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RESUMO 

 

A doença de Parkinson é caracterizada por alterações motoras que incluem a instabilidade 

postural e o fenômeno do congelamento da marcha ou FOG (na sigla em inglês) que é 

frequentemente avaliado no contexto clínico através de escalas. Contudo, não se sabe se 

há associação entre as características posturográficas e o fenômeno de FOG em 

indivíduos com DP. O objetivo do presente estudo foi verificar se existe relação entre os 

ajustes posturais antecipatórios e o Questionário de Congelamento da Marcha (FOG-Q) 

em uma amostra de indivíduos com DP. Nesse estudo transversal, 16 indivíduos com DP 

foram avaliados através de escalas clínicas e posturografia. A escala FOG-Q foi utilizada 

para avaliação do nível de comprometimento da marcha, com relação ao congelamento 

inicial. Uma plataforma de força foi utilizada para mensuração dos deslocamentos do 

centro de pressão dos pés (COP; na sigla em inglês) e avaliação dos APA, divididos em 

APA1 (passo inicial) e APA2 (apoio unipodal). Na fase “on” da medicação para DP, os 

participantes foram instruídos a se posicionar sobre a plataforma de força e iniciar o passo 

após um comando verbal. A análise de correlação de Spearman (rho) foi utilizada para 

medida de associação entre os escores de FOG e a duração, amplitude e velocidade do 

COP durante as fases APA1 e APA2 do início do passo, assumindo um limiar estatístico 

de 5%. Como resultado principal, observou-se uma associação moderada, negativa, entre 

a amplitude do APA1 e os escores do FOG (rho=-0,548, P=0,028, intervalo de confiança 

do rho de -0,821 a -0,072). Portanto, neste estudo, a escala clínica FOG mostrou ter 

relação com os ajustes posturais antecipatórios correspondentes ao primeiro passo. 

 

Palavras–Chave: doença de Parkinson; ajustes posturais antecipatórios; iniciação da 

marcha; congelamento da marcha 
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ABSTRACT 

 

Parkinson's disease is characterized by motor changes that include postural instability and 

is also associated with the phenomenon of gait freezing. Freezing of gait, or FOG, is 

related to their activity and participation, and is often assessed in the clinical setting using 

scales. However, the posturographic characteristics associated with the phenomenon of 

FOG in individuals with PD are unknown. The aim of the present study was to verify if 

there is a relationship between the anticipatory postural adjustments and the Freezing 

March Questionnaire (FOG-Q) in a sample of individuals with PD. In this cross-sectional 

study, 16 individuals with PD were evaluated using clinical scales and posturography. 

The FOG-Q scale was used to assess the level of gait impairment in relation to initial 

freezing. A force platform was used to measure the center of pressure of the feet (COP) 

displacements and to evaluate the APA, divided into APA1 (initial step) and APA2 

(single leg support). In the “on” phase of PD medication, participants were instructed to 

position themselves on the force platform and start the step after a verbal command. 

Spearman correlation analysis (rho) was used to measure the association between FOG 

scores and COP duration, amplitude and velocity during the APA1 and APA2 phases of 

the beginning of the step, assuming a statistical threshold of 5%. As a main result, we 

observed a moderate, negative association between APA1 amplitude and FOG scores (rho 

= -0.548, P = 0.028, rho confidence interval from -0.821 to -0.072). Therefore, the FOG 

clinical scale is related to the anticipatory postural adjustments corresponding to the first 

step at the beginning of gait. 

 

Key words: Parkinson´s disease; antecipatory postural adjustments; gait iniciation; 

freezing of gait 
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1. INTRODUÇÃO 

A doença de Parkinson (DP) é definida como uma doença crônica, progressiva e 

idiopática do sistema nervoso central (SNC) (DEMAAGD; PHILIP, 2015; DOWDING; 

SHENTON; SALEK, 2006; LUDWIG et al., 2007; RODRIGUES DE PAULA et al., 

2006;  TYSNES; STORSTEIN, 2017) e evidenciada como a segunda desordem 

neurodegenerativa mais prevalente em idosos, depois da doença de Alzheimer (DE LAU; 

BRETELER., 2006; SOUZA et al., 2007). Esta doença é caracterizada pela degeneração 

da substância negra, que consequentemente, leva ao aparecimento de alterações motoras, 

sensoriais, psiquiátricas, bem como disfunções executivas (CHAUDHURI; SCHAPIRA, 

2009; PATEL; JANKOVIC; HALLETT, 2014; RODRIGUEZ-OROZ et al., 2009). 

 De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), a doença atinge 1 a 2% 

da população acima dos 65 anos (WIRDEFELDT et al., 2011), sendo mais prevalente em 

indivíduos do sexo masculino (GOLDENBERG, 2008), com a incidência, 

aproximadamente 1,5 maior (TAYLOR; COOK; COUNSELL, 2007), não havendo 

diferença entre os grupos étnicos (TANNER; GOLDMAN, 2004).  A manifestação 

clínica frequentemente surge a partir da quinta década de vida (GOLDENBERG, 2008), 

sendo que a maior parte dos indivíduos recebeu o diagnóstico aos 60 anos, e em torno de 

5% aos 40 anos de idade (VON CAMPENHAUSEN et al., 2005). Assim sendo, observa-

se o aumento da prevalência de cerca de 0,5 a 1,4% entre 65 e 69 anos, para cerca de 4,3% 

acima dos 85 anos de idade (DE LAU et al., 2009). Devido ao envelhecimento da 

população, sugere-se que a prevalência da doença aumente sensivelmente. Assim, para 

Pahwa; Lyons (2010), 9 milhões de indivíduos com idade superior aos 50 anos virão a 

ser diagnosticados com DP. Especificamente no Brasil, estima-se que 200 mil indivíduos 

tenham a doença (SOUZA et al., 2011). 

A DP possui um conjunto de sintomas relacionados ao controle postural, como a 

perda progressiva dos reflexos posturais, que por sua vez, predispõe o indivíduos à 

instabilidade postural (GILADI; NIEUWBOER, 2008; JACOBS et al., 2005). Além da 

redução das reações de equilíbrio, a adoção da postura em flexão, e a diminuta rotação do 

tronco, que caracterizam as alterações posturais desses indivíduos, Hass et al. (2005), 

apontam a contribuição desses sintomas para a incapacidade, abrangendo, por Giladi; 

Nieuwboer (2008) e Chen et al. (2013), a dificuldade para a marcha. Dibble et al. (2004) 

esclarecem que como não há apenas déficit na manutenção do equilíbrio na postura 

estática, mas também, durante a transição entre os estados de equilíbrio estático e 

dinâmico, há interferência, portanto, no início, durante ou término da marcha.  
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 Umas das primeiras desordens presentes nos indivíduos com DP são as 

alterações na marcha (GRABLI et al., 2012), que para Roiz et al. (2010), constitui uma 

das principais características da doença. Para Kang et al. (2005), cerca de 85% dos 

indivíduos desenvolverão alguma alteração da marcha aproximadamente três anos após 

o aparecimento da manifestação clínica, sendo que o predomínio e a gravidade tendem a 

aumentar de acordo com a sua progressão. Para Mak; Pang (2009) e  Plotnik; Giladi; 

Hausdorff (2009), tais alterações contribuem para o aumento do risco de quedas, que varia 

entre 38 e 68%  (BALASH et al., 2005), estando, de acordo com Bloem et al. (2001), 9 

vezes maior em indivíduos com DP, que em idosos saudáveis. Ademais, as populações 

com maior risco de queda, apresentam maior variabilidade espaço-temporal durante o 

início da marcha (ROEMMICH et al., 2012). 

 Habitualmente, as quedas ocorrem durante as transições posturais dinâmicas 

como no início da marcha (BLOEM et al. 2001), que em indivíduos em fase avançada da 

DP podem estar relacionadas a um sintoma paroxístico específico chamado congelamento 

da marcha (FOG, do inglês: freezing of gait) (CHEN et al., 2013). Estima-se que este 

afete precocemente cerca de 7% dos indivíduos, e no estágio avançado, cerca de 30 a 60% 

(PANISSET, 2004). Para Bloem et al. (2004), Kerr et al. (2010) e Latt et al. (2009) o 

FOG se caracteriza por ser um dos aspectos debilitantes mais comuns da doença, que por 

perturbar a estabilidade, pode significar risco de queda (BLOEM et al., 2004), 

contribuindo assim, para o comprometimento da mobilidade, da independência (LATT et 

al., 2009) e da qualidade de vida (BLOEM et al., 2004; OKUMA; YANAGISAWA, 

2008; PANISSET, 2004). 

 O controle postural durante as atividades dinâmicas, como iniciar a marcha, requer 

a integração das vias sensitivas e motoras para que o SNC possa coordenar o movimento 

postural antecipatório e compensatório, como componentes da tarefa (CHANG et al., 

2004). Sendo assim, o ajuste postural procura manter estável a postura para a preparação, 

no decorrer, ou após a realização de um movimento (MOCHIZUKI; AMADIO, 2003). 

Alguns estudos, sugerem que as alterações observadas durante a iniciação da marcha, 

como o FOG, estejam relacionadas ao comprometimento da preparação postural para o 

apoio monopodal (JACOBS et al., 2009; OKUMA, 2014; ROCCHI et al., 2006), e Delval 

et al. (2014) colocam que a ausência de mecanismos posturais antecipatórios pode ser 

frequentemente observada em indivíduos com DP e FOG, e com risco aumentado de 

quedas. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 A doença de Parkinson  

 O parkinsonismo é definido como um complexo de sintomas neurológicos, 

provenientes da diminuição da neurotransmissão dopaminérgica nos núcleos da base, 

classificado nas categorias parkinsonismo primário, secundário, plus e doenças 

heredodegenerativas, estando a DP relacionada ao parkinsonismo primário (ROWLAND, 

2007). 

 A degeneração progressiva dos neurônios dopaminérgicos da parte compacta da 

substância negra, e a perda dos terminais axônicos do núcleo estriado, constituem a 

fundamentação neuropatológica da doença (JELLINGER, 2012; MANCIOCCO et al., 

2009) o que caracteriza a depleção dos níveis de dopamina em projeções da via nigro 

estriatal, lobo frontal e sistema límbico (OBESO et al., 2008). Ademais, com o tempo, 

são observadas lesões em áreas não dopaminérgicas, como o locus coeruleus e núcleo 

pedúnculo-pontino (NPP) (BRAAK; DEL TREDICI, 2008) tornando complexo o 

fenótipo da doença. Além disso, considera-se, anatomicamente, que as disfunções 

motoras, tenham início no tronco encefálico (núcleo motor dorsal dos nervos 

glossofaríngeo e vago, e núcleo olfatório anterior) e seguidamente ascendam para níveis 

corticais (SCHAPIRA, 2006). 

Embora a etiologia ainda seja desconhecida (BENBA et al., 2016), e os elementos 

implicados na gênese da DP não estejam ainda inteiramente esclarecidos, acredita-se 

atualmente, que a interação entre fatores genéticos e ambientais contribua para o aumento 

do risco de um indivíduo desenvolver a doença (CROSIERS, 2011; LI et al., 2016). Além 

disso, estudos epidemiológicos destacam a associação entre a DP e a exposição à 

pesticidas e outras toxinas ambientais, que pode afetar a produção de dopamina e, 

portanto, acarretar o seu desenvolvimento (VAN MAELE-FABRY et al., 2012). As 

mutações genéticas são apontadas como responsáveis em 5% a 10% de todas as pessoas 

com DP, sendo maior a probabilidade em casos de história familiar presente, e quando o 

início da doença ocorre antes dos 40 anos de idade (CROSIERS et al., 2011). As 

alterações nos cromossomas 4 e 6 são apontadas como responsáveis pelo surgimento de 

corpos de Lewy e dano oxidativo, respectivamente (SCHRAG; SAUERBIER; 

CHAUDHURI, 2015). Outrossim, por Taylor; Cook; Counsell (2007), acredita-se que 

um dos fatores de risco mais importante para o desenvolvimento da DP seja o 

envelhecimento.   
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O diagnóstico clínico é baseado, mormente, em critérios da United Kingdom 

Parkinson Disease Society Brain Bank, através da presença de sinais motores (HUGHES 

et al., 1992; LI et al.,2010; SONG et al., 2014; WU et al., 2014), representados por quatro 

características cardeais que podem ser agrupadas sob o acrônimo “TRAP”: tremor de 

repouso, rigidez, acinesia (ou bradicinesia) e instabilidade postural  (DEMAAGD; 

PHILIP, 2015;  HALLIDAY et al., 1998), além da postura em flexão e fenômeno do 

congelamento (JANKOVIC, 2008).  A doença pode ainda, apresentar disfunções 

executivas, com dificuldade para planejar, iniciar, executar e monitorar sequência de 

ações (CHAUDHURI; SCHAPIRA, 2009; PATEL; JANKOVIC; HALLETT, 2014; 

RODRIGUEZ-OROZ et al., 2009).  

Os sinais e sintomas motores comprometem a independência e o desempenho das 

atividades de vida diária (AVD) (ANDREADOU et al., 2011; BOONSTRA et al., 2008; 

RUBENIS, 2007). Inicialmente, acometem o indivíduo de forma unilateral e, 

progressivamente, ambos os dimídios são afetados (ALBIN; YOUNG; PENNEY, 1995). 

Esta característica progressiva da DP pode resultar num comprometimento dos aspectos 

funcionais, emocionais e sociais, interferindo, portanto, na qualidade de vida 

(ANDREADOU et al., 2011). 

Além da manifestação motora da doença, existem sinais não motores, como 

desordens neuropsiquiátricas (SONG et al., 2014; WU et al., 2014), caracterizadas por 

depressão, ansiedade, apatia, pânico e fobias (CHAUDHURI; SCHAPIRA, 2009; 

PATEL; JANKOVIC; HALLETT, 2014; RODRIGUEZ-OROZ et al., 2009), além de 

distúrbios do sono, alterações sensoriais como dor, hiposmia, disfunções vestibular e 

proprioceptiva e, inclusive, alterações autonômicas (SONG et al., 2014; WU et al., 2014). 

Habitualmente, considera-se que tal manifestação clínica ocorra somente em estágios 

avançados, entretanto, para Chaudhuri; Schapira (2009) é possível o aparecimento em 

qualquer momento da progressão da doença.   

 A marcha na DP dispõe de características típicas e configura-se pela restrição da 

amplitude de movimento das articulações dos membros inferiores (FERRARIN et al., 

2005; MITOMA et al., 2000; MORRIS, 2000), redução do comprimento do passo, bem 

como da passada, aumento da duração das fases de apoio e apoio duplo (VIEREGGE et 

al., 1997) redução da velocidade (MORRIS et al., 1994; MORRIS et al., 1996; 

VIEREGGE et al., 1997) e aumento da cadência, como uma possível adaptação à redução 

do comprimento do passo (KIMMESKAMP; HENNING, 2001). Ainda, o tronco se 

apresenta em flexão anterior e lateral (GILADI; NIEUWBOER, 2008) e o balanceio dos 
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membros superiores associado à marcha, se mostra significativamente reduzido 

(MORRIS, 2000). Outrossim, Giladi; Nieuwboer (2008) e Chen et al. (2013), apontam  a 

presença de alterações como fenômeno do congelamento e festinação. Carpinella et al. 

(2007) colocam que outras tarefas locomotoras, como virar e a iniciação da marcha, estão 

prejudicadas. Cohen; Nutt; Horak (2011) e Ebersbach et al. (2013), incluem a dificuldade 

para execução de dupla tarefa. 

  

2.2 O congelamento da marcha na doença de Parkinson 

 Aproximadamente um terço dos indivíduos com DP experimentam distúrbios 

súbitos e transitórios no desempenho do comportamento motor, também conhecido como 

fenômeno do congelamento (GILADI; BALASH; HAUSDORFF, 2002), que não é 

comumente incluído na descrição da progressão da doença, comparada aos demais 

sintomas motores, como instabilidade postural, bradicinesia, tremor de repouso e rigidez 

(GARCIA-RUIZ, 2011; JANKOVIC, 2008). Tal fenômeno pode ocorrer 

inesperadamente, e quando previsível, os indivíduos não possuem conhecimento ou 

habilidades para antecipar-se e adaptar-se (STERN; LANDER; LEES, 1980). Além disso, 

de acordo com Giladi; Balash; Hausdorff (2002), ansiedade, estresse ou fadiga parecem 

aumentar a sua intensidade.  

 Apesar de apresentar uma heterogeneidade clínica e fisiológica, que dificulta uma 

definição universalmente aceita (SNIJDERS et al., 2008), o FOG é definido como uma 

incapacidade episódica de realizar passos eficazes na ausência de qualquer etiologia 

conhecida, que não seja parkinsonismo ou que não esteja relacionado a distúrbios da 

marcha (BLOEM et al., 2004; GILADI; NIEUWBOER, 2008), relatado subjetivamente 

como uma sensação de “os pés estarem colados ao chão” (BLOEM et al., 2004; GILADI; 

NIEUWBOER, 2008; PANISSET, 2004), apesar da intenção de caminhar (NUTT et al., 

2011). Para Panisset (2004), o FOG caracteriza-se por episódios breves (1 a 2 segundos), 

porém podem durar 10 segundos, que para Schaafsma et al. (2003), ocasionalmente 

excedem 30 segundos.   

 A atual compreensão dos mecanismos subjacentes ao FOG é regida por 

suposições divergentes, motoras e não-motoras, apoiadas por fatores específicos, 

conhecidos por provocar o congelamento. Assim sendo, pode ocorrer no início da marcha 

(“hesitação de partida”) (23%), bem como durante o virar (63%), quando em lugares 

estreitos (12%), imediatamente antes de alcançar um destino (“hesitação de chegada”) 

(9%) (SCHAAFSMA et al., 2003; SPILDOOREN; VERCRUYSSE; HEREMANS, 
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2013), ademais, também pode ocorrer ao passar por portais, durante a realização de tarefa 

dupla (NUTT et al., 2011; SPILDOOREN; VERCRUYSSE; HEREMANS,  2013). 

Giladi; Balash; Hausdorff (2002) apontam que a hesitação se caracteriza por ser o tipo 

mais frequente, e especificamente a “hesitação de partida” (SCHAAFSMA et al., 2003), 

ocorre em 4% dos indivíduos com DP durante o estado “on” e em 23% deles, durante o 

estado “off”. De acordo com Thompson; Marsden (1995), o FOG pode ser ainda 

classificado em relação aos movimentos dos membros inferiores, como: alternância 

rápida do movimento dos joelhos; arrastando para frente, associado a um aglomerado de 

passos curtos; e à acinesia, caracterizada pela ausência do movimento do tronco e dos 

membros. 

 A relação do FOG com a gravidade da doença, não se associa às características 

cardinais do parkinsonismo: tremor de repouso, bradicinesia e rigidez  (SCHAAFSMA et 

al., 2003; BARTELS et al., 2003). Logo, para Factor (2008), corrobora a possibilidade de 

o fenômeno ocorrer em síndromes sem parkinsonismo ou como apresentação inicial 

deste. De acordo com Bloem et al. (2004) o FOG pode estar relacionado com a 

instabilidade postural e Amboni et al. (2008), bem como Elble et al. (2010), acrescentam 

outros sinais, como declínio cognitivo, e particularmente a disfunção executiva. 

Davidsdottir; Cronin-Golomb (2005) colocam que anormalidades visuais, depressão e 

ansiedade são mais frequentes em indivíduos com FOG. Existem muitas hipóteses que se 

apoiam em disfunções caraterísticas da DP, como hipocinesia, prejuízo dos movimentos 

automáticos, e em cronometrar ações em sequência, bem como, a dependência de 

estímulos extrínsecos e dos ajustes posturais (ELBLE et al., 1996; IANSEK; HUXHAM; 

MCGINLEY. 2006). Tais hipóteses, no entanto, não explicam a natureza episódica do 

congelamento, o que torna a fisiopatologia enigmática. Todavia, acredita-se que o 

fenômeno esteja relacionado a lesões no estriado, lobo frontal e projeções frontais dos 

núcleos da base (PANISSET, 2004).  

 Os indivíduos com DP são habitualmente divididos entre aqueles que apresentam 

e não apresentam FOG, porém, nem a anamnese (NIEUWBOER et al., 2009) nem o 

exame físico (DELVAL et al., 2010) podem estabelecer isso com segurança. Outrossim, 

o FOG é parcialmente responsivo à medicação dopaminérgica (SCHAAFSMA et al., 

2003) e à estimulação do núcleo subtalâmico, embora continue sendo um alvo de 

tratamento desafiador (FASANO et al., 2011). 

 Devido à sua considerável variabilidade e imprevisibilidade (GILADI; 

NIEUWBOER, 2008) torna-se difícil a forma observacional de avaliação do FOG em 
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ambientes controlados e, portanto, somente longos períodos de observação, em uma 

variedade de atividades diárias, podem fornecer subsídios a respeito deste  fenômeno 

(BURLEIGH-JACOBS et al., 1997). Além disso, por interferir diretamente na mobilidade 

e na vida social dos indivíduos com DP e, portanto, negativamente na qualidade de vida 

destes, é importante que este seja avaliado de forma mais extensiva (MOORE; PERETZ; 

GILADI, 2007). 

 A avaliação clínica baseia-se em relatórios subjetivos provenientes das Escalas 

Unificada de Avaliação de Doenças de Parkinson (UPDRS, do inglês: Unified 

Parkinson´s disease rating scale) e de Atividades Vida Diária (ADL, do inglês: activity 

daily living), que classifica o congelamento através do escore 0 (nenhum) a 4 (quedas 

frequentes por congelamento). Mesmo que desenvolvidas diferentes escalas, o 

Questionário de Congelamento da Marcha (FOG-Q, do inglês: Freezing of Gait 

Questionnaire), considerado amplo, porém mais subjetivo, é a única ferramenta validada 

para a avaliar e medir a gravidade do FOG, bem como a eficácia de estudos 

intervencionais (GILADI; BALASH; HAUSDORFF, 2002).  

 

2.3  O início da marcha e ajustes posturais antecipatórios  

 O início da marcha é habitualmente definido como a transição entre a postura 

ortoestática e a realização do primeiro passo (MUNIZ et al., 2012). Isto é, a mudança de 

um estado estático estável, com uma base de suporte aumentada, para um estado 

dinâmico, rítimco e instável, com a base de suporte diminuída (LIU et al., 2006; 

VALLABHAJOSULA et al., 2013). Para que isso ocorra, é necessário o domínio do 

equilíbrio e a capacidade de gerar impulso para diante (DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 

2014), representando um desafio para o sistema de controle postural (HASS et al., 2008). 

Por esse motivo, o início da marcha tem sido usado como ferramenta de investigação para 

fornecer informações sobre o controle postural e as mudanças que ocorrem com o avanço 

da idade e da incapacidade (FIOLKOWSKI et al., 2002; HALLIDAY et al., 1998; 

MBOUROU; LAJOIE; TEASDALE, 2003). 

 O movimento do início da marcha é subdividido em duas fases distintas: a fase 

postural, de preparação motora, na qual ocorrem ajustes posturais para o início da marcha, 

e em seguida, a de execução, que por sua vez, caracteriza-se como o momento da 

realização do passo (CARPINELLA et al., 2007; DELVAL et al., 2018).  

 O ajuste postural procura manter estável a posição do corpo antes, durante e após 

a realização de um movimento (MOCHIZUKI; AMADIO, 2003). Para isso, o SNC atua 
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na preservação da estabilidade postural a partir dos ajustes posturais antecipatórios (APA) 

e compensatórios (APC) (MASSION, 1998). Enquanto os APC, viabilizam a estabilidade 

após a perturbação causada pelo movimento (BOUISSET, 1998), os APA constituem 

uma ação pré-programada, através do movimento realizado imediatamente antes da ação 

motora, que permitem preparar o corpo para potenciais perturbações causadas pelo 

deslocamento dos segmentos corporais (NARDONE; SCHIEPPATI, 1988). Massion 

(1992) acrescenta que o termo "antecipatório" corresponde apenas aos ajustes posturais 

associados aos movimentos voluntários. 

 Ainda por Massion (1998), as funções inerentes aos APA são: minimizar as 

perturbações posturais; preparar para a postura e o movimento; auxiliar na realização 

deste; desenvolver momentos de inércia para se opor aos momentos inter-segmentares, 

que criam instabilidade ao movimento; e favorecer a atividade muscular necessária para 

a realização da tarefa. Para Aurin; Forrest; Latash (1998), tais ajustes dependem da 

estabilidade da postura; do tipo de ação motora; da área de suporte; da posição do centro 

de massa (COM, do inglês: center of mass), definido como a posição relativa de 

concentração de toda matéria corporal; .da intensidade da perturbação; bem como da 

resposta em relação ao plano de perturbação. Bouisset; Richardson; Zattara (2000) 

apontam, inclusive, o surgimento graduado dos APA devido o nível de expectativa do 

movimento e Oddsson (1998) acrescenta que são modulados pela percepção voluntária 

do início da tarefa. Além disto, com relação à marcha, a amplitude dos APA depende da 

condição específica do passo, ou seja, em condição de passo voluntário ou compensatório 

(SCHLENSTEDT et al., 2017). 

 Os APA podem ser verificados através da eletromiografia (EMG) dos membros 

inferiores (CRENNA; FRIGO 1991), de acelerômetros (MANCINI et al. 2016), bem 

como através de uma plataforma de força (CRENNA; FRIGO 1991). Através da 

posturografia, é possível avaliar o controle postural, por meio da análise do deslocamento 

do corpo durante uma determinada postura, seja estática ou dinâmica (KAPTEYN et al., 

1983). Para isso, utiliza-se uma plataforma de força constituída de quatro transdutores de 

pressão, capazes de captar, dentro da base de suporte, forças no sentido vertical (eixo Z) 

e no sentido horizontal, correspondendo às direções médio-lateral (eixo X) e ântero-

posterior (eixo Y) (CRENNA et al., 1990). 

 As medidas posturográficas, obtidas a partir dos eixos X e Y, são estabelecidas 

através da análise das forças impostas sobre solo, como o centro de pressão (COP, do 

inglês: center of pressure), por exemplo. Este, por sua vez, representa o ponto em que é 
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empregada uma força de reação do solo (FRS), por meio de respostas neuromusculares 

associadas a um centro de gravidade (COG, do inglês: center of gravity) em uma base de 

suporte (DUARTE; FREITAS, 2010). Os mesmos autores adicionam que a identificação 

e análise do comportamento dos APA ao iniciar o passo, auxilia na quantificação do 

movimento para frente, necessário para a locomoção, sendo possível identificar tanto o 

COP, como também o COM. Sendo assim, constitui uma medida frequentemente 

utilizada e indicadora da qualidade do controle postural dinâmico.  

Com relação à marcha, para que haja o deslocamento para frente, os APA ocorrem 

antes do início do passo, gerando respostas posturais. Assim sendo, o período que precede 

e acompanha o início da fase de avanço (BRUNT et al., 1991; ROGERS; KUKULKA; 

2001), prepara a postura antes do movimento voluntário, que quando iniciado, perturba 

significativamente a estabilidade corporal (JIAN et al., 1993). Assim sendo, de acordo 

com Assaiante et al. (2000), o deslocamento do COP, no início da marcha, serve para 

preparar o movimento dos membros inferiores, gerando propulsão.  

Durante a marcha padrão (na ausência de estímulos externos ou internos que 

requerem modulação motora) (DELVAL et al., 2018), os APA em indivíduos saudáveis, 

precedem o início da marcha de forma padronizada (DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 

2014) evidenciada, conforme colocam Hass et al. (2005) através de uma sequência de 

ativações musculares, e mudanças nas FRS, que movem o COP sob os pés. Delval; Tard; 

Defebvre (2014) colocam que, ao realizar o passo, o membro inferior que está em fase de 

balanço, efetua uma ativação muscular (tibial anterior), fazendo com que ocorra uma 

mudança na posição do peso corporal. Mickelborough et al. (2004) acrescenta que, 

associada à ativação do tibial anterior, há a desativação bilateral do músculo tríceps sural, 

bem como ativação do abdutor do quadril e a flexão do joelho do membro inferior de 

apoio. O COP é, dessa forma, deslocado póstero lateralmente e em direção ao membro 

inferior em fase de balanço que, em seguida, impulsiona o COM anteriormente, na 

direção do membro inferior em fase de apoio (DELVAL et al., 2018; DELVAL; TARD; 

DEFEBVRE, 2014; ROCCHI et al., 2006), antes de avançar, em preparação para o passo  

(JIAN et al., 1993). Amano et al. (2015), colocam ainda, que o deslocamento posterior 

contribui substancialmente para o comprimento e velocidade do passo.   

 Posto isto, Crenna et al. (2006), mencionam o deslocamento do COP numa 

primeira fase, denominada como “fase de desequilíbrio” (em direção do membro inferior 

de balanço) e numa segunda, denominada como “fase de descarregamento” (em direção 

ao membro inferior de apoio). Ademais, os deslocamentos do COP na iniciação da 
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marcha, podem ser divididos em três fases distintas: APA1, APA2 e APA3 (Figura 1). 

Denomina-se APA1, a fase que representa o início do movimento para a execução do 

passo, em que o deslocamento do COP ocorre até a condição mais posterior e lateral, em 

direção ao membro inferior que realizará a fase de balanço. Nesta fase, o COP se desloca 

fazendo com que o COM se direcione para o pé de apoio durante a preparação para a 

passada (HASS et al., 2005; HASS et al., 2008); Em seguida, a fase denominada APA2, 

representa o movimento partindo do ponto mais posterior e lateral do membro inferior 

que dará o passo à frente, até a condição mais lateral em direção ao membro inferior de 

apoio (AMANO et al., 2015). Nesta fase, o COP rapidamente se desloca em direção ao 

membro de apoio, na preparação da passada, sendo mantida a aceleração do COM (HASS 

et al., 2004); Por fim, a fase denominada APA3, caracteriza-se pelo deslocamento que 

ocorre a partir do final de APA2, até o início da retirada do pé do chão (AMANO et al., 

2015; HASS et al., 2004). 

 

 
Figura 1. Deslocamento do centro de pressão durante a iniciação da marcha com o 

membro inferior direito. Dados de um sujeito representativo (#03) indicando as diferentes 

fases do ajuste postural antecipatório: APA1, linha cinza; APA2, linha preta; APA3, linha 

tracejada. 

 

2.4 Os ajustes posturais antecipatórios na doença de Parkinson   

 As alterações da marcha na DP podem estar associadas à disfunção nas vias de 

comunicação com os núcleos da base, que por sua vez, regulam os movimentos rítmicos, 

bem como os movimentos executados sem requerer atenção (MORRIS; IANSEK; 
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GALNA, 2008). Morris (2000) e Viallet et al. (1992) esclarecem que a degeneração nos 

núcleos da base na DP, provoca a redução dos estímulos nas vias córtico-núcleos-da-base-

tálamo-corticais e, portanto, para as áreas corticais como a área motora suplementar 

(AMS). Esta, a vista disso, recebe numerosas projeções advindas dos núcleos da base, e 

pode estar envolvida na produção e controle dos APA que antecedem o movimento 

voluntário, pressupondo assim, que disfunções na AMS, podem comprometer os APA 

quanto a iniciação da marcha, regularmente observados na DP (JACOBS et al., 2009). 

Reforçam essa hipótese, os achados que evidenciam a reduzida ativação da AMS na DP 

(CHUNG; MAK, 2016) e a sugestão de que os APA estão anormalmente prolongados e 

com menor amplitude em comparação aos indivíduos controle (BURLEIGH-JACOBS et 

al., 1997; CRENNA et al., 1990; GANTCHEV et al., 1996; HASS et al., 2008; MILLE 

et al., 2007) sugerindo um maior tempo de preparação (MILLE et al., 2009) e menor êxito 

no deslocamento dos COP e COM (HASS et al., 2005; MARTIN et al., 2002). 

 A incapacidade de gerar apropriados APA interfere significativamente no 

deslocamento do peso durante o início, bem como na execução da marcha (HALLIDAY 

et al., 1998; HASS et al., 2005) e, de acordo com Rocchi et al. (2006) e Rosin; Topka; 

Dichgans (1997), a alteração dos APA, constitui o principal mecanismo fisiopatológico 

subjacente à disfunção do início do passo na DP, porém, atualmente, como colocam 

Heilbronn et al. (2019), os circuitos cerebrais envolvidos neste mecanismo não são bem 

conhecidos. Inicialmente, foi sugerido que os programas motores subjacentes à indução 

do início da marcha, estariam situados em estruturas subcorticais e poderiam ser 

acionados por um estímulo surpreendente ou por uma decisão de ação. No entanto, 

estudos em indivíduos com lesões focais na AMS e em indivíduos com DP (GANTCHEV 

et al., 1996) mostraram que os APA podem ser modulados em nível supraespinhal, 

corroborando com Delval et al. (2012), Lu et al. (2018); Richard et al. (2017) e Watanabe 

et al. (2016), que sugerem que as áreas corticais envolvidas no início da marcha são o 

córtex sensório-motor, córtex pré-motor, bem como, os núcleos da base e estruturas do 

tronco cerebral (incluindo a região locomotora mesencefálica - RLM), que interligadas 

por redes neurais, estejam envolvidas na preparação postural para o movimento 

voluntário. Fling et al. (2014) e Gallea et al. (2017), acrescenta que os APA alterados na 

iniciação marcha, têm sido associados à redução da conectividade entre a AMS e RLM.   

 Entre outras projeções nigro-tegmentais, estudos realizados por Martinez-

Gonzalez; Bolam; Mena-Segovia, (2011), Pahapill; Lozano (2000); Peppe et al. (2010) e 

Takakusaki et al. (2011), apontam o  NPP, como um receptor de estímulos advindos dos 
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núcleos da base, estando responsável pelo controle da postura ortostática e do início do 

passo. Ainda não está totalmente esclarecido a respeito das interações entre as áreas 

motoras corticais e o NPP e as alterações dos APA (GALLEA et al., 2017), porém, 

Pahapill; Lozano (2000) acrescentam que o prejuízo na função dos núcleos da base, pode 

comprometer a ativação do NPP, proporcionando assim, dificuldade de iniciar a marcha.  

 Recentemente, a alterações observadas nos APA no início da marcha, foram 

relatados em pacientes com atrofia cerebelar posterior. Esses dados suportam o possível 

envolvimento córtico (AMS) – pontino – cerebelar, via tálamo – cortical, na geração de 

APA, e no processo de iniciação da marcha (GALLEA et al., 2017). No entanto, Ricgard 

et al. (2017) ressaltam que a AMS e o cerebelo posterior suportam papéis distintos na 

iniciação da marcha humana, como a contribuição da AMS para o tempo, e 

provavelmente, para a amplitude da fase preparatória da marcha, e o cerebelo posterior, 

por sua vez, contribuindo para a coordenação inter e intra musculares. 

 No que se refere ao período entre a preparação da postura e a execução da 

marcha, os indivíduos com DP e os idosos saudáveis, apresentaram semelhanças em 

estudos anteriores, entretanto, os APA nos indivíduos com DP, apresentam um padrão 

alterado caracterizado por um deslocamento peculiar do COP, ao iniciar o passo 

(HALLIDAY et al., 1998). A distância entre o vetor COP-COM, é uma variável sensível 

às mudanças ou distúrbios da estabilidade postural e possibilita, portanto, identificar e 

quantificar as alterações no controle de equilíbrio dinâmico em indivíduos em vários 

estágios da DP. Devido esses indivíduos possuirem limitações na propriocepção, fraqueza 

muscular e bradicinesia, é provável que a combinação desses fatores auxilie na redução 

da distância COP-COM (HASS et al., 2005). Estudos, evidenciam a presença de múltiplos 

ajustes antecipatórios e mudanças no padrão de deslocamento do COP ântero-posterior e 

médio-lateral (DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014). Esse padrão de comportamento 

está associado a um deslocamento menos eficiente dos COP e COM (HASS et al., 2005; 

MARTIN et al., 2002), sendo destacada por Amano et al. (2015), a diminuição da 

magnitude do deslocamento posterior do COP. Por conseguinte, a diminuição nas reações 

posturais, (BLEUSE et al., 2008), provoca o aumento do tempo de preparação para que a 

marcha seja iniciada ( MILLE et al., 2007; MILLE et al., 2009; ROCCHI et al., 2006). 

Conjuntamente, tal distância reduzida, proporciona uma maior instabilidade postural 

(HALLIDAY et al., 1998; HASS et al., 2005), e consequentemente um maior risco de 

quedas nesses indivíduos (BLEUSE et al., 2008), inclusive, a diminuição da capacidade 

de realizar as AVD (HASS et al., 2005). 



21 
 

 Durante a iniciação da marcha, os APA hipométricos e anormalmente 

prolongados nos indivíduos com DP, em comparação a indivíduos controle, 

proporcionam um passo menor e mais lento (BRUNT, 2001; BURLEIGH-JACOBS et 

al., 1997; CRENNA et al., 1990; GANTCHEV et al., 1996;  HALLIDAY et al., 1998; 

HASS et al., 2005; HASS et al., 2008; MANCINI et al., 2009; MILLE et al., 2007;  

ROCCHI et al., 2006; ROGERS; KUKULKA; VAUGOYEAU et al., 2003). De acordo 

com Mancini et al. (2009), a redução da amplitude do deslocamento médio-lateral do 

COP, ocorre no estágio inicial da DP, que em estágios mais avançados, a amplitude na 

direção ântero-posterior também apresenta redução, adicionada à duração prolongada 

(DELVAL; TARD; DEFEBVRE, 2014; HALLIDAY et al., 1998; ROGERS; 

KUKULKA; BRUNT, 2001; LIN; CREATH; ROGERS, 2016). 

 Conforme Crenna et al. (1990) e Gantchev et al. (1996), na marcha 

parkinsoniana, as sinergias musculares associadas aos APA, habitualmente se apresentam 

interrompidas, na medida em que as atividades dos músculos individuais estão 

dessincronizadas, ou mesmo ausentes. Corroborando com Rogers; Kukulka; Brunt 

(2001), que propõem que o atraso em estabelecer as FRS, pode ser devido à escassa 

ativação muscular, gerando assim, alterações na sequência de movimentos posturais. 

Crenna et al. (2006) acrescentam que as anormalidades na força de propulsão, 

caracterizam a redução do comprimento e da velocidade do primeiro passo. 

 Evidências recentes mostram que os APA em indivíduos com DP podem ser 

diferentemente afetados naqueles com e sem FOG (LU et al., 2018), porém, a influência 

da amplitude dos APA no FOG ainda não está clara (HEILBRONN et al., 2019). Para 

Schlenstedt et al. (2017) não se tem conhecimento se os APA alterados representam a 

causa ou a consequência do FOG. Sendo assim, propõem que a “hesitação de partida” 

pode ser causada por um deslocamento insuficiente médio-lateral, devido a uma maior 

ação do músculo tensor da fáscia lata (TFL) bilateralmente, e que a redução da amplitude 

desse deslocamento ocorra como uma estratégia compensatória em indivíduos com FOG 

para iniciar a marcha com êxito. 

 

3. JUSTIFICATIVA 

 A DP é evidenciada como a segunda desordem neurodegenerativa mais 

prevalente em idosos (SOUZA et al., 2007), e as alterações na marcha, representam uma 

das principais características da doença (ROIZ et al.,2010). Tais alterações, contribuem 

para o aumento do risco de quedas desta população (PLOTNIK; GILADI; HAUSDORFF, 
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2009), sendo a de maior risco, aquela com maior inconstância espaço-temporal durante o 

início da marcha (ROEMMICH et al., 2012). 

  O ato de iniciar o passo, constitui uma tarefa transitória, complexa, que requer as 

habilidades de propulsão e do controle do equilíbrio.  Os APA, que antecedem a retirada 

do membro inferior de apoio do solo, no início da marcha, estão relacionados à 

velocidade, bem como, à amplitude do movimento subsequente. (CRENNA et al., 1990;  

HALLIDAY et al., 1998). Os autores ainda colocam que comparados a indivíduos 

saudáveis, os APA, em indivíduos com DP, apresentam um padrão habitualmente 

alterado, caracterizado por um deslocamento peculiar do COP, citado como o principal 

mecanismo fisiopatológico subjacente à disfunção do início da marcha na DP.   

 A incapacidade de gerar APA adequados, interfere significativamente na 

preparação postural para o apoio monopodal (JACOBS et al., 2009; OKUMA, 2014; 

ROCCHI et al., 2006) e portanto, no deslocamento do peso durante o início do passo 

(HASS et al., 2005). Estudos propõem que essas alterações estejam relacionadas ao FOG, 

que no estágio inicial da doença, é habitualmente de curta duração e observado mais 

frequentemente no início da marcha  (SCHAAFSMA et al., 2003). Destacam, ainda, a 

ocorrência habitual de quedas durante tal transição postural dinâmica. Assim sendo, 

diante desta conjuntura, torna-se relevante investigar a correlação entre os APA e a 

presença de FOG em indivíduos com DP, durante a iniciação do passo. 

 

4. OBJETIVOS 

4.1  Objetivo Geral 

Verificar se existe relação entre os ajustes posturais antecipatórios e um indicador 

clínico de congelamento da marcha, em indivíduos com doença de Parkinson. 

 

4.2 Objetivos Específicos 

 Em uma poulação de indivíduos com doença de Parkinson, pretendemos: 

• Mensurar os ajustes posturais antecipatórios no início da marcha, através dos 

deslocamentos do centro de pressão dos pés; 

• Avaliar o grau de congelamento da marcha no início do passo, através de uma escala 

clínica; 

• Estabelecer a relação entre os ajustes posturais antecipatórios e a escala de 

congelamento da marcha. 
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5. HIPÓTESES 

H0 - Não existe relação entre os ajustes posturais antecipatórios e um indicador 

clínico de congelamento da marcha, em indivíduos com doença de Parkinson, através 

da análise posturográfica do início do passo. 

H1 - Existe relação entre os ajustes posturais antecipatórios, e um indicador clínico 

de congelamento da marcha, em indivíduos com doença de Parkinson, através da 

análise posturográfica do início do passo. 

 

6. MATERIAIS E MÉTODOS 

6.1 Delineamento do Estudo 

 Trata-se de um estudo transversal, realizado em uma amostra por conveniência, 

baseado na Resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde. Este estudo foi aprovado 

pelo Comitê de Ética da UNISUAM e da Instituição co-participante (Instituto de 

Neurologia Deolindo Couto, UFRJ), número de protocolo 29496514.2.0000.5235 

(ANEXO I). 

 

6.2 Participantes 

 Dezesseis indivíduos com DP, oriundos da Clínica Escola Amarina Motta 

(CLESAM) e do Instituto de Neurologia Deolindo Couto (INDC), foram convidados a 

participar do estudo, sendo entrevistados por um fisioterapeuta para análise dos critérios 

de elegibilidade. Os critérios de inclusão foram: indivíduos de ambos os sexos, 

diagnosticados com DP idiopática por um neurologista; idade entre 40 e 80 anos; 

estadiamento da doença entre 2 e 3, na Escala de Incapacidade de Hoehn e Yahr (HY); 

capaz de deambular 10 metros, sem fazer uso de dispositivo para auxiliar a marcha; e 

estar sob uso de medicação regular para a DP. Não foram incluídos no estudo aqueles 

com déficit cognitivo (minimental ≤ 18; FOLSTEIN; FOLSTEIN; MCHUGH, 1975), 

doenças neurológicas coexistentes e disfunções ortopédicas que comprometessem a 

deambulação. Os indivíduos que aceitaram participar do estudo, assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE; ANEXO II). 

 

6.3 Procedimentos 

 Os indivíduos foram avaliados a partir de uma ficha de anamnese (APÊNDICE I), 

por meio da Escala Unificada de Avaliação da Doença de Parkinson, parte III (UPDRS, 

do inglês: Unified Parkinson's Disease Rating Scale]) e outras escalas clínicas, e através 
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do exame de posturografia, conduzido por um examinador com experiência nessa 

ferramenta. 

 A UPDRS é amplamente utilizada para monitorar a progressão da doença e a 

eficácia do tratamento medicamentoso. Considerada confiável e válida, qualifica-se como 

um método adequado para a avaliação da DP (MARTINEZ-MARTIN et al., 1994). A 

escala avalia por meio do autorrelato, e da observação clínica, os sinais e sintomas bem 

como, de acordo com Goetz et al. (2008), determinadas atividades e fatores que envolvem 

e incapacitam os indivíduos com DP. Composta por 42 itens, essa escala é subdividida 

em quatro partes que avaliam: (i) atividade mental, comportamento e humor; (ii) auto 

avaliação das atividades de vida diária (fala, deglutição, escrita, vestuário, higiene, 

quedas, salivação, o rolar na cama, marcha e utilização de talheres); (iii) exame motor e 

(iv) avaliação das complicações da terapia medicamentosa. Para cada item, a pontuação 

varia de 0 a 4, sendo o valor máximo indicativo de maior comprometimento pela doença, 

e o valor mínimo, de normalidade. A pontuação total é de 199 pontos, que indica 

comprometimento grave.  

 A parte III da UPDRS, exame motor, possui 14 itens e serve para observar o 

desenvolvimento das incapacidades e dificuldades motoras dos indivíduos com DP. 

Alguns itens apresentam subitens que avaliam as características motoras do pescoço, 

membros superiores e inferiores, bilateralmente. A pontuação varia de 0 (normal) a 4 

(apresenta grande dificuldade para realizar a tarefa), sendo 104 a pontuação máxima, 

indicativo de pior desempenho motor (GOETZ et al., 2008). 

 As escalas de Estágios de Incapacidade de Hoehn e Yahr (HY) e de Atividades de 

Vida Diária Schwab & England (EAVDSE) também foram incluídas na avaliação dos 

indivíduos com DP. A HY constitui uma escala de estadiamento da doença e compreende 

5 estágios de classificação, com o objetivo de identificar a progressão da mesma 

(HOEHN; YAHR, 1967). Abrange, essencialmente, medidas globais de sinais e sintomas 

que permitem classificar o indivíduo quanto ao nível de incapacidade (SHENKMAN et 

al., 2001). Sua classificação varia de 0 (sem nenhum sinal da doença) a V [indivíduo com 

restrição dos movimentos necessitando de ajuda intermitente e de dispositivos auxiliares 

(cadeira de rodas) para deslocamento]. Os indivíduos classificados nos estágios I, II e III 

apresentam incapacidade leve a moderada, enquanto os que estão nos estágios IV e V 

apresentam incapacidade mais grave. Uma versão modificada da HY foi desenvolvida 

mais recentemente e inclui estágios intermediários (HENDERSON et al., 1991). Já a 

EAVDSE analisa a capacidade do indivíduo de realizar AVD, com ênfase na velocidade 
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e independência da execução. A pontuação, em porcentagem, varia de 0% (sem controle 

das funções vegetativas) a 100% (indivíduo completamente independente). 

 O FOG-Q consitui um instrumento simples e confiável, composto por 6 ítens 

baseados em critérios estatísticos que, subjetivamente, pretendem identificar o FOG em 

indivíduos com DP (GILADI; NIEUWBOER, 2008), sendo que 4 itens avaliam a 

severidade do FOG, e 2 deles, avaliam a marcha. Para todas os ítens, exceto o de número 

3, as respostas devem se basear na experiência da última semana vivenciada pelo 

indivíduo. As respostas de cada item constituem uma escada com intervalo de 5 pontos, 

variando de 0, que corresponde à ausência de sintomas, a 4, que por sua vez, corresponde 

à maior severidade. Assim sendo, o escore total do questionário varia de 0 a 24 e os 

escores mais altos correspondem a um FOG de maior gravidade. 

 

6.4 Exame Posturográfico 

 Os dados relativos aos deslocamentos do centro de pressão dos pés (COP) foram 

captados através de uma plataforma de força (AccuswayPLUS®, AMTI, USA) nivelada 

com o solo e calibrada. Ademais, foram posicionadas três placas de madeira nas laterais 

e à frente da plataforma, com a mesma espessura da plataforma (50 mm), para que não 

houvesse desnível entre a plataforma e o ponto de apoio para realização da tarefa de início 

do passo. 

 As forças e momentos de forças horizontais e vertical foram adquiridas pela 

plataforma de força a uma taxa de 100Hz, através do programa MATLAB (MATrix 

LABoratory®). As coordenadas bidimensionais (AP e ML) do COP foram utilizadas para 

definição dos APA1 e APA2, descritos anteriormente, para cálculo da amplitude, 

velocidade e duração de cada uma dessas fases. O APA3, apesar de identificado, não foi 

utilizado para análise. 

 Os indivíduos foram instruídos a comparecer vestindo roupas confortáveis que 

não limitassem a realização de movimentos, e utilizando, caso necessitassem, órteses de 

correção visual. Aos participantes era questionado a respeito da ingesta do medicamento 

para a DP, ao menos 45 minutos antes da avaliação, para garantir que todos os indivíduos 

realizassem os testes na fase “on” da medicação, ou seja, o momento em que os sinais e 

sintomas relacionados à doença, apresentassem menores efeitos. Em caso de 

esquecimento, ou estando no momento “off” da medicação, era solicitado que o indivíduo 

ingerisse a medicação e aguardasse até o efeito do medicamento se iniciar (tempo superior 

a 45 minutos).  
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 Cada participante foi posicionado sobre a plataforma de força, descalço, com os 

membros superiores relaxados ao longo do corpo. Foi solicitado a cada participante que 

mantivesse seu olhar fixo em uma marcação posicionada na parede, na altura dos olhos, 

a aproximadamente 1,40m de distância da plataforma. Durante o exame posturográfico, 

os indivíduos eram instruídos a realizar um passo à frente após o seguinte comando 

verbal: “Quando ouvir a palavra ‘JÁ’, o senhor(a) vai dar um passo à frente com a perna 

direita, sair da plataforma, e ficar do lado de fora da plataforma”.  O deslocamento do 

COP foi registrado durante a realização da tarefa e registrado para posterior análise. 

 

6.5 Análise Estatística 
 A estatística descritiva não paramétrica consistiu no cálculo de média e desvio-

padrão (DP) das variáveis obtidas. A associação entre as variáveis foi estimada através 

da análise de correlação de Spearman, uma vez que parte das variáveis apresentaram 

distribuição não-normal (teste de Shapiro-Wilk). O respectivo P-valor e o intervalo de 

confiança de 95% de cada coeficiente de correlação (rho) foram obtidos através do 

programa JASP versão 0.9 (The JASP Team 2019, Holanda). 

 

7. RESULTADOS 

 Os resultados do presente estudo serão apresentados em forma de manuscrito a ser 

submetido à revista Arquivos de Neuropsiquiatria. 

 

8. MANUSCRITO 

Relação entre a amplitude do ajuste postural antecipatório obtido no início da 

marcha e a pontuação na escala de congelamento da marcha de indivíduos com 

doença de Parkinson 

Fernanda Baseggio, Amanda C. Costa1, Carlos Henrique Ramos Horsczaruk1, Débora C. 
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Resumo 

A doença de Parkinson é caracterizada por alterações motoras que incluem a instabilidade 

postural e cursa, ainda, com o fenômeno do congelamento da marcha. O congelamento 

da marcha, ou FOG (na sigla em inglês) tem relação com a atividade e participação desses 

indivíduos, sendo frequentemente avaliado no contexto clínico através de escalas. 

Contudo, não se sabe quais as características posturográficas associadas com o fenômeno 

de FOG em indivíduos com DP. O objetivo do presente estudo foi verificar se existe 

relação entre os ajustes posturais antecipatórios e o Questionário de Congelamento da 

Marcha (FOG-Q) em uma amostra de indivíduos com DP. Nesse estudo transversal, 16 

indivíduos com DP foram avaliados através de escalas clínicas e posturografia. A escala 

FOG-Q foi utilizada para avaliação do nível de comprometimento da marcha, com relação 

ao congelamento inicial. Uma plataforma de força foi utilizada para mensuração dos 

deslocamentos do centro de pressão dos pés (COP; na sigla em inglês) e avaliação dos 

APA, divididos em APA1 (passo inicial) e APA2 (apoio unipodal). Na fase “on” da 

medicação para DP, os participantes foram instruídos a se posicionar sobre a plataforma 

de força e iniciar o passo após um comando verbal. A análise de correlação de Spearman 

(rho) foi utilizada para medida de associação entre os escores de FOG e a duração, 

amplitude e velocidade do COP durante as fases APA1 e APA2 do início do passo, 

assumindo um limiar estatístico de 5%. Como resultado principal, observamos uma 

mailto:erikacrodrigues@gmail.com
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associação moderada, negativa, entre a amplitude de APA1 e os escores do FOG (rho=-

0,548, P=0,028, intervalo de confiança do rho de -0,821 a -0,072). Portanto, a escala 

clínica FOG tem relação com os ajustes posturais antecipatórios correspondentes ao 

primeiro passo no início da marcha. 

 

Palavras – Chave: doença de Parkinson; ajustes posturais antecipatórios; Iniciação da 

marcha; congelamento da marcha 

 

Abstract 

Parkinson's disease is characterized by motor changes that include postural instability and 

is also associated with the phenomenon of gait freezing. Freezing of gait, or FOG, is 

related to their activity and participation,and is often assessed in the clinical setting using 

scales. However, the posturographic characteristics associated with the phenomenon of 

FOG in individuals with PD are unknown. The aim of the present study was to verify if 

there is a relationship between the anticipatory postural adjustments and the Freezing 

March Questionnaire (FOG-Q) in a sample of individuals with PD. In this cross-sectional 

study, 16 individuals with PD were evaluated using clinical scales and posturography. 

The FOG-Q scale was used to assess the level of gait impairment in relation to initial 

freezing. A force platform was used to measure the center of pressure of the feet (COP) 

displacements and to evaluate the APA, divided into APA1 (initial step) and APA2 

(single leg support). In the “on” phase of PD medication, participants were instructed to 

position themselves on the force platform and start the step after a verbal command. 

Spearman correlation analysis (rho) was used to measure the association between FOG 

scores and COP duration, amplitude and velocity during the APA1 and APA2 phases of 

the beginning of the step, assuming a statistical threshold of 5%. As a main result, we 

observed a moderate, negative association between APA1 amplitude and FOG scores (rho 

= -0.548, P = 0.028, rho confidence interval from -0.821 to -0.072). Therefore, the FOG 

clinical scale is related to the anticipatory postural adjustments corresponding to the first 

step at the beginning of gait. 

 

Key – Words: Parkinson´s disease; anticipatory postural adjustments; gait iniciation; 

freezing of gait 
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INTRODUÇÃO 

 As alterações na marcha representam umas das primeiras desordens presentes nos 

indivíduos com DP19, sendo uma das principais características da doença20. Tais 

alterações contribuem para o aumento do risco de quedas nesta população21 , sendo a de 

maior risco aquela que apresenta maior variabilidade espaço-temporal durante o início da 

marcha, além disso, a independência e a qualidade de vida também podem ser afetadas22. 

Em indivíduos com a doença avançada, isto pode estar relacionado ao congelamento da 

marcha (FOG, do inglês freezing of gait), que alguns estudos sugerem estar relacionado 

ao comprometimento da preparação postural para o apoio unipodal23-25. 

 Os ajustes posturais antecipatórios, ou APA, precedem a retirada do membro 

inferior de apoio do solo no início da marcha estando relacionados à velocidade e a 

amplitude do movimento26. A duração dos APA é considerada um indicador da habilidade 

de controlar o equilíbrio27. Comparado os indivíduos com DP àqueles saudáveis, os APA 

apresentam um padrão habitualmente alterado15,26, caracterizado por um deslocamento 

peculiar do centro de pressão dos pés (COP), constituindo o principal mecanismo 

fisiopatológico subjacente à disfunção do início do passo na doença28,29. Sendo assim, a 

incapacidade de gerar APA apropriados interfere significativamente no deslocamento da 

massa corporal no início e durante a execução da marcha15,30. O objetivo do presente 

estudo foi verificar se existe relação entre os APA e um indicador clínico de FOG em 

uma amostra de indivíduos com DP. 

 

MÉTODOS 

Desenho do estudo e participantes 

 Trata-se de um estudo transversal, realizado em uma amostra por conveniência. 

Dezesseis indivíduos com DP, oriundos de clínicas locais, foram convidados a participar 

do estudo. Os critérios de inclusão foram: indivíduos de ambos os sexos, diagnosticados 

com DP idiopática por um neurologista; idade entre 40 e 80 anos; estadiamento da doença 

entre 2 e 3, na Escala de Incapacidade de Hoehn e Yahr (HY); capacidade de deambular 

10 metros, sem fazer uso de dispositivo para auxiliar a marcha; estar sob uso de 

medicação regular para a DP. Não foram incluídos no estudo aqueles com déficit 

cognitivo (escores no Mini-Exame do Estado Mental31 ≤18, doenças neurológicas 

coexistentes e disfunções ortopédicas que comprometessem a deambulação. Os 

indivíduos que aceitaram participar do estudo, assinaram o Termo de Consentimento 
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Livre e Esclarecido. Este estudo foi aprovado pelo comitê de ética local (processo número 

29496514.2.0000.5235). 

 

Medidas Comportamentais 

 Para caracterização da amostra foram utilizados os seguintes instrumentos: 

UPDRS, Escala de Estágios de Incapacidade de Hoehn e Yahr (HY) e escala de 

Atividades de Vida Diária Schwab & England. A UPDRS é amplamente utilizada para 

monitorar a progressão da doença e a eficácia do tratamento medicamentoso32. Composta 

por 42 itens, essa escala é subdividida em quatro partes que avaliam: (i) atividade mental, 

comportamento e humor; (ii) autoavaliação das atividades de vida diária; (iii) exame 

motor e (iv) avaliação das complicações da terapia medicamentosa. A parte III da 

UPDRS, exame motor, possui 14 itens e serve para observar o desenvolvimento das 

incapacidades e dificuldades motoras dos indivíduos com DP. A pontuação varia de 0 

(normal) a 4 (grande dificuldade para realizar a tarefa), sendo 104 a pontuação máxima, 

indicativo de pior desempenho motor33. 

 A escala de Estágios de Incapacidade de Hoehn e Yahr (HY) é uma escala de 

estadiamento da DP34. Abrange, essencialmente, medidas globais de sinais e sintomas 

que permitem classificar o indivíduo quanto ao nível de incapacidade35. Sua classificação 

varia de 0 (sem nenhum sinal da doença) a V (maior nível de comprometimento). Os 

indivíduos classificados nos estágios I, II e III apresentam incapacidade leve a moderada, 

enquanto os que estão nos estágios IV e V apresentam incapacidade mais grave. Uma 

versão modificada da HY foi desenvolvida mais recentemente e inclui estágios 

intermediários36. 

 A escala de Atividades de Vida Diária Schwab & England (EAVDSE) analisa a 

capacidade do indivíduo de realizar as atividades da vida diária (AVD), com ênfase na 

velocidade e independência da execução. A pontuação, em porcentagem, varia de 0% 

(sem controle das funções vegetativas) a 100% (indivíduo completamente independente). 

 Para avaliação do congelamento da marcha foi utilizado o FOG-Q. Trata-se um 

instrumento simples e confiável, composto por 6 ítens baseados em critérios estatísticos 

que pretendem identificar o FOG em indivíduos com DP37,38. Dos 6 itens, 4 avaliam a 

severidade do FOG, e 2 avaliam a marcha. Para todas os ítens, exceto o de número 3, as 

respostas devem se basear na experiência da última semana vivenciada pelo indivíduo. 

As respostas de cada item constituem uma escada com intervalo de 5 pontos, variando de 
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0 (ausência de sintomas) a 4 (maior severidade). O escore total do questionário varia de 

0 a 24, com os escores mais altos correspondendo a um FOG de maior gravidade. 

 

Exame Posturográfico  

 Os dados relativos aos deslocamentos do COP foram captados através de uma 

plataforma de força (AccuswayPLUS®, AMTI, EUA). Três placas de madeira com a mesma 

altura da plataforma de força (5 cm) foram posicionadas nas laterais e à frente da mesma, 

para que não houvesse desnível entre a plataforma e o ponto de apoio para realização da 

tarefa de início do passo.  

 As forças e momentos de forças horizontais e vertical foram adquiridas pela 

plataforma de força a uma taxa de 100Hz. As coordenadas bidimensionais (AP e ML) do 

COP foram utilizadas. Os APA obtidos foram subdivididos em duas fases30,39. A primeira 

fase, APA1, corresponde ao o início do movimento para a execução do passo, em que o 

COP desloca posterior e lateralmente, em direção ao membro inferior que realizará a fase 

de balanço. Em seguida, na segunda fase (APA2), o COP se desloca lateralmente em 

direção ao membro inferior de apoio. Os intervalos APA1 e APA2 foram mensurados a 

partir dos pontos de inflexão e deflexão do sinal do COPML. O intervalo APA1 foi 

mensurado a partir do primeiro ponto de inflexão do sinal, até o seu pico, e o intervalo 

APA2 foi obtido a partir desse pico de inflexão, até o ponto máximo de deflexão do sinal. 

Dos trechos do COP obtidos nessa janela temporal correspondentes aos APA1 e APA2, 

foram calculadas as variáveis duração, amplitude e velocidade do deslocamento. 

 

Procedimentos  

 Um exame de posturografia foi conduzido por um examinador com experiência no 

uso dessa ferramenta. Os indivíduos foram instruídos a comparecer vestindo roupas 

confortáveis, que não limitassem a realização de movimentos, e utilizando, caso 

necessitassem, órteses de correção visual. Os participantes eram solicitados a ingerir os 

medicamentos para a DP ao menos 45min antes da avaliação, para garantir que todos os 

indivíduos realizassem os testes na fase “on”. Em caso de esquecimento, ou estando no 

momento “off” da medicação, era solicitado que o indivíduo ingerisse a medicação e 

aguardasse até o efeito do medicamento se iniciar (tempo >45min).  

 Cada participante foi posicionado sobre a plataforma de força, descalço, com os 

membros superiores relaxados ao longo do corpo. Foi solicitado que mantivesse seu olhar 

fixo em uma marcação posicionada na parede, na altura dos olhos, a aproximadamente 
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1,40m de distância da plataforma. Durante o exame posturográfico, os indivíduos eram 

instruídos a realizar um passo à frente após o seguinte comando verbal: “Quando ouvir a 

palavra ‘JÁ’, o senhor(a) vai dar um passo à frente com a perna direita, sair da plataforma, 

e ficar do lado de fora da plataforma” e em seguida foi realizada a extração do sinal 

correspondente aos deslocamentos do COP durante a realização do passo. 

  

Análise Estatística 

 A estatística descritiva não paramétrica consistiu no cálculo de média e desvio-

padrão (DP) das variáveis obtidas. A associação entre as variáveis foi estimada através 

da análise de correlação de Spearman, uma vez que parte das variáveis apresentaram 

distribuição não-normal (teste de Shapiro-Wilk). O respectivo P-valor e o intervalo de 

confiança de 95% de cada coeficiente de correlação (rho) foram obtidos através do 

programa JASP versão 0.9 (The JASP Team 2019, Holanda). A análise do intervalo de 

confiança do coeficiente de correlação de Spearman mostra que a associação varia entre 

trivial (rho menor que -0,1) e forte (rho maior que 0,8)49, sendo ambos os limites 

negativos, destacando assim, a associação inversamente proporcional entre as variáveis. 

 

RESULTADOS 

A Tabela 1 apresenta as características individuais dos participantes do estudo, e 

a Tabela 2, as características demográficas, antropométricas e clínicas dos participantes 

do estudo. 

  

Tabela 1. Características individuais dos participantes (N=16) 
Participante  

(n) 
Sexo  
(F/M) 

Idade 
(Anos) 

Membro Inferior 
Dominante 

(D/E) 

Lado do Início 
dos Sintomas  

(D/E) 

Freezing Marcha 
Independente 

Número de  
Quedas/Ano 

1 F 68 D D Não Sim 0 
2 F 70 E E Sim Sim 1 
3 F 71 D D Não Sim 0 
4 F 77 D E Não Sim 3 
5 M 51 D E Sim Sim 0 
6 M 54 D D Não Sim 0 
7 M 59 D D Não Sim 0 
8 M 60 E D Não Sim 0 
9 M 62 D D Não Sim 0 
10 M 63 D E Não Sim 0 
11 M 66 E E Não Sim 2 
12 M 66 D D Não Sim 0 
13 M 69 D D Não Sim 0 
14 M 70 D D Não Sim 0 
15 M 75 D D Não Sim 0 
16 M 76 D D Não Sim 2 
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Tabela 2. Características da amostra (N=16) 

Idade (anos) 66±8 (51–77) 

Estatura (cm) 163,9±6,0 (152,0–170,0) 

Massa corporal (kg) 70,9±10,6 (50,0–91,0) 

Hohn & Yahr (escore) 2,3±0,2 (2,0–2,5) 

Schwab & England (escore) 84±8 (70–100) 

UPDRS total (escore) 48±7 (30–60) 

UPDRS III (escore) 29±5 (20–39) 

Dados apresentados como média ±DP (mín.-máx.) 

 

 Por sua vez, a estatística descritiva das variáveis posturais e da escala FOG são 

apresentadas na Tabela 3. 

 

Tabela 3. Descritores das variáveis posturais e da escala FOG. 

Duração total (s) 1,46 (1,24–1,64) 

Duração APA1 (s) 0,30 (0,24–0,35) 

Duração APA2 (s) 0,38 (0,31–0,48) 

Amplitude APA1 (mm) 1,00 (0,79–1,25) 

Amplitude APA2 (mm) 3,68 (2,51–4,41) 

Velocidade APA1 (mm/s) 3,36 (2,45–4,26) 

Velocidade APA2 (mm/s) 8,84 (7,22–11,02) 

Escala FOG (escore) 3,5 (2,0–8,8) 

Dados apresentados como mediana (1º–3º quartil) 

 

 Na Tabela 4 é apresentada o resultado da análise de correlação de Spearman, com 

os P-valores correspondentes e os respectivos intervalos de confiança de 95% dos 

coeficientes de correlação (rho). Dos resultados pode-se observar uma associação 

moderada, negativa, entre a amplitude de APA1 e os escores do FOG. A Figura 1 destaca 

a relação inversamente proporcional entre essas variáveis. 
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Tabela 4. Análise de correlação entre variáveis posturais obtidas durante o início do 

passo e a escala ‘Freezing of Gait’ (FOG) 

 rho P-valor IC95% 

limite inferior 

IC95% 

limite superior 

Duração total -0,112 0,680 -0,576 0,406 

Duração APA1 -0,226 0,400 -0,649 0,304 

Duração APA2 -0,015 0,957 -0,507 0,484 

Amplitude APA1 -0,548 0,028 -0,821 -0,072 

Amplitude APA2 -0,130 0,630 -0,588 0,390 

Velocidade APA1 -0,306 0,248 -0,696 0,223 

Velocidade APA2 -0,031 0,909 -0,519 0,472 

IC95%, intervalo de confiança de 95% para o valor do coeficiente de Spearman (rho). 

Em negrito, correlação significativa para P<0,05. 

 

 
 

Figura 1. Gráfico de dispersão entre a amplitude de APA1 (abscissa) e os escores do 

FOG (ordenada). A reta de regressão linear (linha pontilhada) é apresentada para destacar 

a relação negativa entre as variáveis. 

 

DISCUSSÃO 

 O objetivo do presente estudo foi investigar, em uma população de indivíduos com 

doença de Parkinson, a relação entre os APA gerados durante o início da marcha e uma 

escala de avaliação de congelamento na marcha. O resultado principal do estudo mostra 

que o instrumento Freezing of Gait Questionnaire (FOG-Q) apresentou uma associação 
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moderada e negativa com a amplitude do primeiro componente do APA, relacionado com 

o passo inicial. 

 Os diferentes aspectos envolvidos no início da marcha têm sido usados como 

ferramenta de investigação para fornecer informações sobre o controle postural e as 

mudanças que ocorrem com o avanço da idade e da incapacidade,15,40-44. 

Convencionalmente, a preparação para o início da marcha tem sido caracterizada através 

da amplitude e duração dos APA, do deslocamento do COP, bem como do comprimento 

e velocidade do primeiro passo, por meio de sistemas de análise de movimento e de 

plataformas de força15, 45-49. Em particular, a magnitude reduzida do primeiro componente 

do APA, denominado no presente estudo como APA1 (referente ao deslocamento inicial 

do COP para trás e para o lado do membro inferior que iniciará a fase de balanço30), pode 

ser considerada um importante limitador do início da marcha e poderia, assim, 

potencialmente ter relação com o freezing em pacientes com DP. De fato, os resultados 

deste estudo confirmam essa hipótese, ao demonstrar que a escala FOG apresenta 

associação significativa, moderada e negativa com a amplitude do APA1 (veja Figura 1).  

 As alterações nos APA constituem um importante mecanismo correlacionado à 

dificuldade de iniciar o passo15,25,26,30,42,50,51-53 sendo, portanto, responsáveis por 

alterações importantes na estabilidade e na mobilidade54. Estudos que descreveram a 

duração e a amplitude dos APA, e a relação com as características espaço-temporais do 

início do passo estimam que todos os componentes dos APA estão presentes no grupo 

controle saudável e que componentes reduzidos ou ausentes são indicativos de patologia 

ou compensação. Por exemplo, estudos colocam que os indivíduos com DP e os idosos 

saudáveis se mostraram semelhantes no que se refere ao período entre a preparação da 

postura e a execução da marcha15. Além disso, os indivíduos com DP apresentaram 

mudanças no padrão de deslocamento do COP médio-lateral e ântero-posterior25. 

Destaca-se a redução da amplitude do deslocamento posterior do COP como resultando 

em um passo menor e mais lento15.  Além dos APA se apresentarem menores que o 

normal, os indivíduos com DP são incapazes de aumentar o tamanho dos APA conforme 

necessário25. Nosso estudo vai ao encontro desses achados na literatura, ao demostrar a 

associação entre um componente do APA e os escores de uma escala de avaliação do 

congelamento da marcha. 

 De fato, já foi demonstrado que uma menor amplitude dos APA antes do início do 

passo resulta em hesitação inicial55. Sendo assim, além da observação dos APA 

bradicinéticos e hipocinéticos na DP, observa-se a ocorrência de uma conexão anormal 
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entre os APA e a execução do passo, fazendo associação ao FOG23. Além disso, alguns 

autores propõem que as alterações na marcha na DP, tais como o FOG, não se relacionam 

necessariamente à gravidade da doença, mas sim à instabilidade postural23,56,57-60.  

 Destoante do exposto, estudos indicaram que a capacidade de gerar APA 

adequados não diminui com a idade, não está significativamente diferente em indivíduos 

saudáveis, bem como em indivíduos com e sem FOG59. Os autores ainda correlacionaram 

três escalas de classificação clínica (UPDRS III, Hoehn e Yahr, FOG-Q) aos APA e 

parâmetros do passo. O escore FOG-Q foi negativamente correlacionado com a 

velocidade máxima durante a fase APA1, em etapas auto-iniciadas, significando que 

pacientes com maior pontuação de congelamento apresentaram o COP com menor 

velocidade durante a fase APA1. Demais estudos encontraram uma correlação positiva 

entre a amplitude dos APA e o FOG-Q, indicando que em percepções mais severas de 

FOG, maior foi a amplitude dos APA60. 

 O reduzido tamanho amostral pode ser considerado uma importante limitação do 

estudo, assim como o fato de que um estudo transversal não permite estabelecer de modo 

mais acertivo a relação de causa e efeito entre as variáveis investigadas. Entretanto, apesar 

dessas restrições, o desenho utilizado permitiu a identificação de uma associação 

significativa e cuja variação estatística, estimada através do intervalo de confiança, se 

encontra toda em um espectro negativo, reforçando a associação inversa entre as 

variáveis.  
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9. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 No presente estudo mostrou-se que, em uma população de indivíduos com doença 

de Parkinson, os escores obtidos com um instrumento clínico de avaliação do FOG 

apresentaram uma associação moderada e negativa com a amplitude do primeiro 

componente do APA, relacionado com a etapa inicial da marcha, o primeiro passo. Esse 

resultado nos fornece importantes informações sobre os aspectos neuromecânicos do 

movimento dos indivíduos com DP avaliados por escalas clínicas comumente utilizadas 

por profissionais da saúde. O reduzido tamanho amostral e o fato de que um trabalho 

transversal não permite estabelecer de modo mais acertivo a relação de causa e efeito 

entre as variáveis investigadas podem ser considerados limitações importantes do nosso 

estudo. Contudo, o desenho utilizado permitiu a identificação de uma associação 

significativa e cuja variação estatística, estimada através do intervalo de confiança, se 

encontra toda em um espectro negativo, reforçando a associação inversa entre as 

variáveis. Com base na associação encontrada no presente trabalho, pode-se sugerir a 

realização de um programa de intervenção terapêutica, visando a adaptação dos APA 

durante o inicio da marcha através de ferramentas clínicas e biomecânicas. 
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APÊNDICE I 

 

ANAMNESE 

 

Data do atendimento: __/__/__ avaliador: ____________ CÓD SUJEITO: _________ 

 

FICHA DE AVALIAÇÃO – PARKINSON 

Nome:________________________________________       Telefone: ______________ 

Data de Nas. __/__/__ Idade:____ Sexo: □masc .□fem. Cor: ____________________ 
Estado Civil:__________ Naturalidade:______________ Procedência: 
______________________ Escolaridade:_____________________ 
Profissão:______________________ Médico:____________     Data do Diagnóstico: 
___/___/______ Queixa Principal:___________________________________________ 

Realiza fisioterapia: □sim □Não Tempo: _______Frequência:______________________ 

Quedas: □ Sim  □Não    Frequência:____________ Correção visual: □ Sim  □Não    

Sinais e sintomas: □Bradicinesia; □Acinesia; □Freezing; □Distonia; □Tremor; □Postura 
flexora; □Hipertonia; □Fascie  

Comorbidades: □HAS; □DM; □AVC; □CA; □ICC; □IAM; □TVP; □DAC; □Angina 
instável; □Déficit visual; □Vertigem; □ 

Outros: ________________________________________________________________ 

Altura (cm): ___________; Peso (Kg): _____________  

Número de quedas no ano:_______________ Fraturas associadas: □Sim; □Não;  

Onde: _________________________________________________________________ 

Deambulação: □S/Auxílio; □C/auxílio (□Terceiros; □Bengala; □Muletas; □Andador; 
□Cadeira de rodas). 

Perna dominante: □Direita; □Esquerda. 

Quadro Álgico: □Sim; □Não 

(Local, frequência e intensidade) 

 

 

OBS:___________________________________________________________________

_______________________________________________________________________ 
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ANEXO I 

 

PARECER DE APROVAÇÃO DO PROJETO DE PESQUISA PELO CEP 
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ANEXO II 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Centro Universitário Augusto Motta 

Programa de Pós-Graduação em Ciências da Reabilitação 

Projeto de Pesquisa: Abordagens fisioterapêuticas na Doença de Parkinson. Ft. 
Laura Alice Santos de Oliveira.                       

O (a) Sr (a) está sendo convidado (a) a participar da pesquisa intitulada: 
“Abordagens fisioterapêuticas na Doença de Parkinson”. A pesquisa tem os seguintes 
objetivos: 

(1). Avaliar os efeitos da estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC) 
associada ao tratamento fisioterapêutico na Doença de Parkinson. A ETCC é uma 
corrente elétrica, aplicada no cérebro por meio de eletrodos que são colocados sobre o 
couro cabeludo. O cérebro é formado por circuitos elétricos e algumas áreas do cérebro 
tem seu funcionamento alterado devido à Doença de Parkinson, levando a alterações 
do movimento nesses pacientes. A ETCC parece ser capaz de influenciar as conexões 
elétricas do cérebro e, quando aplicada nestas áreas alteradas na Doença de Parkinson, 
teria a capacidade de melhorar seu desempenho motor. A ETCC é aplicada através de 
pequenos eletrodos de silicone que serão posicionados na sua cabeça. Os eletrodos 
serão fixados sobre o couro cabeludo envolvidos em uma espuma úmida com soro 
fisiológico usando faixas elásticas. A aplicação da corrente é normalmente indolor e o 
procedimento não é invasivo. A aplicação poderá ser interrompida a qualquer 
momento se você desejar. 

(2). quantificar os efeitos do protocolo de tratamento com ETCC associado à 
fisioterapia convencional sobre o cérebro de pacientes com DP;  

(3). avaliar se uma única sessão de ETCC poderia diminuir o quadro de dor e modificar 
o equilíbrio de indivíduos com Parkinson.  

(4). por último, vamos estudar se o fato de um indivíduo ter pouca força nos músculos 
da coxa tem relação com a falta de equilíbrio.  

Serão realizadas diferentes sessões de tratamento e de avaliação.  

Primeiramente você será entrevistado para sabermos se você se encaixa no perfil 
de paciente que desejamos estudar. Em seguida, será avaliado (Avaliação 1) com 
testes para atividades (como a execução de movimentos e entrevistas sobre seu dia a 
dia), e para equilíbrio (com testes de movimentos como ficar em um pé só e subir 
alguns degraus) e o uso de uma plataforma de equilíbrio (um equipamento parecido 
com uma balança que avalia a oscilação corporal do indivíduo, sobre a qual você 
deverá ficar de pé por alguns minutos). Além disso serão medidas a velocidade e a 
frequência da passada enquanto você anda por 10 metros e a cinemática da marcha 
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(marcadores de borracha serão presos com fita isolante nas articulações das suas pernas 
e sua marcha será filmada). Também será realizado um teste de amplitude de 
movimento das articulações da sua perna no quadril, joelho e tornozelo (com uma 
régua chamada goniômetro). A qualidade de vida e a presença, qualidade e intensidade 
de dor serão avaliadas por meio de questionários. Finalmente será avaliada a força dos 
músculos da coxa. Para isso, você ficará sentado numa cadeira semelhante às de 
musculação e terá que levantar um peso. Serão colocados eletrodos no músculo da sua 
coxa e um eletrodo especial chamado célula de carga na sua perna, preso por um 
velcro. Você precisará raspar os pelos da sua coxa para essa avaliação com um 
aparelho de barbear de uso individual que será fornecido por mim no dia do exame.  

Em seguida você participará de 10 sessões de fisioterapia, com duração de 40 minutos, 
3 vezes por semana, em grupo (Tratamento 1).  

Ao final das 10 sessões, todas as avaliações serão repetidas com os mesmos testes 
citados acima (Avaliação 2). Além disso, você será submetido a um exame de 
ressonância magnética totalmente gratuito.  

Em seguida, você receberá uma sessão de estimulação com ETCC real ou fictícia para 
avaliar se essa corrente modifica o grau de dor e o equilíbrio postural (Tratamento 2). 
A dor será avaliada através de um questionário e o equilíbrio através da plataforma de 
equilíbrio já mencionada acima (Avaliação 3). 

Depois, você será admitido em um dos grupos de tratamento de forma aleatória, sem 
conhecimento de qual grupo você pertence durante a pesquisa (Tratamento 3). Os 
grupos de tratamento serão os seguintes: 

Grupo I: Fisioterapia Convencional e ETCC real. Eletrodos serão colocados 
sobre seu couro cabeludo. A ETCC será aplicada por um período de 20 minutos. Para 
a aplicação de ETCC, você estará sentado em uma cadeira em um ambiente tranquilo. 
O aparelho será ligado, haverá um aumento gradativo da corrente até a quantidade 
considerada segura por vários trabalhos já realizados em outros países (1-2 mA). 
Depois, os eletrodos serão removidos e você fará uma sessão de tratamento com um 
fisioterapeuta por 40 minutos. Assim, serão 10 sessões, com duração total de 1h, 3 
vezes por semana. 

Grupo I: Fisioterapia convencional e ETCC não fictícia. Eletrodos serão 
colocados sobre seu couro cabeludo. A ETCC será aplicada somente por poucos 
segundos. Então, o aparelho será desligado e o posicionamento dos eletrodos será 
mantido por 20 minutos. Esta aplicação fictícia tem o objetivo de comparar os 
resultados deste grupo com o grupo que receberá a estimulação real. Depois, os 
eletrodos serão removidos e você fará uma sessão de tratamento com um fisioterapeuta 
por 40 minutos. Então serão 10 sessões, com duração total de 1h, 3 vezes por semana. 

Ao final dessas 10 sessões, você será submetido a uma nova rodada de avaliações 
com os mesmos testes citados acima (Avaliação 4). Além disso, você será submetido 
a um novo exame de ressonância magnética totalmente gratuito.  
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Em seguida, você será submetido a mais 10 sessões de fisioterapia sem estimulação 
com a corrente, com duração de 40 minutos, 3 vezes por semana, em grupo 
(Tratamento 4). 

No fim dessas sessões, você será novamente avaliado com todos os testes citados, 
exceto o exame de ressonância (Avaliação 5).  

Um mês após o fim do estudo você será convidado a participar de uma nova sessão de 
avaliação que será repetida novamente após 3 meses (Avaliação 6 e 7). Essas 
avaliações serão compostas dos mesmos testes já citados, exceto o exame de 
ressonância. 

Você não poderá participar desse estudo se possuir algum tipo de metal 
implantado no seu corpo, por exemplo, marca passo cardíaco, clips cirúrgicos 
intracranianos, fragmentos metálicos no corpo ou nos olhos, válvulas cardíacas, 
próteses metálicas ou de qualquer natureza ou implantes cocleares. Todos os itens 
estão mencionados no questionário de segurança que você preencherá na entrevista 
inicial.  

Sua participação não é obrigatória e fica comprometido o respeito ao desejo de 
você não querer participar do estudo, mesmo depois de iniciada a sua participação.  

Este trabalho não trará nenhum tipo de benefício financeiro e sua participação é 
puramente voluntária. As informações obtidas nessa pesquisa não serão associadas a 
identidade de nenhum dos participantes, respeitando assim o seu anonimato. Estas 
informações serão utilizadas para fins estatísticos e científicos em publicações de 
revistas, anais de eventos e congressos. Os resultados da pesquisa e dos exames serão 
de responsabilidade dos pesquisadores. 

Todos os procedimentos serão realizados por um fisioterapeuta. É importante 
ressaltar, que embora sejam tomados todos os cuidados durante a realização da 
pesquisa, podem ocorrer episódios como cansaço, dificuldade para respirar, queda, 
resposta anormal da pressão arterial, vermelhidão no local onde estava o eletrodo de 
superfície, coceira, formigamento leve ou dor de cabeça. Em casos extremamente raros 
pode ocorrer crise convulsiva, por isso os participantes não podem ter implante 
metálico na cabeça, marca passo cardíaco ou episódio anterior de epilepsia. Caso 
algum dos sintomas ocorra, dispomos de profissionais habilitados para intervir nestas 
situações. Em casos de danos comprovadamente decorrentes da participação na 
pesquisa fica garantido o ressarcimento. A programação usada na estimulação elétrica 
não provoca lesão no sistema nervoso e pode ser usada sem riscos. 

É importante saber que em qualquer fase do experimento você terá acesso à 
experimentadora responsável: Laura Alice Santos de Oliveira, que pode ser encontrada 
nestes telefones: (21) 99348-4107, ou no local da pesquisa. Caso você tenha alguma 
dúvida, entre em contato com o comitê de ética e pesquisa (CEP), localizado na Praça 
das Nações, 34, Bonsucesso – RJ (Prédio da Pós-Graduação), Tel.: (21) 3882-9752. 

Eu garanto que os dados colhidos, serão mantidos em sigilo e você terá o direito 
de conhecer os resultados obtidos na pesquisa se assim desejar. Se você aceitar 
participar da pesquisa, não será compensado financeiramente, portanto, sinta-se livre 
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para aceitar ou não participar deste experimento. Informamos ainda que a qualquer 
momento você poderá interromper sua participação, ou retirar seu consentimento, se 
sentir necessidade. Como experimentadora responsável, comprometo-me a utilizar os 
dados coletados nesta pesquisa, justificando a necessidade da utilização e o destino. 
Qualquer dúvida entre em contato com a experimentadora Laura Alice Santos de 
Oliveira. 

Assinatura da experimentadora: _____________________________________ 

Declaro que estou suficientemente informado a respeito deste estudo cujo as 
informações eu li, ou foram lidas para mim. Ficaram claros para mim quais são os 
propósitos do estudo, os procedimentos, seus efeitos, seus desconfortos e riscos. Ficou 
claro também que minha participação é voluntária e isenta de despesas. Estou ciente 
que poderei deixar de participar a qualquer momento, sem penalidades ou prejuízo.  

Sendo assim, eu________________________________                                                                                
portador do RG:_______, residente à___________________                                                                     
Nº________, complemento: ___, bairro:______________, cidade:_________, 
estado______ , concordo em participar do projeto de pesquisa: Abordagens 
fisioterapêuticas na Doença de Parkinson. Responsável: Ft. Laura Alice Santos de 
Oliveira. Estou ciente que poderei deixar de participar a qualquer momento, sem 
penalização ou prejuízo.  

Assinatura do participante: _____________________________ 


