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RESUMO 
 
 

Mudanças nos níveis de fatores neurotróficos e mediadores inflamatórios têm sido 
associadas aos efeitos benéficos promovidos pelo exercício físico, agudo ou crônico. 
Considerando que a doença de Parkinson (DP) é uma afecção neurológica, crônica 
e progressiva, o exercício físico deveria ser visto como uma importante ferramenta 
aliada ao processo de reabilitação. O objetivo desse estudo foi avaliar se o nível de 
atividade física e a realização de uma sessão aguda de exercício aeróbico (30 
minutos na esteira em intensidade moderada) influenciam os níveis séricos de fator 
neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) e de seu precursor (proBDNF), interleucina 
6 (IL-6) e dos receptores solúveis de fator de necrose tumoral (sTNFR1 e sTNFR2), 
em indivíduos com DP e controles. O estudo foi realizado no Centro de 
Especialidades Médicas da Santa Casa de Belo Horizonte. Os participantes foram 
submetidos à avaliação da função cognitiva, afetiva e nível de atividade física. Para 
o grupo DP, ainda foram obtidas informações quanto à gravidade e estágio da 
doença. O sangue periférico foi coletado antes e após a realização do exercício. 
Trinta indivíduos com DP (63,8±9,9 anos) e 17 indivíduos controles (63,9±8,6 anos) 
participaram do estudo. Houve diferença estatisticamente significativa para os níveis 
basais de sTNFR1 (p=0,027) e sTNFR2 (p<0,001) entre os grupos. O exercício físico 
promoveu mudanças nos níveis séricos de proBDNF (p<0,001), BDNF (p=0,046), IL-
6 (p<0,001), sTNFR1 (p<0,001) e sTNFR2 (p=0,009) nos indivíduos com DP. Para o 
grupo controle, houve mudança nos níveis de proBDNF (p=0,002), BDNF (p<0,001) 
e sTNFR1 (p=0,009). O aumento de BDNF após o exercício é bem descrito na 
literatura, sendo considerado positivo devido ao seu efeito neuroprotetor. O aumento 
dos níveis de IL-6 pode estar associado às contrações musculares repetitivas 
necessárias durante a realização da esteira. O aumento nos níveis de sTNFR1 e 
sTNFR2 pode estar implicado na modulação de resposta inflamatória em 
decorrência da sobrecarga exigida durante o exercício aeróbico. Nossos achados 
apontam que pacientes com DP são capazes de responder ao exercício físico, 
mostrando o seu efeito benéfico nestes indivíduos e poderia ser proposto como uma 
ferramenta para aperfeiçoar a intervenção clínica nessa população. 
 
 
 
Palavras-chave: doença de Parkinson, nível de atividade física, exercício físico 
agudo, fator neurotrófico derivado do cérebro, interleucina-6, receptor solúvel do 
fator de necrose tumoral. 
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ABSTRACT 
 
 

Changes in the levels of neurotrophic factors and inflammatory mediators have been 
associated to beneficial effects caused by physical exercise, acute or chronic. 
Whereas Parkinson's disease (PD) is a neurological, chronic and progressive 
disease, the exercise should be seen as an important tool in the rehabilitation 
process. The aim of this study was to evaluate if the level of physical activity and the 
an acute session of aerobic exercise (30 minutes on the treadmill at moderate 
intensity) influence serum levels of brain-derived neurotrophic factor (BDNF) and its 
precursor (proBDNF), interleukin 6 (IL-6) and soluble receptors for tumor necrosis 
factor alpha (sTNFR1 and sTNFR2), in individuals with PD and controls. The study 
was conducted at the “Centro de Especialidades Médicas da Santa Casa de Belo 
Horizonte”. Participants were evaluated in their cognitive and affective function and 
physical activity level. For the PD group, information about the severity and stage of 
disease were also obtained. Peripheral blood was collected before and after the 
exercise. Thirty individuals with PD (63,8±9,9 years) and 17 control individuals 
(63,9±8,6 years) participated in the study. There was a statistically significant 
difference in the basal levels of sTNFR1 (p=0.027) and sTNFR2 (p<0.001) between 
the groups. The physical exercise induced changes in the serum levels of proBDNF 
(p<0.001), BDNF (p=0.046), IL-6 (p<0.001), sTNFR1 (p<0.001) e sTNFR2 (p=.009) 
in PD group. For the control group, there was a change in the levels of proBDNF 
(p=0.002), BDNF (p<0.001) and sTNFR1 (p=0.009). The increase in BDNF after 
exercise is well described in the literature, what is considered positive because of its 
neuroprotective effect. The increase in IL-6 levels may be associated with repetitive 
muscle contractions necessary during the treadmill exercise. The increase in levels of 
sTNFR1 and sTNFR2 may be implicated in the modulation of inflammatory response 
due to the overhead required for aerobic exercise. Our findings indicate that PD 
patients are able to respond to exercise, showing its beneficial effect on these 
individuals and it could be proposed as a tool to improve clinical intervention in this 
population. 
 

 

Keywords: Parkinson's disease, physical activity level, acute physical exercise, 
brain-derived neurotrophic factor, interleukin-6, soluble receptor of tumor necrosis 
factor. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A doença de Parkinson (DP) é a segunda doença neurodegenerativa crônica 

mais comum e o tipo mais frequente de parkinsonismo, sendo também denominada 

parkinsonismo primário (Calne et al., 2005; Mayeux et al., 2003). O risco de 

desenvolvimento da DP aumenta em cinco vezes por volta dos 70 anos de idade, 

em relação a indivíduos jovens. (Hald e Lotharius, 2005). Apresenta uma distribuição 

homogênea entre grupos étnicos (Dorsey et al., 2007) e tem maior propensão ao 

acometimento em indivíduos do sexo masculino (Baumann, 2012; Leibson et al., 

2006).  

Segundo o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), existem 

aproximadamente 222 mil parkinsonianos no Brasil, sendo que 2% dos brasileiros 

acima dos 60 anos são acometidos por este distúrbio (IBGE, 2000). Outro estudo 

epidemiológico realizado no Brasil estimou que 3,3% da população é acometida pela 

DP e que 72% dos casos diagnosticados não são identificados previamente pelo 

sistema de saúde local (Barbosa et al., 2006). 

Fisiopatologicamente, na DP há a perda progressiva de neurônios 

dopaminérgicos localizados na substância negra compacta (SNc) do mesencéfalo, 

resultando em perda de fibras aferentes que se projetam para o estriado (Calne et 

al., 2005; Meissner et al., 2011). Com a redução dos níveis de dopamina (DA) no 

estriado, os níveis de seus metabólitos, ácido homovanílico  e 3,4-

dihidroxifenilacético, também estão diminuídos (Lang e Lozano, 1998). Além disso, 

observa-se redução da atividade de enzimas envolvidas na síntese de DA, como a 

tirosina hidroxilase (Gerlach e Riederer, 1996).  
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Ainda são encontradas inclusões eosinófilicas e acúmulo de agregados 

protéicos citoplasmáticos denominados corpos de Lewy, no sistema nervoso, 

compostos principalmente pelo acúmulo de proteínas α-sinucleína e ubiquitina 

(Kuzuhara et al., 1988; Nishimura et al., 1994; Blandini et al., 2000; Calne et al., 

2005). Porém, a neuropatologia da DP não está restrita a via nigroestriatal, sendo 

encontradas anormalidades histológicas em outros grupos celulares, tanto 

dopaminérgicos quanto não dopaminérgicos, como nos sistemas colinérgicos, 

noradrenérgicos e serotonérgicos (Dauer e Przedborski, 2003). 

Funcionalmente, os núcleos da base (NB) compõem um grupo de núcleos 

que têm como principal função o controle dos movimentos voluntários, sendo eles: 

caudado e putâmen que juntos formam o estriado; globo pálido - interno (GPi) e 

externo (GPe), núcleo subtalâmico e substância negra - compacta e reticulada (SNr) 

(Burch e Sheerin, 2005; Gerlach e Riederer, 1996). 

As informações que chegam até os NB podem passar por cinco diferentes 

circuitos, denominados fronto-estriatais: circuitos não motores (circuito dorsolateral, 

circuito orbitofrontal e circuito medial ou límbico) e circuitos motores (circuito 

oculomotor e circuito motor) (Alexander, 1990). No circuito motor, o estriado, 

principalmente o putâmen, representa a porta de entrada de informações, recebendo 

aferências glutamatérgicas do córtex sensório-motor. Já a saída das informações 

dos NB ocorre a partir do GPi e da SNr, que influenciam principalmente os neurônios 

dos núcleos ventrais do tálamo, e posteriormente, as áreas corticais motoras (área 

motora primária, área motora suplementar e área pré-motora). Nesse circuito há 

tanto eferências para o córtex motor como para os centros motores do tronco 
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encefálico, permitindo o planejamento e sequenciamento de uma ação motora (Mello 

et al., 1997).  

O controle dos movimentos nos NB é realizado por meio de duas vias: a 

indireta e a direta. A via direta, na qual o estriado inibe os neurônios do GPi e SNr, 

determina a diminuição da inibição tônica do tálamo, e consequentemente, aumenta 

a ativação cortical, facilitando o movimento. Na via indireta, o estriado inibe os 

neurônios do GPe, que por sua vez diminuem a inibição dos neurônios do núcleo 

subtalâmico e, dessa forma, a porta de saída (GPi e SNr) aumenta a inibição tônica 

dos neurônios talâmicos, o que causa diminuição da ativação cortical (Figura 1) 

(Nakano, 2000).  

 
FIGURA 1 – Representação das vias direta e indireta do circuito motor.  
O estriado (caudado e putâmen) recebe aferências do córtex e influencia a atividade do 
globo pálido interno e porção reticulada da substância negra. Estes constituem as eferências 
dos núcleos da base, influenciando a atividade dos neurônios dos núcleos do tálamo e, 
assim, a atividade do córtex motor. A via direta resulta em aumento da atividade do córtex e 
a via indireta resulta em diminuição da atividade do córtex. A dopamina tem papel excitatório 
na via direta e inibitório na via indireta. Abreviações: SNc, substância negra compacta; SNr, 
substância negra reticulada; GPi, globo pálido interno; GPe, globo pálido externo; Glu, 
glutamato; DA, dopamina; GABA, ácido gama-aminobutírico; Enc, encefalina. Os sinais + 
indicam vias excitatórias e os sinais – indicam vias inibitórias. 
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A etiologia do processo neurodegenerativo da DP não está completamente 

esclarecida. Mas estudos revelam que alguns fatores ambientais podem estar 

associados ao aumento do risco de desenvolvimento da DP, como a exposição a 

alguns tipos de herbicidas e pesticidas (Gorell et al., 1998; Vanacore et al., 2002). 

Além disso, acredita-se que ela pode estar associada ao estresse oxidativo 

desencadeado por um ou mais eventos, como o envelhecimento cerebral, a 

predisposição genética, anomalias mitocondriais, a produção de radicais livres e 

também com toxinas ambientais (Langston, 1996; Olanow et al., 1998). Porém, a 

capacidade do cérebro é limitada em suportar o estresse oxidativo, mostrando a 

possível necessidade de haver intervenções para tentar prevenir ou diminuir o dano 

oxidativo gerado pela DP (Jenner, 2003). 

Dentre esses vários fatores, o estudo das alterações inflamatórias na DP tem 

ganhado grande importância (Samii et al., 2004). O envolvimento do processo 

inflamatório na fisiopatologia da DP foi inicialmente demonstrado em estudos 

postmortem, no qual James Parkinson, em 1817, relatou neuroinflamação nas 

amostras de cérebro quando ele descreveu pela primeira vez a doença (Parkinson, 

2002). Contudo, foi apenas a partir do ano de 1988 que o assunto tornou-se de 

maior interesse para a comunidade científica, quando o pesquisador McGeer e seus 

colaboradores demonstraram a presença de micróglia ativada em cérebros de 

indivíduos com DP (McGeer  et  al.,  1988). 

A ativação da micróglia parece ser o principal mecanismo responsável pelo 

processo de neuroinflamação no sistema nervoso central (SNC) e 

consequentemente na patogênese da DP (Gao et al., 2003). Em condições 

fisiológicas, a micróglia apresenta morfologia altamente ramificada, com baixa 
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expressão de receptores de superfície, difusamente distribuída e provavelmente está 

envolvida com o monitoramento do parênquima do sistema nervoso (Kim e Joh, 

2006; Tansey et al., 2007; Whitton, 2007). 

Em condições patológicas, a micróglia é progressivamente ativada, migrando 

para o local da agressão tecidual e mediando respostas imunes contra possíveis 

patógenos invasores. A ativação gradual da micróglia muda a sua morfologia, 

transformando-a em célula fagocítica capaz de expressar moléculas do complexo 

principal de histocompatibilidade, atuando na apresentação de antígenos e na 

ativação linfocitária. Essas células também produzem citocinas inflamatórias, como a 

interleucina-6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral (TNF), que amplificam a resposta 

inflamatória pela ativação e recrutamento de outras células para o local da lesão 

(Kim e Joh, 2006; Tansey et al., 2007; Whitton, 2007).  

A ativação microglial consiste na primeira linha de defesa do cérebro contra 

danos celulares e apresenta um papel importante na manutenção da homeostase do 

tecido nervoso. Por outro lado, a liberação de citocinas pró-inflamatórias e de fatores 

neurotóxicos, contribuem para o dano neuronal. Ocorre então, um ciclo 

autosustentado de neuroinflamação que, por sua vez, resulta em disfunção neuronal 

e morte eventual de subpopulações neuronais vulneráveis (Stone et al., 2009).  

Sabe-se que os neurônios dopaminérgicos da SNc são mais susceptíveis a 

estes fatores neurotóxicos. Esta população tem menor capacidade antioxidativa, 

maior concentração de melanina, dopamina e lipídios, que consistem em 

substâncias passíveis de oxidação, além de defeitos potenciais na função 

mitocondrial. Além disso, a SNc tem grande população de micróglia, o que contribui 

para a sua vulnerabilidade ao processo inflamatório (Liu et al., 2003).  
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A ativação da micróglia ocorre em várias doenças do SNC, como por 

exemplo: nas doenças de Alzheimer, esclerose múltipla, traumas e acidentes 

vasculares, além da DP (Gao et al., 2003). Enquanto a inflamação aguda do SNC é 

freqüentemente acompanhada pela liberação de fatores neuroprotetores derivados 

da micróglia, objetivando limitar o dano tecidual e promover o reparo, a 

neuroinflamação crônica parece aumentar a susceptilibilidade de neurônios 

vulneráveis a lesão tóxica principalmente por estresse oxidativo (Kim e Joh, 2006; 

Tansey et al., 2007; Whitton, 2007). 

Inicialmente os neurônios dopaminérgicos sobreviventes são capazes de 

compensar essa perda progressiva, mas após cerca de 60% da morte desses 

neurônios, os sinais da DP se manifestam (German et al., 1989 e Przedborski e Vila, 

2001). Tremor em repouso, bradicinesia, rigidez e instabilidade postural são os 

sinais clínicos característicos da doença, denominados sinais cardinais (Calne et al., 

2005; Jankovic, 2008). 

Além dos sinais motores, o quadro clínico da DP também é caracterizado pela 

presença de sintomas não motores, podendo ser citadas as alterações cognitivas, 

desordens de humor, fadiga, distúrbios autonômicos e de sono (Shi et al., 2010; 

Maguire-Zeiss et al., 2005; Kakinuma et al., 1998, Samii et al., 2004; Gao et al., 

2011). Embora a DP seja caracterizada como um distúrbio do movimento, sendo o 

seu diagnóstico baseado na presença de dois ou mais sinais motores cardinais, nos 

últimos anos os estudos vêm demonstrando que muitas das alterações emocionais, 

cognitivas e psicossociais, frequentemente antecedem o aparecimento das 

disfunções motoras (Gupta e Bathia, 2000). 



20 

 

Alterações que levam a sinais motores e sintomas não motores parecem 

seguir uma ordem topográfica pré-determinada, permitindo o estadiamento da DP 

em seis estágios: Nos estágios 1 e 2, ocorre o acometimento de estruturas baixas do 

mesencéfalo, surgindo as alterações olfatórias e disfunções regulatórias 

autonômicas. Nos estágios 3 e 4, a degeneração dos NB resulta em alterações 

motoras e nos estágios 5 e 6, já ocorrem redução da capacidade intelectual, em 

detrimento do comprometimento de estruturas límbicas, regiões associativas e lobo 

pré-frontal (Braak et al., 2003). Como os sintomas não motores parecem preceder os 

sinais motores, esses podem ser o estágio pré-clínico da doença, assim, são 

clinicamente importantes, podendo auxiliar na identificação da evolução da doença 

(Hardy, 2010). 

O critério para diagnóstico da DP é essencialmente clínico e baseia-se na 

presença da bradicinesia e de no mínimo mais um dos sinais clínicos - rigidez, 

tremor em repouso ou instabilidade postural (Jankovic, 2008). A bradicinesia é a 

diminuição da velocidade do movimento voluntário, que leva a dificuldade em 

realizar tarefas sequenciais, simultâneas e repetitivas (Morris e Iansek, 1997). O 

tremor em repouso é o primeiro sinal aparente e o que diferencia a fase inicial da DP 

de outras doenças extrapiramidais. Esse tremor tende a desaparecer durante o sono 

e durante a realização de movimento intencional (Jankovic, 2008; Benninger et al., 

2009). A rigidez é definida como um aumento da resistência muscular à amplitude 

de movimento passivo de uma articulação (Bartolic et al., 2005). Já a instabilidade 

postural ocorre em decorrência da perda dos reflexos posturais e perda da 

habilidade de manter o centro da massa corporal dentro da base de suporte durante 

as atividades (Jankovic, 2008; Adkin et al., 2003). A instabilidade postural é uma 
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causa comum de quedas, associada a outros sintomas da DP como a hipotensão 

ortostática e a alteração proprioceptiva (Marchese et al., 2003). 

Combinações entre as alterações no controle motor, no controle postural e 

deficiências da marcha, contribuem para limitações nas habilidades de mobilidade e 

aumento do risco de queda, que pode ocorrer durante a deambulação ou quando os 

indivíduos estão realizando alguma tarefa funcional (Bloem et al., 2001; Morris, 

2000; Morris et al., 2001; Ashburn et al., 2008). Estudos mostram alterações da 

marcha em DP, que incluem a redução da velocidade, diminuição do comprimento 

do passo, alteração da coordenção do passo e marcha arrastada (Morris et al., 

2010, Hausdorff et al., 1998, Plotnik et al., 2008). A instabilidade também se mostra 

evidente durante a caminhada em condições de dupla tarefa, ou seja, quando o 

indivíduo associa uma caminhada a uma outra tarefa como segurar um objeto ou 

conversar, e na mudança de exigências ambientais (Ashburn et al., 2008; Smulders 

et al., 2012). Estes déficits na marcha e de equilíbrio resultam em um declínio 

gradual na mobilidade e nas atividades funcionais, tanto em casa quanto na 

comunidade.  

Estudos mostram efeitos positivos da reabilitação usando exercícios 

aeróbicos em parâmetros como força, equilíbrio, velocidade da marcha, iniciação de 

movimento, desempenho motor e funcionalidade, funções cognitivas, funções 

executivas e melhora da qualidade de vida (Goodwin et al., 2008; Cruise et al., 

2011). Entretanto, questões como o tipo de exercício, intensidade e duração ideal 

ainda não são bem elucidadas (Deane et al., 2001; Kwakkel et al., 2007).  

Há décadas são estudados os mecanismos neurobiológicos atribuídos aos 

benefícios promovidos pelo exercício físico, agudo e crônico. Esses benefícios são 
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explicados a partir da influência do exercício físico em mecanismos moleculares e 

celulares, que promovem a neurogênese, angiogênese, sinaptogênese (Deslandes, 

2009; Lista, 2009), assim como o aumento nos níveis de vários fatores neurotróficos 

(Neeper et al., 1995) e mudanças de mediadores inflamatórios, como a IL-6 e o TNF 

(Minetto et al., 2005; Moldoveanu et al., 2000). 

A atividade física e, em particular, o exercício físico agudo e o treinamento 

físico parecem ser as principais intervenções para desencadear os processos pelos 

quais as neurotrofinas (NT) medeiam o metabolismo energético e a plasticidade 

neural (Hennigan et al., 2007; Van, 2009).  

A atividade física é entendida como todo movimento produzido pelos 

músculos esqueléticos com gasto energético acima dos níveis de repouso. Já os 

exercícios físicos são considerados como uma sequência sistematizada de 

movimentos de diferentes segmentos corporais, executados de forma planejada e 

com um determinado objetivo a ser atingido e o treinamento físico exige objetivos 

certos para serem alcançados, demanda maior vigor e estado de alerta (Caspersen 

et al., 1985). 

O exercício físico agudo refere-se à prática de uma única sessão que pode 

durar alguns segundos ou até mesmo horas, bem como em intensidades variadas 

(Dietrich e Audiffren, 2011). Estudos mostram que a realização de sessões agudas 

de exercício físico é capaz de promover o aumento nos níveis de fatores 

neurotróficos, a partir da produção e liberação dos mesmos, como por exemplo, o 

fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) (Berchtold et al., 2005). 

Os fatores neurotróficos que são um grupo heterogêneo de polipeptídeos 

subdivididos em diferentes classes, dentre elas, a classe de neurotrofinas (NT) 
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(Chao, 2003). A família das NT é composta pelo fator de crescimento neural (NGF), 

fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), neurotrofina 3 (NT-3) e a neurotrofina 

4/5 (NT-4/5) (Park e Poo, 2013; Aloe, 2004).  

Existem dois tipos de receptores para cada NT: um receptor comum, 

denominado p75NTR, e um específico, que é um receptor tirosina-quinase (Trk). O 

receptor específico para o NGF é o TrkA, para BDNF e NT4/5 é o TrkB e para o NT3 

é o TrkC (Lu, 2003; Lu et al., 2005).  Existe maior afinidade entre a NT e o seu 

receptor TrK, cuja ligação desencadeia cascatas proliferativas; já a ligação com o 

receptor p75NTR pode induzir a apoptose celular (Pruginin-Bluger et al., 1997; 

Hosomi et al., 2003).  

Nas últimas décadas, o BDNF vem sendo muito estudado (Duman et al., 

2008). Ele faz parte da família de NT e foi purificado em 1982, a partir de cérebro de 

porco, como um fator de sobrevivência de células neuronais (Barde et al., 1982). 

Está envolvido na sobrevivência, manutenção e diferenciação neuronal (Park e Poo, 

2013), além de ser responsável em fornecer suporte para o desenvolvimento de 

neurônios dopaminérgicos (Baquet et al., 2005; Mufson et al., 1999) e de atuar na 

plasticidade sináptica (Lu, 2003).  

O BDNF pode ser liberado de forma espontânea, mas, na maioria das vezes, 

dependente de estimulação, a partir de uma despolarização duradoura que 

desencadeia a ativação dos canais de cálcio dependentes de voltagem (VGC) e uma 

posterior liberação de cálcio a partir dos receptores de rianodina do retículo 

endoplasmático (Kolarow et al., 2007). 

Fisiologicamente, a produção e liberação de BDNF ocorrem no SNC e 

também no sistema nervoso periférico (SNP), além de células do sistema 
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imunológico, células endoteliais e endócrinas (Thoenen, 1991). Além disso, o BDNF 

tem sido identificado como uma proteína derivada também de células musculares, 

induzida por contração. Durante uma contração muscular em humanos, o BDNF é 

liberado do tecido muscular para a circulação sanguínea, por isso, autores sugerem 

que o aumento do nível de BDNF circulante também pode ser em consquência do 

aumento do nível de BDNF induzido pela contração muscular (Matthews et al., 

2009). 

Essa proteína pode atravessar a barreira hematoencefálica (BHE) em ambos 

os sentidos (Rasmussen et al., 2009). Sua entrada é facilitada devido à sua 

associação com componentes sanguíneos, como as plaquetas, que podem 

estabilizar as moléculas e favorecer sua passagem (Pan et al.,1998). Sua entrada no 

SNC ocorre por meio de um sistema de transporte rápido, uma vez que o BDNF 

possui uma maior área de superfície de permeabilidade na BHE quando comparado 

a outras NT (Poduslo et al., 1996).  

Segundo estudos com modelos animais, o BDNF pode atravessar a BHE e 

isso sugere que mudanças nos níveis periféricos podem refletir mudanças nos níveis 

centrais desse fator neurotrófico (Pan et al., 1998). Estudos em roedores mostram 

uma forte correlação entre os valores de BDNF no sangue e no cérebro (Karege, 

2002). Estudos em humanos também têm mostrado que os níveis de BDNF no SNC 

estão positivamente associados aos níveis de BDNF periféricos, principalmente no 

soro e no plasma, e, por esse motivo, níveis periféricos circulantes têm sido 

sugeridos como um bom biomarcador de concentração cerebral desta NT (Pan et 

al., 1998). 
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Vários fatores podem influenciar os níveis periféricos de BDNF, tais como 

idade, gênero, sedentarismo, tecido adiposo e células musculares. Estudo mostra 

que o aumento da idade e indivíduos do sexo feminino tem níveis séricos de BDNF 

menores, se comparados a jovens e a pessoas do sexo masculino (Lommatzsch et 

al., 2005). A redução dos níveis plasmáticos de BDNF também foi considerada como 

um preditor de desempenho cognitivo em mulheres idosas (Komulainen et al., 2008) 

e um preditor de risco de mortalidade em idosos frágeis (Krabbe et al., 2009). Baixos 

níveis de BDNF também têm sido relacionados a diversas doenças neurológicas e 

psiquiátricas como DP (Scalzo et al., 2009), doença de Alzheimer (Diniz et al., 2011; 

Yasutake et al., 2006; Forlenza et al., 2010) e depressão (Diniz et al., 2010; Laske et 

al., 2010). As alterações no suporte e funções de NT, em especial o BDNF, podem 

contribuir para a neurodegeneração (Balaratnasingam e Janca, 2012; Zuccato e 

Cattaneo, 2009).  

Análise do tecido cerebral de pacientes que foram diagnosticado com DP 

apresentaram concentrações de BDNF significativamente mais reduzidas na região 

nigroestriatal do que no cérebro, se comparado com indivíduos controle (Mogi et al., 

1999). Scalzo e colaboradores (2009) mostraram diminuição dos níveis de BDNF em 

pacientes quando comparados a indivíduos saudáveis e tais níveis correlacionaram 

com o tempo de duração da doença, gravidade dos sintomas e capacidade 

funcional. 

Dessa forma, sugere-se que o exercício físico representa um papel importante 

no processo de neuroplasticidade, caracterizado pela adaptação do sistema nervoso 

mediante as novas demandas, o que pode ser em consequência da maior liberação 

de BDNF (Knaepen et al., 2010).  
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Em animais, diferentes modelos são propostos para mimetizar e estudar a 

DP, sendo o modelo de infusão de  1-metil-4-fenil 1,2,3,6-tetrahidropiridina (MPTP) e 

6-hidroxidopamina (6-OHDA) largamente utilizados (Purisai et al., 2007; Jellinger et 

al., 1995). Em animais submetidos à infusão de MPTP observa-se que a prática de 

exercício durante um período de três meses após a aplicação do MPTP é capaz de 

proporcionar maior resistência aos neurônios dopaminérgicos à degeneração e 

melhora do desempenho motor, sugerindo que o exercício pode ter um efeito 

neuroprotetor nessa células (Zigmond et al., 2009). Esse mesmo autor demonstrou 

que a prática de atividade física aumenta os níveis de concentração de dopamina – 

principal déficit neuroquímico da DP e responsável por grande parte das disfunções 

motoras (Zigmond et al., 2012). 

De acordo com Ploughman e colaboradores (2009), após um programa de 

reabilitação em ratos submetidos à isquemia focal e a infusão de bloqueador da 

expressão de BDNF, essa NT demonstrou um papel crucial na aprendizagem 

motora. Além disso, as estratégias que estimulam o aumento dos níveis de BDNF no 

sistema nervoso, como o exercício, podem melhorar os processos de 

neuroplasticidade em vários sistemas neuronais envolvidos no reaprendizado motor 

durante a reabilitação, favorecendo a recuperação funcional (Ploughman et al. 

2009).  

Além do exercício, o tratamento com BDNF também determina efeitos 

benéficos e surge como possível ferramenta terapêutica (Singh et al., 2006). Esses 

autores identificaram que ratos que sofreram degeneração quase completa da 

substância negra por meio da administração intranigral de 6-OHDA, porém tratados 

com BDNF, mostraram recuperação das células dopaminérgicas (Singh et al., 2006). 
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O tratamento prévio à lesão por 6-OHDA com BDNF também determina redução da 

perda dopaminérgica (Shults et al., 1995).  

Em humanos, estudos constataram um aumento significativo de BDNF no 

soro e no plasma em indivíduos saudáveis imediatamente após exercício (Goekint et 

al., 2008; Ferris et al., 2007; Cho et al., 2012; Vega et al., 2011; Gustafsson et al., 

2009;). Pesquisa realizada por Griffin e colaboradores (2011), ao analisar níveis de 

BDNF após a prática de um protocolo de exercício físico agudo de alta intensidade 

em indivíduos hígidos, mostra aumento dos níveis de BDNF e sugere que o BDNF é 

um mediador de melhora da função cognitiva, possivelmente por meio de seu papel 

em curto prazo sobre os mecanismos subjacentes do processo de plasticidade 

sináptica no hipocampo. Interessantemente, aqueles indivíduos treinados ou que 

apresentam maiores níveis de atividade física apresentaram níveis séricos de BDNF 

mais elevados quando comparados a indivíduos sedentários (Knaepen et al.,2010). 

Em situações clínicas, o exercício aeróbico agudo acima de quinze minutos, 

com intensidade de baixa a moderada, parece ser capaz de elevar níveis 

plasmáticos de BDNF em indivíduos com doenças crônicas, como depressão, 

esclerose múltipla e síndrome do pânico (Ströhle et al., 2010; Laske et al., 2010; 

Gold et al.,2003).  

O exercício físico pode promover um aumento na produção de BDNF (Coelho 

et al., 2011) com importante ação em alterações psiquiátricas e desempenho 

cognitivo (Zoladz et al., 2014). Na DP existem apenas dois estudos mostrando o 

efeito do exercício físico crônico nos níveis de BDNF (Frazzitta et al., 2014; Zoladz et 

al., 2014), mas não há a avaliação do efeito do exercício agudo, sendo a maioria dos 

estudos realizados em adultos jovens saudáveis (Goekint et al., 2010; Yarrow et al., 
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2010; Ferris et al., 2007, Levinger et al., 2008). Também não há estudos em DP, 

correlacionando os níveis de atividade física com os níveis desses fatores 

neurotróficos.   

Do ponto de vista inflamatório, sabe-se que o exercício físico promove 

mudanças em níveis de mediadores inflamatórios. Exercícios extenuantes podem 

aumentar os níveis séricos de inúmeras citocinas e causar inibição da secreção de 

outras (Gokhale et al., 2007; Sloan et al., 2007). 

A IL-6 é uma citocina envolvida na regulação da resposta de fase aguda a 

lesões e infecções, controlando o crescimento e a diferenciação de células do 

sistema imune e hematopoiético (Kishimoto, 2005; Heinrich et al., 2003). É 

sintetizada por diferentes tipos celulares, como monócitos, células endoteliais, 

fibroblastos e células musculoesqueléticas e também por estimulação por outras 

citocinas, como o TNF (Maggio et al., 2006; Febbraio e Pedersen, 2002). É uma 

proteína de baixo peso molecular, que age de forma local e sistêmica gerando uma 

variedade de respostas fisiológicas (Papanicolaou e Vgontzas, 2000). A IL-6 tem 

sido considerada uma citocina com papel inflamatório e anti-inflamatório (Febbraio e 

Pedersen, 2002; Krabbe et al., 2004; Pedersen et al., 2001; Steinacker et al., 2004) 

Apesar de ser similar em alguns aspectos, a produção de citocinas em 

resposta ao exercício se difere daquela produzida por processos como infecção ou 

trauma. Consequentemente à contração muscular, a primeira citocina a ser 

produzida é a IL-6, sua concentração plasmática aumenta cerca de cem vezes e 

declina após o exercício. A IL-6 liberada durante o exercício é sintetizada pelas 

células musculares, como uma consequência direta da contração muscular, e não 

por células do sistema imunológico ou devido à lesão tecidual (Petersen e Pedersen, 
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2005; Pedersen et al., 2003). Esses fatores atribuem um efeito anti-inflamatório ao 

exercício, mediado por esta miocina, sendo assim denominada, pois o tecido 

muscular esquelético que produz e libera essa citocina (Petersen e Pedersen, 2005; 

Febbraio e Pedersen, 2005). 

A alteração da função e concentração dessa citocina tem sido implicada com 

o início e a manutenção de diversas doenças, incluindo doenças inflamatórias 

crônicas e neurodegenerativas, como, por exemplo, a doença de Alzheimer e DP 

(Magaki et al., 2007; Brodacki et al., 2008).  

O TNF foi descrito como um fator sorológico induzido por endotoxina que era 

capaz de causar a necrose de certos tumores murinos (Carswell et al., 1975). É 

considerada uma citocina do processo inflamatório, que inicia e coordena a resposta 

da fase aguda e induz a produção de uma segunda onda de citocinas da resposta 

inflamatória, sendo responsável por muitos de seus efeitos sistêmicos (Makhatadze, 

1998; Mccoy e Tansey, 2008).  

Sua produção é realizada principalmente por células do sistema imunológico: 

incluindo micróglia, astrócitos, macrófagos e linfócitos, em resposta a agentes 

patogênicos ou durante condições de estresse no organismo (Balakumar e Singh, 

2006). Seus níveis séricos normalmente correlacionam-se com a gravidade das 

infecções (Bradley, 2008). 

O TNF estimula a produção de receptores solúveis (sTNFR), que agem como 

seus inibidores naturais, regulando sua função biológica. As porções extracelulares 

destes receptores podem constituir formas solúveis (sTNFR1 e sTNFR2) que podem 

ser mensurados na circulação. Por serem moléculas mais estáveis na circulação, os 
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receptores solúveis constituem marcadores mais confiáveis da atividade do TNF e, 

assim, da resposta inflamatória (Coelho et al., 2008; Aderka et al., 1992). 

O receptor mais abundante é o sTNFR1 e a sua ocupação ativa cascatas 

que, em células diferentes, podem levar a sobrevivência, proliferação, diferenciação 

ou apoptose. As ações intracelulares do TNF são mediadas principalmente pelo 

sTNFR1, enquanto que a função de sTNFR2 é principalmente moduladora, do TNF 

com TNFR1. A liberação de sTNFRs em resposta a TNF tem uma fase inicial rápida, 

com um pico máximo em 30 minutos e durando cerca de 60 minutos (Aderka, 1996). 

Durante processos patológicos no cérebro foram descritos tanto efeitos 

neuroprotetores quanto neurotóxicos exercidos pelo TNF. Estudo demonstrou que a 

ausência dos receptores para o TNF aumenta a susceptibilidade dos camundongos 

aos efeitos neurotóxicos produzidos pelo MPTP (1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6- 

tetrahydropyridine) na região do hipocampo (Sriram et al., 2006). Por outro lado, 

alguns estudos têm implicado o TNF na neurotoxicidade induzida pelo glutamato, 

através da ativação da micróglia (Takeuchi et al., 2006).  

Estudo realizado por Christiansen e colaboradores (2013), com indivíduos 

obesos, investigou se havia diferença nos níveis de marcadores inflamatórios 

circulantes antes e após uma sessão de exercício agudo em bicicleta ergométrica. 

Os resultados mostraram aumento tanto de IL-6 quanto TNF nesses indivíduos. 

Outro estudo realizado com indivíduos com diagnóstico de depressão comparados 

com indivíduos controle, que também realizou uma sessão de exercício agudo com 

alta carga de trabalho, mostrou alterações significativas nos níveis plasmáticos de 

substâncias inflamatórias (IL-6 e TNF) após o exercício, tanto nos pacientes quanto 

nos controles (Hallberg et al., 2010). Gomes e colaboradores (2012) não 
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encontraram alterações em nos níveis de IL-6 e TNF (e seus receptores) em um 

grupo de idosos com osteoartrite de joelho após exercício agudo de caminhada, mas 

encontraram diferença estatisticamente significativa após treinamento por 12 

semanas com atividade aeróbica nos níveis séricos de sTNFR1. Não há estudos 

mostrando os efeitos do exercício físico agudo dos níveis séricos de IL-6 e 

receptores solúveis de TNF em indivíduos com diagnóstico de DP, apesar de os 

possíveis benefícios do exercício físico sobre o processo inflamatório crônico.  

Nesse contexto, justifica-se a realização de um estudo para saber se o nível 

de atividade física e se a realização de uma sessão de exercício aeróbico, em 

intensidade moderada, são capazes de modificar os níveis séricos de BDNF, pro-

BDNF, IL-6 e receptores solúveis de TNF (sTNFR1 e sTNFR2) em indivíduos com 

DP, comparando-os a indivíduos saudáveis. 
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2 OBJETIVOS 

 
 

2.1 Objetivo Geral 

 

• Avaliar o efeito de uma sessão aguda de exercício aeróbico, em intensidade 

moderada, nos níveis séricos de fator neurotrófico derivado do cérebro 

(BDNF) e de seu precursor (proBDNF), níveis de interleucina 6 (IL-6) e dos 

receptores solúveis de fator de necrose tumoral (sTNFR1 e sTNFR2), em 

indivíduos com doença de Parkinson (DP), comparando-os a indivíduos 

saudáveis. 

 

2.2 Objetivos Específicos  

 

• Comparar os níveis séricos basais de proBDNF, BDNF, IL-6, sTNFR1 e 

sTNFR2 entre indivíduos com DP e indivíduos saudáveis; 

• Avaliar se há relação entre a gravidade da DP e os níveis séricos basais de 

proBDNF, BDNF, IL-6, sTNFR1 e sTNFR2; 

• Avaliar se há relação entre o nível de atividade física e os níveis séricos 

basais de proBDNF e BDNF em indivíduos com DP e em indivíduos 

saudáveis; 

• Avaliar se a realização de uma sessão aguda de exercício aeróbico na 

esteira, em intensidade moderada, é capaz de alterar os níveis séricos de 

proBDNF, BDNF, IL-6, sTNFR1 e sTNFR2, em indivíduos com DP e em 

indivíduos saudáveis. 
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1. Delineamento do Estudo e Sujeitos 
 

 

Trata-se de um estudo transversal aprovado pelo Comitê de Ética da 

Universidade Federal de Minas Gerais (31097014.9.0000.5149) (Anexo 1), realizado 

no Ambulatório de Neurologia do Centro de Especialidades Médicas da Santa Casa 

de Belo Horizonte (CEM-BH).  

Foram recrutados indivíduos com diagnóstico de DP e indivíduos saudáveis. 

Os critérios de inclusão para o grupo DP foram: apresentar DP idiopática de acordo 

com os critérios de diagnóstico clínico do United Kingdom Parkinsons Disease 

Society Brain Bank; ser capaz de entender os comandos durante a realização da 

avaliação clínica e ser capaz de deambular independentemente mesmo com o uso 

de dispositivos auxiliares.  

Os critérios de exclusão para esse grupo foram: ter diagnóstico de outras 

doenças neurológicas associadas como delirium, demência e acidente vascular 

encefálico; apresentar alterações motoras graves e/ou incapacidades ortopédicas; 

apresentar déficits visuais e/ou auditivos graves; apresentar doenças sistêmicas 

e/ou estar em uso de medicamentos que poderiam afetar os níveis dos fatores 

neurotróficos e mediadores inflamatórios.  

Os mesmos critérios de inclusão e exclusão se aplicaram para o grupo 

controle, com exceção do diagnóstico de DP. Esses indivíduos foram recrutados na 

comunidade.  
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Todos os indivíduos assinaram o Termo de Consentimentos Livre e 

Esclarecido (Apêndice A). A aplicação de todos os instrumentos, o exercício 

aeróbico na esteira, bem como a coleta de sangue foram realizadas no CEM-BH. 

 

3.2 Instrumentos 

 

 

 Inicialmente, foi aplicado um roteiro de avaliação tanto para indivíduos com 

DP quanto para os indivíduos do grupo controle, no qual foram coletados dados 

pessoais e sócio-demográficos, hábitos de vida, informações sobre comorbidades e 

uso de medicamentos (Apêndice B). Em seguida, foram aplicadas as seguintes 

escalas para avaliação de parâmetros cognitivos, afetivos e nível de atividade física 

em ambos os grupos: Mini Exame do Estado Mental (MEEM), Inventário de 

Depressão de Beck (BDI) e Questionário Internacional de Atividade Física – forma 

longa (IPAQ). Os indivíduos com DP também foram avaliados por meio da Escala 

Unificada de Avaliação da Doença de Parkinson (UPDRS), Escala de Hoehn e Yahr 

(HY) e Escala de Schwab e England (SE).  

 

3.2.1 Mini-Exame do Estado Mental (MEEM) 

 

 

Este instrumento avalia a função cognitiva e faz rastreamento de quadros de 

demências. Possui questões agrupadas em sete categorias, com o objetivo de 

avaliar funções cognitivas específicas: orientação temporal (5 pontos), orientação 

espacial (5 pontos), registro de três palavras (3 pontos), atenção e cálculo (5 



35 

 

pontos), recordação e evocação das três palavras (3 pontos), linguagem (8 pontos) e 

capacidade construtiva visual (1 ponto) (Folstein et al., 1975; Brucki et al., 2003). O 

escore do MEEM pode variar de um mínimo de zero, o qual indica o maior grau de 

comprometimento cognitivo dos indivíduos, até um total máximo de 30 pontos, o 

qual, por sua vez, corresponde a melhor capacidade cognitiva. O instrumento foi 

adaptado em nosso meio por Bertoluci e colaboradores (1994) e alterações para o 

uso no Brasil foram sugeridas por Brucki e colaboradores (2003), tornando-se um 

instrumento homogêneo e uniformizando os resultados. Para que o déficit cognitivo 

seja considerado, valores de referência são adquiridos de acordo com o nível de 

escolaridade do indivíduo, sendo eles: valores abaixo ou igual a 13 pontos para 

analfabetos; 18 para baixa e média escolaridade e 26 para alta escolaridade, com 

sensibilidade de 82,4%, 75,6% e 80%, e especificidade de 97,5%, 96,6% e 95,6%, 

respectivamente (Bertolucci et al., 1994) (Anexo 2). 

 

3.2.2 Inventário de Depressão de Beck (BDI) 

 

 

O BDI é um instrumento de autoavaliação de sintomas depressivos composto 

por 21 grupos de afirmações, que incluem sintomas e atitudes com intensidade 

variável de zero a três pontos, sentidos na última semana e inclusive no dia do teste. 

Estas afirmações referem-se à tristeza, pessimismo, sensação de fracasso, falta de 

satisfação, sensação de culpa, sensação de punição, autodepreciação, 

autoacusação, ideias suicidas, crises de choro, irritabilidade, retração social, 

indecisão, distorção da imagem corporal, inibição para o trabalho, distúrbio de sono, 
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fadiga, perda de apetite, preocupação somática e perda da libido (Beck et al., 1961). 

De acordo com o critério de pontos de corte do Center for Cognitive Therapy 

(Estados Unidos), os escores são classificados como: menor que 10 (sem depressão 

ou depressão mínima), de 10 a 18 (depressão de leve a moderada), de 19 a 29 

(depressão moderada a grave) e de 30 a 63 (depressão grave) (Gorenstein et al., 

1998). Estudos brasileiros que utilizaram este instrumento na DP sugeriram um 

ponto de corte de 17/18 para detecção da presença de sinais e sintomas da 

depressão na DP (Tumas et al., 2008; Silberman et al., 2006) (Anexo 3). 

 

3.2.3 Questionário Internacional de Atividade Física – forma longa (IPAQ) 

 

 

O IPAQ é um instrumento que permite estimar o dispêndio energético a partir 

de atividades físicas, com intensidade leve, moderada ou vigorosa, realizadas em 

uma semana normal, por no mínimo dez minutos contínuos (Marshall e Bauman, 

2001). A versão longa do IPAQ apresenta 27 questões, distribuídas em quatro 

dimensões de atividade física (trabalho, transporte, atividades domésticas e lazer) e 

do tempo despendido por semana na posição sentada (Matsudo et al., 2001). 

A atividade física reportada pelos indivíduos da amostra foi convertida na 

unidade de estimativa do equivalente metabólico (MET), de acordo com as tabelas 

de conversão utilizadas pelo IPAQ (Guidelines for data processing and analysis of 

the International Physical Activity Questionnaire). Deste modo, a atividade física total 

da semana foi feita pela multiplicação do valor em MET por minuto da atividade 

realizada, pela frequência semanal e pela duração das mesmas (tempo médio em 
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minutos). Assim, os valores da fórmula proposta pelo IPAQ para calcular 

MET/minutos por semana foram: Caminhada = 3,3; atividades moderadas = 4,0; 

atividades vigorosas = 8,0, multiplicando-se este valor da atividade realizada pela 

frequência semanal e pela duração das mesmas obtêm-se o total de atividade física 

realizado em uma semana (Anexo 4).  

 

3.2.4 Escala Unificada de Avaliação da Doença de Parkinson (UPDRS) 

 

 

A UPDRS tem sido a principal escala utilizada para avaliar a gravidade dos 

sintomas da DP por meio do autorelato dos pacientes e observação clínica. 

Compreende 42 itens divididos em quatro subseções: I - Atividade mental, 

comportamento e humor; II - Atividade de vida diária; III - Exame das funções 

motoras e IV - Complicações do tratamento (Fahn e Elton, 1987).  

 A subseção I avalia as alterações no comportamento intelectual, transtornos 

de pensamento (devido à demência ou à toxicidade medicamentosa), presença de 

depressão e diminuição de motivação/iniciativa. A subseção II avalia, por meio do 

autorelato do paciente, as alterações na fala, salivação, deglutição e escrita; 

dificuldade na utilização de talheres e alimentação, vestuário, higiene pessoal e 

mobilidade no leito; presença de quedas não relacionadas ao freezing, freezing 

durante a marcha, alterações na marcha; presença de tremor e queixas sensitivas 

relacionadas ao parkinsonismo. A subseção III avalia, a partir da observação do 

examinador, as alterações na fala e expressão facial; presença de tremor de 

repouso, tremor postural ou de ação nas mãos; rigidez cervical e nos membros; 
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bradicinesia nos movimentos de dedos e mãos, movimentos de prono-supinação e 

movimentos nos membros inferiores; transferência de sentado para de pé; 

alterações de postura, equilíbrio e marcha; nível de bradicinesia e hipocinesia 

corporal. A subseção IV avalia: duração, incapacidade e dor decorrentes de 

discinesias, distonia matutina; flutuações clínicas (off previsível, imprevisível ou 

súbito, porcentual do dia em off) e outras complicações como anorexia, ânsia, 

distúrbio do sono, hipotensão ortostática sintomática). A pontuação em cada item é 

de zero a quatro, sendo que quanto maior o escore obtido maior o comprometimento 

pela doença. A pontuação máxima varia de zero a 176 pontos. No presente estudo 

foram utilizadas apenas as primeiras três subseções (Fahn e Elton, 1987) (Anexo 5). 

 

3.2.5 Escala Hoehn e Yahr (HY) 

 

 

A escala de HY foi desenvolvida em 1967, sendo rápida e prática para indicar 

o estado geral do paciente e determinando o estágio da DP no qual o mesmo se 

encontra (Hoehn e Yahr, 1967). A escala considera a forma de distribuição dos 

sinais e sintomas da DP (tremor, rigidez e bradicinesia), assim como a presença ou 

não de instabilidade postural, indicando o nível de incapacidade do paciente. Em sua 

versão original, a escala compreendia cinco estágios (1 a 5), mas em sua versão 

modificada apresenta dois estágios intermediários (1,5 e 2,5) (Quadro 1) (Hoehn e 

Yahr, 1967; Jankovic, 2008). 
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QUADRO 1 - Escala de Estágios de Incapacidade de Hoehn e Yahr 

Estágio 0 Nenhum sinal da doença 

Estágio 1 Doença unilateral 

Estágio 1,5 Envolvimento unilateral e axial 

Estágio 2 Doença bilateral sem déficit de equilíbrio 

Estágio 2,5 Doença bilateral leve, com recuperação no teste do empurrão 

Estágio 3 Doença bilateral leve a moderada; alguma instabilidade postural; 

capacidade para viver independentemente 

Estágio 4 Incapacidade grave, ainda capaz de caminhar ou permanecer de pé 

sem ajuda 

Estágio 5 Confinado à cama ou cadeira de rodas a não ser que receba ajuda 

 

Para a avaliação da instabilidade postural, é realizado o teste do empurrão, 

no qual o paciente é empurrado a partir dos ombros. Se a resposta for de até dois 

passos para recuperação do equilíbrio, considera-se que não há instabilidade 

postural e o indivíduo se enquadra até o estágio 2. Mais de dois passos, com 

recuperação do equilíbrio sem ajuda, o indivíduo se enquadra no estágio 2,5.  

Quando há a necessidade de auxílio do examinador para evitar que o indivíduo sofra 

queda, o mesmo se enquadra a partir do estágio 3 (Hoehn e Yahr, 1967). 

 

3.2.6 Escala Schwab e England (SE) 

 

 

 A escala SE é um instrumento utilizado para quantificar o nível de 

dependência na realização de atividade de vida diária. Tem representação em 

percentuais que variam de 100%, sendo indivíduos completamente independentes e 

que não percebem dificuldades nas atividades rotineiras que ocorrem em 
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decorrência da doença, até 0% quando o indivíduo é completamente dependente e 

restrito ao leito (Quadro 2) (Hoehn e Yahr, 1967). 

 

QUADRO 2 - Escala Schawb e England 

 

100% 

Completamente independente. Capaz de realizar todas as atividades sem 

lentidão, dificuldade ou limitação. Praticamente normal. Não é consciente 

de nenhuma dificuldade. 

90% Completamente independente. Capaz de realizar todas as atividades com 

certo grau de lentidão, dificuldade e limitação. Poderia necessitar um 

tempo duas vezes superior. Começa a ser consciente de suas limitações. 

80% Completamente independente na maioria das tarefas. Requer um tempo 

duas vezes superior. Consciente de sua dificuldade e lentidão. 

70% Não é completamente independente. Tem mais dificuldade em algumas 

tarefas. Para certas atividades requer um tempo de três a quatro vezes 

superior. Deve dedicar uma grande parte do dia às tarefas. 

60% Certa dependência. Pode realizar a maioria das atividades ainda que muito 

lentamente e com grande esforço. Erros; algumas tarefas são impossíveis. 

50% Maior dependência. Necessita de ajuda parcial, mais lento, etc. Dificuldade 

em todas as tarefas. 

40% Muito dependente. Colabora na maior parte das atividades, mas realiza 

poucas sozinho. 

30% Com esforço, às vezes realiza algumas tarefas sozinho ou as começa 

sozinho. Precisa de uma grande ajuda. 

20% Não realiza nenhuma atividade sozinho. Pode ajudar ligeiramente em 

algumas atividades. Invalidez grave. 

10% Totalmente dependente, inválido. Não consegue fazer nada. 

0% As funções vegetativas do tipo deglutição, micção e defecação não se 

realizam normalmente. Permanece na cama. 
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3.3 Sessão Aguda 

 

 

Inicialmente, os dados vitais (pressão arterial, saturação de oxigênio e 

frequência cardíaca) foram aferidos. Para isso foram utilizados os instrumentos: 

polar (Polar® RS800 CX), oxímetro de pulso (Nonin Onyx ® modelo 9500), 

esfigmomanômetro e estetoscópio (BD®) e cronômetro (Samsung). O polar foi 

devidamente posicionado no indivíduo, sendo que a cinta foi colocada no tórax com 

o monitor sobre o processo xifóide e o relógio no pulso do sujeito. Os indivíduos 

foram instruídos a realizarem uma caminhada na esteira aumentando gradualmente 

a velocidade durante os primeiros quinze minutos até atingirem a zona alvo de 

treinamento. Foi selecionada a intensidade moderada de treinamento (60 a 65% da 

frequência cardíaca máxima, FCmáx). Assim permaneceram durante os quinze 

minutos seguintes, e finalmente, diminuíram a velocidade gradualmente nos últimos 

cinco minutos para resfriamento, totalizando trinta e cinco minutos de caminhada. Os 

indivíduos foram orientados quanto à realização da caminhada e à interrupção da 

mesma, caso surgisse qualquer tipo de sintoma de desconforto como dores, tontura 

ou dispnéia.  

A zona alvo de treinamento foi calculada de acordo com a fórmula de 

Karvonen (I Consenso de Nacional de Reabilitação Cardiovascular, 1997). 

Primeiramente obtém-se a FCmáx (FCmáx = 220-idade) e, em seguida, calcula-se o 

percentual da FCmáx segundo a fórmula: 

FCT = FCR + x% (FCmáx - FCR) 

Onde:  

- FCT: frequência cardíaca de treinamento 



42 

 

- FCR: frequência cardíaca de repouso 

- x%: percentual da frequência cardíaca desejada para o treinamento  

- FCmáx: frequência cardíaca máxima 

Quando o indivíduo fazia uso de antagonista de receptor beta adrenérgico, foi 

determinado o porcentual da redução da FCT ou %FC a ser corrigida, segundo a 

fórmula (I Consenso de Nacional de Reabilitação Cardiovascular, 1997): 

%FC a corrigir = Y + 95,58 / 9,74 

Onde Y será a dose em miligramas (mg) do medicamento utilizado. 

 

3.4 Coleta de Material Biológico 

 

 

O sangue foi coletado em dois momentos: antes e após a realização da 

sessão de exercício agudo na esteira. Durante a coleta, o indivíduo permaneceu 

sentado e com um dos membros superiores repousando sobre uma mesa. Foram 

colhidos aproximadamente 10 ml de sangue venoso da veia ulnar, em dois tubos 

plásticos descartáveis a vácuo (marca Vacuum II), sem aditivo. Após a coleta, os 

tubos foram deixados por trinta minutos em temperatura ambiente e, posteriormente, 

mantidos em uma caixa de isopor com gelo.  

Após a coleta de sangue, as amostras foram processadas no Laboratório de 

Neurobiologia do Instituto de Ciências Biológicas da Universidade Federal de Minas 

Gerais (UFMG). Os tubos foram centrifugados a 2000 rpm por 10 minutos em 

centrífuga (CENTRIBIO TDL80-2B). Após a centrifugação, foi separado apenas o 

sobrenadante, que consistia em soro e aliquotados em tubo cônico tipo eppendorf de 
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500 μL (marca Cral-Plast), com a identificação dos indivíduos do grupo controle ou 

DP. Todos estes procedimentos foram realizados em uma bancada limpa e 

esterilizada, utilizando os devidos cuidados de proteção. As amostras foram, então, 

estocadas em freezer a -70Cº.  

 Após a obtenção do material biológico de todos os indivíduos de ambos os 

grupos, as amostras de soro foram enviadas para o Laboratório Interdisciplinar de 

Investigação Médica da Faculdade de Medicina da UFMG, onde foram realizados os 

experimentos de ensaio imunoenzimático (ELISA) para mensuração das  

concentrações de proBDNF, BDNF, IL-6, sTNFR1 e sTNFR2. 

 

3.5 Mensuração dos níveis de proBDNF, BDNF, IL-6, sTNFR1 e sTNFR2 

 

 

As concentrações de proBDNF, BDNF, IL-6, sTNFR1 e sTNFR2 no soro 

foram mensuradas por meio da técnica ELISA. Para a mensuração 

do proBDNF, BDNF, sTNFR1 e sTNFR2 foram utilizados kits comerciais DuoSet da 

R&D Systems (Minneapolis, MN, USA). Para a mensuração de IL-6 foi utilizado kit 

de alta sensibilidade Quantikine da R&D Systems. O limite de detecção foram 10 

pg/mL para proBDNF e BDNF, 0,4 pg/mL para IL-6 e 5 pg/mL para sTNFRs. 

A técnica baseia-se no uso de antígenos ou anticorpos marcados com uma 

enzima, de forma que os conjugados resultantes tenham atividade tanto imunológica 

quanto enzimática. Apresenta um dos componentes (antígeno ou anticorpo) fixado 

sobre um suporte adsorvente, o complexo antígeno anticorpo-conjugado fica 

imobilizado e a reação pode ser facilmente revelada mediante a adição de um 
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substrato específico, que poderá atuar com a enzima produzindo uma cor visível a 

olho nu ou quantificável mediante o uso de técnicas colorimétricas e 

espectrofotométricas. 

 Inicialmente, os kits foram preparados de acordo com as instruções do 

fabricante. No primeiro dia, a placa de ELISA foi sensibilizada com 100 µL de 

anticorpo de captura por poço na concentração de 55,5µL/10,5mL diluído em 

solução salina tamponada com fosfato (PBS) estéril. Em seguida, a placa foi vedada 

e incubada a 4ºC overnight. No segundo dia, a placa foi lavada quatro vezes 

utilizando solução de lavagem constituída de PBS com 0,05% de Tween 20 (Sigma, 

St. Louis, MO, USA) no lavador automático de placas de ELISA (ELx50 Auto Strip 

Washer), para retirar o anticorpo de captura que não se aderiu à fase sólida. 

Posteriormente, foram adicionados 200 µL por poço da solução de bloqueio 

albumina de soro bovino (BSA) 1% em PBS e a placa foi incubada em temperatura 

ambiente por duas horas sob agitação constante no agitador automático de placas 

de ELISA (Titer Plate Shaker, Lab. Line Instruments, INC). Esse procedimento 

promove a ligação da solução de bloqueio nos sítios inespecíficos onde não ocorreu 

ligação do anticorpo de captura. A placa foi novamente lavada quatro vezes com 

solução de lavagem e foram adicionados 100 µL das amostras, dos padrões e do 

branco (solução diluente das amostras, BSA 0,1%). A placa foi vedada e incubada a 

4ºC overnight. No terceiro dia, a placa foi lavada quatro vezes com solução de 

lavagem e foram adicionados 100 µL por poço do anticorpo de detecção biotinilado, 

na concentração de 55,5 µL/10,5mL, diluído em BSA 0,1%. Em seguida, a placa foi 

incubada em temperatura ambiente por duas horas sob agitação constante. A placa 

foi lavada quatro vezes com solução de lavagem e foram adicionados 100 µL por 
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poço de solução estreptavidina conjugada a peroxidase e mantida em temperatura 

ambiente por 30 minutos no agitador de placas. A placa foi novamente lavada e 

foram adicionados 100 µL por poço da solução cromógeno/substrato contendo 4 

mg/mL de solução substrato o-fenilenodiamina dihidroclorido (OPD) (Sigma, St. 

Louis, MO, USA) em 10 mL de tampão citrato e 2 µL de H2O2, por 15 a 20 minutos, 

abrigado da luz. A reação foi interrompida com a adição de 50 µL por poço da 

solução stop (1M de H2SO4). Foi realizada a leitura da placa de ELISA em 

espectofotômetro com filtro de referência de 492 nm (Spectra Max 250, Molecular 

Devices, Minneapolis, MN, USA), sendo determinadas as concentrações dos 

marcadores a partir da curva-padrão através do programa Soft Max Pro versão 

3.1.1, Molecular Devices, Minneapolis, MN, USA. Os resultados foram expressos em 

pg/mL. 

 

3.6 Análise Estatística 

 

 

 A análise estatística foi realizada usando o programa estatístico, Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS), versão 15.0, e foi considerado p<0,05 

como nível de significância. Os dados foram apresentados em valor absoluto 

(porcentagem), média e desvio padrão (valor mínimo e máximo) ou valor de mediana 

(valor mínimo e máximo). Foi realizada a análise para detecção de valores 

considerados outliers para os níveis séricos de mediadores e os mesmos foram 

retirados nas análises seguintes. 



46 

 

Para análise de normalidade dos dados, foi utilizado o teste de Kolmogorov-

Smirnov para as variáveis do Grupo DP e o teste de Shapiro-Wilk para as variáveis 

do Grupo Controle. Para a comparação das variáveis do mesmo grupo ou entre os 

grupos, optou-se pelos testes T (amostras pareadas ou não pareadas) quando a 

distribuição foi paramétrica e, os testes de Wilcoxon ou Mann-Whitney quando a 

distribuição foi não paramétrica. Os testes utilizados estão apresentados nas tabelas 

dos resultados. Para a correlação entre as variáveis utilizou-se o coeficiente de 

correlação de Pearson ou o coeficiente de correlação de Spearman. 
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4 RESULTADOS 

 

 

Um total de 92 indivíduos com DP e 26 indivíduos controles foram triados 

para verificação da elegibilidade no período de julho/2014 a março/2015. Desses, 16 

(17,4%) dos indivíduos com DP e 4 (15,4%) dos indivíduos controles foram 

excluídos porque não preenchiam os critérios de inclusão. A presença de 

instabilidade de equilíbrio moderada/grave e doenças infecciosas associadas foram 

os principais motivos para a exclusão (Tabela 1).  

 

Tabela 1: Porcentagem de indivíduos excluídos após o recrutamento.  

Razão para exclusão Excluídos (%) 

Grupo DP  

- História com condições clínicas adversas 43,8 

- DP de início precoce (<40 anos) 18,7 

- Presença de outras doenças neurológicas associadas 12,5 

- Presença de doenças infecciosas e/ou inflamatórias que 

pudessem interferir nos níveis dos mediadores 

25 

 

Grupo Controle 

- História com condições clínicas adversas 

 

50 

- Presença de doenças infecciosas e/ou inflamatórias que 

pudessem interferir nos níveis dos mediadores 

50 
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Dos 76 indivíduos com DP e 22 indivíduos hígidos elegíveis, 42 (55,3%) e 4 

(18,2%) recusaram-se a participar do estudo, respectivamente, por razões que estão 

apontadas na Tabela 2.  

 

Tabela 2: Razões para recusa (porcentagem) em participar do estudo. 

Razões para recusa Excluídos (%) 
 Grupo 

DP 
Grupo 

Controle 

Falta de recurso financeiro para transporte 7,1 - 

Falta de interesse 38,1 50 

Falta de acompanhante 16,7 - 

Mora em local distante ao da avaliação e intervenção 21,4 - 

Não gosta de exercício e/ou tenho medo de esteira 11,9 - 

Tem medo de coleta de sangue 4,8 50 

 

Dos 34 indivíduos com DP e 18 indivíduos controles que quiseram participar 

do estudo, 30 (88,2%) e 17 (94,4%), respectivamente, conseguiram realizar o 

exercício aeróbico na esteira e/ou foi possível realizar a coleta de sangue antes e 

após o exercício. As características sócio-demográficas dos participantes estão 

representadas na Tabela 3.  

 

 

 

 

 



49 

 

Tabela 3: Características sócio-demográficas dos participantes. 

Características Grupo DP Grupo Controle Valor de 
p 

Com quem vive 

  Sozinho 

  Familiares e/ou cônjuge 

 

2 (6,7%) 

28 (93,3%) 

 

1 (5,9%) 

16 (94,1%) 

 

0,916 

Escolaridade 

  Ensino fundamental incompleto 

  Ensino fundamental completo 

  Ensino médio 

  Ensino superior 

 

16 (53,3%) 

2 (6,7%) 

7 (23,3%) 

5 (16,7%) 

 

4 (23,5%) 

4 (23,5%) 

5 (29,5%) 

4 (23,5%) 

 

0,686 

Ocupação  

  Aposentados 

 

23 (76,7%) 

 

13 (76,4%) 

 

0,988 

Pratica atividade física                                                                              

   Sim 

 

15 (50%) 

 

8 (47,1%) 

 

0,846 

 

Em relação ao tratamento farmacológico, 27 (90%) dos pacientes faziam uso 

de levodopa por um tempo médio de 5,4 anos (±3,3). Os grupos apresentaram-se 

homogêneos quanto ao gênero, idade, altura e peso. Entretanto, os indivíduos do 

Grupo DP apresentaram menores escores no MEEM e maiores escores no BDI 

(Tabela 4).  
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Tabela 4: Características clínicas dos participantes do estudo. 

Variáveis Grupo DP 
(n = 30) 

Grupo Controle 
(n = 17) 

Valor de 
p 

Gênero (H/M) 24/6 11/6 0,306& 

Idade (anos) 
63,8 ± 9,9  

(42 – 87) 

63,9 ± 8,6  

(52 – 79) 
0,986* 

Altura (m) 
1,68 ± 0,83  

(1,45 – 1,83) 

1,68 ± 0,09  

(1,52 – 1,82)  
0,820* 

Peso (kg) 
70,7 ± 13,7  

(43,0 – 107,0) 

75,0 ± 10,5  

(61,0 – 97,0) 
0,270* 

IMC 
25,2 ± 4,2 

(15,5 – 33,8) 

26,3 ± 2,2 

(22,8 – 30,3) 
0,238* 

MEEM 
25,9 ± 3,9  

(18 – 30) 

28,5 ± 1,8  

(23 – 30) 
0,039** 

BDI 
13,2 ± 10,4  

(1 – 40) 

4,0 ± 3,9  

(0 – 14) 
<0,001** 

Abreviações: DP, doença de Parkinson; H, homem, M, mulher; m, metro; kg, kilogramas; 
IMC, Índice de Massa Corporal; MEEM, Mini Exame do Estado Mental; BDI, Inventário de 
Depressão de Beck. Dados apresentados em valor absoluto, média e desvio padrão 
(mínimo e máximo).  
&Teste do Qui-Quadrado, *teste T para amostras não pareadas, **teste de Mann-Whitney 

 

 

 

De acordo com Silberman e colaboradores (2006) e Tumas e colaboradores 

(2008), o escore de corte 17/18 do BDI é ideal para discriminar pacientes brasileiros 
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com DP deprimidos e não-deprimidos. Dos 30 indivíduos com DP, 21 (70%) 

obtiveram pontuação menor ou igual a 17 pontos e 9 (30%) obtiveram pontuação 

maior ou igual a 18 pontos no BDI. Já para os indivíduos do grupo controle, apenas 

dois (11,7%) apresentaram pontuação maior que 10/11, indicando presença de 

depressão.  

Em relação ao nível de atividade física, não houve diferença estatisticamente 

significativa para a medida de estimativa de equivalente metabólico avaliado por 

meio do IPAQ entre os grupos (Gráfico 1).  
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Gráfico 1: Estimativa do Equivalente Metabólico (MET) para os indivíduos do Grupo DP 
(Mediana: 1243,5; Q1: 663,75, Q3: 1757,25) e Grupo Controle (Mediana: 2079,0; Q1: 895,5, 
Q3: 2505,0) (Teste de Mann-Whitney; p=0,124). A figura mostra a mediana. 
 

Para o grupo com DP, também foram coletadas outras informações: tempo da 

doença, nível de dependência física e estágio da doença que o paciente se 

encontrava.  

Os valores obtidos na escala UPDRS mostraram comprometimento leve a 

moderado. Para a escala de HY, a mediana obtida foi 2,5. Dos 30 pacientes, 7 
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(23,3%) foram classificados no estágio 2, 18 (60%) no estágio 2,5 e 5 (16,7%) no 

estágio 3.  

A mediana obtida na escala SE foi 80%, sendo que 4 (13,3%) foram 

classificados a 60%, 10 (33,3%) a 70%, 11 (36,7%) a 80% e 5 (16,7%) tiveram 

pontuação de 90%. O nível 70% corresponde ao limite entre independência e 

dependência na realização das atividades de vida diária. Os resultados estão 

representados na Tabela 5. 

 

Tabela 5: Características clínicas dos indivíduos com DP. 

Variáveis Grupo DP (n = 30) 

Tempo de doença (anos) 6,0 ± 3,5 (1–15) 

UPDRS I 3,3 ± 2,1 (0–9) 

UPDRS II 14,3 ± 4,3 (7–23) 

UPDRS III 33,5 ± 9,1 (12–51) 

UPDRS TOTAL 51,1 ± 13,9 (21–76) 

HY* 2,5 (2–3) 

SE* 80 (60–90) 

Abreviações: DP, doença de Parkinson; UPDRS, Escala Unificada de Avaliação da Doença 
de Parkinson; HY, Escala de Estágios de Incapacidade de Hoehn e Yahr; SE, Escala de 
Schwab e England. Dados apresentados em média e desvio padrão (valor mínimo e 
máximo) ou mediana (valor mínimo e máximo)*.  

 

Na Tabela 6, estão representados os níveis séricos basais de proBDNF, 

BDNF, bem como de IL-6, sTNFR1 e sTNFR2 em ambos os grupos. Houve 
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diferença apenas para os níveis séricos basais de sTNFR2. Não foi possível 

mensurar os níveis basais de IL-6 no grupo controle.  

 
Tabela 6: Concentrações séricas basais de proBDNF, BDNF, IL-6, sTNFR1 e 
STNFR2 (pg/ml) dos participantes.  

Variáveis Grupo DP 
(n=30) 

Grupo Controle 
(n=17) 

Valor de p 

proBDNF 
163,9 

(64,3 – 377,8) 

393,1 

(176,5 – 1155,9) 
0,054 

BDNF 
16831,7 

(11189,9 – 24714,6) 

15291,9 

(11189,8 – 22968,3) 
0,808 

IL-6 
1,43 

(1,16 – 1,76) 
_   _ 

sTNFR1 
621,4 

(502,1 – 880,6) 

791,0 

(647,9 – 898,7) 
0,027 

sTNFR2 
2051,4 

(1731,1 – 2428,7) 

2686,5 

(2453,6 – 2941,7) 
<0,001 

Abreviações: pg/ml, picogramas/mililitro; DP, doença de Parkinson; proBDNF, precursor de 
fator neurotrófico derivado do cérebro; BDNF, fator neurotrófico derivado do cérebro; IL-6, 
interleucina 6; sTNFR1, receptor solúvel de fator de necrose tumoral 1; sTNFR2, receptor 
solúvel de fator de necrose tumoral 2. Dados apresentados em mediana e intervalos 
interquatis (primeiro e terceiro quartis). Foi utilizado o teste de Mann-Whitney para comparar 
as variáveis.  
 
 
 
 
 
 

Houve correlação estatisticamente significativa entre os níveis séricos basais 

de IL-6 com MEEM (rs -0,440, p=0,015) e com BDI (rs 0,363, p=0,049) no grupo DP. 

Não foram encontradas correlações estatisticamente significativas entre os níveis de 
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fatores neurotróficos e mediadores inflamatórios com a gravidade dos sinais e 

sintomas da doença, bem como o estágio da mesma em que os pacientes se 

encontravam. 

Não houve correlação do nível de atividade física avaliado por meio do IPAQ 

com os níveis de proBDNF, BDNF, IL-6 e os receptores solúveis sTNFR1 e sTNFR2 

em ambos os grupos. Para as variáveis clínicas, houve correlação entre IPAQ e 

UPDRS I (rs -0,407, p=0,026).  

Comparando os níveis séricos detectados antes e após a realização da 

sessão aguda na esteira, houve mudanças estatisticamente significativas para 

proBDNF (Gráfico 2), BDNF (Gráfico 3), IL-6 (Gráfico 4), sTNFR1 (Gráfico 5) e 

sTNFR2 (Gráfico 6) para o Grupo DP. Dados apresentados na Tabela 7. 
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Gráfico 2: Níveis séricos de proBDNF (pg/ml) antes e após o exercício agudo para 
os indivíduos com DP (Teste de Wilcoxon; p<0,001). A figura mostra a mediana. 
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Gráfico 3: Níveis séricos de BDNF (pg/ml) antes e após o exercício agudo para os 
indivíduos com DP (Teste de Wilcoxon; p=0,046). A figura mostra a mediana. 
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Gráfico 4: Níveis séricos de IL-6 (pg/ml) antes e após o exercício agudo para os 
indivíduos com DP (Teste de Wilcoxon; p<0,001). A figura mostra a mediana. 
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Gráfico 5: Níveis séricos de sTNFR1 (pg/ml) antes e após o exercício agudo para os 
indivíduos com DP (Teste de Wilcoxon; p<0,001). A figura mostra a mediana. 
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Gráfico 6: Níveis séricos de sTNFR2 (pg/ml) antes e após o exercício agudo para os 
indivíduos com DP (Teste T para amostras pareadas; p=0,009). A figura mostra a 
média. 
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Tabela 7: Concentrações séricas de proBDNF, BDNF, IL-6, sTNFR1 e STNFR2 
(pg/ml) antes e após a sessão aguda de exercício para o grupo DP.  

Variáveis Antes Depois Valor de p 

proBDNF 
163,9 

(64,3 – 377,8) 

354,7 

(202,6 – 497,8) 
<0,001 

BDNF 
16831,7 

(11189,9 – 24714,6) 

20276,7 

(15401,0 – 25066,4) 
0,046 

IL-6 
1,43 

(1,16 – 1,76) 

1,89 

(1,53 – 2,05) 
<0,001 

sTNFR1 
621,4 

(502,1 – 880,6) 

764,5 

(631,7 – 956,8) 
<0,001 

sTNFR2 2087,6 ± 443,8  2239,6 ± 489,4  0,009* 

Abreviações: pg/ml, picogramas/mililitro; DP, doença de Parkinson; proBDNF, precursor de 
fator neurotrófico derivado do cérebro; BDNF, fator neurotrófico derivado do cérebro; IL-6, 
interleucina 6; sTNFR1, receptor solúvel de fator de necrose tumoral 1; sTNFR2, receptor 
solúvel de fator de necrose tumoral 2. Dados apresentados em média e desvio padrão ou 
mediana (primeiro e terceiro quartis). Foi utlilizado o teste de Wilcoxon ou o *teste T para 
amostras pareadas. 
  
 
 
 

Para o grupo controle, houve mudança estatisticamente significativa para 

proBDNF (Gráfico 7), BDNF (Gráfico 8) e sTNFR1 (Gráfico 9). Não houve 

mudança para os níveis de sTNFR2 (Gráfico 10). Dados apresentados na Tabela 8. 
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Gráfico 7: Níveis séricos de proBDNF (pg/ml) antes e após o exercício agudo para 
os indivíduos controles (Teste de Wilcoxon; p=0,002). A figura mostra a mediana.  
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Gráfico 8: Níveis séricos de BDNF (pg/ml) antes e após o exercício agudo para os 
indivíduos controles (Teste T para amostras pareadas; p<0,001). A figura mostra a 
média.  
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Gráfico 9: Níveis séricos de sTNFR1 (pg/ml) antes e após o exercício agudo para os 
indivíduos controles (Teste de Wilcoxon; p=0,009). A figura mostra a mediana.  
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Gráfico 10: Níveis séricos de sTNFR2 (pg/ml) antes e após o exercício agudo para 
os indivíduos controles (Teste de Wilcoxon; p=0,554). A figura mostra a mediana.  
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Tabela 8: Concentrações séricas de proBDNF, BDNF, sTNFR1 e STNFR2 (pg/ml) 
antes e após a sessão aguda de exercício para o grupo controle. 
 

Variáveis Antes Depois Valor de p 

proBDNF 
393,1 

(176,5 – 1155,9) 

406,0 

(236,7 – 1309,8) 
0,002 

BDNF 16858,4 ± 7052,8  24389,9 ± 9404,6  <0,001* 

sTNFR1 
791,0 

(647,9 – 898,7) 

996,8 

(753,8 – 1152,0) 
0,009 

sTNFR2 
2686,5 

(2453,6 – 2941,7) 

2781,3 

(2401,9 – 3307,6) 
0,554 

Abreviações: pg/ml, picogramas/mililitro; DP, doença de Parkinson; proBDNF, precursor de 
fator neurotrófico derivado do cérebro; BDNF, fator neurotrófico derivado do cérebro; 
sTNFR1, receptor solúvel de fator de necrose tumoral 1; sTNFR2, receptor solúvel de fator 
de necrose tumoral 2. Dados apresentados em média e desvio padrão ou mediana (primeiro 
e terceiro quartis). Foi utlilizado o teste de Wilcoxon ou *teste T para amostras pareadas. 
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5 DISCUSSÃO 

 

 

As alterações motoras e não motoras características do quadro clínico da DP 

resultam em uma importante limitação funcional desses pacientes (Bloem et al., 

2001; Morris, 2000; Morris et al., 2001; Ashburn et al., 2008). Nesses contexto, 

esforços têm sido envidados para estudar os efeitos de diferentes tipos de 

intervenção nessa população. De fato, estudos mostram que exercícios aeróbicos  

são benéficos em parâmetros como força, equlíbrio, velocidade da marcha, iniciação 

de movimento, desempenho motor e funcionalidade; assim como em funções 

cognitivas, funções executivas e na qualidade de vida de indivíduos com DP 

(Goodwin et al., 2008; Cruise et al., 2011). Entretanto, questões como o tipo de 

exercício, intensidade e duração ideal ainda não são bem elucidadas (Deane et al., 

2001; Kwakkel et al., 2007).  

Além disso, apesar de a literatura apontar há décadas diferentes efeitos do 

exercício físico agudo e crônico, nos parâmetros neurobiológicos, em situações 

fisiológicas e diversas situações clínicas, praticamente não há estudos direcionados 

para a DP. Por isso, o o presente estudo teve como objetivo avaliar se a realização 

de uma sessão aguda de exercício aeróbico em intensidade moderada, na esteira, 

seria capaz de mudar os níveis séricos de proBDNF, BDNF, sTNFR1 e sTNFR2 em 

indivíduos com DP.  

Os resultados obtidos a partir das escalas UPDRS, HY e SE mostram que a 

nossa amostra foi constituída por pacientes nos estágios leve a moderado e 

funcionalmente independentes. Cabe ressaltar que nossa amostra reflete o que é 
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habitualmente encontrado em ambientes clínicos, não refletindo necessariamente o 

que acontece na comunidade. Em relação à função cognitiva e função afetiva, foi 

observada diferença estatisticamente significativa entre os grupos, mostrando que 

os indivíduos com DP apresentaram menores escores no MEEM e maiores escores 

no BDI, indicando maior prejuízo em funções cognitivas e maior propensão à 

sintomas depressivos, respectivamente. Esses dados corroboram a literatura, já que 

o comprometimento cognitivo pode ser um dos primeiros sintomas não motores mais 

comuns e incapacitantes na DP (Dubois e Pillon, 1996; Dalrymple-Alford et al., 

2011). Além disso, a depressão é uma sindrome que pode acometer 

aproximadamente 50% dos indivíduos com DP, o que pode acontecer ainda em 

fases iniciais, bem como pode anteceder o surgimento dos sinais motores cardinais 

característicos da doença (Kremer e Starkstein, 2000; Okun e Watts, 2002; Burn, 

2002; Thanvi et al., 2003; Silberman et al., 2004; Kummer et al., 2009).  

O fato de não ter sido detectada diferença estatisticamente significativa em 

relação ao nível de atividade física entre os grupos pode ser explicado por dois 

motivos. Primeiramente, por se tratar de indivíduos com comprometimento leve a 

moderado e, por ainda, apresentarem, em sua maioria, independência funcional, o 

que permite a realização de atividades que são avaliadas a partir do IPAQ. Além 

disso, a levodopa é a droga mais efetiva no controle dos sintomas da DP, 

especialmente motores, sendo que 90% dos pacientes da nossa amostra faziam uso 

dessa medicação. O segundo motivo está relacionado ao fato de não ter tido 

diferença estatisticamente significativa entre o número de indivíduos ativos e 

sedentários em ambos os grupos, considerando ativos aqueles indivíduos que 

faziam atividade física ao menos duas vezes por semana. Cabe ressaltar que o fato 
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de não ter sido encontrada diferença no nível de atividade física entre os grupos é 

importante, já que os níveis basais de mediadores inflamatórios e NT podem ser 

diferentes em indivíduos considerados fisicamente ativos e sedentários.  

Foi encontrada diferença estatisticamente significativa para os níveis de 

sTNFR1 e sTNFR2 entre os grupos. Acredita-se que o sTNFR2 tem um efeito 

benéfico sobre os neurônios, favorecendo sua sobrevivência. (McCoy e Tansey, 

2008; Faustman e Davis, 2010). A diminuição dos níveis de sTNFR2 nos indivíduos 

com DP pode estar envolvida com o processo de neuroinflamação crônica e, 

consequentemente, com a progressão da degeneração neuronal que ocorre na 

doença. 

Uma vez que sTNFRs são induzidos por TNF, a concentração desses 

receptores pode refletir a atividade biológica dessa citocina. Porém, os resultados 

existentes na literatura ainda se mostram em desacordo. Há estudos que 

encontraram aumento nos níveis séricos de TNF (Reale et al., 2009) e de seus 

receptores solúveis em indivíduos com DP comparados a indivíduos controle (Rocha 

et al., 2014; Reale et al., 2009), já outros estudos não encontraram diferença 

estatística no TNF entre os grupos (Scalzo et al., 2009; Katsarou et al., 2007). Ainda, 

um estudo demonstrou que a produção de TNF por macrófagos e monócitos foi 

significativamente maior em indivíduos controle comparados com DP (Hasegawa et 

al., 2000). Esses resultados podem ser justificados pelas diferentes características 

clínicas das amostras encontadas em cada estudo.  

É sabido que durante o processo de envelhecimento pode ocorrer disfunção 

do sistema imune inato, determinado pelo aumento dos níveis circulantes de 

mediadores inflamatórios, incluindo as citocinas. O aumento da síntese destas 
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citocinas e a manutenção de um estado inflamatório por um período extenso podem 

ser prejudiciais para idosos. Estudos relatam que um estado inflamatório crônico e 

os níveis de marcadores inflamatórios correlacionam-se com a perda de massa 

muscular, diminuição no desempenho físico e também na morbidade na população 

idosa, mesmo considerando os idosos aparentemente saudáveis. Esses resultados 

são explicados pelo efeito da IL-6 na aceleração do catabolismo muscular podendo 

levar a sarcopenia, e consequentemente, fraqueza e redução no nível de atividade 

física (Ferrucci et al., 2002; Cesari et al., 2004; Pereira et al, 2009). Nesse estudo, 

infelizmente, não foi possível fazer uma comparação entre os níveis séricos de IL-6 

de DP e controle, devido a uma dificuldade financeira para adquirir os kits para 

análise. Porém, estudos prévios mostraram aumento dos níveis dessa citocina em 

pacientes com DP comparados a indivíduos controles (Dobbs et al., 1999; Selikhova 

et al., 2002; Brodacki et al., 2008).  

 Não houve diferença estatisticamente significativa nos níveis séricos basais 

de proBDNF e BDNF em indivíduos com DP comparados com controle. Isso pode 

ser explicado parcialmente pelo fato de os grupos apresentarem níveis semelhantes 

de demanda energética e atividade, como mostrado pelo IPAQ, considerando que 

este é um dos principais fatores que influenciam nos níveis séricos basais de BDNF.  

Em nosso estudo foi encontrada correlação estatisticamente significativa entre 

os níveis séricos basais de IL-6 e MEEM e com BDI. Em consonância com a 

literatura, estudos prévios já mostraram associação entre os níveis de marcadores 

inflamatórios e a função cognitiva, e sugerem, ainda, que a IL-6 pode ser um bom 

biomarcador para a cognição (Windham et al., 2014; Adriaensen et al., 2014; Singh-

Manoux et al., 2014). Diversos estudos presentes na literatura também mostram a 
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associação da IL-6 com a depressão (Tajfard et al., 2014; Hung et al., 2011; Prather 

et al., 2009; Gazal et al., 2012; Eraldemir et al., 2015; Pallaviet et al., 2013; Yasutake 

et al., 2006).  

Além disso, houve correlação negativa entre o nível de atividade física e os 

escores da subseção I da UPDRS. De fato, aquele indivíduo que apresenta um nível 

de atividade física mais elevado, sendo capaz de realizar atividades em diferentes 

níveis de intensidade e diferentes contextos do cotidiano, poderia apresentar 

maiores benefícios diretos e indiretos, resultando em menor deterioração intelectual, 

surgimento de sintomas depressivos, melhora da qualidade sono e falta de 

motivação, como avaliados nessa subseção (Goodwin et al., 2008; Cruise et al., 

2011). 

Quanto aos parâmetros biológicos, cabe ressaltar que esse é o primeiro 

estudo que avalia os efeitos de uma sessão aguda de exercício aeróbico nos níveis 

de fatores neurotróficos e mediadores inflamatórios em indivíduos com DP. Os 

resultados obtidos no presente estudo mostraram aumento estatisticamente 

significativo após o exercício nos níveis séricos de proBDNF, BDNFe sTNFR1 em 

ambos os grupos, assim como nos níveis de sTNFR2 e de IL-6 no grupo DP, 

lembrando que esse último foi analisado apenas no grupo DP.  

Em relação a IL-6, Scott e colaboradores (2011) também mostraram aumento 

nos seus níveis imediatamente após exercício agudo em esteira, em dez indivíduos 

do sexo masculino. Estudo de Bernecker e colaboradores (2011) também mostrou 

aumento nas concentrações de IL-6 induzido pela maratona, mas, 

interessantemente, a expressão de RNA mensageiro dessa citocina em leucócitos 
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permaneceu inalterada. Esse fato pode sugerir que a citocina foi liberada por meio 

da contração muscular. 

Nos últimos anos, tem-se mostrado que a musculatura esquelética é um 

órgão metabólico altamente ativo, sendo capaz de produzir e secretar um conjunto 

de moléculas em resposta à contração (Pedersen e Febbraio, 2012). A IL-6 é a 

miocina mais bem estudada atualmente, em virtude de exibir respostas mais 

acentuadas aos estímulos do exercício físico agudo (Petersen e Pedersen, 2005). 

Durante a prática de exercício, a contração muscular pode estimular a liberação de 

IL-6 a partir da musculatura esquelética. O nível de circulação dessa citocina pode 

aumentar cerca de cem vezes com o exercício intenso e prolongado, como por 

exemplo em uma maratona (Ostrowski et al., 1998). As alterações nas respostas nos 

níveis de IL-6 estão relacionadas à intensidade do exercício, duração e massa 

muscular recrutada em cada modalidade específica (Fischer, 2006; Pedersen et al., 

2003).  

A IL-6 parece desencadear uma cascata anti-inflamatória após uma sessão 

de exercício agudo (Walsh et al., 2011; Pedersen e Febbraio, 2012; Gleeson et al., 

2011), por meio da inibição de citocinas proinflamatórias, como o TNF, através da 

estimulação dos seus receptores antagonistas - sTNFR1 e sTNFR2 (Petersen e 

Pedersen, 2005; Ostrowski et al., 1999).  

A escolha em mensurar os níveis de receptores solúveis de TNF deve-se ao 

fato que estes são mais estáveis em circulação e, portanto, melhores marcadores de 

inflamação (Coelho et al., 2008; Aderka et al., 1992). Já para os níveis desses 

receptores solúveis, ainda não há um consenso na literatura em relação às suas 

respostas ao exercício agudo.  
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Gomes e colabores (2012), avaliando indivíduos com osteoartrite de joelho, 

mostraram aumento nos níveis de sTNFR1 e redução nos níveis de sTNFR2 após 

exercício agudo e crônico, em intensidade moderada, mas não houve qualquer 

alteração nos níveis de TNF em nenhum dos casos. Da mesma forma, Pussieldi e 

colaboradores (2014) detectaram aumento nos níveis plasmáticos de sTNFR1 em 

um grupo de ciclistas pós-atividade. Já Rabinovich e colaboradores (2013) não 

observaram mudanças nos níveis dos receptores solúveis, mas, apenas nos níveis 

de TNF e IL-6 após uma sessão aguda, utilizando bicicleta ergométrica em 

indivíduos com doença pulmonar obstrutiva crônica. Estes resultados sugerem que 

as mudanças nos níveis desses receptores solúveis podem variar para cada doença, 

induzidas pelas condições inflamátórias pré-existentes.   

Starkie e colaboradores (2003) após randomizarem indivíduos saudáveis em 

dois grupos, exercício e sem excercício, induziram os indivíduos a um baixo grau de 

inflamação. No grupo que não realizou exercício físico houve aumento de duas a 

três vezes nos níveis de TNF, já no grupo que realizou o exercício agudo a resposta 

do TNF foi atenuada. Isso fornece evidência que o exercício físico pode proporcionar 

um efeito anti-inflamatório.  

Considerando que uma das principais hipóteses etiológicas da DP é o 

processo de neuroinflamação crônica, o exercício físico regular e crônico pode surgir 

como um forte aliado para ajudar no controle dessa inflamação e uma possível 

redução dos sinais e sintomas da doença. Além disso, o aumento dos níveis de 

sTNFR2 pós-exercício no grupo DP pode ser considerado positivo, devido a sua 

possível ação de supressão do processo inflamatório (Kollias, 2005). 
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Em relação aos níveis de neurotrofinas, é interessante ressaltar que no 

presente estudo, tanto indivíduos com DP quanto indivíduos controles mostraram 

aumento estatisticamente significatico nos níveis de proBDNF e BDNF.  

É bem descrito na literatura que os níveis de BDNF aumentam pós-exercício 

agudo e crônico, em indivíduos saudáveis e com alguma doença de base, como a 

doença de Alzheimer (Coelho et al., 2014; Brunelli et al., 2012; Rojas et al., 2006; 

Tsai et al., 2014; Babaei et al., 2014; Ferris et al., 2007; Rasmussen et al., 2009; 

Griffin et al., 2011). Estudo realizado por Ziebell e colaboradores (2012) mostrou que 

os níveis de BDNF no soro de indivíduos com parkinsonismo correlacionaram-se 

positivamente com a disponibilidade de transportador de dopamina no estriado. Isso 

pode sugerir que o aumento da concentração de BDNF pode promover um efeito 

protetor nos neurônios dopaminérgicos em indivíduos com DP. 

Nossos achados corroboram a literatura, detectando aumento nos níveis 

séricos de BDNF e de seu precursor após o exercício aeróbico, em intensidade 

moderada, na esteira. O aumento desta NT pode preservar a integridade das 

estruturas cerebrais por meio de suas funções já descobertas, tais como 

sobrevivência e manutenção de células neuronais, tendo um importante papel no 

cérebro.  

O estudo possui algumas limitações, sendo elas: o número limitado de 

indivíduos em ambos os grupos; o fato de a amostra do grupo DP ter sido 

constituída apenas por pacientes na fase leve a moderada da doença e a não 

mensuração dos níveis de IL-6 no grupo controle. Como perspectivas futuras, seria 

interessante que outros estudos avaliassem o efeito do exercício agudo e crônico, 

em uma variedade maior de medidas biológicas, nos indivíduos com DP. 
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Entretanto, os resultados são interessantes por mostrar que o exercício 

aeróbico agudo, em intensidade moderada, determinou efeitos como o aumento nos 

níveis de fatores neurotróficos e mudanças nos níveis de mediadores inflamatórios, 

em indivíduos com DP, da mesma forma como ocorre em indivíduos hígidos. Estes 

efeitos poderiam ser benéficos em longo prazo. Dessa forma, nossos resultados 

sugerem que o exercício físico aeróbico deveria ser considerado como uma 

importante ferramenta no processo de reabilitação, associada ao tratamento 

medicamentoso, afim de, tentar controlar os sinais e sintomas da DP. 
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6 CONCLUSÃO 

 

 

Os resultados deste estudo mostram que a realização de uma sessão aguda 

de exercício aeróbico na esteira, em intensidade moderada, é capaz de modificar os 

níveis séricos de proBDNF, BDNF, IL-6, sTNR1 e sTNR2 em indivíduos com DP, 

podendo ser utilizado como uma ferramenta de intervenção importante para 

modulação desses mediadores.  
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APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 
 
Título do Projeto: “Efeito de treinamento físico nos parâmetros inflamatórios e clínicos na 

doença de Parkinson” 
Este termo de consentimento pode conter palavras que você não entenda. Peça ao 
pesquisador que explique as palavras ou informações não compreendidas completamente. 
1) Introdução 
Você está sendo convidado (a) a participar da pesquisa que pretende avaliar os sinais 
clínicos da doença de Parkinson e fazer a coleta de sangue para avaliar algumas 
substâncias no sangue que podem estar relacionadas com a doença. Se decidir participar 
dela, é importante que leia estas informações sobre o estudo e o seu papel nesta pesquisa.  
Você foi selecionado por estar por ter diagnóstico de doença de Parkinson e por ser capaz 
de permanecer em pé e caminhar. A sua participação não é obrigatória e você pode não 
querer participar do estudo. Sua recusa não trará nenhum prejuízo em sua relação com o 
pesquisador ou com a instituição.  
É preciso entender a natureza e os riscos da sua participação e dar o seu consentimento 
livre e esclarecido por escrito. 
2) Objetivo 
O objetivo desse estudo é avaliar os sinais clínicos da doença de Parkinson utilizando 
escalas e avaliar substâncias a partir da coleta do sangue que podem estar relacionadas 
com a doença antes e após o treinamento físico. 
3) Procedimentos do Estudo 
Se concordar em participar deste estudo você será solicitado a responder algumas 
perguntas e realizar alguns testes para avaliar a doença de Parkinson, à realização da 
coleta de sangue e o treinamento físico. Esse será realizado três vezes por semana, com 
duração de 60 a 90 minutos, por 4 meses. Serão realizadas atividades de caminhada e 
fortalecimento muscular durante as sessões.  
4) Riscos e Desconfortos 
Para a coleta do sangue, serão respeitados todos os procedimentos técnicos-científicos 
para o puncionamento e armazenamento do sangue, sem que a coleta ofereça risco e será 
realizada por um profissional qualificado. 
Durante o treinamento físico, caso aconteça algum desconforto ou você sinta algum mal 
estar, o professor responsável pela pesquisa intervirá e se for necessário, o serviço de 
atendimento de urgência será acionado.  
5) Benefícios 
A participação nessa pesquisa não acarretará gasto para você, sendo totalmente gratuita. O 
conhecimento que você adquirir a partir da sua participação na pesquisa poderá beneficiá-lo 
com informações e orientações futuras em relação à sua doença. 
As informações obtidas por meio desse estudo poderão ser importantes para incrementar o 
diagnóstico, monitoramento da doença e a melhora da intervenção fisioterapêutica. 
6) Custos/Reembolso 
Você não terá nenhum gasto com a sua participação no estudo, da mesma forma que 
também não receberá pagamento pela sua participação. A sua avaliação acontecerá nos 
dias do seu atendimento. 
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7) Caráter Confidencial dos Registros 
Algumas informações obtidas a partir de sua participação neste estudo não poderão ser 
mantidas estritamente confidenciais. Além dos pesquisadores que vão fazer as perguntas 
dos questionários e aplicar os testes, os professores orientadores deste estudo e o Comitê 
de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerais podem precisar consultar 
seus registros. Você não será identificado quando o material de seu registro for utilizado, 
seja para propósitos de publicação científica ou educativa. Ao assinar este consentimento 
informado, você autoriza as inspeções em seus registros. 
8) Participação 
É importante que você esteja consciente de que a participação neste estudo de pesquisa é 
completamente voluntária e de que você pode recusar-se a participar do estudo, sem 
penalidades ou perda de benefícios aos quais você tenha direito de outra forma.  
9) Para obter informações adicionais 
Você receberá uma cópia deste termo onde consta o telefone e o endereço do pesquisador 
principal, podendo tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer 
momento. Caso você tenha mais perguntas sobre o estudo, por favor, entre em contato com 
os nomes abaixo. 
Local do COEP UFMG:  
Av. Antônio Carlos, 6627  Unidade Administrativa II - 2º andar - Sala 2005  
Campus Pampulha Belo Horizonte, MG - Brasil 31270-901  
Telefone: 34094592 
Pesquisador Responsável: 
Profa. Dra. Paula Luciana Scalzo - Depto de Morfologia, ICB - UFMG 
Av. Antônio Carlos, 6627 31270-901 Belo Horizonte, MG - Telefone: 55-31-3409-2799 
10) Declaração de Consentimento 
Li ou alguém leu para mim as informações contidas neste documento antes de assinar este 
termo de consentimento. Declaro que fui informado sobre os objetivos do estudo. Declaro 
que tive tempo suficiente para ler e entender as informações acima. Declaro também que 
toda a linguagem técnica utilizada na descrição deste estudo de pesquisa foi 
satisfatoriamente explicada e que recebi respostas para todas as minhas dúvidas. Confirmo 
também que recebi uma cópia deste formulário de consentimento. Compreendo que sou 
livre para não participar do estudo, sem perda de benefícios ou qualquer outra penalidade. 
Dou meu consentimento de livre e espontânea vontade e sem reservas para participar como 
paciente deste estudo. 
________________________________________________ 
Nome do participante (em letra de forma) 
_______________________________________                         ______________ 
Assinatura do participante ou representante legal                                  Data 
 
Atesto que expliquei cuidadosamente a natureza e o objetivo deste estudo, junto ao 
participante e/ou seu representante autorizado. Acredito que o participante e/ou seu 
representante recebeu todas as informações necessárias, que foram fornecidas em uma 
linguagem adequada e compreensível e que ele/ela compreendeu a explicação. 
__________________________________________________                ______________ 
Assinatura do pesquisador                                                                         Data 
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APÊNDICE B – ROTEIRO DE AVALIAÇÃO  
 

Data da avaliação: __________________ ID: ______________ Horário coleta de sangue: _______ 

Nome: __________________________________________________________ Sexo: (   ) F   (   ) M        

DN: ______________ Idade: ________ Raça: ___________ Escolaridade: ___________________ 

Altura: _____ (cm)  Peso: ______ (Kg)  IMC: _____________ Classificação: __________________ 

Endereço: _______________________________________________________________________ 

Telefone: _______________________________________________________________________ 

HÁBITOS DE VIDA: 

Etilismo: (   ) sim (   ) não / Tempo: ____________  Tabagismo: (   ) sim (   ) não / Tempo: ________ 

Está há mais de dois meses sem fazer atividade física? (   ) sim (   ) não 

Há quanto tempo? ____________ Qual atividade? ______________________ Frequência? ______ 

INFORMAÇÕES SOBRE A DOENÇA DE PARKINSON: 

Início dos sinais: ____________________________  / Tempo de diagnóstico: ________________ 

Sinais clínicos no início da DP: (   ) Tremor   (   ) Rigidez   (   ) Bradicinesia   (   ) Instabilidade Postural  

(   ) Outros _______________________  Lado de comprometimento inicial: ___________________ 

Sinais clínicos atuais: (   ) Tremor   (   ) Rigidez   (   ) Bradicinesia   (   ) Instabilidade Postural 

(   ) Outros _______________________  Lado de comprometimento inicial: ___________________ 

Quedas nos últimos seis meses? (   ) Sim   (   ) Não Freqüência: ____________________________ 

Faz uso de L-dopa: (   ) Sim   (   ) Não Qual? __________________________________________ 

Início do uso: ___________________________ Dose (atual): _____________________________ 

Horário dos comprimidos: ________________________________________________________ 

Latência (qto tempo para começar o efeito?): ___________________________________________ 

Duração (o efeito dura até a próxima dose ou termina antes?): _____________________________ 

Tem efeitos colaterais por causa da levodopa? (   ) Sim   (   ) Não 
(   ) Discinesias   (movimentos involuntários)  

(   ) Fenômeno On-Off   (momentos bem definidos de efeito e falta de efeito da levodopa) 

(   ) Flutuação  (se o efeito da levodopa oscila entre uma medicação e outra) 

(   ) Wearing-Off (se há o aumento do tempo para fazer efeito e/ou se termina antes de tomar o próximo) 

Faz uso de outros medicamentos para DP? (   ) Sim   (   ) Não  

Quais (nome, dose, horário)? ________________________________________________________ 

Doenças associadas: (   ) sim  (   ) não 
Quais? _________________________________________________________________________ 
  
 
OUTRAS OBSERVAÇÕES:  
______________________________________________________________________________ 
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ANEXO 1 – APROVAÇÃO COMITÊ DE ÉTICA  
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ANEXO 2 – MINI-EXAME DO ESTADO MENTAL (MEEM) 

 

Orientação 
Dia da Semana (1 ponto)       ( ) 
Dia do Mês (1 ponto)                   ( ) 
Mês (1 ponto)                    ( ) 
Ano (1 ponto)                    ( ) 
Hora aproximada (1 ponto)                  ( ) 
Local específico (andar ou setor) (1 ponto)                ( ) 
Instituição (residência, hospital, clínica) (1 ponto)               ( ) 
Bairro ou rua próxima (1 ponto)      ( ) 
Cidade (1 ponto)        ( ) 
Estado (1 ponto)        ( ) 
 
Memória Imediata 
Fale três palavras (carro, vaso, tijolo) não relacionadas. Posteriormente pergunte ao 
paciente pelas 3 palavras. Dê 1 ponto para cada resposta correta. ( ) 
 
Atenção e Cálculo 
(100-7) sucessivos, 5 vezes sucessivamente (93,86,79,72,65) 
(1 ponto para cada cálculo correto)      ( ) 
 
Soletrar a palavra mundo de trás para frente (O-D-N-U-M)                              
 
Evocação 
Pergunte pelas três palavras ditas anteriormente (1 ponto por palavra)  ( ) 
 
Linguagem 
1) Nomear um relógio e uma caneta (2 pontos)                ( ) 
2) Repetir “nem aqui, nem ali, nem lá” (1 ponto)                              ( ) 
3) Comando:”pegue este papel com a mão direita, dobre ao meio e coloque no chão       
 (3 pontos)                                           ( ) 
4) Ler e obedecer:”feche os olhos” (1 ponto)                 ( ) 
5) Escrever uma frase (1 ponto)                   ( ) 
6) Copiar um desenho (1 ponto)                   ( ) 
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ANEXO 3 – INVENTÁRIO DE DEPRESSÃO DE BECK (BDI) 

 

Este questionário consiste em 21 grupos de afirmações. Depois de ler cuidadosamente cada grupo, 
faça um círculo em torno do número (0, 1, 2 ou 3) próximo à afirmação, em cada grupo, que descreve 
melhor a maneira que você tem se sentido na última semana, incluindo hoje. Se várias afirmações em 
um grupo parecerem se aplicar igualmente bem, faça um círculo em cada uma. Tome o cuidado de 
ler todas as afirmações, em cada grupo, antes de fazer a sua escolha. 
 
0. Não me sinto triste. 
1. Eu me sinto triste. 
2. Estou sempre triste e não consigo sair disto. 
3. Estou tão triste ou infeliz que não consigo suportar 
 
0. Não estou especialmente desanimado quanto ao futuro. 
1. Eu me sinto desanimado quanto ao futuro. 
2. Acho que nada tenho a esperar. 
3. Acho o futuro sem esperança e tenho a impressão de que as coisas não podem melhorar. 
 
0. Não me sinto um fracasso. 
1. Acho que fracassei mais do que uma pessoa comum. 
2. Quando olho para trás, na minha vida, tudo o que posso ver é um monte de fracassos. 
3. Acho que, como pessoa, sou um completo fracasso. 
 
0. Tenho tanto prazer em tudo como antes. 
1. Não sinto mais prazer nas coisas como antes. 
2. Não encontro um prazer real em mais nada. 
3. Estou insatisfeito ou aborrecido com tudo. 
 
0. Não me sinto especialmente culpado. 
1. Eu me sinto culpado grande parte do tempo. 
2. Eu me sinto culpado na maior parte do tempo. 
3. Eu me sinto sempre culpado. 
 
0. Não acho que esteja sendo punido. 
1. Acho que posso ser punido. 
2. Creio que serei punido. 
3. Acho que estou sendo punido. 
 
0. Não me sinto decepcionado comigo mesmo. 
1. Estou decepcionado comigo mesmo. 
2. Estou enjoado de mim. 
3. Eu me odeio. 
 
0. Não me sinto, de qualquer modo, pior que os outros. 
1. Sou crítico em relação a mim por minhas fraquezas ou erros. 
2. Eu me culpo sempre por minhas falhas. 
3. Eu me odeio. 
 
0. Não tenho qualquer idéia de me matar. 
1. Tenho idéias de me matar, mas não as executaria. 
2. Gostaria de me matar. 
3. Eu me mataria se tivesse oportunidade. 
 
0. Não choro mais do que o habitual. 
1. Choro mais agora do que costumava. 
2. Agora, choro o tempo todo. 
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3. Costumava ser capaz de chorar, mas agora não consigo, mesmo que o queira. 
0. Não sou mais irritado agora do que já fui. 
1. Fico aborrecido ou irritado mais facilmente do que costumava. 
2. Atualmente me sinto irritado o tempo todo. 
3. Não me irrito mais com as coisas que costumavam me irritar. 
 
0. Não perdi o interesse pelas outras pessoas. 
1. Estou menos interessado pelas outras pessoas do que costumava estar. 
2. Perdi a maior parte do meu interesse pelas outras pessoas. 
3. Perdi todo o meu interesse pelas outras pessoas. 
 
0. Tomo decisões tão bem quanto antes. 
1. Adio as tomadas de decisões mais do que costumava. 
2. Tenho mais dificuldade em tomar decisões do que antes. 
3. Não consigo mais tomar decisões. 
 
0. Não acho que minha aparência esteja pior do que costumava ser. 
1. Estou preocupado por estar parecendo velho ou sem atrativos. 
2. Acho que há mudanças permanentes na minha aparência que me fazem parecer sem atrativos. 
3. Acredito que pareço feio. 
 
0. Posso trabalhar tão bem quanto antes. 
1. Preciso de um esforço extra para fazer alguma coisa. 
2. Tenho que me esforçar muito para fazer alguma coisa. 
3. Não consigo mais fazer trabalho algum. 
 
0. Consigo dormir tão bem como o habitual. 
1. Não durmo tão bem quanto costumava. 
2. Acordo uma a duas horas mais cedo que habitualmente e tenho dificuldade em voltar a dormir. 
3. Acordo várias horas mais cedo do que costumava e não consigo voltar a dormir. 
 
0. Não fico mais cansado do que o habitual. 
1. Fico cansado com mais facilidade do que costumava. 
2. Sinto-me cansado ao fazer qualquer coisa. 
3. Estou cansado demais para fazer qualquer coisa. 
 
0. Meu apetite não está pior do que o habitual. 
1. Meu apetite não é tão bom quanto costumava ser. 
2. Meu apetite está muito pior agora. 
3. Não tenho mais nenhum apetite. 
 
0. Não tenho perdido muito peso, se é que perdi algum recentemente. 
1. Perdi mais de dois quilos e meio. 
2. Perdi mais de cinco quilos. 
3. Perdi mais de sete quilos. 
        Estou tentando perder peso de propósito, comendo menos: Sim (   ) Não (   ) 
 
0. Não estou mais preocupado com minha saúde do que o habitual. 
1. Estou preocupado com problemas físicos, tais como dores, indisposição do estômago ou prisão 

de ventre. 
2. Estou muito preocupado com problemas físico e é difícil pensar em outra coisa. 
3. Estou tão preocupado com meus problemas físicos que não consigo pensar em qualquer outra 

coisa. 
 
0. Não notei qualquer mudança recente no meu interesse por sexo. 
1. Estou menos interessado por sexo do que costumava estar. 
2. Estou muito menos interessado em sexo atualmente. 
3. Perdi completamente o interesse por sexo. 
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ANEXO 4 - QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA  

 

Nós estamos interessados em saber que tipos de atividade física as pessoas fazem como 
parte do seu dia a dia. Este projeto faz parte de um grande estudo que está sendo feito em 
diferentes países ao redor do mundo. Suas respostas nos ajudarão a entender que tão 
ativos nós somos em relação à pessoas de outros países. As perguntas estão relacionadas 
ao tempo que você gasta fazendo atividade física em uma semana ultima semana. As 
perguntas incluem as atividades que você faz no trabalho, para ir de um lugar a outro, por 
lazer, por esporte, por exercício ou como parte das suas atividades em casa ou no jardim. 
Suas respostas são MUITO importantes. Por favor, responda cada questão mesmo que 
considere que não seja ativo. Obrigado pela sua participação!  
 
Para responder as questões lembre que: Atividades físicas VIGOROSAS são aquelas 
que precisam de um grande esforço físico e que fazem respirar MUITO mais forte que 
o normal Atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço 
físico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal  
 
SEÇÃO 1- ATIVIDADE FÍSICA NO TRABALHO  
 
Esta seção inclui as atividades que você faz no seu serviço, que incluem trabalho 
remunerado ou voluntário, as atividades na escola ou faculdade e outro tipo de trabalho não 
remunerado fora da sua casa. NÃO incluir trabalho não remunerado que você faz na sua 
casa como tarefas domésticas, cuidar do jardim e da casa ou tomar conta da sua família. 
Estas serão incluídas na seção 3. 
 
 1a. Atualmente você trabalha ou faz trabalho voluntário fora de sua casa? 
 ( ) Sim ( ) Não – Caso você responda não Vá para seção 2: Transporte 
 As próximas questões são em relação a toda a atividade física que você fez na ultima 
semana como parte do seu trabalho remunerado ou não remunerado. NÃO inclua o 
transporte para o trabalho. Pense unicamente nas atividades que você faz por pelo menos 
10 minutos contínuos: 
1b. Em quantos dias de uma semana normal você anda, durante pelo menos 10 minutos 
contínuos, como parte do seu trabalho?Por favor, NÃO inclua o andar como forma de 
transporte para ir ou voltar do trabalho.  
_______dias por SEMANA ( ) nenhum - Vá para a seção 2 - Transporte.  
1c. Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA caminhando como parte do seu 
trabalho ? ____ horas ______ minutos  
1d. Em quantos dias de uma semana normal você faz atividades moderadas, por pelo 
menos 10 minutos contínuos, como carregar pesos leves como parte do seu trabalho? 
_______dias por SEMANA ( ) nenhum - Vá para a questão 1f  
1e. Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA fazendo atividades moderadas 
como parte do seu trabalho? _____ horas ______ minutos  
1f. Em quantos dias de uma semana normal você gasta fazendo atividades vigorosas, por 
pelo menos 10 minutos contínuos, como trabalho de construção pesada, carregar grandes 
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pesos, trabalhar com enxada, escavar ou subir escadas como parte do seu trabalho: 
_______dias por SEMANA ( ) nenhum - Vá para a questão 2a.  
1g. Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA fazendo atividades físicas 
vigorosas como parte do seu trabalho? _____ horas ______ minutos  
 
SEÇÃO 2 - ATIVIDADE FÍSICA COMO MEIO DE TRANSPORTE 
 
Estas questões se referem à forma típica como você se desloca de um lugar para outro, 
incluindo seu trabalho, escola, cinema, lojas e outros.  
2a. O quanto você andou na ultima semana de carro, ônibus, metrô ou trem? ________dias 
por SEMANA ( ) nenhum - Vá para questão 2c 
2b. Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA andando de carro, ônibus, 
metrô ou trem? _____horas _____minutos Agora pense somente em relação a caminhar ou 
pedalar para ir de um lugar a outro na ultima semana.  
2c. Em quantos dias da ultima semana você andou de bicicleta por pelo menos 10 minutos 
contínuos para ir de um lugar para outro? (NÃO inclua o pedalar por lazer ou exercício) 
_____ dias por SEMANA ( ) Nenhum - Vá para a questão 2e.  
2d. Nos dias que você pedala quanto tempo no total você pedala POR DIA para ir de um 
lugar para outro? _______ horas _____ minutos  
2e. Em quantos dias da ultima semana você caminhou por pelo menos 10 minutos 
contínuos para ir de um lugar para outro? (NÃO inclua as caminhadas por lazer ou 
exercício) _____ dias por SEMANA ( ) Nenhum - Vá para a Seção 3.  
2f. Quando você caminha para ir de um lugar para outro quanto tempo POR DIA você 
gasta? (NÃO inclua as caminhadas por lazer ou exercício) _______ horas _____ minutos  
 
SEÇÃO 3 – ATIVIDADE FÍSICA EM CASA: TRABALHO, TAREFAS DOMÉSTICAS E 
CUIDAR DA FAMÍLIA.  
 
Esta parte inclui as atividades físicas que você fez na ultima semana na sua casa e ao redor 
da sua casa, por exemplo, trabalho em casa, cuidar do jardim, cuidar do quintal, trabalho de 
manutenção da casa ou para cuidar da sua família. Novamente pense somente naquelas 
atividades físicas que você faz por pelo menos 10 minutos contínuos.  
3a. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas por pelo menos 10 
minutos como carregar pesos leves, limpar vidros, varrer, rastelar no jardim ou quintal. 
________dias por SEMANA ( ) Nenhum - Vá para questão 3b.  
3b. Nos dias que você faz este tipo de atividades quanto tempo no total você gasta POR DIA 
fazendo essas atividades moderadas no jardim ou no quintal? 
_______ horas _____ minutos  
3c. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas por pelo menos 10 
minutos como carregar pesos leves, limpar vidros, varrer ou limpar o chão dentro da sua 
casa. _____ dias por SEMANA ( ) Nenhum - Vá para questão 3d. 
 3d. Nos dias que você faz este tipo de atividades moderadas dentro da sua casa quanto 
tempo no total você gasta POR DIA? _______ horas _____ minutos  
3e. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades físicas vigorosas no jardim ou 
quintal por pelo menos 10 minutos como carpir, lavar o quintal, esfregar o chão: _____ dias 
por SEMANA ( ) Nenhum - Vá para a seção 4.  



97 

 

3f. Nos dias que você faz este tipo de atividades vigorosas no quintal ou jardim quanto 
tempo no total você gasta POR DIA? _______ horas _____ minutos  
SEÇÃO 4- ATIVIDADES FÍSICAS DE RECREAÇÃO, ESPORTE, EXERCÍCIO E DE 
LAZER. 
 
Esta seção se refere às atividades físicas que você fez na ultima semana unicamente por 
recreação, esporte, exercício ou lazer. Novamente pense somente nas atividades físicas 
que faz por pelo menos 10 minutos contínuos. Por favor, NÃO inclua atividades que você já 
tenha citado.  
 
4a. Sem contar qualquer caminhada que você tenha citado anteriormente, em quantos dias 
da ultima semana você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos no seu tempo livre? 
_____ dias por SEMANA ( ) Nenhum - Vá para questão 4b  
4b. Nos dias em que você caminha no seu tempo livre, quanto tempo no total você gasta 
POR DIA? _______ horas _____ minutos 
4c. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas no seu tempo livre 
por pelo menos 10 minutos, como pedalar ou nadar a velocidade regular, jogar bola, vôlei , 
basquete, tênis : _____ dias por SEMANA ( ) Nenhum - Vá para questão 4d.  
4d. Nos dias em que você faz estas atividades moderadas no seu tempo livre quanto tempo 
no total você gasta POR DIA? _______ horas _____ minutos  
4e. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades vigorosas no seu tempo livre por 
pelo menos 10 minutos, como correr, fazer aeróbicos, nadar rápido, pedalar rápido ou fazer 
Jogging: _____ dias por SEMANA ( ) Nenhum - Vá para seção 5.  
4f. Nos dias em que você faz estas atividades vigorosas no seu tempo livre quanto tempo no 
total você gasta POR DIA? _______ horas _____ minutos  
 
SEÇÃO 5 - TEMPO GASTO SENTADO 
 
Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, no 
trabalho, na escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o tempo 
sentado estudando, sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa visitando um amigo, 
lendo, sentado ou deitado assistindo TV. Não inclua o tempo gasto sentando durante o 
transporte em ônibus, trem, metrô ou carro.  
 
5a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana? ______horas 
____minutos  
5b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de semana? 
______horas ____minutos 
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ANEXO 5 – ESCALA UNIFICADA DE AVALIAÇÃO DA DOENÇA DE PARKINSON  

 
I. ATIVIDADE MENTAL, COMPORTAMENTO E HUMOR 
1) Deterioração Intelectual 
0 = Nenhum. 
1 = Leve. Esquecimentos constantes com lembranças parciais de acontecimentos, porém sem outras 
dificuldades. 
2 = Perda moderada da memória com desorientação e dificuldade moderada no manejo de situações 
problemáticas complexas. Deterioração funcional leve, ainda que evidente no domicílio, com 
necessidade de ajudas ocasionais. 
3 = Perda grave da memória com desorientação temporal e, muitas vezes também espacial. 
Dificuldade severa para resolver problemas. 
4 = Perda grave da memória com preservação da orientação apenas no que diz respeito a pessoas. 
Incapaz de emitir juízo de valor ou de resolver situações problemáticas. Requer muita ajuda nos 
cuidados pessoais. Não se pode deixa-lo sozinho. 
 
2) Transtornos de Pensamento (devido à demência ou a toxicidade medicamentosa) 
0 = Nenhum. 
1 = Pesadelos. 
2 = Alucinações “benignas” com conservação da introspecção. 
3 = Alucinações ou delírios esporádicos ou freqüentes; perda da introspecção; pode ter dificuldades 
nas atividades cotidianas.  
4 = Alucinações persistentes, delírios ou psicose “ativa”. Não é capaz de cuidar de si mesmo. 
 
3) Depressão 
0 = Ausente. 
1 = Períodos de tristeza ou culpabilidade superiores ao normal, nunca persistindo durante dias ou 
semanas. 
2 = Depressão persistente (uma semana ou mais). 
3 = Depressão persistente com sintomas vegetativos (insônia, anorexia, perda de peso, perda de 
interesse).  
4 = Depressão persistente com sintomas vegetativos e pensamentos ou tentativas de suicídio. 
 
4) Motivação / Iniciativa 
0 = Normal. 
1 = Com menos energia que o habitual, mais passivo. 
2 = Perda de iniciativa ou desinteresse em atividades não rotineiras. 
3 = Perda de iniciativa ou desinteresse em atividades diárias/rotineiras. 
4 = Isolado, sem nenhuma motivação. 
 
II. ATIVIDADES DE VIDA DIÁRIA (ESPECIFICAR ON/OFF) 
5) Linguagem falada 
0 = Normal. 
1 = Levemente afetada. Sem dificuldades para ser compreendido. 
2 = Alteração moderada. Em algumas ocasiões é necessário pedir para repetir o que disse. 
3 = Alteração grave. Freqüentemente é necessário pedir para repetir o que está falando. 
4 = Ininteligível na maioria das vezes. 
 
6) Sialorréia 
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0 = Normal. 
1 = Aumento leve da saliva, mas evidente na boca; pode ocorrer baba noturna. 
2 = Aumento moderado da saliva; pode ter uma baba mínima. 
3 = Aumento marcante de saliva com alguma baba. 
4 = Baba marcante que requer uso constante de lenços. 
 
7) Deglutição 
0 = Normal. 
1 = Engasga raramente. 
2 = Engasga de forma esporádica. 
3 = Requer alimentos macios. 
4 = Requer alimentação por sonda nasogástrica ou gastrotomia. 
 
8) Escrita 
0 = Normal. 
1 = Ligeiramente lenta ou pequena. 
2 = Moderadamente lenta ou pequena. Todas as palavras são legíveis. 
3 = Alteração grave, nem todas as palavras são legíveis.  
4 = A maioria das palavras são ilegíveis. 
 
9) Corte de alimentos e manejo de talheres 
0 = Normal. 
1 = Um pouco lento e torpe, mas não precisa de ajuda. 
2 = Pode cortar a maioria dos alimentos, ainda que de um modo torpe e lento; precisa de certa ajuda. 
3 = Os alimentos devem ser cortados por outra pessoa, porém; pode alimentar-se lentamente. 
4 = Necessita que o alimentem. 
 
10) Vestir-se 
0 = Normal. 
1 = Um pouco lento, apesar de não necessitar de ajuda. 
2 = Em algumas ocasiões necessita de ajuda para abotoar e colocar os braços nas mangas. 
3 = Requer uma ajuda considerável, porém pode fazer algumas coisas sozinho. 
4 = Precisa de ajuda completa. 
 
11) Higiene 
0 = Normal. 
1 = Um pouco lento, mas não precisa de ajuda. 
2 = Precisa de ajuda para se barbear ou tomar banho, ou é muito lento nos cuidados de higiene. 
3 = Requer ajuda para lavar-se, escovar os dentes, pentear-se e ir ao banheiro. 
4 = Precisa de cateter de Foley e outras medidas mecânicas. 
 
12) Dar a volta na cama ou arrumar os lençóis 
0 = Normal. 
1 = Um pouco lento e torpe, mas não precisa de ajuda. 
2 = Pode dar a volta sozinho ou arrumar os lençóis, ainda que com grande dificuldade. 
3 = Pode tentar, mas não dá a volta nem arruma os lençóis sozinho. 
4 = Ajuda total. 
 
13) Quedas 
0 = Nenhuma. 
1 = Quedas infreqüentes. 
2 = Quedas ocasionais, menos de uma vez por dia. 
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3 = Quedas uma vez por dia em media. 
4 = Quedas mais de uma vez por dia. 
 
14) Bloqueio/congelamento durante a marcha 
0 = Nenhum. 
1 = Bloqueio/congelamento pouco freqüente durante a marcha; pode experimentar uma hesitação ao 
começar a andar (“start-hesitation”). 
2 = Bloqueio/congelamento esporádico durante a marcha. 
3 = Bloqueio/congelamento freqüente que ocasionalmente levam a quedas. 
4 = Quedas freqüentes causadas por bloqueio/congelamento. 
 
15) Marcha 
0 = Normal. 
1 = Dificuldade leve. Pode não ocorrer balanceio dos braços ou tender a arrastar uma perna. 
2 = dificuldade moderada, porém necessita de pouco ou nenhuma ajuda. 
3 = Alterações graves da marcha, com necessidade de ajuda. 
4 = A marcha é impossível, ainda que com ajuda.  
 
16) Tremor 
0 = Ausente. 
1 = Leve e pouco freqüente. 
2 = Moderado, incômodo para o paciente. 
3 = Grave, dificulta muitas atividades. 
4 = Marcante, dificulta a maioria das atividades. 
 
17) Moléstias sensitivas relacionadas com o parkinsonismo 
0 = Nenhuma. 
1 = Em algumas ocasiões, tem edema, formigamento ou dor leve. 
2 = Freqüentemente tem edema, formigamento ou dor, não preocupantes. 
3 = Freqüentes sensações dolorosas. 
4 = Dor muito intensa. 
 
III. EXPLORAÇÃO MOTORA 
18) Linguagem falada 
0 = Normal. 
1 = Leve perda de expressão, dicção e/ou volume da voz. 
2 = Monótona, arrastada, mas compreensível, alteração moderada. 
3 = Alteração marcada, difícil de entender. 
4 = Dor muito intensa. 
 
19) Expressão facial 
0 = Normal. 
1 = Hipomimia mínima; poderia ser normal (“cara de jogador de poker”) 
2 = Diminuição leve, mas claramente anormal da expressão facial. 
3 = Hipomimia moderada; lábios separados em algumas ocasiões. 
4 = Face fixa ou em máscara, com perda grave ou total da expressão facial; lábios separados 0,6 cm 
ou mais. 
 
20) Tremor em repouso 
0 = Ausente. 
1 = Leve e pouco freqüente. 
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2 = De pequena amplitude e contínuo ou de amplitude moderada e aparição intermitente. 
3 = De amplitude moderada e presente quase continuamente. 
4 = De amplitude marcada e presente quase continuamente. 
 
21) Tremor de ação ou postural das mãos 
0 = Ausente. 
1 = Leve; presente durante a atividade. 
2 = De amplitude moderada, presente durante a atividade.  
3 = De amplitude moderada, presente ao manter uma postura assim como durante a atividade. 
4 = De amplitude marcada, dificulta a alimentação. 
 
22) Rigidez (Avaliada através da mobilização passiva das articulações maiores, com o paciente 
sentado e relaxado. Não avaliar o fenômeno da roda denteada) 
0 = Ausente. 
1 = Leve ou só percebida quando ativada por movimentos contralaterais ou outros movimentos. 
2 = Leve a moderada. 
3 = Marcada, mas permite alcançar facilmente a máxima amplitude de movimento. 
4 = Grave, a máxima amplitude do movimento é alcançada com dificuldade. 
 
23) Destreza digital (O paciente bate o polegar contra o indicador rápido sucessivamente com 
a maior amplitude possível, cada mão separadamente) 
0 = Normal. 
1 = Ligeiramente lento e/ou redução da amplitude. 
2 = Alteração moderada. Fadiga clara e precoce. O movimento pode se deter ocasionalmente.  
3 = Alteração grave. Freqüente indecisão ao iniciar o movimento ou paradas enquanto realiza o 
movimento. 
4 = Apenas pode realizar o exercício. 
 
24) Movimento das mãos (O paciente abre e fecha as mãos rápido e sucessivamente com a 
maior amplitude possível, cada mão separadamente) 
0 = Normal. 
1 = Lentidão leve e/ou redução da amplitude. 
2 = Alteração moderada. Fadiga clara e precoce. O movimento pode se deter ocasionalmente. 
3 = Alteração grave. Freqüente indecisão em iniciar o movimento ou paradas enquanto realiza o 
movimento. 
4 = Apenas realiza o exercício. 
 
25) Movimentos das mãos rápidos e alternantes (Movimentos de pronação-supinação das 
mãos, vertical ou horizontalmente com a maior amplitude possível e ambas as mãos 
simultaneamente) 
0 = Normal. 
1 = Lentidão leve e/ou redução da amplitude. 
2 = Alteração moderada. Fadiga clara e precoce. O movimento pode se deter ocasionalmente. 
3 = Alteração grave. Freqüente indecisão em iniciar o movimento ou paradas enquanto realiza o 
movimento. 
4 = Apenas realiza o exercício. 
 
26) Agilidade das pernas (O paciente bate o calcanhar contra o solo em sucessão rápida, 
levantando a perna por completo. A amplitude deveria situar-se em 7 a 8 cm) 
0 = Normal. 
1 = Lentidão leve e/ou redução da amplitude. 
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2 = Alteração moderada. Fadiga clara e precoce. O movimento pode se deter ocasionalmente. 
3 = Alteração grave. Freqüente indecisão em iniciar o movimento ou paradas enquanto realiza o 
movimento. 
4 = Apenas realiza o exercício. 
 
27) Levantar de uma cadeira (O paciente tenta levantar-se de uma cadeira de madeira ou metal 
de encosto vertical mantendo os braços cruzados sobre o tórax) 
0 = Normal. 
1 = Lento ou necessita de mais de uma tentativa. 
2 = Levanta-se com apoio nos braços da cadeira. 
3 = Tende a cair para trás e pode tentar várias vezes ainda que se levante sem ajuda. 
4 = Não pode se levantar sem ajuda. 
 
28) Postura 
0 = Erguido normalmente. 
1 = Não totalmente erguido, levemente encurvado, pode ser normal em pessoas idosas. 
2 = Postura moderadamente encurvada, claramente anormal; pode estar inclinado ligeiramente para 
um lado. 
3 = Postura intensamente encurvada com cifose; pode estar inclinado moderadamente para um lado. 
4 = Flexão marcada com extrema alteração postural. 
 
29) Marcha 
0 = Normal. 
1 = A marcha é lenta, pode arrastar os pés e os passos podem ser curtos, mas não existe propulsão 
nem festinação. 
2 = Caminha com dificuldade, mas necessita pouca ou nenhuma ajuda; pode existir certa festinação, 
passos curtos ou propulsão. 
3 =Grave transtorno da marcha que exige ajuda. 
4 = A marcha é impossível, ainda que com ajuda. 
 
30) Estabilidade postural (Observa-se a resposta a um deslocamento súbito para trás, provocado 
por um empurrão nos ombros, estando o paciente de pé com os olhos abertos e os pés ligeiramente 
separados. Avisar o paciente previamente) 
0 = Normal. 
1 = Retropulsão, ainda que se recupera sem ajuda. 
2 = Ausência de reflexo postural; poderia ter caído se o avaliador não impedisse. 
3 = Muito instável; tendência a perder o equilíbrio espontaneamente. 
4 =Incapaz de manter-se de pé sem ajuda. 
 
31) Bradicinesia e hipocinesia (Combinação de lentidão, indecisão, diminuição da oscilação 
dos braços, redução da amplitude dos movimentos e escassez de movimentos em geral) 
0 = Ausente. 
1 = Lentidão mínima, dando ao movimento um caráter decidido; poderia ser normal em algumas 
pessoas. Amplitude possivelmente reduzida. 
2 = Grau leve de lentidão e escassez de movimentos, evidentemente anormal. Pode haver diminuição 
da amplitude. 
3 = Lentidão moderada, pobreza de movimentos ou amplitude reduzida dos mesmos. 
4 = Lentidão marcada e pobreza de movimentos com amplitude reduzida dos mesmos. 


