 11±4. Como critério de inclusão no grupo controle as crianças deveriam ter 

seu desenvolvimento cognitivo compatível com a idade cronológica e nenhum tipo 

de distúrbio mental que pudesse indicar qualquer grau de autismo ou deficiência 

intelectual. Foram excluídas crianças em que os responsáveis não concordaram 

com a participação, ou que expressaram voluntariamente a intenção de não 

participar. 

 

1.7.3 Instrumentos 

 

1.7.3.1 Mini Exame do Estado Mental (MEEM) 

 

Como instrumento de controle para os grupos ISD, DA e DP foi aplicado o teste 

Mini Exame do Estado Mental (MEEM) (TRINDADE, 2013), pois, nos referidos 

grupos a saúde mental foi critério de inclusão. 

 

1.7.3.2 Eletroencefalograma (EEG) 

 

A variável dependente observada em todos os grupos do estudo foi a atividade 

das ondas cerebrais Alfa e Beta, sendo empregado para monitoramento dessas um 

dispositivo eletrônico chamado Procomp Neurofeedback produzido pela Touch-

Techynology que possui oito canais para coletar dados eletrofisiológicos em tempo 

real, dois deles, específicos para registros eletroencefalográficos (CALOMENI et al., 

2013, SILVA VERNON et al., 2016). Tal equipamento é capaz de coletar 256 

amostras por segundo por meio de um eletrodo monopolar posicionado em um 

ponto específico do escalpo, utilizando como referência os pontos auriculares A1 e 
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A2, como preconizado no sistema internacional 10-20. Além disso, o referido 

instrumento possui aterramento próprio o que elimina a possibilidade de 

interferências elétricas no sinal e aumenta a confiabilidade dos dados coletados. 

 

1.7.3.3 Sintetizador de Ondas Cerebrais 

 

Outro dispositivo utilizado em todos os grupos experimentais foi o sintetizador de 

ondas cerebrais aplicado no treinamento, via biofeedback, das ondas Alfa e Beta. 

Tal instrumento é conhecido como sintetizador de ondas corticais por luz e batidas 

bineurais, da marca Sirius, fabricado pela Mindplace. O referido instrumento é 

composto por óculos escuros com 4 leds em cada face interna, um fone de ouvido 

estéreo ligado ao um microprocessador que pode determinar a frequência de ondas 

específica a natureza da pesquisa. O instrumento promove de forma não-invasiva 

uma estimulação cortical profunda, via tálamo, capaz de equalizar a atividade 

cerebral, sendo amplamente utilizado em estudos que investigam sua mediação em 

termos de funções mentais (CARIELO et al., 2010; ARÊAS NETO et al., 2010, 

CALOMENI et al., 2013, DE LIMA et al., 2014, SILVA VERNON et al., 2015). 

 

1.7.3.4 Digit Span Test 

 

Como o objetivo do presente estudo foi verificar os possíveis efeitos da 

mediação via estimulação cerebral da atividade das ondas Alfa e Beta sobre 

variáveis relacionadas a funções específicas deterioradas em cada grupo 

experimental, alguns instrumentos foram utilizados em uns grupos e não em outros. 

 

É o caso do Digit Span Test (FREITAS, 2012) utilizado para avaliar a memória 

de trabalho dos indivíduos inseridos dos grupos ISD, DP e DA. Através deste 

instrumento foi possível se verificar a extensão de memória com aspecto funcional.  

 

1.7.3.5 Imagens Expressando Sentimentos 

 

Para as crianças dos grupos CDA, DM e CN o instrumento específico utilizado 

teve o objetivo de induzir estados mentais por meio da ativação dos neurônios 

espelho reativos a estados emocionais de felicidade e tristeza. Para tanto foi 
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utilizado uma série de fotos e vídeos de crianças expressando sentimentos de 

felicidade e tristeza. Tais imagens foram selecionadas aleatoriamente a partir de 

imagens disponibilizadas na internet. 

 

1.7.4 Procedimentos 

 

Para manter uma coerência metodológica, a descrição dos procedimentos será 

feita a partir dos procedimentos comuns a todos os grupos seguidos pelos 

procedimentos adotados especificamente em cada grupo. 

 

1.7.4.1 Procedimentos para Estimulação Cerebral 

 

O primeiro procedimento a ser descrito será relativo ao protocolo de estimulação 

cerebral por batida binaural e sintetização fótica. Esse protocolo teve duração total 

de 15 minutos, foi aplicado individualmente em salas devidamente preparadas, onde 

foi possível o controle de possíveis agentes estressores e dispersores como 

temperatura, ruídos externos e luminosidade excessiva. O tempo total de 

estimulação foi dividido de forma que a cada 3 minutos fossem estimulados uma 

faixa de frequência específica. Ou seja, do minuto 0 ao 3 foram induzidas ondas à 

8Hz, do minuto 4 ao minuto 6 ondas à 10Hz, do minuto 7 ao minuto 9 ondas à 12 

Hz, do minuto 10 ao minuto 12 ondas à 14 Hz, e, por fim, do minuto 13 ao minuto 15 

ondas à 15 Hz, o que garantia a cobertura do espectro de frequências das ondas 

Alfa e Beta. 

 

1.7.4.2 Procedimentos para o Monitoramento das Ondas Cerebrais 

 

Outro procedimento comum em todos os grupos foi o monitoramento das ondas 

cerebrais Alfa e Beta que foi feito em dois momentos distintos em cada grupo. O 

primeiro, antes dos protocolos estimulação cerebral por luz e batida bineural, e, do 

treinamento e estimulação das funções deterioradas em cada grupo experimental. O 

segundo após esses momentos. Contudo, a forma como esse monitoramento foi 

feito variou dependendo da área cerebral associada a cada variável funcional 

observada. 
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Nos grupos ISD, DP e DA devido à deterioração funcional estar associado com 

problemas de memória, os pontos de fixação dos eletrodos foram F7, A1 e A2 

definidos de acordo com o Sistema Internacional 10/20. O ponto F7 está relacionado 

com a memória de trabalho visual e auditiva (SOUTAR e LONGO, 2011), e os 

pontos A1 e A2 foram adotados como referência para a obtenção de dados. 

Individualmente os idosos destes grupos foram conduzidos ao local preparado para 

coleta, onde eram colocados sentados confortavelmente para que os pontos de 

fixação pudessem ser localizados e higienizados com álcool 70º. Antes da fixação 

dos eletrodos foi aplicada nos mesmos uma pasta condutora que facilitava a 

captação do sinal. Com os eletrodos devidamente posicionados, os registros das 

ondas Alfa e Beta foram feitos por um período de 2 minutos onde os participantes 

permaneceram sentados em silêncio e se movimentando o mínimo possível. 

 

Já para os grupos CDA, DM e CN se quis observar o processamento de 

estímulos relacionados a emoções, então às ondas Alfa e Beta foram monitoradas 

no lobo temporal, local onde se encontra a amígdala, que é uma estrutura 

relacionada com a resposta a estímulos de importância emocional 

independentemente do seu contexto agradável ou desagradável (PHAN et al., 2002). 

Dessa forma a colocação dos eletrodos se deu no ponto T6, devido sua relação com 

a área de Wernicke (NAVA, 2000). Além disso, e sua localização no hemisfério 

direito é propícia uma vez que muitos estudos têm demonstrado ser o hemisfério 

mais importante que o esquerdo no reconhecimento de estímulos que demandam 

respostas emocionais. Os pontos de referência também foram os A1 e A2. Nesses 

grupos, o monitoramento se deu durante 6 minutos consecutivos onde a cada 2 

minutos as crianças eram expostas a um estimulo emocional diferente, ou seja, nos 

primeiros 2 minutos estímulos neutros onde as crianças permaneciam sentadas sem 

contato com qualquer imagem que remetesse emoções, seguido por mais 2 minutos 

onde foram apresentadas imagens de outras crianças que remetiam ao sentimento 

de felicidade, e, por fim, nos 2 minutos finais as crianças eram expostas a imagens 

que remetiam sentimentos de tristeza. O tempo de coleta foi determinado de modo a 

se conseguir manter as crianças focadas na tarefa evitando que as mesmas 

ficassem saturadas e tocassem nos eletrodos comprometendo as coletas. 

 

1.7.4.3 Procedimentos para Avaliação da Saúde Mental 
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Estando apresentados os procedimentos comuns a todos os grupos, passar-se-á 

para aqueles que foram específicos, começando pelos grupos ISD, DP e DA. Os 

sujeitos selecionados previamente para esses grupos tiveram primeiramente a 

saúde mental avaliada através do MEEM para se determinar se os mesmos se 

enquadravam nos pontos de corte estabelecidos nos critérios de inclusão de cada 

grupo. O exame se deu individualmente na mesma sala que posteriormente seriam 

coletados os dados do eletroencefalograma. Importante ressaltar que a aplicação do 

MEEM se deu 7 dias antes do início das outras coletas feitas nesses grupos, pois, 

tal tempo foi necessário para que os resultados fossem tabulados e analisados de 

forma precisa para se manter o rigor dos critérios de inclusão estabelecido para 

cada grupo. 

 

1.7.4.4 Procedimento para Avaliação da Memória de Trabalho 

 

Outro procedimento que foi adotado exclusivamente nos grupos ISD, DP e DA, 

foi a avaliação e o treinamento da memória de trabalho. A avaliação se deu após a 

avaliação da saúde mental e antes do registro da atividade das ondas cerebrais Alfa 

e SMR. O Digit Spam foi aplicado também individualmente, e antes do registro inicial 

da atividade das ondas cerebrais. Os idosos eram solicitados a repetir na ordem 

correta e imediatamente após serem ditadas, sequências de números, com o 

objetivo de observar o espaço de memória. O resultado do teste foi dado através do 

valor percentual de sequencias de dígitos repetidos na ordem correta. Esse mesmo 

procedimento foi feito novamente após o período de treinamento da memória de 

trabalho que será descrito a seguir. 

 

1.7.4.5 Procedimento para Treinamento da Memória de Trabalho 

 

A memória de trabalho foi treinada apenas nos grupos DP e DA, pois foi nesses 

grupos que se concentravam os idosos com essa função comprometida. O protocolo 

de treinamento foi aplicado durante 10 sessões, feitas em dias alternados, 

totalizando 20 dias de intervenção. O mesmo era aplicado sempre ao término do 

protocolo de estimulação cerebral por luz e batida bineural, e consistia em uma série 

de jogos pedagógicos que envolviam resolução de problemas a partir de 
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informações que eram passadas e precisavam ser armazenadas e combinadas para 

resolução da tarefa. O tempo total despendido com essas atividades foi de 

aproximadamente 15 min. 

 

1.7.4.6 Procedimento para Indução do Processamento de Emoções 

 

Os outros grupos que também tiveram procedimentos específicos foram CDA, 

DM e CN. Nestes a variável funcional de interesse foi a reatividade dos neurônios 

espelho em uma área cortical relacionada com o processamento das emoções. Para 

se atender a esse objetivo, logo após o monitoramento inicial das ondas cerebrais, 

as crianças destes grupos passaram pelo protocolo de estimulação cerebral por luz 

e batida binaural, para em seguida terem o processamento de estados emocionais 

treinados. 

 

Esse treinamento se deu por um período de 4 minutos, sendo 2 dedicados para 

o processamento de imagens que retratavam estados de felicidade e 2 dedicados ao 

processamento de imagens que retratavam estados de tristeza. 4 figuras foram 

mostradas para cada criança sempre na mesma ordem, sendo duas que retratavam 

felicidade e duas que retratavam tristeza. Como forma de treinamento, durante o 

primeiro minuto de exposição foi solicitado que as crianças identificassem o 

sentimento expresso em cada figura, e, no minuto seguinte era permitido que as 

crianças interagissem com as imagens de forma livre e espontânea. Logo em 

seguida foi feito novamente o monitoramento das ondas cerebrais obedecendo aos 

mesmos critérios já descritos. 

 

Importante ressaltar que nesses últimos grupos apresentados, devido a 

dificuldade dos participantes se deslocarem para os locais de treinamento e 

avaliação, optou-se por se observar um possível efeito agudo da estimulação 

proposta. Dificuldade que não foi encontrada com os participantes dos 3 primeiros 

grupos apresentados que eram internos nas instituições utilizadas no estudo. 

 

1.7.5 Análise Estatística  
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Os dados brutos incialmente foram tratados de forma para se determinar a 

natureza paramétrica ou não paramétrica dos mesmos, para isso, aplicou-se o teste 

de normalidade de Shapiro Wilk. O resultado do teste apontou que de forma geral os 

dados apresentavam características não paramétricas, e, a partir dessa informação 

direcionaram-se as análises descritivas e inferenciais. 

 

1.7.5.1 Análise Descritiva 

 

Para apresentação descritiva dos dados foram determinados os escores 

relativos a tendência central, os extremos e dispersão dos grupos do estudo. A 

tendência central foi representada pela mediana dos dados, os extremos pelos 

escores mínimo e máximo registrados e a dispersão pelo valor do desvio padrão dos 

dados. 

 

1.7.5.2 Análise Inferencial 

  

Para se testar as hipóteses a análise inferencial foi feita a partir do Teste dos 

Sinais utilizado para comparar se as condições pré e pós intervenção em cada grupo 

são significativamente diferentes. O resultado do referido teste é obtido sobre a 

mediana de uma ou duas amostras. 
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2. Desenvolvimento 

 

O capítulo a se desenrolar a partir deste ponto tem como principal objetivo 

nortear o entendimento do referencial teórico que serve de pano de fundo e 

inspiração para o desenvolvimento do presente trabalho. Porém, antes de se iniciar 

os tópicos específicos pensados para esse fim, cabem algumas observações que 

servirão de preambulo para os mesmos. 

 

Funcionalmente o cérebro humano se estrutura a partir das conexões entre 

suas regiões que estabelecem verdadeiras vias de comunicação entre si (VARELA, 

et al., 2001). Dessa assertiva emerge o conceito de que a sincronização entre essa 

comunicação inter-regional pode ser quantificada fornecendo um parâmetro da 

conectividade funcional do cérebro (SOLCÀ, MOTTAZ e GUGGISBERG, 2015). 

Nesse sentido, Guggisberg et al. (2015) mostraram que existe uma correlação linear 

entre o desempenho comportamental e várias funções cognitivas e motoras, 

comprovando que quando a comunicação entre os neurônios de uma rede é mais 

sincrônica, mais eficiente é o desempenho comportamental que dependente dessa 

rede.  

 

Portanto, grande parte das vezes, quando se estuda técnicas de estimulação 

cerebral o que se busca são intervenções que promovam a modulação da 

conectividade funcional do cérebro, e, a partir dos seus efeitos comportamentais 

benéficos propor novas aplicações e terapias. 

 

2.1 Neurofisiologia: Um breve revisão. 

 

Em linhas gerais o sistema nervoso (SN) pode ser considerado como um 

complexo sistema biológico capaz de perceber variações energéticas externas e 

internas ao organismo interpretá-las quanto a sua qualidade, intensidade e 

localização, e, a partir disso, organizar comportamentos que constituam uma 

resposta adequada (BRANDÃO, 2004). Tais variações energéticas são chamadas 

de estímulos e cabe a células especializadas do SN a função de percebê-las 

(receptores sensitivos). 
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Dessa forma, para que o SN desempenhe seu papel ele conta com células 

especializadas denominadas neurônios. Os neurônios são células únicas capazes 

de gerar e propagar sinais elétricos (BEAR, CONNORS e PARADISO, 2016). Além 

disso, também podem ser uni ou multipolares, dependendo do número de 

prolongamentos citoplasmáticos que possuem, o que os permite se comunicar com 

outros neurônios e tecidos do organismo, estabelecendo verdadeiras redes de 

comunicação compostas por neurônios sensitivos que captam os estímulos 

enviando-os aos neurônios medulares, que por sua vez os enviam aos centros 

superiores do córtex cerebral onde são processados, e estruturadas respostas que 

são enviadas por outras redes de neurônios para as áreas efetoras que 

exteriorizarão o comportamento adequado ao estímulo percebido (LENT, 2004). 

 

Figura 1. Tipos de neurônios.  

 

Para que isso aconteça eficientemente é necessário que o neurônio seja 

capaz de conduzir sinais bioelétricos por longas distâncias sem que haja 

enfraquecimento do sinal durante seu percurso, e que mantenha conexões com 

células musculares, glandulares e outras células nervosas. Assim, o que garante a 

transmissão por longas distâncias é a utilização do potencial de ação (PA) como 

sinal de informação, sendo a comunicação com as células musculares, glandulares 

e outros neurônios, feita através da sinapse por meio de mediadores químicos 

(neurotransmissores e/ou neuromoduladores). 

 

Com relação ao PA, é ele que confere aos neurônios a capacidade de 

transmitir informações para diferentes áreas, localizadas em diferentes pontos do SN 
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sem que haja perda ou enfraquecimento do sinal, variando em frequência a cada 

momento proporcionalmente aos estímulos processados. Um PA é gerado sempre 

que ocorre despolarização de um trecho da membrana neuronal provocada pela 

passagem de uma corrente elétrica. A despolarização consiste em uma inversão do 

gradiente elétrico na parte interna do neurônio, ou seja, em uma situação de repouso 

a permeabilidade da membrana ao K+ é em torno de 30 vezes superior à 

permeabilidade ao Na+, isso faz com que o íon K+ tenha tendência a se concentrar 

no meio intracelular atraído pelos ânions fixos. Entretanto, a maior concentração do 

K+ no meio intracelular faz com que o mesmo tenda a se deslocar continuamente 

para fora da célula deixando uma carga negativa não neutralizada no interior da 

célula, dessa forma, como a entrada de Na+ para o meio intracelular não chega a 

compensar a saída de K+ o meio intracelular fica negativo em relação ao 

extracelular (BRANDÃO, 2004). 

 

A despolarização se dá devido à súbita abertura dos canais de NA+ 

dependentes de voltagem permitindo um grande fluxo desse íon para o interior da 

membrana em menos de 1 milissegundo. Essa fase dura poucos milissegundos e é 

seguida pela fase de repolarização marcada pela abertura dos canais de K+ 

dependentes de voltagem que são bem mais largos que os canais de NA+ 

permitindo que o meio intracelular seja repolarizado além do necessário. Essa 

hiperpolarização caracteriza o período chamado de Refratário, e o estado de 

repouso é novamente estabelecido devido à ação da bomba de sódio e potássio que 

restaura os gradientes elétricos intra e extracelular a níveis normais e permitindo que 

o processo seja reiniciado para propagação de um novo PA (LENT, 2004). 
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Figura 2. Potencial de Ação. 

 

Quando esse PA atinge um terminal nervoso, local de conexão do neurônio 

com células musculares, glândulas e outros neurônios, desencadeia uma série de 

eventos celulares mediados principalmente pelo íon Ca++. Tal ponto de conexão é 

denominado Sinapse, e pode ser classificada como elétrica ou química. Todavia, 

com o processo evolutivo a demanda crescente pelo processamento de informações 

fez com que as sinapses químicas se tornassem mais abundantes nos seres 

superiores como os seres humanos. Trata-se de uma região especializada de 

contato por contiguidade, mas sem continuidade, uma vez que existe um espaço 

entre as membranas chamado de fenda sináptica que mede 20-50 nm, ocupado por 

uma matriz proteica adesiva que favorece a difusão de moléculas (BRANDÃO, 

2004). 

 

Dessa forma, o espaço da sinapse é compreendido pela membrana do 

neurônio de onde irão chegar os PAs (conhecida como membrana pré-sináptica), a 

fenda sináptica e a membrana da célula onde poderá ou não ser gerado outro PA 

(membrana pós-sináptica) (Fig. 3).  A existência de um espaço entre as células na 

sinapse química faz com que seja necessária a existência de uma substância 

mediadora da transmissão da informação. Essa substância mediadora é de natureza 

química e de acordo com Lent (2004) pode ser chamada de Neuromediador. 
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Figura 3. Sinapses elétrica e química. 

 

Com base nisso, se pode concluir que a transmissão sináptica envolve uma 

dupla conversão de sinais. Pois o PA produzido no terminal pré-sináptico precisa ser 

convertido primeiramente em mensageiro químico para ser lançado na fenda 

sináptica, e depois novamente em sinal elétrico na membrana pós-sináptica para 

produzir um novo PA, desta vez pós-sináptico. Mais uma vez Lent (2004) define 

resumidamente essas etapas da seguinte forma: 

1. síntese, transporte e armazenamento do neuromediador; 

2. deflagração e controle da liberação do neuromediador na fenda sináptica; 

3. difusão e reconhecimento do neuromediador pela célula pós-sináptica; 

4. deflagração do potencial pós-sináptico; 

5. desativação do neuromediador. 

 

2.1.1 Mediadores Químicos 

 

De acordo com Brandão (2004) para que uma substância química possa ser 

considerada um transmissor sináptico ela precisa estar localizada com as enzimas 

necessárias para sua síntese no terminal pré-sináptico, ser recuperada no fluido 

extracelular durante a estimulação elétrica, sua aplicação direta na membrana pós-

sináptica deve reproduzir os efeitos da estimulação elétrica, e, por fim, a resposta da 

sinapse por estimulação elétrica ou por drogas agonistas é alterada da mesma 
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maneira por seus antagonistas. Assim, o rol de substâncias que atendem a essas 

características são classificadas de acordo com a forma como atuam sobre a célula 

alvo. 

 

Dessa forma, Lent (2004) define como Neurotransmissor as substâncias 

com baixo peso molecular e ação direta, inibitória ou excitatória, sobre a membrana 

pós-sináptica, e, Neuromodulador aquelas com mecanismo de ação mais diversos, 

sendo que em geral, aumentam ou diminuem de forma mais prolongada a 

excitabilidade neuronal de uma determinada região. Todavia, esse mesmo autor usa 

o termo Neuromediador para definir os transmissores sinápticos de uma forma em 

geral. A figura 4 lista os principais neurotransmissores e neuromoduladores. 

 

 

Figura 4. Principais neurotransmissores e neuromoduladores. 

 

2.1.2 Sinapses Excitatórias e Inibitórias 

 

Então, estando claro que a ação dos neuromediadores se faz sobre a célula 

pós-sináptica, se faz necessário discorrer também de forma sucinta sobre como se 

dá a ação de tais substâncias. Para isso, antes é preciso dizer que as ondas de 

despolarização que chegam ao terminal pré-sináptico provocam a abertura dos 



31 

 

canais de CA++ dependentes de voltagem abundantes na zona ativa do terminal, 

provocando um fenômeno chamado exocitose que libera o conteúdo de vesículas, 

com os neuromediadores, que estão dispersas no interior do terminal pré-sináptico 

(LENT, 2004). 

 

Uma vez liberados os neuromediadores na fenda sináptica ocorre a 

combinação das moléculas do neuromediador com receptores específicos presentes 

na membrana da célula pós-sináptica gerando alterações no potencial desta 

membrana que são proporcionais em amplitude à quantidade de neuromediador 

liberada na fenda sináptica (BRANDÃO, 2014). Um potencial pós-sináptico 

excitatório (PPSE) é gerado quando a combinação neuromediador-neuroreceptor 

pós-sináptico produz uma despolarização gradual da membrana pós-sináptica, 

caracterizado pelo aumento das cargas positivas no interior da célula (influxo de Na+
 

e Ca++
 ou bloqueio da saída de K+), ao ponto de ser atingido um valor crítico 

(conhecido como limiar) que desencadeia um PA que se propaga pela membrana da 

célula pós-sináptica (BEAR, CONNORS e PARADISO, 2016). 

 

Para os mesmos autores, um potencial pós-sináptico inibitório (PPSI) 

acontece por meio de um mecanismo contrário, ou seja, ocorre uma 

hiperpolarização da membrana pós-sináptica promovida pela abertura de canais que 

permite a entrada seletiva de íons Cl-, ou a saída de K+, aumentando gradiente 

elétrico negativo no interior da célula pós-sináptica, e, como consequência disso 

distanciamento do limiar de disparo de potenciais pós-sinápticos já que a membrana 

torna-se menos susceptível à despolarização. 
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Figura 5. Em A está ilustrado um potencial de ação pós-sináptico excitatório (PPSE).      

Em B está ilustrado um potencial de ação pós-sináptico inibitório (PPSI). 

 

Todavia, a eficiência da sinapse, tanto excitatória quanto inibitória, estaria 

comprometida se não houvesse um mecanismo que promovesse o desligamento 

desse sistema, pois haveria ações sinápticas indesejadas seguidas de 

dessensibilização dos receptores pós-sinápticos. Então, de acordo com Lent (2014) 

durante a evolução a natureza criou dois mecanismos que são encarregados da 

finalização da transmissão sináptica, a recaptação, e, a degradação enzimática do 

neuromediador. 

 

2.2 As Redes Neurais 

 

O mecanismo das sinapses apresentado no tópico anterior foi descrito 

individualmente apenas para atender fins didáticos uma vez que no SN essa 

situação é quase inexistente, pois cada neurônio pode estabelecer conexões 

(sinapses) com aproximadamente 10.000 outros neurônios de diferentes áreas 

(BEAR, CONNORS e PARADISO, 2016). Nesse sentido, geração de um potencial 

pós-sináptico excitatório ou inibitório dependerá da resultante da interação de todas 
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as sinapses excitatórias e inibitórias recebidas pela célula pós-sináptica (LENT, 

2014) (Fig. 6). 

 

 

 

 

Figura 6. Soma algébrica dos PPSEs e PPSIs 

provocados pelas várias fibras aferentes.  

 

 

 

Essa intensa troca de PAs que acontece simultaneamente em todo cérebro 

deu origem a um fenômeno primeiramente observado pelo psicólogo canadense 

Donald Hebb, no final da década de 1940, que postula que quando dois neurônios 

apresentam uma atividade conjunta, à intensidade das sinapses entre eles é 

reforçada, sendo denominada Plasticidade Sináptica (BORGES et al., 2015). 

 

Então parece estar claro que a plasticidade sináptica é responsável pela 

formação de complexas redes de neurônios, e que estas se correlacionam com o 

desempenho comportamental (GUGGISBERG et al., 2015). A esse respeito Bressler 

e Menon (2010) afirmam que modelos tradicionais postulam a existência de redes 

neurais específicas para cada função. Todavia, Rimkus, Steenwijk e Barkhof (2016) 

expõem que a concepção de redes neurais altamente especializadas e limitadas á 

áreas específicas, é excessivamente simplista e apresenta limitações ao tentar 

explicar as funções cognitivas superiores. Assim, os autores complementam 

afirmando que um modelo da conectividade cerebral mais abrangente pode ser 

resumido como múltiplos conjuntos de áreas conectadas por caminhos ou redes. 

Outro ponto importante é que uma vez estabelecida às redes neurais seu 

desempenho funcional dependerá também da sincronização das oscilações neurais, 

ou seja, a sincronia com que os bilhões de neurônios das diferentes áreas 

responsáveis por determinada função são recrutados. Essa assertiva é corroborada 

pelas palavras de Bear, Connors e Paradiso (2016) que afirmam que a atividade de 

um grande número de neurônios produz oscilações sincrônicas que podem ser 

geradas por um “marcapasso” que pode ser representado pelo tálamo, ou surgir do 
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comportamento coletivo dos próprios neurônios corticais excitando ou inibindo uns 

aos outros. Além disso, sincronizações das oscilações neuronais podem ser 

observadas desde os primeiros estágios de diversos sistemas sensoriais de animais, 

e podem ocorrer durante o desenvolvimento e a aprendizagem (LIN, WU e CHEN, 

2011 apud BORGES et al., 2015). 

 

Para se reforçar a importância da ação do tálamo como sincronizador da 

atividade sináptica de diferentes áreas corticais, pode-se citar Borges et al. (2015) 

que embasando-se em outros trabalhos afirmam que na doença de Alzheimer a 

dinâmica de oscilações do tálamo e do córtex são significativamente influenciadas 

pela perda sináptica, e, que por outro lado, na doença de Parkinson modular a 

sincronia das oscilações neuronais é benéfico para minimizar as crises. 

 

2.3 Transtornos Neurocognitivos 

 

Transtornos Neurocognitivos, também conhecidos como doenças 

neurodegenerativas, são neuropatias provocadas por alterações na conformação 

nativa das proteínas presentes no SNC e sua patofisiologia associa-se ao 

envelhecimento geral da população e a presença de formas proteicas misfolded 

agregadas ao cérebro, todavia, relação entre o misfolding de determinadas proteínas 

e a evolução para uma patologia cerebral não é totalmente compreendida 

(GONÇALVES e OUTEIRO, 2016). 

 

De acordo com Cunha (2015) são diversas as patologias que afetam o SNC 

na sociedade moderna, sendo o Alzheimer e o Parkinson as duas doenças 

neurodegenerativas com maior prevalência no mundo. Dessa forma, devido à 

grande relevância, e, por ser dois dos focos de interesse da presente tese, serão 

destinados subtópicos específicos para tratar dessas neuropatias. 

 

2.3.1 Doença de Alzheimer (DA) 

 

A DA é conceituada como um transtorno neurológico degenerativo 

progressivo que se manifesta por déficit cognitivo e de memória, e leva a morte do 

indivíduo acometido (BERTAZONE, 2016). Essa doença foi descrita pela primeira 
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vez por um psiquiatra alemão em 1907 e está entre os 140 tipos mais evidentes de 

demência (COSTA, 2016). No Brasil, já em 2002, Herrera apontava que a incidência 

da demência na população com mais de 65 anos era de 55% dos casos.  

 

Mais recentemente Lima et al (2016) citando dados de 2010 da Organização 

Mundial da Saúde (OMS) revelaram que 18 milhões de homens e mulheres sofrem 

de Alzheimer, e a projeção é de que esse número possa quase dobrar até 2025, 

atingindo pelo menos 34 milhões de pessoas, sendo a idade fator crucial para o 

surgimento dessa doença uma vez que 90% dos casos inicia-se após 65 anos de 

idade. Para Burlá et al. (2013, apud BERTAZONE, 2016), as projeções brasileiras 

dão conta que a prevalência média de DA se encontra mais alta que as projeções 

mundiais, significando que na população brasileira esse valor passará de 7,6% para 

7,9% entre 2010 e 2020, com 55 mil casos novos por ano.  

 

Histopatologicamente a DA se caracteriza pela maciça perda sináptica e 

morte neuronal em regiões do cérebro responsáveis por funções cognitivas, como o 

córtex cerebral, o hipocampo, o córtex entorrinal e o estriado ventral (LIMA et al., 

2016), provocando perda gradativa de memória e outras funções levando ao 

consequente comprometimento das atividades da  vida diária (AVD) (BERTAZONE, 

2016). 

 

A primeira manifestação dessa doença é o comprometimento da memória, 

principalmente quando relacionada aos fatos recentes, e, com a evolução da 

enfermidade vão se evidenciando outros sintomas como dificuldade de realização de 

atividades cotidianas simples e déficit de linguagem que progressivamente levam à 

perda da independência e autonomia (LIMA, 2016). De acordo com Aprahamian et 

al. (2009) o diagnóstico deve ser fundamentado por critérios clínicos 

preestabelecidos conjuntamente com a exclusão de outras possíveis causas para 

demência. Corroborando com isso, a Classificação Internacional de Doenças (CID-

10) e o Manual de Diagnóstico e Estatística de Transtornos Mentais (DSM-IV, 2002) 

apontaram que para o diagnóstico de demência deve-se ter por base principalmente 

a presença de declínio cognitivo e de outras funções corticais superiores (COSTA, 

2016). 
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Para Cunha (2015) existem dois tipos de lesões patológicas que podem 

definir a DA. A primeira se trata de proteínas anormais fosforiladas associadas à 

microtúbulos que constituem emaranhados neurofibrilares comuns na DA, a 

segunda ocorre quando fragmentos da proteína β-amilóide formam placas amilóides, 

que por sua vez se agregam no SNC formando fibras amilóides (SCHNEIDER e 

SARI, 2014). Tanto os emaranhados neurofibrilares quanto a presença de placas 

amilóides no SNC exercem toxidade celular e consequentemente provocam a morte 

dos neurônios (ZOLEZZI et al., 2014). 

 

O paciente acometido pela DA passa por três fases (leve, moderada e 

grave) durante a evolução da doença. A primeira delas, também considerada fase 

primária ou inicial, se caracteriza pelo lapso de memória recente, que ocorre 

episodicamente, tornando difícil o reconhecimento. Outras manifestações que 

podem estar presentes nessa fase são alterações de personalidade com irritação, 

apatia e frustação associada à fase de negação, pois na maioria das vezes, o 

indivíduo não aceita que está apresentando sintomas de uma doença 

neurodegenerativa. Esses sintomas iniciais podem levar a desordens de conteúdo 

da linguagem, disfonia e dificuldade para encontrar a palavra correta ou lembrar 

nomes ou objetos, todavia, o indivíduo não perde a consciência das suas 

dificuldades valendo-se de meios compensatórios para não evidenciar a doença 

(LIMA, 2016).   

 

Na fase moderada, também chamada de secundária ou intermediária, é 

onde o déficit de memória torna-se mais evidente, com a presença de mudanças na 

personalidade, desorientação espacial entre outros sintomas. A última fase da DA 

marca-se pela deterioração integral das funções intelectuais tornando o paciente 

totalmente dependente de outros para a realização das AVDs (COSTA, 2016).  

 

Então, por ser uma doença neurodegenerativa e incapacitante que acarreta 

uma parcela significativa da população, a DA gera altos custos relacionados aos 

cuidados em saúde (BERTAZONE, 2016). O que gera o interesse de diversos 

pesquisadores no entendimento dessa patologia. Contudo, existem outras doenças 

neurodegenerativas que necessitam de igual nível de interesse. Uma delas é a 

doença de Parkinson que será abordada no tópico seguinte. 
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2.3.2 Doença de Parkinson 

 

A doença de Parkinson (DP) é uma doença neurodegenerativa complexa 

desencadeada pela depleção de dopamina devido à degeneração dos neurônios da 

substância negra, tendo como consequência perdas motoras e cognitivas 

(RUBENIS, 2007 apud GOULART, 2016). Dados da OMS (2002) apontam que em 

2025 existirão 2 bilhões de pessoas com mais de 60 anos no mundo, estando o 

Brasil ocupando a sexta posição no ranking dos países com maior número de 

idosos, com aproximadamente 32 milhões, nesse sentido, a Organização das 

Nações Unidas (ONU) afirma que pelo menos 4 milhões de pessoas no mundo têm 

DP sendo que esse número pode ter dobrado até 2014 (OLIVEIRA e MACHADO, 

2014).  

 

A DP foi descrita pela primeira vez em 1817 pelo médico inglês James 

Parkinson com base no quadro clínico de seis pacientes cujos sintomas ele 

classificou como “paralisia agitante” (BAPTISTA, 2016). Trata-se de uma patologia 

degenerativa primaria com evolução crônica e progressiva composta por diversos 

sinais e sintomas geralmente relacionados a desordens motoras, podendo ser 

secundárias a outras doenças como encefalite letárgica ou doença de Alzheimer, 

sendo que, nestes casos, recebe o nome de Síndrome de Parkinson (STOKES, 

2000). 

 

De acordo com Muangpaisan et al., (2011) a DP faz parte de uma categoria 

de desordens, conhecidas como Parkinsonismo, responsáveis por anomalias no 

funcionamento dos núcleos da base. Dessa forma, o Parkinsonismo pode ser 

classificado em três tipos: o Primário que atinge 63% dos pacientes, tornando-o o 

mais frequente, e, por esse motivo, é conhecido por Doença de Parkinson Idiopática; 

o Parkinsonismo Secundário que é causado por fatores identificáveis e variados 

(vírus, toxinas, medicamentos e neoplasias); e o Parkinsonismo Plus ou Atípico tem 

como característica sintomas oriundos de outros distúrbios neurodegenerativos 

(como acinesia e rigidez, sem tremor) que são associados a distúrbios autonômicos, 

cerebelares, piramidais, de neurônio motor inferior ou, ainda, de motricidade ocular 

extrínseca (O’SULLIVAN, 2011). Todavia, existem registros em que a DP se 
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manifestou em indivíduos com menos de 40 anos, caracterizando o Parkinsonismo 

Precoce (BARBOSA e SALLEM, 2005). 

 

Silva et al. (2016) embasando-se em diversas pesquisas afirmam que a DP 

é mais comumente registrada em indivíduos do gênero masculino não existindo 

diferença entre grupos étnicos. Esses mesmos autores complementam que no Brasil 

os casos de DP são estimados em 200 mil por ano, sendo que sua prevalência 

mundial fica em torno de 1% a 2%, aumentando proporcionalmente ao aumento da 

idade. Com base nestas informações se pode afirmar que o mundo atual caminha 

para um número cada vez mais crescente de indivíduos com maiores possibilidades 

de apresentarem condições de desenvolver essa doença, aumentando também a 

incapacidade funcional da população que envelhece o que, possivelmente, gera 

impacto nas estruturas econômicas, sociais e de saúde pública. Em concordância a 

essa assertiva, de acordo com Vieira (2014) estima-se que em 2020 mais de 40 

milhões de pessoas ao redor do mundo irão desenvolver DP. 

 

A National Parkinson Foudation preconiza que para a manifestação dos 

sinais clínicos da doença é necessário que tenha ocorrido perda de pelo menos 80% 

dos neurônios dopaminérgicos na substância negra, e do mesmo grau de depleção 

da dopamina no corpo estriado. Atingidas essas condições, as manifestações 

clínicas da DP são tremor de repouso, rigidez muscular, bradicinesia e acinesia, 

alterações posturais, marcha “festinada”, expressão facial e sintomas não motores 

como depressão, alterações cognitivas, alterações da qualidade da voz e distúrbios 

autonômicos, alterações sensoriais e as de natureza neuropsiquiátrica, sendo que 

estudos recentes revelam que mais de 77% de pacientes diagnosticados com DP 

apresentavam, pelo menos, um sintoma neuropsiquiátrico, e 46% apresentavam 

mais de três desses sintomas como apatia, distúrbio do sono, fadiga mental e física 

(DIAS e LIMONGI, 2003). Lana (2007) complementa que ao evoluir traz aos 

pacientes desordens cognitivas, déficits de memória, problemas relacionados à 

disfunção visuoespacial, dificuldades em realizar movimentos sequenciais ou 

repetitivos, freezing e lentidão nas respostas psicológicas, sendo também comum o 

paciente apresentar escrita diminuída, diminuição do volume da voz e outras 

complicações, tanto na fala como na deglutição. 
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Por fim o tratamento para os portadores de DP deve ter início precoce, ser 

contínuo, complexo e individualizado, pois cada paciente pode apresentar sinais e 

sintomas peculiares, devido a respostas individuais a medicações e a uma gama de 

necessidades sociais, ocupacionais e emocionais que devem ser levadas em conta 

na hora da escolha do melhor tipo de tratamento (KWOLEK, 2000; SANCHES, 

2003). Assim é de suma importância que o tratamento seja conduzido por uma 

equipe multiprofissional de forma que diferentes possibilidades terapêuticas possam 

ser ofertadas.  

 

2.4 Transtornos do Neurodesenvolvimento 

 

Recentemente, com o avanço do entendimento das patologias mentais vários 

autores as têm tratado como Transtornos Neurológicos (ROSE e JOELLE, 2013; 

VIDAL e ORTEGA, 2016; FREITAS-SILVA e ORTEGA, 2016), e, nesse contexto a 

herança genética e a fisiologia cerebral são tomadas como cerne dessas doenças 

(FREITAS-SILVA e ORTEGA, 2016).  

 

Levando-se em conta que nas últimas décadas se tem registrado mudanças 

significativas nos padrões de adoecimento físico e mental de crianças e 

adolescentes (LOPES, 2016), com uma prevalência de 10% a 20% quando se trata 

de problemas emocionais e de conduta, parece claro o prejuízo que isso pode 

acarretar na vida escolar e nas relações familiares e sociais (BELFER, 2008). Além 

disso, como os problemas de saúde mental são altamente persistentes, uma parcela 

significativa desses indivíduos pode vir a ter algum tipo de prejuízo também na vida 

adulta (PATEL et al., 2007). 

 

Com relação ao diagnóstico dos transtornos neurológicos o marco na 

mudança da fundamentação conceitual que alicerça o conhecimento e a prática 

psiquiátrica foi, em 1980, a publicação da terceira versão do Manual Diagnóstico e 

Estatístico de Transtornos Mentais, o DSM (Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders) (FREITAS-SILVA e ORTEGA, 2016). Já no campo neurocientífico 

as características dos transtornos neurológicos está relacionada às noções de 

neurodesenvolvimento e plasticidade cerebral pois, ao contrário da caracterização 

do cérebro como um processador isolado, a concepção atual nos direciona para a 
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ideia da multiplicidade de conexões sinápticas e a indeterminação subjacente aos 

processos de desenvolvimento e funcionamento cerebral (MELONI, 2014). 

 

Assim, estando feito o preambulo necessário ao entendimento básico dos 

transtornos do neurodesenvolvimento passar-se-á nos tópicos seguintes as 

descrições necessários à compreensão dos transtornos que foram alvo de interesse 

para confecção deste trabalho. 

 

2.4.1 Transtorno do Espectro Autista 

 

O termo Transtorno do Espectro do Autismo (TEA) se refere a um conjunto 

bastante heterogêneo de prejuízos de socialização de início precoce e curso crônico 

que atinge de diferentes maneiras o desenvolvimento (DUARTE, 2016). Caracteriza-

se pela inabilidade social e de comunicação, além de comportamentos repetitivos e 

estereotipados (CORRADI-DELL’ACQUA et al., 2014), que provocam dificuldade de 

interação com outros indivíduos e até mesmo com parentes mais próximos 

(LUCERO e VORCARO, 2015). De acordo com Paula et al. (2011) uma em cada 

370 crianças (0,3%) são afetadas pelo autismo, devendo existir aproximadamente 

40 mil crianças com TEA apenas no estado de São Paulo.  

 

De acordo com Zilbovicius, Meresse e Boddaert (2006) evidencias mostram 

que o TEA deve ser considerado uma disfunção cerebral orgânica, uma vez que 

está associado a uma deficiência intelectual em 70% dos casos (QI<70) e a 

convulsões em 33% dos casos (GILLBERG e COLEMAN, 2000). Outras 

características interessantes são o um risco de recorrência entre irmãos ser de 

aproximadamente 3 a 5%, o que é uma incidência 75 vezes maior que na população 

em geral, e a alta prevalência em indivíduos do gênero masculino (4 para 1), que 

sugere uma predisposição genética para TEA (RUTTER, 2005). 

 

Na nova proposta publicada no Manual de Diagnóstico e Estatística dos 

Transtornos Mentais (DSM-5) (APA, 2014) fazem parte do TEA o Transtorno Autista 

(TA), a Síndrome de Asperger (SA) e o Transtorno Global do Desenvolvimento Sem 

Outra Especificação (TGDSOE) que antes eram descritos no DSM IV-R (APA, 2013). 

De acordo com a proposta preconizada no DSM-IV-R (APA, 2013) os critérios para o 
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diagnóstico do autismo incluíam prejuízos na interação social, comportamento e 

comunicação, contudo na proposta atual são enfatizadas as desordens da interação 

e do comportamento, sendo que no comprometimento da interação os prejuízos 

devem ser persistentes na comunicação e na interação social em vários contextos, 

e, no comportamento precisa haver padrões de comportamento repetitivos, 

interesses ou atividades. Também há referências à hipo ou hiper-reatividades a 

estímulos sensoriais ou a intenso interesse nos aspectos sensoriais do ambiente. A 

justificativa para os prejuízos na comunicação oral não terem sido incluídos no DSM-

5 foi que atrasos nessa área não estariam presentes em todos os casos (APA, 

2014). 

 

Para Capovilla (2006) as bases neurológicas do TEA estão no córtex pré-

frontal, especialmente no córtex pré-frontal lateral e no giro cingulado anterior. 

Camargos Júnior (2010) afirma que estudos anátomo-patológicos demonstraram 

alterações microscópicas na organização e proliferação celular localizadas nos 

circuitos do sistema límbico, cerebelar, hipocampo, lobo temporal e lobo frontal, 

além de redução no tamanho das células neuronais do complexo hipocampal, 

amigdala e corpo mamilar, e ainda, alterações da árvore dendrítica do hipocampo. 

Também foi registrada alta incidência de aumento do perímetro cefálico nos 

pacientes com autismo (25-30%) que parece estar associada ao aumento da 

população neuronal pela não ocorrência da morte celular programada nas fases 

iniciais do processo de neurogênese (CAMPOS, 2005). Ainda a este respeito, 

Wicker et al. (2008) complementam dizendo que os sintomas do TEA podem ser 

consequência de  uma má conectividade neural, particularmente nas regiões pré-

frontal e parietal. 

 

Devido a todos esses aspectos torna-se bastante elevados os custos 

humanos, sociais e financeiros decorrentes das necessidades dos indivíduos com 

TEA. Tal afirmação é corroborada por dados epidemiológicos de países 

desenvolvidos que mostram que crianças com TEA frequentam nove vezes mais os 

serviços de saúde do que crianças com outros problemas médicos e três vezes mais 

que crianças com deficiência mental (NEWSCHAFFER et al., 2007). 

 

2.4.2 Deficiência Intelectual (Transtorno do Desenvolvimento Intelectual) 
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Até o século XVIII a Deficiência Intelectual (DI) era considerada como doença 

mental e tratada exclusivamente por meio da institucionalização (ARANHA, 2001 

apud DIAS, 2016). Na verdade trata-se de um transtorno que exige reorganização 

das atividades cotidianas e adaptação de toda família em termos de educação e 

saúde (AXELSSON, GRANLUND e WILDER, 2013). Por esse motivo, para Santos 

(2016) é crescente o interesse no desenvolvimento de crianças com DI, pois a 

existência de um membro com deficiência pode comprometer a unidade familiar em 

suas esferas psicológicas, emocionais, sociais e funcionais.  

 

Tais possíveis impactos nas unidades familiares tornam-se relevantes uma 

vez que segundo Malta (2013), valendo-se de dados da Organização Mundial da 

Saúde (OMS), “estima-se que mais de um bilhão de pessoas em todo mundo tenha 

algum tipo de deficiência ou incapacidade, correspondendo a cerca de 15% da 

população mundial”, e ainda, pelo menos 10% das crianças no mundo nascem ou 

adquirem algum tipo de deficiência física, mental ou sensorial que traz prejuízos ao 

seu desenvolvimento. 

 

A partir da promulgação da Constituição Federal em 1980, a pessoa com 

deficiência passou a ter mais reconhecimento por parte da sociedade (GARGHETTI, 

MEDEIROS E NUENBERG, 2013), sendo assim, no Brasil a deficiência é definida 

pela perda ou anormalidade de uma estrutura ou função psicológica, fisiológica ou 

anatômica que produza incapacidade no desempenho de alguma atividade dentro 

de um padrão de normalidade comum ao ser humano (BRASIL, 1999). Todavia, a 

concepção considerada internacionalmente a partir da Classificação Internacional de 

Funcionalidade (CIF) pauta-se no apoio dentro dos contextos ambientais e 

potencialidades individuais, não se restringindo unicamente nas incapacidades e 

limitações das pessoas com deficiência (FARIAS e BUCHALLA, 2005). 

 

A Asociación Americana de Discapacidades Intelectuales y de Desarrollo 

(AAIDD, 2011), define a deficiência intelectual como significativas limitações tanto no 

funcionamento intelectual quanto no comportamento adaptativo que tem origem 

antes dos 18 anos. Dessa forma, a educação para esses indivíduos deve ter como 

principal objetivo compensar as deficiências e desenvolver as funções psicológicas 
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superiores (SIERRA e FACCI, 2011). Isso porque quando comparada a uma criança 

sem atipicidade, ou seja, uma criança que passa relativamente rápido por diversas 

fases sucessivas antes de consolidar seu raciocínio, a criança com DI apresenta o 

mesmo curso de desenvolvimento, contudo a uma velocidade mais lenta, e em um 

nível singular de desequilíbrio (INHELDER, 1969 apud SCHIPPER e VESTENA, 

2016). 

 

Schipper e Vestena (2016) complementam afirmando que uma das 

características funcionais marcantes no indivíduo com DI é a diferença na 

velocidade do pensamento, tanto em aceleração quando em desaceleração, o que 

provoca uma “operatividade incompleta”, significando que ele não raciocina 

logicamente, elaborando seus juízos de controle de hipóteses não pela experiência 

lógica, mas sim pela experiência mental, o que implica em uma despreocupação 

com as contradições do pensamento e dificulta a compreensão da lógica das 

relações e de classes. 

 

Lucena (2016) embasando-se em outros autores afirma que a DI pode ser 

real ou circunstancial, sendo que no caso da deficiência intelectual real existem 

limitações orgânicas representadas por impedimentos motores e ou sensoriais que 

produzem limitações nas trocas do indivíduo com o meio, já a deficiência intelectual 

circunstancial se trata de incapacidades transitórias que podem surgir na interação 

das capacidades físicas e ou intelectuais com o meio, ou seja, o indivíduo não é, 

mas está deficiente. 

 

No contexto genético, a DI pode estar associada a anomalias 

cromossômicas (WU et al, 1996 apud PRATTE-SANTOS et al., 2016), pois, nos 2% 

a 3% das pessoas portadores de DI existentes na população em geral são 

detectadas anomalias cromossômicas em 4% a 28% dos casos, dependendo da 

seleção dos pacientes e da sensibilidade das técnicas empregadas (PRATTE-

SANTOS et al., 2016). Assim, para se realizar o diagnóstico de deficiência intelectual 

é fundamental se conhecer as especificidades do indivíduo, levando-se em 

consideração o contexto em que está inserido e a convivência com outras pessoas, 

para que a partir da diversidade de atitudes e comportamentos se chegar a uma 

avaliação mais efetiva (MILANEZ, 2013).  
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2.5 Estimulação Cerebral 

 

Desde o início da era cristã o homem primitivo já buscava métodos de se 

estimular o cérebro. Inicialmente na Roma antiga peixes elétricos eram enrolados na 

cabeça de pessoas que sofriam de dores de cabeça no intuito de aliviá-las 

(BOGGIO, 2006 apud MARQUES JUNIOR, 2016). Desde então a estimulação 

cerebral evoluiu até chegar aos tempos modernos com uma gama de técnicas e 

instrumentos que tem difundido cada vez mais suas possibilidades de aplicação na 

clínica e no estudo do comportamento humano. 

 

Podem-se categorizar as técnicas de estimulação cerebral em técnicas 

invasivas e a não invasivas. Juntas formam um conjunto de ferramentas 

neuroterapeuticas que permitem a investigação funcional do cérebro (GEORGE e 

ASTON-JONES, 2010). As técnicas invasivas se caracterizam pela necessidade de 

intervenções cirúrgicas, tendo como exemplos a estimulação cerebral profunda 

(DBS) ou estimulação cortical epidural (EpCS) que são utilizadas no tratamento de 

doenças neurológicas ou neuropsiquiátricas (HOY e FITZGERALD, 2010). 

 

As técnicas não invasivas de estimulação cerebral têm cada vez mais 

despertado o interesse de pesquisadores das mais diferentes áreas de atuação. Isso 

provavelmente se dá devido ao fato dessas técnicas permitirem de uma forma geral 

a modulação da atividade cerebral através da excitação ou inibição de suas redes 

neurais (LEE et al., 2016; SILVA VERNON et al., 2016; DUTRA, 2015). Além disso, 

técnicas não invasivas de estimulação cerebral permitem de forma segura com 

poucos efeitos colaterais o estudo em indivíduos com diferentes diagnósticos e 

características gerando novos conhecimentos sobre a atividade cerebral (FARZAN 

et al., 2016; HU et al., 2016; SILVA VERNON et al., 2016, 2015; CALOMENI et al. 

2013).  

 

Se podem citar como exemplos de técnicas de estimulação cerebral não 

invasivas a Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (MARQUES JÚNIOR, 

2016), Estimulação por Ultrassom Focalizado (BYSTRITSKY et al., 2011), 

Estimulação Magnética Transcraniana (FARZAN et al., 2016) e a Estimulação 
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Cerebral por Luz e Batida Binaural (SILVA VERNON et al., 2016). Devido ao 

universo de estudo da tese em questão ser a Estimulação Cerebral por Luz e Batida 

Binaural, as primeiras técnicas citadas serão apresentadas brevemente deixando-se 

maiores aprofundamentos para essa última. 

 

De acordo com Brunoni, Pinheiro e Boggio (2012) a estimulação 

transcraniana por corrente contínua destaca-se pelo baixo custo e efeitos colaterais 

reduzidos, além de apresentar resultados promissores em diferentes áreas médicas. 

A técnica consiste na aplicação de uma fraca corrente elétrica contínua no couro 

cabeludo, gerada a partir de eletrodos denominados ânodo e cátodo que tem, 

respectivamente, a função de aumentar e diminuir a excitabilidade cortical (HU et al., 

2016). Também se destaca das outras técnicas devido a sua ação diferenciada, pois 

não induz um potencial de ação no neurônio através de uma rápida despolarização 

de sua membrana (NITSCHE et al., 2008). 

 

Outra forma de estimulação não invasiva é a estimulação por Ultrassom 

Focalizado. Assim como as outras, nessa técnica seus efeitos de modulação podem 

ser excitatórios ou inibitórios dependendo dos parâmetros de estimulação (KIM et 

al., 2015), além disso experimentações em seres vivos (não humanos) mostraram 

que ondas de pressão acústica aplicadas transcranialmente modulam a 

excitabilidade de estruturas cerebrais (YOO et al., 2011). Em humanos a aplicação 

da estimulação por ultrassom focalizado foi capaz de modular o desempenho em 

tarefas de descriminação tátil além da amplitude dos potenciais evocados 

somatossensoriais (LEGON et al., 2014), também, quando a estimulação foi feita 

simultaneamente nas regiões SI/SII no mesmo hemisfério cerebral provocou 

sensações táteis na área da mão contralateral (LEE et al., 2016). 

 

A próxima técnica de estimulação cerebral não invasiva a ser apresentada é a 

estimulação magnética transcraniana. Essa técnica foi introduzida em 1985 como 

uma ferramenta da neurofisiologia para se entender o funcionamento da via cortico-

espinnhal em seres humanos (FARZAN et al., 2106). Segundo Conforto et al. (2003 

apud DUTRA, 2015) “consiste em uma técnica não invasiva de investigação e 

modulação da excitabilidade cortical em humanos”. A estimulação magnética 

transcraniana produz seus efeitos através da geração de campos eletromagnéticos 
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produzidos a partir de uma bobina que é posicionada sobre o crânio na região 

cerebral que se quer estimular, e, esse campo eletromagnético tem a capacidade de 

despolarizar os neurônios (BRASIL-NETO & BOECHAT-BARROS, 2012). 

 

Assim estando embasadas as principais técnicas de se estimular do cérebro 

de forma invasiva e não invasiva, passar-se-á a partir de agora para apresentação 

de forma mais detalhada o referencial teórico que norteia a técnica de estimulação 

cerebral que foi o pano de fundo da tese aqui apresentada. 

 

2.6 Estimulação Cerebral por Luz e Batida Binaural 

 

Talvez o primeiro ponto que diferencia essa técnica de estimulação cerebral 

não invasiva das outras técnicas já apresentadas seja o fato da estimulação cerebral 

por luz e batida binaural de certa forma se enquadrar como uma técnica de 

estimulação cerebral profunda (CALOMENI et al., 2013) uma vez que seu efeito de 

modulação sob a atividade cerebral se dá de dentro para fora, ou seja, os potenciais 

de ação gerados a partir do bombardeio da retina e do núcleo olivar superior afetam 

primeiramente neurônios do Tronco Encefálico e Tálamo (SILVA VERNON et al., 

2015) que, devido as aferências que possuem para praticamente todas as regiões 

corticais provocam o equilíbrio inter hemisférico e a equalização da atividade 

cerebral em uma frequência compatível com uma onda cerebral específica 

(CALOMENI et al., 2008). 

 

Tal efeito é produzido por um equipamento composto por óculos escuros 

equipados com luzes led em sua face interna, fones de ouvidos estéreo e um 

dispositivo eletrônico capaz de gerar estímulos luminosos e auditivos em uma 

frequência específica (CALOMENI et al., 2008, 2013; LIMA e CARDOSO, 2014; 

SILVA VERNON et al., 2015, 2016; LIMA et al., 2016). Dessa forma, tal equipamento 

se vale de dois estímulos os quais o cérebro é muito sensível quando aplicados 

individualmente, flashes de luz e batidas binaurais. Assim, a ideia central é que 

quando utilizados de forma conjugada tenham seus efeitos modulatórios somados e 

potencializados. Dessa forma parece interessante abordar o processamento de cada 

um desses estímulos separadamente de forma a facilitar o entendimento dos 

mecanismos de ação da estimulação por luz e batidas binaural. 
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A fotoestimulação, ou seja, a estimulação de redes de neurônios através de 

utilização de flashes de luz é utilizada na investigação de circuitos cerebrais por 

meio da manipulação específica da atividade neural (ANSELMI, BANERJEE e 

ALBEANU, 2015). Essa manipulação da atividade neural, de acordo com Ryozo et 

al. (2013), produz uma resposta no espectro do EEG por meio da retina e nervo 

óptico. Esses mesmos autores explicam que quando a frequência de luz intermitente 

(strobo) se aproxima da frequência intrínseca alfa do cérebro, há um efeito de 

arrastamento (modulação) da frequência intrínseca para a frequência de luz 

intermitente.  

 

Com relação às batidas binaurais sabe-se que elas são produzidas no 

cérebro quando dois sons de mesma intensidade, e frequências ligeiramente 

diferentes são aplicados a cada ouvido (GAO et al., 2014). Quando isso ocorre o 

cérebro integra esses dois estímulos e gera a percepção de um terceiro som, as 

batidas binaurais, ou seja, quando uma frequência de 124 Hz é imposta ao ouvido 

direito e outra de 114 Hz ao ouvido esquerdo, o cérebro gera uma frequência de 10 

Hz que tende a produzir um efeito de arrastamento das ondas cerebrais (Rios e 

Glanzmann, 2016), que pode ser inferido pelo EEG (VERNON et al., 2012). 

 

Reedijk, Bolders e Hommel (2013) citam vários autores quando explicam que 

a forma como o cérebro produz as batidas binaurais não está totalmente 

esclarecida, todavia o Sistema Reticular e o Colículo inferior parecem desempenhar 

papel relevante.  Kraus e Porubanová (2015), citando o trabalho de Wahbeh, 

Calabrese e Zwickey, corroboram com a ideia que as batidas binaurais alteram o 

funcionamento da formação reticular que é responsável pela regulação da vigilância. 

 

Nesse sentido, Gao et al. (2014) listam uma série de estudos que mostram 

processos fisiológicos e psicológicos que podem ser alterados pelas batidas 

binaurais, como por exemplo a redução do auto relato de ansiedade, aprofundando 

estados de relaxamento e meditação, melhoria da capacidade de memória, alerta e 

vigilância, concentração mental e desempenho psicomotor. Ainda, Rios e 

Glanzmann (2016) afirmam que através das batidas binaurais se podem ativar o 

princípio da harmonização que faz os hemisférios cerebrais entraram em um mesmo 
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padrão sinérgico de ondas cerebrais. Especificamente com relação às batidas 

binaurais correspondentes às ondas cerebrais Alfa, Kraus e Porubanová (2015) 

citaram estudos que encontraram resultados positivos relacionados ao 

processamento cognitivo e na capacidade temporária de memória de trabalho de 

estudantes universitários saudáveis. 

 

Todavia Vernon et al (2012) relacionam outros trabalhos em que a exposição 

as batidas binaurais não produziu efeitos, por exemplo, sobre a suscetibilidade 

hipnótica, a pressão arterial e frequência cardíaca, e, sobre os sintomas de crianças 

diagnosticadas com TDAH. Esses mesmos autores ponderam que possivelmente 

essas divergências nos resultados dos estudos citados se dão devido às distintas 

metodologias utilizadas em cada estudo, que podem influenciar o potencial 

arrastamento das batidas bineurais. Kraus e Porubanová (2015) complementam 

dizendo que os possíveis efeitos das batidas binaurais sobre as funções cognitivas 

são dependentes de diversos fatores, sendo um deles a frequência específica das 

batidas binaurais que são utilizadas na pesquisa. 

 

Porém, quando se trata da conjugação da estimulação fótica com a 

estimulação por batidas binaurais é crescente a quantidade de estudos que mostram 

resultados positivos em diversas áreas de conhecimento, como na atenção e 

atenção concentrada de crianças diagnosticadas com TDAH (CALOMENI et al., 

2008; LIMA et al., 2014), na variação da frequência cardíaca e pressão arterial de 

atletas (CALOMENI et al., 2009), na melhoria funcional de tarefas motoras 

deterioradas por AVC (CALOMENI et al., 2013), no desenvolvimento cinestésico de 

crianças (LIMA e CARDOSO, 2014), no processamento mental de escolares (LIMA 

et al., 2016), e, na ativação do lobo temporal de crianças autistas (SILVA VERNON 

et al., 2016). Todos esses trabalhos utilizaram a conjugação de estimulação fótica e 

por batida binaural para modular a atividade cerebral em uma frequência de onda 

cerebral Alfa ou Beta/SMR, dessa forma, uma vez que a presente tese busca a 

modulação dessas mesmas frequências de ondas cerebrais, torna-se importante 

entender a relação dessas ondas cerebrais com o comportamento humano. 

 

2.7 Ondas Cerebrais Alfa 
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De uma forma em geral ondas cerebrais são oscilações eletromagnéticas 

produzidas por meio da atividade sináptica de bilhões de neurônios, que podem ser 

mensuradas em ciclos por segundo ou Hertz (Hz) (RIOS e GLANZMANN, 2016). 

Essas oscilações mudam de frequência de acordo com a atividade elétrica dos 

neurônios e estão relacionadas aos estados de consciência (LENT, 2001). Assim, 

dependendo das demandas diárias o cérebro as modula, e, por sua vez, cada onda 

cerebral estimula a produção de um neurotransmissor específico que gera 

mudanças químicas no cérebro (BEAR, CONNORS e PARADISO, 2012). 

 

Especificamente sobre as ondas Alfa pode-se afirmar que são produzidas 

durante estados ativos de consciência, porém em relaxamento físico (DESAI, 

TAILOR e BHATT, 2015), oscilam em uma frequência que varia em adultos entre 7,5 

e 12,5 Hz (BRABOSZCZ e DELORME, 2011), possuem grandes amplitudes 

ocorrendo durante níveis moderados de atividade cerebral (PALVA e PALVA, 2007). 

Dentre todas as ondas cerebrais as ondas Alfa são a principal faixa de oscilação 

espontânea estando envolvidas na maior parte das interações entras as áreas 

corticais (VON STEIN et al., 2000). 

 

Assim, é incomum essas ondas acontecerem de forma significativa durante o 

sono ou estado sonolento (DESAI, TAILOR e BHATT, 2015), estando mais 

relacionadas a estados sem ansiedade, com sensação de paz e bem estar, por esse 

motivo apresentam excelente potencial terapêutico para tratar distúrbios de memória 

principalmente em idosos (RIOS e GLANZMANN, 2016). Além disso, os ritmos Alfa 

estão associados à vigilância, processos inibitórios, atenção, memória de trabalho, 

habilidades de percepção e velocidade de processamento da informação 

(BRABOSZCZ e DELORME, 2011), no processamento cognitivo (CRUCEANU e 

ROTARESCU, 2013). 

 

2.8 Ondas Cerebrais SMR/Beta 

 

A frequência de onda cerebral SMR é a sigla do termo Sensory Motor Rhythm 

e representa uma banda de frequência de 13 a 15 Hz que ocorre especificamente na 

região do córtex motor, estando correlacionada com estado de prontidão para 

execução do movimento, ou seja, um estado de pausa ativa (CARVALHO, 2014). De 
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acordo com Vernon et al. (2003) a estimulação da frequência SMR pode ser eficaz 

na melhoria do desempenho em tarefas de memória menos complexa e de natureza 

menos estratégica. 

 

Todavia, quando essa frequência de onda é registrada em qualquer outra 

área do córtex cerebral receberá o nome de ondas Beta, e, para Rios e Glanzmann 

(2016) a onda Beta relaciona-se com estados de prontidão para o trabalho e atenção 

total. São frequências mais rápidas, acima de 12 Hz, que quando não são 

produzidas no córtex motor (SMR) forma a base para as operações racionais, as 

experiências e percepções de como essas experiências nos afetam, por isso exigem 

altos níveis de energia o que limita sua atuação ao estritamente necessário sendo 

desativada tão logo a tarefa termine (CARVALHO, 2014). 

 

Assim, parecer estar consolidadas as bases teóricas que servem de suporte 

para os procedimentos metodológicos que tentaram testar as hipóteses levantadas a 

partir da questão problema que norteia o desenvolvimento da presente tese.  

 

2.9 Resultados e Discussão 

 

Os primeiros resultados estão expostos na tabela 1, e apresentam 

informações sobre a tendência central, dispersão e extremos dos grupos formados 

por idosos sem demência (ISD), idosos com diagnóstico de Alzheimer (DA), e, 

idosos com diagnóstico de Parkinson (DP), coletadas antes e após a intervenção 

feita.  

 

Tabela 1. Descrição dos dados da tendência central, dispersão e extremos dos 

grupos ISD, DA e DP, coletados pré e pós-intervenção. 

Grupo de Idosos sem Diagnóstico de Demência (ISD) 

 

Ondas Alfa Ondas Beta 

Teste da 

Memória de 

Trabalho 

Atividade Média 
Coeficiente de 

Variação 
Atividade Média 

Coeficiente de 

Variação 
Digit Span 

Pré-

Interve

Pós-

Interve

Pré-

Interve

Pós-

Interve

Pré-

Interve

Pós-

Interv

Pré-

Interven

Pós-

Interve

Pré-

Interven

Pós-

Interve
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nção nção nção nção nção enção ção nção ção nção 

Mínimo 2.18 3.25 0.03 0.03 2.52 3.31 0.03 0.04 51 65 

Máximo 59.77 50.81 1.29 2.56 51.44 39.2 1.17 1.72 95 100 

Mediana 6.29 7.06 1.05 0.69 5.6 6.05 0.65 0.5 74 84 

Desvio 

Padrão 
15.56 12.07 0.41 0.66 12.91 8.94 0.39 0.49 14.46 9.96 

Grupo de Idosos com Diagnóstico de Alzheimer (DA) 

 

Pré-

Interve

nção 

Pós-

Interve

nção 

Pré-

Interve

nção 

Pós-

Interve

nção 

Pré-

Interve

nção 

Pós-

Interve

nção 

Pré-

Interve

nção 

Pós-

Interve

nção 

Pré-

Interven

ção 

Pós-

Interve

nção 

Mínimo 3.09 4.53 0.1 0.08 2.36 1.25 0.08 0.1 29.54 32.95 

Máximo 10.55 20.23 1.64 1.84 15.03 12.64 1.47 1.58 84.09 89.77 

Mediana 4.49 8.84 0.88 0.78 4.44 5.59 0.44 0.54 56.54 68.98 

Desvio 

Padrão 
2.59 4.46 0.48 0.45 3.21 2.81 0.44 0.40 16.58 17.34 

Grupo de Idosos com Diagnóstico de Parkinson (DP) 

 

Pré-

Interve

nção 

Pós-

Interve

nção 

Pré-

Interve

nção 

Pós-

Interve

nção 

Pré-

Interve

nção 

Pós-

Interve

nção 

Pré-

Interve

nção 

Pós-

Intervenç

ão 

Pré-

Interv

enção 

Pós-

Interve

nção 

Mínimo 2.99 3.99 0.03 0.04 2.15 3.09 0.04 0.04 57.9 57.95 

Máximo 41.03 22.5 1.64 3.4 36.01 14.68 1.8 1.31 100 98.86 

Mediana 6.8 5.99 0.48 0.49 4.82 5.01 0.49 0.43 84.09 89.77 

Desvio 

Padrão 
9.253 4.56 0.383 0.8 8.27 3.06 0.49 0.30 15.32 15.77 

 

Além das descrições expostas na tabela 1, também se faz necessário à 

apresentação da análise descritiva dos dados referentes às coletas feitas nos grupos 

CN, DM e CDA. As informações necessárias à referida análise estão presentes na 

tabela 2. 

 

Tabela 2. Descrição dos dados da tendência central, dispersão e extremos dos 

grupos CN, DM e CDA, coletados pré e pós-intervenção. 

Crianças com Desenvolvimento Cognitivo Normal (CN) 

 

Ondas Alfa Ondas Beta 

Atividade Média 
Coeficiente de 

Variação 
Atividade Média 

Coeficiente de 

Variação 

Pré-

Intervenç

Pós-

Intervenç

Pré-

Intervenç

Pós-

Intervenç

Pré-

Intervenç

Pós-

Intervenç

Pré-

Intervenç

Pós-

Intervenç
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ão ão ão ão ão ão ão ão 

Mínimo 1.31 3.68 0.48 1.29 1.67 2.82 0.35 1.13 

Máximo 13.54 21.26 11.36 4.56 10.68 13.95 9.43 5.81 

Mediana 3.67 10.02 2.78 1.39 3.16 8.33 1.01 1.27 

Desvio 

Padrão 
4.13 6.66 3.74 1.18 3.45 3.60 3.05 1.61 

Crianças com Deficiência Mental (DM) 

 

Ondas Alfa Ondas Beta 

Atividade Média 
Coeficiente de 

Variação 
Atividade Média 

Coeficiente de 

Variação 

Pré-

Intervenç

ão 

Pós-

Intervenç

ão 

Pré-

Intervenç

ão 

Pós-

Intervenç

ão 

Pré-

Intervenç

ão 

Pós-

Intervenç

ão 

Pré-

Intervenç

ão 

Pós-

Intervenç

ão 

Mínimo 5.47 7.35 0.41 0.38 3.13 4.43 0.35 0.38 

Máximo 36.13 42.85 0.63 0.5 29.01 30.05 0.63 0.79 

Mediana 21.31 24.69 0.46 0.43 16.04 17.99 0.46 0.44 

Desvio 

Padrão 

9.21 13.59 0.072 0.042 8.98 9.81 0.09 0.11 

Crianças com Diagnóstico de Autismo (CDA) 

 

Ondas Alfa Ondas Beta 

Atividade Média 
Coeficiente de 

Variação 
Atividade Média 

Coeficiente de 

Variação 

Pré-

Intervenç

ão 

Pós-

Intervenç

ão 

Pré-

Intervenç

ão 

Pós-

Intervenç

ão 

Pré-

Intervenç

ão 

Pós-

Intervenç

ão 

Pré-

Intervenç

ão 

Pós-

Intervenç

ão 

Mínimo 2.83 5.06 0.39 0.44 1.66 2.57 0.30 0.43 

Máximo 39.18 48.74 0.88 1.48 31.80 40.92 0.83 1.33 

Mediana 7.49 8.49 0.49 1.05 13.02 6.57 0.46 1.03 

Desvio 

Padrão 

16.00 16.20 0.18 0.33 12.40 14.56 0.20 0.32 

 

Os dados descritivos expostos nas tabelas 1 e 2 indicam de forma clara 

algum tipo de influência da estimulação por batida bineural e sintetização fótica na 

atividade das ondas cerebrais Alfa e Beta em todos os grupos focais observados. 

Com relação às ondas cerebrais Alfa, exceto no grupo DP apresentado na tabela 1, 

registrou-se aumento na atividade média o que pode estar relacionado a um 

aumento no recrutamento dos neurônios ativados na área cerebral monitorada pelo 
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EEG. Ao mesmo tempo, o coeficiente de variação dessa mesma onda cerebral foi 

reduzido em 4 dos 6 grupos focais analisados.  

 

Tais observações podem ser visualizadas na figura 1, e apontam que para a 

atividade da onda cerebral Alfa, a associação entre a estimulação por luz e batida 

binaural, e treinamento de uma tarefa funcional debilitada, induziu um efeito tanto 

quantitativo quanto qualitativo na atividade da rede neural associada à tarefa.  

 

 

Figura1. Dados tendência central e extremos referentes a atividade das 

ondas cerebrais Alfa nos momentos pré e pós intervenção em cada grupo do estudo. 

 

Calomeni et al (2013) registraram fenômeno semelhante, e o associaram a 

uma significativa melhora funcional de uma tarefa motora deteriorada por AVC. Mais 

recentemente, Silva Vernon et al (2016) concluíram que tais mudanças se dão 

devido à modulação da atividade sináptica imposta pela estimulação por luz e batida 

binaural. 

  

Assim, com base nesses é possível corroborar com Silva Vernon et al (2015) 

que classificaram a estimulação por luz e batida binaural como sendo um tipo de 

estimulação profunda, uma vez que tua ação modulatória se dá via estruturas do 

tronco encefálico e tálamo. 
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Todavia, para se atender aos objetivos do estudo é necessário se testar a 

hipótese da efetividade da modulação da atividade cerebral das ondas Alfa e Beta 

via estimulação por luz e batida binaural, é necessária uma análise inferencial dos 

escores pré e pós-intervenção da cada grupo envolvido no estudo. Assim na tabela 

2 se pode observar os valores de p relativos a esses escores. 

 

Tabela 2. Valores de p relativos às comparações entre os escores da atividade 

média e coeficiente de variação das ondas cerebrais Alfa e SMR nos momentos pré 

e pós-intervenção. 

 
Teste dos sinais Pré-intervenção x Pós-intervenção 

 
Ondas Cerebrais Alfa 

 DP DA ISD CDA DM CN 

p (Binomial) = 0.1509 0.0005* 0.3953 0.0547 0.3633 0.2266 

Poder do teste = 0.8491 0.999 0.6054 0.9431 0.6382 0.7752 

 
Ondas Cerebrais Beta 

 DP DA ISD CDA DM CN 

p (Binomial) = 0.1509 0.5 0.3953 0.6563 0.1133 0.3633 

Poder do teste = 0.8491 0.5 0.6054 0.6585 0.8861 0.6382 

 
CV Ondas Cerebrais Alfa 

 DP DA ISD CDA DM CN 

p (Binomial) = 0.3036 0.6047 0.3953 0.0107* 0.2266 0.2266 

Poder do teste = 0.6972 0.6054 0.6054 0.9866 0.7752 0.7752 

 
CV Ondas Cerebrais Beta 

 DP DA ISD CDA DM CN 

p (Binomial) = 0.3953 0.5 0.0898 0.1094 0.2744 0.3633 

Poder do teste = 0.6054 0.5 0.9093 0.8897 0.7268 0.6382 

* p<0,05 

  

A tabela 2 nos mostra que apenas as diferenças registradas entre a 

atividade média das ondas Alfa do grupo de indivíduos diagnosticados com Doença 

de Alzheimer (DA), e, o coeficiente de variação dessa mesma onda cerebral do 

grupo de crianças diagnosticadas com Autismo (CDA), foram estatisticamente 
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significantes. Todavia, nesse último grupo, a diferença entre a atividade média das 

ondas Alfa apresentou uma forte tendência para significância estatística (p=0.05). 

 

Ao se analisar de forma mais aprofundada percebe-se que no grupo DA à 

estimulação por batida binaural e sintetização fótica produziu um aumento na 

atividade média das ondas Alfa de 97%. As ondas Alfa têm grandes amplitudes e 

ocorrem em níveis moderados de atividade cerebral (PALVA e PALVA, 2007), 

desempenhando papel vital na construção de redes entre os neurônios (DESAI et 

al., 2015). Além disto, principalmente em indivíduos idosos, a atividade das ondas 

Alfa podem melhorar o reconhecimento de palavras e facilitar a memória de trabalho 

(KLIMESCH, SCHMIKE e PFURTSCHELLER, 1993 apud DESAI et al., 2015). 

 

No grupo CDA o aumento de 13% na atividade média das ondas Alfa, se 

aproximou da significância estatística. Todavia foi o aumento de 114% no coeficiente 

da variação que se mostrou estatisticamente significante. Esses achados podem 

parecer inconclusivos, todavia, em se tratando de indivíduos autistas que segundo 

Lapenta (2012) têm excitabilidade cortical significativamente menor quando 

comparada a indivíduos controle, esses resultados apontam para um aumento da 

excitabilidade cortical destes indivíduos o que pode significar possíveis alterações 

neuroplásticas, pelo menos, de natureza temporária (SILVA VERNON et al., 2016). 

 

Com relação à ativação média na faixa de frequência das ondas Beta os 

dados mostraram que, mesmo de forma não significativa estatisticamente, apenas 

no grupo CDA não houve aumento dessa atividade. Além disso, no coeficiente de 

variação não se pode observar padrão definido, em alguns grupos houve aumento e 

em outros grupos redução. Talvez isso se justifique pela própria fisiologia dessa 

onda cerebral uma vez que se relaciona, quando registrada no córtex sensório motor 

(SMR), a um estado de prontidão para execução do movimento, e, quando 

registrada em qualquer outra região do córtex é denominada onda Beta ocorrendo 

somente quando é extremamente necessário sendo desativadas assim que a tarefa 

termine (CARVALHO, 2014). Talvez, as demandas de processamento impostas 

pelas atividades treinadas nos grupos não foram suficientes para gerar uma ativação 

significativa desse tipo de onda cerebral.  
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3. Conclusão 

 

Conclui-se que a estimulação cerebral por luz e batida binaural mostrou 

diferentes níveis de efetividade na modulação da atividade das ondas cerebrais Alfa 

e Beta. Variando seu efeito de acordo com a característica da amostra e do local de 

registro do EEG, sendo mais efetiva nesse estudo, para modulação da atividade da 

onda cerebral Alfa. Vale ressaltar que os efeitos aqui observados são de natureza 

aguda, podendo as diferenças observadas serem mais significativas se 

implementada uma metodologia que contemple mais sessões de treinamento 

associado à estimulação cerebral. Todavia, os resultados encontrados já são 

suficientes para sugerir com certa segurança que a técnica empregada pode ser o 

pano de fundo para reestruturações neuroplásticas e comportamentais em 

indivíduos com as mesmas características dos que formaram a amostra desse 

estudo. 
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Abstract 

The objective of study was verified the modulatory effect of association of brain 

stimulation by light and binaural beats in brain waves Alpha and SMR. 75 individuals 

both genders were divided in 6 groups. ISD group, n=15, 76±8 years, without 

diagnosis of dementia. DP group, n=15, 72±7 years, with Parkinson diagnosis. DA 

group, n=15, 81±6 years, with Alzheimer diagnosis. CDA group, n=10, 11±4 years, 

with Autism diagnosis. DM group, n=10, 12 ±5 years, with intellectual impairment. CN 

group, n=10, 11±4 years, with normal cognitive development. As instruments were 

utilized the Mini Mental State Examination, an encephalogram equipment, an 

equipment to brain stimulation by light and binaural beats, the Digit Span Test and a 

protocol to training of work memory. The results showed that brain stimulation by light 
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and binaural beats shows different levels of effectivity in the modulation of 

brainwaves Alpha and SMR. Concluded that applied technique can be support to 

neuroplastic and behavioral restructuring to individuals with same characteristics as 

those that formed the study sample. 

 

Keywords: Brain Stimulation; Neuroplasticity; Brain Waves  

The functional activity of the brain occurs basically through high synaptic 

activity between large networks of neurons activated synchronously, producing 

rhythmic oscillations (Bear, Connors, & Paradiso, 2002). An important structure 

responsible for these oscillations is the thalamus, which has considerable influence 

on the cortex due its relevance in the processing and retransmission of sensory and 

motor stimuli (Santos, Andrade, & Bueno, 2015). 

 

Due to this high processing activity, the cortical neurons work at different 

frequencies depending on the voltage fluctuations from the ionic flow (Desai, 2015), 

producing rhythms denominated brain waves that are generated by the summation of 

electrical interactions of networked neurons, which can be measured in cycles per 

second or hertz (Rios & Glanzmann, 2016), and are related to states of 

consciousness (França, 2008; Rios & Glanzmann, 2016).  

 

Thus, during the daily activities of a person, the cortex modulates the brain 

wave frequencies in the range of 0 to 40 Hz (Lima et al., 2016) to adapt to the 

demands of each behavior. In this way, brain waves occur naturally, independent of 

whether the person is in a state of rest or activity, and can be induced by external 

instruments (Desai, 2015) referred to as brain stimulators (Silva Vernon, 2015). 

 

Among the known instruments of brain stimulation, the application of light 

and binaural beats has been shown to be effective in researches that analyzed their 

effects on improving motor functions deteriorated by stroke (Calomeni et al., 2013), 

activating the temporal lobe of autistic children (Silva Vernon et al., 2016), increasing 

the concentration of students (Lima et al., 2016), improving the working memory and 

concentrated attention of hyperactive children (Calomeni et al., 2008; Lima et al., 

2014), and enhancing the kinesthetic development of children (Lima & Cardoso, 

2014). 



86 

 

 

Thus, it seems robust base that underpins the search for more evidence on 

the effectiveness of brain stimulation through a combination light and binaural beats 

in the equalization of brain wave activity and the possible practical and clinical 

applications of such stimulation. 

Materials and Methods 

This was a multicenter research. Thus, the procedures described were 

analyzed and approved by different ethics committees in human research (report 

nos. 976.858 and 296.193). 

The total sample was defined as non-probabilistic and was selected from 

different populations by convenience sampling. The participants were grouped into 

homogeneous experimental and control groups that represented the morphologic 

and functional characteristics of each population investigated. 

The sample included 75 individuals of both genders, who were representative 

of the following populations: elderly without dementia diagnosis (n=15) (ISD), elderly 

diagnosed with Parkinson’s disease (DP) (n=15), elderly diagnosed with Alzheimer’s 

disease (DA) (n=15), children with normal cognitive development (CN) (n=10), 

children with autism (CDA) (n=10), and children with intellectual impairment (DM) 

(n=10). 

Elderly without dementia diagnosis (ISD) 

Fifteen elderly, with a mean of age 76±8 years, who were admitted to 

reference shelters for elderly treatment in João Pessoa/PB city were included in this 

group based on the following criteria: lack of any symptoms of dementia, scores 

higher than 80% in the Mini-Mental State Examination (MMSE), and participation in 

workshops and activities offered by the host institution into which they were admitted. 

Elderly who were not accepted as volunteers or, for any reason, were unable to 

participate in the proposed assessment and intervention procedures were excluded. 

Elderly diagnosed with Parkinson’s disease (DP) 

Fifteen elderly with a clinical diagnosis that excluded any possibility of the 

patient having any other brain disease, as attested by a neurologist based on the 

symptoms and tests, were included in this group. The patients had a mean age of 

72±7 years, were registered in medical records provided by the host institution, 

obtained a score higher than 80% in the MMSE, and agreed to participate in the 

study. Elderly who, by any reason, were unable to participate in the assessment and 
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intervention procedures or who suffered any type of dementia associated with 

Parkinson’s disease were excluded. 

Elderly diagnosed with Alzheimer’s disease (DA) 

The 15 patients in this group were admitted to the host institution in João 

Pessoa/PB and had a mean age of 81±6 years. The inclusion criterion was diagnosis 

of Alzheimer’s disease (DA) by a neurologist based on the checklist of signals and 

symptoms and tests of the National Institute of Neurological and Communicative 

Disorders and Stroke (NINCDS), as recorded in the clinical records of the host 

institution. However, because the elderly were in different states of dementia, they 

also needed to obtain a minimum score of 40% in the MMSE. Elderly with other 

associated comorbidities were excluded, as were those who, due to cognitive 

impairment, were unable to understand and participate in the proposed assessment 

and intervention. 

Children with Autism (CDA) 

Due the large spectrum of autism, we randomly selected three treatment 

centers that permitted access to clinical information about all attended children, as 

well as to their legal guardians, to obtain the necessary consent for research 

development. Thus, the CDA group consisted of 10 children diagnosed with autism, 

of both genders and with a mean age of 11±4 years. As inclusion criterion, the 

children should have a recorded diagnosis of autism of an intensity that compromises 

their activities of daily living. Children with greater commitment who did not allow 

correct positioning of electrodes and brain stimulation instruments were excluded. 

Children with Intellectual Impairment (DM) 

This group consisted of children from the same care centers in which the 

autistic patients were attended. The inclusion criterion was lower cognitive 

development than the chronological age that was not associated with an autism 

condition. Thus, 10 children (n=10) of both genders with a mean age of 12±5 years 

and with a recorded diagnosis of intellectual impairment due to any reason other than 

autism were selected. Patients with a high level of commitment that prevented data 

collection were excluded. 

Children with normal cognitive development (CN) 

To form this group, we contacted regular schools with students of the same 

age as the children in the CDA and DM groups and found one institution that enabled 

the development of the research, that is, a school that facilitated access to the legal 



88 

 

guardians and made available within the school premises an ideal space for data 

collection and brain stimulation activities. 

Thus, 10 children (n=10) of both genders and with a mean age of 11±4 years 

were selected. The inclusion criteria in the control group were: cognitive development 

compatible with chronological age and any neurologic impairment that can indicate 

autism or intellectual impairment. Children whose legal guardians did not authorize 

participation or who clearly indicated their refusal to participate in the study were 

excluded. 

Instrument 

The MMSE was applied in the ISD, DA, and DP groups (Trindade et al., 

2013), in which mental health was an inclusion criterion. However, the dependent 

variables observed in all groups were the alpha and SMR brain wave activities, which 

were monitored by using an electronic device known as Procomp Neurofeedback 

(Touch-Technology). This device has eight channels for collecting electrophysiologic 

data in real time, two of which are specific for electroencephalographic recordings 

(Calomeni et al., 2013; Silva Vernon, 2016). Furthermore, the instrument has 

earthing itself, which eliminates any possible electrical interference in the signal and 

thereby increases the reliability of the data collected. 

Another device used in all the experimental groups was the brain wave 

synthesizer (Sirius; MindPlace), which was applied in the biofeedback training of 

alpha and SMR brain waves. This instrument, which synthesizes brain waves by 

using light and binaural beats, consists of a pair of sunglasses with four LEDs on its 

internal face and a headphone stereo connected to a microprocessor, which can 

determine the specific wave frequency according to the objective of the study. The 

device promotes noninvasive deep brain stimulation through the thalamus and is able 

to equalize the cerebral activity. It is largely used in researches investigating 

modulation in terms of mental functions (Carielo et al., 2010; Arêas Neto, 2010; 

Calomeni, 2013; Lima et al., 2014; Silva Vernon, 2015). 

The present research aimed to verify the possible effects of mediation 

through stimulation of alpha and SMR brain waves, on specific functions that were 

deteriorated in the experimental groups. Some instruments were used in certain 

groups but not in others. 

The digit span test (Freitas, 2012) was used to evaluate the working memory 

of individuals in the ISD, DP, and DA groups and to verify the extent of memory with 
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functional aspect. A strategy of working memory training was also applied in the 

groups, in which for 10 minutes after the end of the brain stimulation protocol, the 

elderly were asked to participate in games that trained the working memory and 

concentration through problem resolution. 

In the CDA, DM, and CN groups, the specific instrument used was intended 

to induce mental states by the activation of mirror neurons responsive to the 

emotional states of happiness and sadness. For this purpose, a sequence of pictures 

and videos of children expressing feelings of happiness and sadness was presented. 

Procedure 

For methodological coherence, the procedures applied to all groups are 

described first, followed by the procedures applied specifically to each group. 

The first procedure was the protocol of brain stimulation by light and binaural 

beats. This had a total duration of 15 minutes, being applied individually in especially 

prepared rooms, in which dispersers and distractors, such as temperature and 

external sounds, were controlled. The total time of stimulation was divided such that 

a specific frequency band was stimulated for 3 min. In other words, the 0-to-3-minute 

waves were induced at 8 Hz, the 4-to-6-minute waves at 10Hz, the 7-to-9-minute 

waves at 12Hz, the 10-to-12-minute waves at 14 Hz, and the 13-to-15-minute waves 

at 15 Hz; this guaranteed that all spectra of alpha and SMR brain waves were 

covered. 

Another procedure that was common to all groups was the monitoring of 

alpha and SMR brain waves, which was done at two different moments: first, before 

the brain stimulation protocols by light and binaural beats and the training of a 

specific impaired function in each experimental group; and second, after these 

moments. However, how this monitoring was done varied according to the brain area 

associated with each functional variable observed. 

In the ISD, DP, and DA groups, in which functional impairment was 

associated with memory problems, the electrode attachment points were F7, A1, and 

A2, defined according to the International 10-20 System. Point F7 is related to visual 

and auditory working memory (Soutar & Longo, 2011), whereas points A1 and A2 

points were used as references in obtaining data. The elderly in these groups were 

individually brought to the prepared room for the data collection, during which they 

were asked to be seated for the placement of electrodes. Before such placement, the 

above-mentioned points were sanitized with 70% alcohol and was used a conductive 
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past to facilitate signal capture. After this procedure, the alpha and SMR brain waves 

were recorded for a period of 2 minutes, during which the individuals remained 

seated in silence, with minimal movements. 

In the CDA, DM, and CN groups, to study the processing of emotional stimuli, 

the alpha and SMR brain waves were observed in the temporal lobe, the location of 

the amygdala, which is related to response to emotional stimuli, independent of 

whether these were pleasant or unpleasant (Phan, Wager, Taylor, & Liberzon, 2002). 

Thus, the electrodes were placed at point T6 due its relation to Wernicke's area 

(Nava, 2000). Furthermore, the localization of the electrodes in the right hemisphere 

is favorable because several studies have shown that the right hemisphere is more 

important than the left hemisphere in the recognition of stimuli that demand emotional 

responses. Points A1 and A2 were also used as reference points. 

The monitoring in these groups was carried out for 6 minutes, with the 

children exposed to a different emotional stimulus for 2 minutes each. That is, in the 

first 2 minutes, a neutral stimulus was presented, with the children remaining seated 

and without contact with any image referring to any emotions; in the next 2 minutes, 

images of other children expressing feelings of happiness were presented, and in the 

last 2 minutes, the children were exposed to images referring to feelings of sadness. 

The time of data collection was selected such that the children could focus on the 

task and be prevented from getting bored and touching the electrodes, which would 

compromise the data collection. 

In the following, having presented the procedures applied commonly to all 

groups, we describe those that were carried out specifically in the ISD, DP, and DA 

groups. The previously selected participants in these groups had their mental health 

evaluated based on the MMSE to determine whether they met the inclusion criteria 

for each group. The evaluation was done individually in the same room in which data 

collection was carried out with the use of an electroencephalogram. The MMSE 

evaluation was done 7 days before of begins the other records, because this time 

was necessary to that results were analyzed to maintain the stringency of inclusion 

criteria. 

Another procedure that was applied specifically to the ISD, DP, and DA 

groups was the evaluation of working memory. This was done after the mental health 

evaluation and before the recording of alpha and SMR brain wave activities. The digit 

span test was also applied individually and immediately after the initial recording of 
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brain wave activity. The elderly were asked to repeat a sequence of numbers in 

correct order and immediately after dictation, with the objective of observing the 

memory space. The test results were expressed as perceptual values of the digit 

sequence repeated in correct order. This same procedure was repeated after the 

period of working memory training described below. 

The working memory was trained in the DP and DA groups, which consisted 

of elderly with this function committed. The training protocol was applied during 10 

sessions carried out on alternate days, for a total of 20 days of intervention. The 

training was always done at the end of the brain stimulation by light and binaural 

beats, for a total time of approximately 15 minutes. 

Specific procedures were also applied in the CDA, DM, and CN groups. In 

these groups, the functional variable of interest was the reactivity of mirror neurons in 

the cortical area related to emotional processing. To understand this objective, after 

the initial monitoring of brain waves, the children in these groups received brain 

stimulation by light and binaural beats after having their processing of emotional 

states trained. This training lasted for a period of 4 minutes, with 2 minutes dedicated 

to the processing of images depicting states of happiness and the remaining 2 

minutes devoted to the processing of images expressing states of sadness. Four 

figures were shown to each child in the same order: two depicting happiness and two 

expressing sadness. As a training form, during the first minute of exposition, the 

children were asked to identify the feeling expressed in each image; in the next 

minute, the children were allowed to interact freely and spontaneously. Soon after, 

the monitoring of brain waves was repeated, applying the same criteria described 

above. 

It is important to note that in these last groups, due the difficult of 

displacement of participants to place of training and evaluation, was decided to 

observe a possible acute effect of proposal stimulation. Such difficulty was not 

encountered with the participants in the first three groups, which consisted of elderly 

admitted to the host institution. 

Statistical Analysis 

The normality of the data was determined through the Shapiro-Wilk test. 

Because the data were nonparametric, descriptive analysis was applied, with the 

median as a measure of central tendency, and the extreme values and standard 
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deviation as measures of group dispersion. Intragroup inferences were obtained by 

using the signal test. For all analyses, p<0,05 was applied. 

Results and Discussion 

Table 1 shows the data on the central tendency, extreme values, and 

dispersion of the groups consisting of elderly without dementia (ISD), elderly with a 

diagnosis of Alzheimer’s disease (DA), and elderly with a diagnosis of Parkinson’s 

disease (DP), which were collected before and after the interventions made in these 

groups.  

Table 1. Description of central tendency data, dispersion and extremes of groups 

ISD, DA and DP, collected pre and post intervention. 

Elderly group without dementia diagnosis (ISD) 

 

Alpha waves SMR waves 
Wok Memory 

Task 

Average 

activity 

Coefficient of 

variation 
Average activity 

Coefficient of 

variation 
Digit Span 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteve

ntion 

Pre 

intervent

ion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteve

ntion 

Pre 

interven

tion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interven

tion 

Post 

inteven

tion 

Minimum 2.18 3.25 0.03 0.03 2.52 3.31 0.03 0.04 51 65 

Maximu

m 
59.77 50.81 1.29 2.56 51.44 39.2 1.17 1.72 95 100 

Median 6.29 7.06 1.05 0.69 5.6 6.05 0.65 0.5 74 84 

Standard 

deviation 
15.56 12.07 0.41 0.66 12.91 8.94 0.39 0.49 14.46 9.96 

Group of Elderly with Alzheimer's Diagnosis (DA) 

 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interven

tion 

Post 

inteven

tion 

Minimum 3.09 4.53 0.1 0.08 2.36 1.25 0.08 0.1 29.54 32.95 

Maximu

m 
10.55 20.23 1.64 1.84 15.03 12.64 1.47 1.58 84.09 89.77 

Median 4.49 8.84 0.88 0.78 4.44 5.59 0.44 0.54 56.54 68.98 

Standard 

deviation 
2.59 4.46 0.48 0.45 3.21 2.81 0.44 0.40 16.58 17.34 

Group Elderly people with Parkinson's Diagnosis (DP) 

 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteven

tion 

Pre 

interve

ntion 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interv

ention 

Post 

inteven

tion 
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Minimum 2.99 3.99 0.03 0.04 2.15 3.09 0.04 0.04 57.9 57.95 

Maximu

m 
41.03 22.5 1.64 3.4 36.01 14.68 1.8 1.31 100 98.86 

Median 6.8 5.99 0.48 0.49 4.82 5.01 0.49 0.43 84.09 89.77 

Standard 

deviation 
9.253 4.56 0.383 0.8 8.27 3.06 0.49 0.30 15.32 15.77 

 

Table 2 presents the results of the descriptive analysis of data related to the 

recordings made in the CN, DM, and CDA groups.  

Table 2. Description of central tendency data, dispersion and extremes of groups CN, 

DM and CDA, collected pre and post intervention. 

Children with Cognitive Development Normal (CN) 

 

Alpha waves SMR waves 

Average activity 
Coefficient of 

variation 
Average activity 

Coefficient of 

variation 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Minimum 1.31 3.68 0.48 1.29 1.67 2.82 0.35 1.13 

Maximum 13.54 21.26 11.36 4.56 10.68 13.95 9.43 5.81 

Median 3.67 10.02 2.78 1.39 3.16 8.33 1.01 1.27 

Standard 

deviation 
4.13 6.66 3.74 1.18 3.45 3.60 3.05 1.61 

Children with Cognitive Impairment (DM) 

 

Alpha waves SMR waves 

Average activity 
Coefficient of 

variation 
Average activity 

Coefficient of 

variation 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Minimum 5.47 7.35 0.41 0.38 3.13 4.43 0.35 0.38 

Maximum 36.13 42.85 0.63 0.5 29.01 30.05 0.63 0.79 

Median 21.31 24.69 0.46 0.43 16.04 17.99 0.46 0.44 

Standard 

deviation 

9.21 13.59 0.072 0.042 8.98 9.81 0.09 0.11 

Children with Autism Diagnosis (CDA) 

 Alpha waves SMR waves 
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Average activity 
Coefficient of 

variation 
Average activity 

Coefficient of 

variation 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Pre 

interventi

on 

Post 

inteventi

on 

Minimum 2.83 5.06 0.39 0.44 1.66 2.57 0.30 0.43 

Maximum 39.18 48.74 0.88 1.48 31.80 40.92 0.83 1.33 

Median 7.49 8.49 0.49 1.05 13.02 6.57 0.46 1.03 

Standard 

deviation 

16.00 16.20 0.18 0.33 12.40 14.56 0.20 0.32 

 

The descriptive data shown in Tables 1 and 2 clearly indicate some effect of 

stimulation by light and binaural beats on the alpha and SMR brain wave activities in 

all the observed groups. Except in the DP group, as shown in Table 1, an increase in 

the average alpha brain wave activity was observed, which may be related to the 

increased activity of neurons in the brain area monitored by the EEG. 

At the same time, the coefficient of variation of this same brain wave was 

decreased in four of the six focal groups analyzed. As shown in Fig. 1, for alpha brain 

waves, the association between the stimulation by light and binaural beats and the 

training of impaired function induced both quantitative and qualitative effects in the 

activity of neuron networks associated with the task. 

 

Figure 1. Central tendency data and extremes related to brain wave activity Alfa in 

pre and post intervention times in each study group. 
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Calomeni et al. (2013) observed a similar phenomenon, which was 

associated with a significant functional increase in the motor task deteriorated by 

stroke. Recently, Silva Vernon et al. (2016) concluded that such changes occurred 

due to the modulation of synaptic activity as a result of stimulation by light and 

binaural beats. Thus, based on these and other findings, Silva Vernon et al. (2015) 

classified stimulation by light and binaural beats as deep stimulation once its 

modulatory action occurs through the brainstem and thalamus structures. 

However, to meet the objectives of this research, it is necessary to test the 

hypothesis regarding the effectiveness of modulation of brain activity by light and 

binaural stimulation and to carry out an inferential analysis of the pre- and post-

intervention scores of each group. 

Table 3 shows the p-values for the comparison between the pre- and post-

intervention scores. As indicated in the table, only the recorded differences between 

the average alpha brain wave activities in the DA group and the coefficient of 

variation of this same brain wave in the CDA group were statistically significant. 

However, in this last group, the difference between the average activities of the alpha 

brain wave showed a strong tendency toward statistical significance. 

Table 3. p values for the comparisons between the scores of the average activity and 

coefficient of variation of brain waves alpha and SMR in pre- and post-intervention. 

 
Teste dos sinais Pré-intervenção x Pós-intervenção 

 
Ondas Cerebrais Alfa 

 DP DA ISD CDA DM CN 

p (Binomial) = 0.1509 0.0005* 0.3953 0.0547 0.3633 0.2266 

Poder do teste = 0.8491 0.999 0.6054 0.9431 0.6382 0.7752 

 
Ondas Cerebrais SMR 

 DP DA ISD CDA DM CN 

p (Binomial) = 0.1509 0.5 0.3953 0.6563 0.1133 0.3633 

Poder do teste = 0.8491 0.5 0.6054 0.6585 0.8861 0.6382 

 
CV Ondas Cerebrais Alfa 

 DP DA ISD CDA DM CN 

p (Binomial) = 0.3036 0.6047 0.3953 0.0107* 0.2266 0.2266 
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Poder do teste = 0.6972 0.6054 0.6054 0.9866 0.7752 0.7752 

 
CV Ondas Cerebrais SMR 

 DP DA ISD CDA DM CN 

p (Binomial) = 0.3953 0.5 0.0898 0.1094 0.2744 0.3633 

Poder do teste = 0.6054 0.5 0.9093 0.8897 0.7268 0.6382 

* p<0,05 

A more in-depth analysis indicated that in the DA group, the brain stimulation 

by light and binaural beats produced a 97% increase in the average activity of the 

alpha waves. According to Palva and Palva (2007), alpha waves have a large 

amplitude and occur during moderate levels of brain activity, playing a crucial role in 

the construction of neuron networks (Desai et al., 2015). Besides, mainly in the 

elderly, the alpha brain wave activity can improve the recognition of words and 

facilitate the working memory (Klimesch, Schmike, & Pfurtscheller, 1993, in Desai et 

al., 2015). 

In the CDA group, the increase of 13% in the average activity of alpha brain 

waves approached statistical significance, whereas the increase of 114% in the 

coefficient of variation was statistically significant. These results may seem 

inconclusive; however, in the case of autistic individuals, which, according to Lapenta 

(2012), have significantly lower brain excitability compared with control individuals, 

these findings show an increase in brain excitability, which may indicate possible 

neuroplastic changes, at least temporarily (Silva Vernon et al., 2016). 

In relation to the average activity of SMR brain waves, the data show that, 

same not statistically significant, only the CDA group there was no increase in this 

activity. Besides, no defined pattern in the coefficient of variation was observed: 

some groups showed an increase, whereas others showed a decrease. This could 

be attributed to the physiology of this brain wave, which, when recorded in the motor 

cortex, is related to a state of readiness for movement. When recorded in any other 

region of the brain, this brain wave is called a beta wave; it occurs only when 

extremely necessary and is disabled as soon as the task ends (Carvalho, 2014). 

In conclusion, brain stimulation by light and binaural beats showed different 

levels of effectiveness in the modulation of alpha and SMR brain wave activities, with 

varying effects according to the characteristics of the sample and the site of the EEG 

recording. In this study, modulation of the activity of the alpha wave was found to be 
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more effective. It is noteworthy that the effects observed here are acute; thus, the 

differences may be more significant if a methodology that includes more training 

sessions associated with brain stimulation is used. However, our results are enough 

to suggest with some confidence that the technique can serve as a basis for 

neuroplastic and behavioral restructuring for individuals with the same characteristics 

as those of the sample in this study. 
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