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RESUMO 

Efeito da TENS associada ao exercício na Doença de Parkinson: Ensaio Clínico 

Randomizado. Dissertação de Mestrado. Priscila de Araújo Garcez. 2016.  

Introdução: A Doença de Parkinson (DP) é uma desordem crônica e degenerativa, de 

caráter progressivo, responsável pelo desenvolvimento de sintomas incapacitantes 

motores e não motores sendo a dor uma das características não motoras mais frequentes. 

A Estimulação Elétrica Nervosa Transcutânea (TENS), bem como exercícios 

terapêuticos, podem auxiliar no tratamento da DP, pois ativam vias centrais que 

reduzem a dor através da liberação de opióides. Objetivos: Avaliar o efeito da TENS 

associada ao exercício físico na intensidade de dor, somação temporal, sensibilidade 

cutânea, fadiga, velocidade de marcha, velocidade de movimento, equilíbrio dinâmico e 

fatores psicoemocionais. Método: Trata-se de um ensaio clínico com distribuição 

aleatória, controlado por placebo, duplamente encoberto, do tipo crossover. Vinte e seis 

pacientes com DP foram distribuídos, aleatoriamente, nos tratamentos com ordem 

TENS Ativa-Placebo ou TENS Placebo-Ativa, ambos associados a exercícios físicos de 

20 minutos, para aplicação da TENS (frequência de 100 Hz, pulso de 100 μs, 

intensidade no limiar motor) nas regiões lombar e torácica paravertebrais. Os grupos de 

estudos passaram pelos seguintes procedimentos: avaliação (antes e após cada sessão de 

aplicação da TENS; antes do início e após finalização de cada grupo), intervenção 

fisioterapêutica de 20 sessões (sendo 10 sessões em cada grupo, com washout de sete 

dias). Os instrumentos ou procedimentos utilizados nos processos de avaliação e 

reavaliação foram: escala numérica de 11 pontos (intensidade de dor e fadiga), teste 

Timed Up and Go (tempo de deslocamento), acelerometria (velocidade de movimento 

durante o ato de sentar e levantar), teste da figura 8 (equilíbrio dinâmico), estesiometria 

(sensibilidade cutânea), fleximetria pendular (amplitude de movimento), somação 

temporal (sensibilização central), escala de catastrofização da dor (expectativa negativa 

em relação à dor), inventário de depressão de Beck (depressão). Resultados: 

Comparando o pré e pós-tratamento, foi observada melhora no (a): intensidade de dor 

do grupo ativo (p=0,0068), velocidade de marcha no grupo ativo (p<0,0001), 

sensibilidade cutânea nos pontos direito (p=0,0022) e esquerdo (p=0,0410) da região 

torácica do grupo ativo, equilíbrio dinâmico (p=0,0085) do grupo ativo, somação 

temporal (p=0,0044), flexibilidade muscular de tronco nos movimentos de flexão 

(p=0,0103), extensão (p=0,0104), rotação direita (p=0,0001) e esquerda (p=0,0001) no 

grupo ativo e flexão (p=0,0001), extensão (p=0,0349), inclinação direita (p=0,0042) e 



rotação esquerda (p=0,0001) no grupo placebo. Conclusão: TENS ativa associada a 

exercícios físicos se mostrou efetiva através da redução da intensidade de dor e da 

somação temporal, sensibilidade cutânea, fadiga, velocidade de marcha, flexibilidade 

muscular e equilíbrio dinâmico dos indivíduos com DP.  Não foi observado efeito de 

tolerância analgésica nestes indivíduos. 

 

Descritores: Estimulação Elétrica Nervosa Transcutânea. Terapia por Exercício. 

Doença de Parkinson. Dor. Atividade Motora. 



ABSTRACT 

TENS effect associated with exercise in Parkinson's disease: Randomized Clinical Trial. 

Priscila de Araújo Garcez. 2016. 

Introduction: Parkinson’s disease (PD) is a chronic, degenerative and progressive 

disorder, responsible for developing disabling motor and non-motor symptoms. It 

occurs due to a loss of dopaminergic neurons in the substantia nigra, locus coeruleus 

and striatum and the presence of extranigrais dysfunction. Pain is one of the most 

frequent non-motor features. Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation (TENS) as 

well as therapeutic exercise may help the treatment of PD as both of them activate 

central pathways that reduce pain by releasing opioids. Aims: To evaluate the effect of 

TENS associated with physical exercise in the intensity of pain, temporal summation, 

skin sensitivity, fatigue, gait speed, sitting and standing speed, dynamic balance and 

psycho-emotional factors. Method: This is a randomized, placebo-controlled, double-

blind clinical trial, using a crossover design. PD patients were randomly distributed into 

to groups: Active TENS or  Placebo TENS, both associated with 20 minutes of exercise, 

for TENS application in the lumbar and thoracic spine. Study groups went through the 

following procedures: evaluation (before and after each application session TENS; 

before the start and after completion of each group), physical therapy intervention of 20 

sessions (with 10 sessions in each group). Instruments or procedures used in the 

assessment and reassessment were: numerical scale of 11 points (intensity of pain and 

fatigue), Test Timed Up and Go (functionality of legs in displacement), accelerometry 

(movement speed during the act of sitting and up), figure 8 test (dynamic balance), 

esthesiometer (skin sensitivity), pendulum fleximeter (range of motion), temporal 

summation (central sensitization), Pain Catastrophizing Scale (negative expectation 

regarding pain), Beck Depression Inventory (depression). Results: Comparing pre- and 

post-treatment, there was improvement in: pain intensity in the active group (p = 

0.0068), running speed in the active group (p <0.0001) skin sensitivity on the right (p = 

0.0022) and left (p = 0.0410) points on the chest of the active group, dynamic balance 

(p = 0.0085) in the active group, temporal summation (p = 0.0044) trunk muscle 

flexibility in flexion movements (p = 0.0103) extension (P = 0.0104) right (p = 0.0001) 

and left rotation (p = 0.0001) in the active group and flexion ( p = 0.0001) extension (P 

= 0.0349), right slope (p = 0.0042) and left rotation (p = 0.0001) in the placebo group. 

Conclusion: According to the results obtained in our study, the active TENS associated 



with physical exercises showed effectiveness in the treatment of pain, reduced temporal 

summation, skin sensitivity, fatigue, gait speed, muscle flexibility and dynamic balance 

of individuals with PD. There was no effect of analgesic tolerance in these individuals. 

Key-words: Transcutaneous Electric Nerve Stimulation. Exercise Therapy. Parkinson 

Disorders. Pain. Motor Activity. 
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1. INTRODUÇÃO 

A doença de Parkinson (DP) é uma desordem crônica, degenerativa e de caráter 

progressivo. É considerada a forma mais comum entre os distúrbios do movimento e a 

segunda doença neurodegenerativa mais frequente, afetando cerca de cinco milhões de 

pessoas no mundo (GUTIÉRREZ et al., 2015; SCHRAG et al., 2015; XIA; MAO, 

2012). No Brasil, sua prevalência é de 3,3% (CAMPOS et al., 2015). Vinte por cento 

dos casos estão associados a um histórico familiar positivo enquanto que 80% são 

considerados idiopáticos ou esporádicos (GUTIÉRREZ et al., 2015). Dois mecanismos 

principais caracterizam o surgimento da DP: perda de neurônios que contêm 

neuromelanina na substância nigra e no locus ceruleus e de neurônios dopaminérgicos 

no estriato (MUNHOZ et al., 2015; TARAVARI et al., 2014).  

Os sintomas podem ser descritos como não motores (depressão, fadiga, dor, 

disfunções olfatórias, distúrbios fisiológicos, alterações cognitivas e problemas no sono) 

e motores (bradicinesia, rigidez muscular, instabilidade postural e tremor) (SOUNDY; 

STUBBS; ROSKELL, 2014; FARNIKOVA; KROBOT; KANOVCKY, 2012). A dor é 

um dos Sintomas Não Motores (SNMs) mais frequentes e debilitantes, acometendo 

cerca de 50% a 80% dos pacientes com DP (GREENBAUM et al., 2012; MORENO et 

al., 2011).  

O tratamento da DP é baseado em terapia farmacológica, com reposição de 

dopamina, associada à fisioterapia com exercícios físicos (CARVALHO et al., 2015; 

MARTINU et al., 2014). O exercício físico promove maior ativação de áreas corticais e 

subcorticais, devido ao aumento do fluxo sanguíneo cerebral, aumento da pressão 

arterial, estimulação de barorreceptores e ativação de vias inibitórias centrais, que 

produzem analgesia por via opioidérgica (CARVALHO et al., 2015; SLUKA et al, 

2013; GOODIN et al, 2009). Esses fenômenos promovem melhora de força muscular, 

funcionalidade, equilíbrio, velocidade de marcha, postura, rigidez e qualidade de vida 

(CARVALHO et al., 2015; VAN NIMWEGEN et al., 2013; TOMLINSON et al., 

2012). Fatores cognitivos que afetam percepção dolorosa como catastrofização, medo, 

ansiedade, depressão e estresse também são amenizados pelo exercício (GOODIN et al, 

2009). 

Além do exercício físico, a estimulação elétrica nervosa transcutânea (TENS) 

também se trata de uma potente intervenção não farmacológica para o tratamento da dor 

aguda e crônica de diversas condições como osteoartrite, pós-operatório, fibromialgia e 
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distúrbios musculoesqueléticos (VANCE et al., 2014; DAILEY; RAKEL; VANCE, 

2013). Consiste num recurso que fornece corrente elétrica pulsada através de eletrodos 

aderidos à pele intacta para estimular nervos periféricos responsáveis pela hipoalgesia 

(JOHNSON et al., 2015; DeSANTANA; SANTANA-FILHO; SLUKA, 2008).  

Seu mecanismo de ação é explicado, principalmente, pela liberação de opióides 

endógenos devido à ativação de circuitos espinhais locais ou de vias descendentes 

inibitórias como medula espinhal, região rostroventromedial do bulbo e substância 

cinzenta periaquedutal (NOEHREN et al, 2015; VANCE et al., 2014; DAILEY; 

RAKEL; VANCE, 2013; SATO et al., 2012; DeSANTANA; SILVA; SLUKA, 2009; 

KALRA; URBAN; SLUKA, 2001).  

A TENS pode ser administrada em baixa (2 – 10 Hz) ou alta frequência (50 – 

100 Hz) (SATO et al., 2012). Estimulações de alta frequência promovem o aumento da 

concentração de β-endorfina nos vasos sanguíneos e fluido cérebro-espinhal e ativam 

receptores δ-opióides, muscarínicos e GABAA (através da liberação de GABA), 

enquanto que baixas frequências ativam receptores μ-opióides e receptores 

serotoninérgicos 5-HT2 e 5-HT3 (através da liberação de 5-HT na medula espinhal) 

(MAEDA et al., 2007; RADHAKRISHNAN et al., 2003; RADHAKRISHNAN; 

SLUKA; 2003; KALRA; URBAN; SLUKA, 2001; SLUKA et al., 1999). A intensidade 

da corrente também pode ser modulada, variando de alta (limiar motor) a baixa (limiar 

sensorial) (DeSANTANA et al., 2008).  

Estudos apontam a importância da TENS também em distúrbios do Sistema 

Nervoso Central (SNC) como traumatismo craniano, esclerose múltipla, paralisia 

cerebral, fibromialgia, lesão medular e acidente vascular encefálico, promovendo 

melhora da dor em repouso e movimento, bem como do controle motor, da 

espasticidade e da marcha (PARK et al., 2014; VANCE et al., 2014; CELIK et al., 

2013; DAILEY; RAKEL; VANCE, 2013; LAURETTI, CHUBACI, MATTOS, 2013; 

SCHUHFRIED et al., 2012; ALABDULWAHAB; AL-GABBANI, 2010; 

NORRBRINK, 2009; AYDIN et al., 2005).  

Na DP, outros tipos de eletroestimulação como estimulação cerebral não 

invasiva, estimulação da medula espinhal e eletroacupuntura têm apresentado benefícios 

para tratamento dos sintomas motores e da dor (SANTANIELLO et al., 2015; 

SANTANA et al., 2014; ARANKALLE; NAIR, 2013). Nesta população, apenas 

Saavedra-Escalona et al. (2005) verificaram a efetividade da TENS e em um único 
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sintoma, mostrando melhora do tremor após 10 minutos de eletroestimulação no 

antebraço dominante. Diante dos benefícios já evidenciados de ambas as terapias em 

outras populações e da escassez de estudos que suportem sua eficácia na DP, nota-se a 

necessidade de avaliar os efeitos de TENS e exercícios físicos nos demais sintomas 

motores e não motores de indivíduos com DP.  
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2. OBJETIVOS 

 

Avaliar o efeito imediato e cumulativo da TENS e exercícios no (a): 

 intensidade de dor em repouso, 

 sensibilidade cutânea, 

 desempenho motor funcional (velocidade de marcha), 

 fadiga muscular em movimento. 

 

Avaliar o efeito da TENS e exercícios no (a): 

 flexibilidade muscular, 

 equilíbrio dinâmico, 

 velocidade de movimento, 

 somação temporal, 

 catastrofização da dor, 

 depressão. 

 

Verificar o efeito de tolerância analgésica produzido pela TENS em indivíduos com 

Doença de Parkinson. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

A Doença de Parkinson (DP) é uma desordem crônica, degenerativa e de 

caráter progressivo. É considerada como distúrbio mais comum do movimento e a 

segunda desordem neurodegenerativa mais frequente, afetando cerca de cinco milhões 

de pessoas no mundo (GUTIÉRREZ et al., 2015; SCHRAG et al., 2015; XIA; MAO, 

2012). Sua incidência aproximada é de 1% em indivíduos com idade de 65 a 69 anos e 

3% após os 80 anos e pode perdurar por, aproximadamente, 10 anos. Com o 

envelhecimento da população, o número de casos pode dobrar até o ano de 2030 

(GUTIÉRREZ et al., 2015; GOETZ; PAL, 2014). Na população brasileira, a 

prevalência da DP é de 3,3% (CAMPOS et al., 2015).  

Variantes genéticas são consideradas o principal fator de risco para o 

desenvolvimento da doença e determinam alguns sintomas principais, porém não 

influenciam na sua evolução (DUJARDIN; DEVOS, 2014; GREENBAUM et al., 

2012). Vinte por cento dos casos de DP estão associados a um histórico familiar 

positivo enquanto que 80% são considerados idiopáticos ou esporádicos. A forma 

familiar, normalmente, apresenta-se de maneira mais precoce que a idiopática. 

(GUTIÉRREZ et al., 2015).  

Dois mecanismos principais caracterizam o surgimento da DP: perda de 

neurônios que contêm neuromelanina na substância nigra e no locus ceruleus e de 

neurônios dopaminérgicos no estriato (MUNHOZ et al., 2015; TARAVARI et al., 

2014). A degeneração das células dopaminérgicas dentro da substância nigra é 

explicada pelo acúmulo de α-sinucleínas, lisossomos e proteossomos ou atividade 

mitocondrial modificada (GOETZ; PAL, 2014). Porém, esses danos são sempre 

acompanhados por disfunções extranigrais, incluindo o núcleo motor dorsal dos nervos 

glossofarígeo e vagal e a zona reticular. Casos mais graves desenvolvem também lesões 

no neocórtex. Estes fenômenos antecedem aqueles somato-motores por um tempo 

considerável (BRAAK et al., 2003).  

 O processo degenerativo inicia na região caudal do tronco cerebral e bulbo 

olfatório, evoluindo no sentido caudal-rostral. Três principais componentes dos sistemas 

somato-motor e emocional são deteriorados de forma sequencial: núcleos do tronco 

cerebral inferior, substância nigra e núcleos específicos do cortéx pré-frontal e tálamo, 

responsáveis pela função motora normal (MUNHOZ et al., 2015; BRAAK et al., 2003). 

Em um primeiro estágio, são formadas inclusões no núcleo motor dorsal e/ou na zona 
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reticular intermediária; posteriormente, surgem lesões no núcleo da rafe, núcleo 

reticular gigantocelular e complexo coeruleus-subcoeruleus. Em seguida, há 

comprometimento do prosencéfalo, mesocórtex temporal e alocórtex. Depois, então, são 

afetadas as áreas de associação sensorial do neocórtex e neocórtex pré-frontal e, por 

último, áreas pré-motoras e neocórtex (BRAAK et al., 2003). 

Os sintomas da DP podem ser descritos como não motores (depressão, fadiga, 

dor, disfunções olfatórias, distúrbios fisiológicos, alterações cognitivas e problemas no 

sono) e motores (bradicinesia, rigidez muscular, instabilidade postural, tremor perda de 

equilíbrio e dificuldade de marcha) (MUNHOZ et al., 2015; SOUNDY; STUBBS; 

ROSKELL, 2014; FARNIKOVA; KROBOT; KANOVCKY, 2012). Aqueles estão 

entre os primeiros sintomas incidentes, enquanto que estes surgem em estágios mais 

avançados. Todos eles são considerados sinais cardinais, pois se tornam 

progressivamente mais graves com o decorrer da doença (XIA; MAO, 2012).  

Os aspectos motores da DP têm, normalmente, progressão lenta e correlação 

direta com a presença de um processo degenerativo no SNC, porém não representam os 

primeiros sinais de surgimento da doença (MUNHOZ et al., 2015). No momento do seu 

aparecimento, cerca de 50% dos neurônios nigroestriatais já foram perdidos (SCHRAG 

et al., 2015).  

Equilíbrio e controle postural resultam de uma interação entre os sistemas 

muscular, neuromuscular, cognitivo e sensorial. Na DP, essas funções encontram-se 

prejudicadas devido ao comprometimento, principalmente, dos gânglios da base, 

responsáveis por integrar os impulsos somatossensoriais e modular o ato motor 

(BERARDELLI et al., 2012). Esse déficit gera perda proprioceptiva que, associada à 

bradicinesia, redução da amplitude de movimento e rigidez axial, provoca desvios 

posturais e consequente instabilidade (CONRADSSON et al., 2012). Esses distúrbios 

surgem, normalmente, no início da doença, afetando, de forma direta, a execução de 

atividades de vida diária e elevando o risco de quedas. Como esses sintomas são 

resistentes ao tratamento farmacológico, é imprescindível a prática de exercícios 

(HEUVEL et al., 2014; CONRADSSON et al., 2012).  

Tremor e rigidez muscular são sinais característicos da DP (CAGNAN et al., 

2014; CUERDA et al., 2011). O tremor consiste num movimento involuntário 

relacionado ao circuito cerebelar-tálamo-cortical e gânglios da base (CAGNAN et al., 

2014). Está presente em 65% dos casos em estágio inicial, 75% em estágios 
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intermediários e 9% em avançados (BAUMANN, 2012). A rigidez muscular é descrita 

como uma resistência ao alongamento passivo de uma musculatura (CUERDA et al., 

2011). O freezing of gate ou congelamento é a principal disfunção de marcha nesta 

doença e está associada à rigidez. Ela é descrita como uma dificuldade de gerar 

impulso, principalmente no início do ato de caminhar ou durante uma curva. É uma das 

principais causas de quedas (FACTOR et al., 2014; THAN; ALMEIDA; RAHIMI, 

2011).  

Aproximadamente, 90% dos pacientes com DP apresentam também SNM. Eles 

são mediados, principalmente, pelo tronco cerebral inferior e podem receber 

denominação de pré-motores, pois, normalmente, antecedem os sintomas motores, 

sendo considerados, por isso, de grande importância para o diagnóstico precoce da DP 

(BHIDAYASIRI; TRUONG, 2012; SIDEROWF, 2012; CHAUDHURI et al., 2011). Os 

principais SNM são dor, fadiga, distúrbios urinários e fecais, depressão, declínio 

cognitivo, disartria, disfonia, problemas olfativos e visuais (RUIZ; CHAUDHURI; 

MARTIN, 2014; CHAUDHURI et al., 2011). 

O surgimento dos SNMs pode ocorrer a qualquer momento do curso da 

doença, porém alguns são mais incidentes no estágio inicial, como distúrbios olfativos, 

do sono e constipação intestinal, e outros aparecem em estágio mais avançado, como 

psicoses e déficits cognitivos. Outro grupo desses sintomas não possui relação com o 

avanço da doença, entre eles estão depressão e perda de autonomia (MUNHOZ et al., 

2015).  

A demência é considerada um sintoma não-motor tardio e aparece entre 23% e 

83% dos casos, dependendo do tempo de surgimento da doença.  Ela tem sido descrita 

como subcortical com predomínio de sinais de apatia e perda das funções executivas, 

como déficits visuais e de memória e atenção. Está associada a uma redução da 

qualidade de vida e aumento da morbidade e mortalidade (GRATWICKE; 

JAHANSHAHI; FOLTYNIE, 2015; GUTIÉRREZ et al., 2015). Anualmente, cerca de 

10% dos indivíduos com DP desenvolvem demência. Além da predisposição genética, a 

idade e a gravidade dos sintomas são consideradas fatores de risco para esta condição 

(GUTIÉRREZ et al., 2015).  

Doenças do sono também são comuns, com incidência entre 60% e 90% nesta 

população. Os sinais mais frequentes são insônia, excesso de sono durante o dia, 

síndrome das pernas inquietas, movimentos rápidos dos olhos, apnéia e movimentos 
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involuntários dos membros. Estes sintomas também podem surgir como consequência 

da medicação anti-Parkinson (ALATRISTE-BOOTH et al., 2015). A fadiga aparece em 

77% dos casos e pode caracterizar sensações de cansaço muscular em um determinado 

segmento após alguma atividade repetitiva (fadiga periférica) ou percepções de cansaço 

mental que dificultam o início de uma ação (fadiga central) (SKORVANEK et al., 2015; 

BERARDELLI et al., 2012). 

Distúrbios de sensibilidade podem estar associados à DP, incluindo dificuldade 

na discriminação e localização de estímulos táteis. Eles são consequência de disfunções 

nos gânglios da base que desencadeiam alterações no circuito estriato-talamo-cortical e 

causa grandes mudanças na ativação e conectividade do córtex cerebral (CAO et al., 

2011; NELSON et al., 2012).  

A dor é um dos SNMs mais frequentes e debilitantes, acometendo cerca de 

50% a 80% dos pacientes com DP. A sensibilidade, a susceptibilidade e a percepção à 

dor variam entre os indivíduos e são influenciadas, principalmente, por características 

genéticas e ambientais (GREENBAUM et al., 2012). A dor é conceituada como uma 

experiência sensorial e emocional desagradável associada a um real ou possível dano 

tecidual. Pode ser classificada como crônica, aguda ou recorrente de acordo com a 

duração de sua manifestação (IASP, 1994). 

A dor neuropática está presente em 10% a 30% dos indivíduos com DP e é 

considerada um sintoma primário resultante dos distúrbios somatosensoriais da doença 

e não de alterações musculoesqueléticas (MORENO et al., 2011). A causa é 

desconhecida, porém alguns estudos sugerem que é proveniente de uma alteração na 

modulação nociceptiva gerada pelo déficit dopaminérgico no circuito gânglio-tálamo-

cortical (RANA et al., 2013; MORENO et al., 2011). Neurodegeneração dopaminérgica 

pode produzir hipersensibilização central, justificando dor crônica de caráter 

neuropático (KRAYCHETE; GOZZANI; KRAYCHETE, 2008; BREFEL-COURBON 

et al., 2005).  

O diagnóstico da DP é baseado no reconhecimento dos sintomas característicos 

e o tratamento convencional consiste na reposição de dopamina através de fármacos 

como levodopa e apomorfina. Estes auxiliam na reparação dos principais distúrbios 

motores (MARTINU et al., 2014). Evidências apontam que fisioterapia e exercícios 

físicos têm sido amplamente somados ao tratamento farmacológico (SHU et al., 2014). 
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Eles contribuem para a saúde do cérebro através da redução da inflamação, diminuição 

do estresse oxidativo e estabilização da homeostase do cálcio (SHU et al., 2014). 

 Na DP, os exercícios físicos podem promover melhora da força muscular, 

funcionalidade, equilíbrio, velocidade de marcha, postura, rigidez e qualidade de vida 

(CARVALHO et al., 2015; SHU et al., 2014; VAN NIMWEGEN et al., 2013; 

TOMLINSON et al., 2012).  Além disso, essas atividades reduzem o risco de quedas 

nestes indivíduos (CARVALHO et al., 2015; CANNING et al., 2015).  Exercícios 

aeróbicos têm demonstrado também benefícios para SNMs como declínio cognitivo e 

distúrbios do sono, previne ainda complicações secundárias como doenças cardíacas e 

osteoporose (SHU et al., 2014).  

Durante o exercício físico, mais áreas corticais e subcorticais são ativadas 

devido ao aumento do fluxo sanguíneo cerebral. Carvalho et al. (2015) mostraram que 

indivíduos com DP tiveram uma melhora de 27% e 35% dos sintomas motores (UPDRS 

III) após a prática de atividades aeróbicas e treinos de força, respectivamente.  

Além de reduzir a fadiga e melhorar a mobilidade, a atividade física pode 

produzir alterações na percepção e tolerância à dor e nas disfunções autonômicas 

(SABHARWAL et al., 2015; TRAVIER et al., 2015; KOLTYN; KANAUF; 

BRELLENTHIN, 2013; GOODIN et al., 2009; DRURY et al., 2005). Estudos têm 

mostrado que há diminuição da sensibilidade à dor durante e após a prática de 

exercícios, sejam eles aeróbicos, isométricos ou de resistência (NAUGLE et al., 2014; 

LANDMARK et al., 2013; GOODIN et al., 2009). Em relação à intensidade, têm maior 

efeito hipoalgésico as atividades praticadas de forma intensa (75% VO2 max e duração 

superior a 10 minutos, para aeróbicas, e contrações longas de 5 a 9 minutos, para 

isométricas) (NAUGLE et al., 2014). 

Os benefícios da atividade extenuante na dor ocorrem devido a uma ativação 

de vias inibitórias centrais, que produzem analgesia por opióides, aumento da pressão 

arterial e estimulação de barorreceptores (SLUKA et al., 2013; GOODIN et al., 2009). 

Fatores cognitivos que afetam a percepção dolorosa como catastrofização, medo, 

ansiedade, depressão e estresse também são amenizados pelo exercício, promovendo 

também hipoalgesia (GOODIN et al., 2009). 

A TENS consiste num recurso que fornece corrente elétrica pulsada através de 

eletrodos aderidos à pele intacta para estimular nervos periféricos responsáveis pela 

hipoalgesia (JOHNSON et al., 2015; DeSANTANA; SANTANA-FILHO; SLUKA, 
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2008). Trata-se de uma potente intervenção não farmacológica para o tratamento da dor 

aguda e crônica de diversas condições como osteoartrite, pós-operatório, fibromialgia e 

distúrbios musculoesqueléticos (VANCE et al., 2014; DAILEY; RAKEL; VANCE, 

2013). Contraindicações incluem presença de implantes eletrônicos e precauções 

abrangem gestação, tumor maligno, convulsões, trombose venosa profunda e 

escoriações na pele (JOHNSON et al., 2015).  

A TENS promove diminuição da hiperalgesia primária (no local da lesão), 

sugerindo mudanças na sensibilidade nociceptiva, e da hiperalgesia secundária (fora do 

local da lesão) e alodinia (dor em resposta a um estímulo não doloroso), denotando 

também redução na excitabilidade do SNC (VANCE et al., 2012; DeSANTANA et al., 

2008). O posicionamento dos eletrodos ocorre, normalmente, no lugar lesionado, 

porém, como há ativação central de mecanismos analgésicos, a aplicação em outros 

locais também pode ser efetiva (DeSANTANA et al., 2008).  

Inicialmente, seu mecanismo de ação era explicado pela teoria do portão da dor. 

Esta teoria propõe que a estimulação com alta frequência ativa fibras aferentes de largo 

diâmetro, do corno dorsal da medula, que inibirem as fibras nociceptivas (KALRA; 

URBAN; SLUKA, 2001; SATO et al., 2012). Porém, estudos recentes mostram que ela 

age através de opióides endógenos que atuam em seus receptores, produzindo analgesia 

sem efeitos adversos, normalmente observados com opióides exógenos (SATO et al., 

2012; DeSANTANA; SILVA; SLUKA, 2009). Este fenômeno pode acontecer devido à 

ativação de circuitos espinhais locais ou de vias descendentes inibitórias como medula 

espinhal, região rostroventromedial do bulbo e substância cinzenta periaquedutal 

(NOEHREN et al, 2015; VANCE et al., 2014; DAILEY; RAKEL; VANCE, 2013; 

KALRA; URBAN; SLUKA, 2001).  

A TENS pode ser administrada de duas formas diferentes: baixa frequência (2 – 

10 Hz) ou alta frequência (50 – 100 Hz) (SATO et al., 2012). Ambas produzem 

analgesia pela redução da sensibilização central e ativação de diferentes receptores 

opióides. Estimulações de alta frequência promovem o aumento da concentração de β-

endorfina nos vasos sanguíneos e fluido cérebro-espinhal e ativam receptores δ-

opióides, muscarínicos e GABAA (através da liberação de GABA), enquanto que 

baixas frequências ativam receptores μ-opióides e receptores serotoninérgicos 5-HT2 e 

5-HT3 (através da liberação de 5-HT na medula espinhal) (MAEDA et al., 2007; 

RADHAKRISHNAN et al., 2003; RADHAKRISHNAN; SLUKA; 2003; KALRA; 
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URBAN; SLUKA, 2001; SLUKA et al., 1999). No local da estimulação, a TENS age 

ativando receptores opióides ou α-2 noradrenérgicos e reduzindo a excitabilidade de 

neurônios periféricos (VANCE et al., 2014; DeSANTANA; SILVA; SLUKA, 2009; 

DeSANTANA et al., 2008).  

Ainda em relação à modulação dos parâmetros, a intensidade da corrente pode 

ser programada em nível sensorial ou motor. Intensidade sensorial é caracterizada por 

uma forte, mas confortável, sensação com ausência de contração muscular, enquanto 

que, na intensidade motora, há contração muscular (DeSANTANA et al., 2008). 

Intensidades máximas toleradas promovem maior efeito hipoalgésico (VANCE et al, 

2014). 

Aplicações diárias e repetidas de TENS com alta ou baixa frequência têm 

redução do efeito analgésico, aproximadamente, a partir do quarto dia de tratamento. 

Esse fenômeno é denominado de tolerância analgésica (DeSANTANA; SANTANA-

FILHO; SLUKA, 2008). Estudos prévios que fizeram administração intratecal de 

agonistas opióides observaram tolerância cruzada após quatro administrações da TENS, 

sugerindo que essa redução está associada à liberação de opióides endógenos espinhais 

(DeSANTANA; SILVA; SLUKA, 2010; DeSANTANA; SILVA; SLUKA, 2009).  

A tolerância à TENS de alta frequência é desenvolvida devido ao bloqueio de 

δ-opióides, enquanto que, na baixa frequência, acontece pelo bloqueio dos μ-opióides. 

Diversos fenômenos são responsáveis pelo surgimento da tolerância, incluindo 

desacoplamento dos receptores opióides a partir de seus segundos mensageiros para 

mudanças adaptativas nos sistemas facilitadores da transmissão de dor ou antagonistas 

paralelos. Esse processo pode ser atrasado pelo bloqueio sistêmico de receptores 

NMDA, ativação de receptores CCK ou alternância entre alta e baixa frequência, já que 

não há desenvolvimento de tolerância cruzada entre δ-opióides e μ-opióides 

(DeSANTANA; SILVA; SLUKA, 2010; DeSANTANA; SANTANA-FILHO; SLUKA, 

2008; DeSANTANA et al., 2008). 

Alguns estudos apontam ainda que agonistas e antagonistas dos receptores δ-

opióides podem promover modulações benéficas para os efeitos farmacológicos dos 

receptores μ-opióides da seguinte maneira: agonistas δ-opióides aumentam a potência e 

eficácia analgésica dos agonistas μ-opióides e agonistas e antagonistas δ-opióides 

reduzem o desenvolvimento de tolerância e dependência por agonistas μ-opióides 

DeSANTANA; SANTANA-FILHO; SLUKA, 2008). 
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Ensaios clínicos têm sido realizados para coletar informações sobre a terapia 

com TENS em diversas condições clínicas. Evidências têm mostrado ainda sua 

efetividade no tratamento de disfunções centrais como fibromialgia, dor neuropática, 

traumatismo craniano, esclerose múltipla, acidente vascular encefálico, lesões 

medulares e paralisia cerebral (PARK et al., 2014; VANCE et al., 2014; CELIK et al., 

2013; DAILEY; RAKEL; VANCE, 2013; LAURETTI, CHUBACI, MATTOS, 2013; 

SCHUHFRIED et al., 2012; ALABDULWAHAB; AL-GABBANI, 2010; 

NORRBRINK, 2009; AYDIN et al., 2005). O aumento do número de aferências 

promovido pela TENS gera redução da espasticidade, melhora do controle motor e 

analgesia (SCHUHFRIED et al., 2012).  

Dailey, Rakel e Vance (2013) mostraram que, em indivíduos com fibromialgia, 

há redução da dor em movimento e da hiperalgesia após apenas uma aplicação de TENS 

com intensidade máxima tolerada. Ainda em fibromiálgicos, Lauretti, Chubaci e Mattos 

(2013) apresentaram diminuição da dor em repouso, quando comparada ao grupo 

placebo, após sete dias de tratamento com TENS de alta intensidade. Na dor 

neuropática, Norrbrink (2009) e Celik et al. (2013) mostraram que a TENS promove 

redução significante da dor em indivíduos com lesão da medula espinhal.  

Alguns estudos têm relatado redução da espasticidade da musculatura adutora 

do quadril em crianças com paralisia cerebral (ALABDULWAHAB; AL-GABBANI, 

2010) e em pacientes com lesão medular (AYDIN et al., 2005) após aplicação de TENS 

de alta frequência. Indivíduos que sofreram acidente vascular encefálico tiveram 

melhora da espasticidade, equilíbrio e marcha após tratamento com TENS associada a 

exercícios físicos (PARK et al., 2014). Nesta mesma população, Ng e Hui-Chan (2007) 

mostraram que a TENS pode melhorar a efetividade da tarefa relacionada ao exercício 

pelo aumento da capacidade de caminhar. Em indivíduos com DP, houve melhora do 

tremor após 10 minutos de eletroestimulação com TENS no antebraço dominante 

(SAAVEDRA-ESCALONA et al., 2005).  
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4. MÉTODOS 

4.1. Aspectos éticos 

O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Universidade Federal de Sergipe (número CAAE 39464414.5.0000.5546) 

e cadastrado e publicado no Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos (REBEc) sob 

número UTN: U1111-1159-1101. Os sujeitos de estudo realizaram assinatura do termo 

de consentimento livre e esclarecido. 

 

4.2. Casuística 

A amostra foi composta por 26 pacientes com diagnóstico clínico de DP 

idiopática (estadiamento de Hoehn e Yahr de 2 ou 3), com duração igual ou superior a 

um ano, tratados com levodopa e estáveis com relação à medicação anti-parkinsonismo.  

Os critérios de inclusão compreenderam: (1) sujeitos de ambos os sexos e idade 

entre 50 e 80 anos; (2) presença de flutuações motoras; (3) terapia antiparkinsoniana 

convencional, excluindo amantadina, clozapina, estimulação cerebral profunda ou 

palidotomia e talamotomia pregressa; (4) capacidade de se manter em pé por, no 

mínimo, 10 minutos; (5) capacidade de caminhar independentemente, com ou sem 

dispositivos auxiliares; (6) queixa de dor na coluna vertebral, com presença ou não de 

irradiação para os membros e caracterizada como neuropática (dor espontânea, contínua 

e difusa, perda sensitiva, hiperalgesia e alodinia) (SHESTATSKY, 2008). 

Os sujeitos foram excluídos quando: (1) o exame médico ou físico apresentou 

pontuação inferior a 24 na Mini-exame do estado mental; (2) houve condições 

sistêmicas tais como cardiopatia que interfiram com a participação no estudo; (3) houve 

dano musculoesquelético ou dor excessiva em qualquer articulação que possa limitar a 

participação em um programa de exercício; (4) distúrbio psiquiátrico, declínio cognitivo 

ou demência influenciando o processo de comunicação; (5) desordem 

musculoesquelética, neuromuscular ou cardiopulmonar recente ou não solucionada que 

possa afetar sua capacidade de deambulação ou mobilidade; (6) sob tratamento 

fisioterapêutico durante o período do treinamento; (7) presença de contraindicações para 

uso da TENS, como ulcerações ou alergia ao material; (8) uso prévio da TENS; (9) uso 

crônico de opióides ou antidepressivos; (10) uso de marcapasso cardíaco; (11) redução 

da sensibilidade nos locais onde serão colocados os eletrodos; (9) cirurgia prévia na 

coluna. 
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  4.3. Tipo de estudo e grupos amostrais 

 Trata-se de um ensaio clínico controlado por placebo, duplamente encoberto, com 

distribuição aleatória e desenho sequencial do tipo crossover. Cada paciente recebeu 

mais de uma intervenção, de forma alternada. Foram formados dois grupos com duas 

intervenções: Grupo TENS Ativa e TENS Placebo.   

 Os pacientes foram, inicialmente e aleatoriamente, incluídos em um dos dois 

grupos de estudo, usando uma sequência aleatória bloqueada na proporção 1:1, 

determinada por meio de envelopes sequenciais, opacos e selados. Este processo foi 

executado pela coordenadora do projeto, a qual não estava envolvida no processo de 

coleta de dados. Todos os participantes passaram pelos dois grupos de estudo, assim, 

metade dos participantes recebeu o tratamento na ordem TENS Placebo-Ativa e a outra 

metade na ordem TENS Ativa-Placebo. Este tipo de ensaio sequencial permite 

comparações para cada participante, de tal forma que cada um atua como seu próprio 

controle, além das questões éticas, em que todos os participantes foram beneficiados por 

receberem o mesmo atendimento (CARRACEDO-MARTÍNEZ et al., 2009). 

Houve dois investigadores no estudo: o investigador 1 e o investigador 2, o que 

favoreceu o mascaramento. O investigador 1 foi responsável pela avaliação do paciente 

e mensuração de todas as variáveis, antes e após o tratamento com TENS. Este fez o 

mesmo procedimento de avaliação durante todas as sessões com o mesmo paciente até o 

final do tratamento. O investigador 2 realizou administração do tratamento, aplicando 

TENS durante todas as sessões até a conclusão. Como os aparelhos ativo e placebo 

eram codificados com letras A e B, o aplicador foi mascarado em relação ao grupo em 

que cada indivíduo fora alocado. Este procedimento garante que o estudo seja 

triplamente encoberto (nem o paciente, nem os investigadores 1 e 2 sabiam o tipo de 

TENS que estava sendo administrada). 

 No grupo placebo, os indivíduos foram conectados a um aparelho de TENS, 

modificado, que liberou corrente somente nos primeiros 45 segundos de estimulação e, 

em seguida, essa corrente cessou (RAKEL et al., 2014).  Este protocolo permite que o 

paciente experimente a mesma sensação de eletroestimulação promovida pelo aparelho 

com corrente TENS ativa, ainda que por tempo reduzido, auxiliando no mascaramento 

deste e dos investigadores. 
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4.4. Avaliação e Reavaliação 

Os grupos de estudos passaram pelo seguinte roteiro de estudo: distribuição 

aleatória, primeira avaliação, 10 sessões no primeiro grupo de tratamento, primeira 

reavaliação, washout de uma semana, troca de grupo, segunda avaliação, 10 sessões no 

segundo grupo de tratamento e segunda reavaliação. 

Após inclusão no estudo, os sujeitos alocados nos dois grupos foram submetidos 

a uma avaliação inicial, composta por todas as variáveis descritas no item 4.5. Esta 

avaliação completa foi realizada antes do início e após a finalização do tratamento em 

cada grupo. Antes e após cada aplicação de TENS, foram analisados os itens de 

intensidade da dor em repouso (escala numérica), sensibilidade cutânea (estesiometria), 

fadiga muscular em movimento (escala numérica), desempenho motor (TUG), 

equilíbrio dinâmico (teste da figura oito). Assim, foi possível visualizar a efetividade 

diária e cumulativa da TENS durante toda a terapia. 

Os instrumentos que foram utilizados nos processos de avaliação e reavaliação 

são apresentados a seguir. 

 

4.5. Instrumentos de Avaliação 

4.5.1. Intensidade de Dor em Repouso  

Para mensurar a intensidade da dor em repouso, foi usada a escala numérica de 

11 pontos, a qual possui um escore que varia de 0 a 10, sendo que “zero” significa 

ausência de dor e “10” significa dor insuportável. Os indivíduos escolheram uma 

pontuação individual para indicar a intensidade da dor que estão sentindo no tronco ou 

membros superiores e inferiores no momento do teste (FARRAR et al., 2001). 

 

  4.5.2. Teste de Somação Temporal 

Este teste é considerado um teste sensorial quantitativo. Foi realizado utilizando o 

algômetro de pressão digital (EMG System®, São José dos Campos, SP, Brasil, probe 

com área de 1 cm²). Uma pressão de 2,5 kg foi aplicada sobre a face anterior do 

antebraço direito do paciente, 7,5 cm proximalmente à prega distal do punho. Ele foi 

realizado numa sequência contínua de 30 segundos, em que foram feitas quatro 

medições no 1º segundo, 10º segundo, 20º segundo e 30º segundo, e os valores de 

intensidade de dor foram registrados na escala numérica de 11 pontos (VASE et al., 

2011; ROLKE et al., 2006) (Fig. 1). 
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Figura 1. Algometria medida no antebraço para teste de Somação Temporal (Fontes: 

www.comicb.com; omnipax.com.br). 

 

4.5.3. Escala de Catastrofização da Dor 

A Escala de Catastrofização da Dor mede a expectativa negativa em relação à 

capacidade de lidar com as experiências dolorosas. Esta consiste num questionário 

formado por 13 itens que geram um escore final de 0 a 52 pontos. Quanto maior a 

pontuação final, maiores as expectativas negativas em relação à capacidade de lidar com 

a experiência da dor (MORRIS et al., 2011) (Anexo 1).  

 

4.5.4. Sensibilidade Cutânea 

A sensibilidade cutânea foi avaliada por meio de um conjunto de 20 filamentos 

de von Frey (North Coast®, Camino Arroyo Gilroy, California, EUA) (Fig. 2). Esses 

filamentos têm crescentes forças de tensão. Antes da mensuração, foi realizada 

calibração para atribuir forças de pressão a cada um dos filamentos em uma balança 

analítica de precisão (CQA®, Paulínia, SP, Brasil).  

 

 

 

http://www.comicb.com/
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Figura 2. Monofilamentos de von Frey utilizados para mensuração da sensibilidade cutânea 

(Fontes: www.usp.br; www.bioseb.com). 

 

Para a mensuração da sensibilidade cutânea, o monofilamento foi posicionado 

perpendicularmente ao tecido cutâneo do indivíduo, cujos olhos se encontram vendados, 

pressionando-o, suavemente, até a curvatura inicial do filamento, e removendo-o, na 

sequência.  

Os monofilamentos foram aplicados em duplicata e com pressão exercida de 

forma crescente. Foi considerado, como limiar sensitivo cutâneo, o filamento em que o 

sujeito respondeu que estava sentindo o toque. Os pontos avaliados foram os mesmos 

onde houve aplicação da TENS: 1) 5 centímetros paralelamente ao processo espinhoso 

da vértebra T1 em ambos os hemicorpos 2) 5 centímetros paralelamente ao processo 

espinhoso da vértebra L3 em ambos os hemicorpos (AMENDOLA et al., 2012). 

 

4.5.5. Teste Timed Up and Go (TUG) 

 Neste teste, utilizado para medir a mobilidade funcional, o sujeito parte de uma 

posição sentada em uma cadeira, de onde se levanta, caminha em linha reta por 3 

metros, gira em 180°, e retorna à cadeira, onde deve se sentar novamente. Toda a 

sequência do teste foi cronometrada e foi quantificado o tempo gasto pelo indivíduo 

durante o percurso (Fig. 3). 

http://www.usp.br/
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Figura 3. Ilustração do teste Timed Up and Go (TUG) (Fonte: www.slips-online.co.uk). 

 

 Foram realizadas três tentativas: a primeira foi considerada como um treinamento 

e a média aritmética obtida entre a segunda e a terceira tentativas foi utilizada para a 

análise (BLANKEVOORT; HEUVELEN; SCHERDER, 2013; DITE, TEMPLE, 2002; 

MORRIS et al., 2011; PODSIADLO; RICHARDSON, 1991).  

 

4.5.6. Velocidade de Movimento 

 Durante o teste Timed Up and Go (TUG), foi acoplado ao tronco do paciente um 

sensor de acelerometria (EMG System®, São José dos Campos, SP, Brasil), que 

quantificou a magnitude das acelerações realizadas pelo indivíduo nos movimentos do 

eixo vertical (sentar e levantar) (NETO et al., 2012). As mensurações foram feitas nas 

três tentativas do teste TUG e, ao final, foi obtida uma média para análise.  

 

  4.5.7. Fadiga Muscular 

A fadiga muscular em movimento foi medida através da escala numérica de 11 

pontos antes e após cada sessão de exercícios (ver item 4.5.1). 

 

4.5.8. Flexibilidade Muscular 

Para analisar a flexibilidade muscular durante a amplitude de movimento 

passiva, foi utilizado um flexímetro pendular (Sanny
®

, São Bernardo do Campo, SP, 

Brasil) (FLORENCIO et al., 2010). As medidas foram adquiridas no início e no final do 

protocolo do estudo. Dois examinadores treinados mediram os movimentos angulares 

em todos os ângulos analisados para comparar possíveis variações entre as análises, e 

quando houve diferença entre os valores encontrados, obteve-se a média dos ângulos 

encontrados.  
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Os seguintes movimentos angulares foram avaliados passivamente e 

bilateralmente nos planos frontal, sagital e transversal da coluna vertebral (flexão, 

extensão, inclinação lateral, rotação para ambos os lados) (ALFREDO et al., 2011; 

WANG et al., 2011; CARROUGHER et al., 2009). As mensurações de flexão, extensão 

e inclinação lateral de tronco foram realizadas na posição bípede e as rotações de tronco 

em decúbito dorsal (Fig. 4 e 5). 

 

Figura 4. Fleximetria nos movimentos de flexão e extensão de tronco (Fonte: www.sanny.com.br). 

 

 

Figura 5. Fleximetria nos movimentos de inclinação lateral e rotação de tronco (Fonte: 

www.sanny.com.br). 

 

4.5.9. Inventário de Depressão de Beck 

O Inventário de Depressão de Beck (BDI) (Anexo 3) é um questionário que 

contém 21 itens para avaliar fatores cognitivos, efetivos e neurovegetativos da 

depressão. O escore final varia de 0 a 63, em que valores acima de 13 indicam presença 

de depressão e acima de 21 indicam depressão forte (SAÑUDO et al., 2011). 

 

4.5.10. Equilíbrio Dinâmico 

 Para avaliar o equilíbrio dinâmico, foi utilizado o teste da figura oito, no qual os 

indivíduos foram orientados a dar uma volta, da forma mais rápida e precisa possível, 

sobre uma linha de 15 cm de largura, num percurso de 10 m de comprimento que forma 

a figura do numeral oito no chão. O tempo gasto para realização do teste foi 

cronometrado (BLANKEVOORT; HEUVELEN; SCHERDER, 2013) (Fig. 6). 

 



27 
 

 

Figura 6. Percurso para execução do teste da Figura 8 (Fonte: www.scielo.com.br). 

 

4.6. Protocolo do estudo 

 Foram realizadas 20 sessões de estimulação elétrica transcutânea utilizando a 

TENS, com dois canais (Select, Empi
®
, St. Louis, EUA), eletrodos quadrados adesivos 

de superfície (5 x 5 cm), na região da coluna. Foram aplicados dois eletrodos, um em 

cada hemicorpo, a cinco centímetros de distância e paralelamente ao processo espinhoso 

da primeira vértebra torácica. Outros dois eletrodos foram posicionados, da mesma 

forma, em nível da terceira vértebra lombar (Fig. 7). 

 

 

Figura 7. Posicionamento dos eletrodos da TENS nas regiões torácica e lombar da coluna vertebral 

(Fonte: Arquivos do Laboratório de Pesquisa em Neurociência (LAPENE/UFS)). 

 

A duração da aplicação foi de 30 minutos, frequência de 100 Hz, pulso de 100 

µs e a intensidade da TENS foi elevada até que houvesse contração muscular local, e, 

então, foi mantida no limiar motor. 
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 O atendimento foi realizado em grupos de dois pacientes (um por aparelho – 

sendo um aparelho ativo e o outro placebo). As sessões foram realizadas duas vezes por 

semana em dias alternados. Após o término das 10 primeiras aplicações, os pacientes 

tiveram uma pausa (washout) de sete dias e, posteriormente, realizaram troca do grupo 

no qual foram inseridos.  

 Após 30 minutos de aplicação da TENS, os pacientes foram submetidos a um 

programa de 20 minutos de exercícios de alongamento e fortalecimento de grupos 

musculares do tronco, membros superiores e membros inferiores (3 séries de 10 

repetições para cada exercício na posição bípede): 

1. Flexão e extensão de tronco, com joelhos estendidos, associadas à 

flexão de ombro; 

2. Flexão e extensão de joelhos, com quadril abduzido, associadas à 

abdução de ombro; 

3. Abdução de quadril e, em sequência, flexão do quadril oposto com 

joelho fletido, mantendo a posição por 5 segundos; 

4. Dorsiflexão; 

5. Flexão plantar; 

6. Alongamento de cadeia posterior de tronco, isquiotibiais, trapézio 

superior, abdutores da escápula. 

 

4.7. Análise Estatística 

Os dados coletados foram, inicialmente, transportados para uma planilha de 

dados do programa Excel for Windows 2007 e, então, para o programa SPSS, versão 

16.0, para a análise descritiva. Foram confeccionadas tabelas de freqüência, medidas de 

posição (média, mediana, mínimo e máximo) e dispersão (desvio padrão da média). O 

teste Shapiro Wilk foi utilizado para testar a normalidade da amostra.  

Para análise das medidas diárias, foi utilizado: teste de Wilcoxon (se não 

paramétricas) ou teste T pareado (se paramétricas) para verificar as diferenças dentro de 

cada grupo; teste de Mann-Whitney (se não paramétricas) ou teste T de amostras 

independentes (se paramétricas) para comparação dos valores entre os grupos. Para 

análise das medidas percentuais de variação ao longo do tempo, foi realizado teste de 

Friedman (se não paramétricas) com pós-teste de Tukey ou ANOVA bicaudal com pós-

teste de Bonferroni (se paramétricas) para avaliação intragrupo; teste de Mann-Whitney 
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(se não paramétricas) ou teste T de amostras independentes (se paramétricas) para 

comparação entre os grupos. Para calcular as medidas coletadas apenas pré e pós-

tratamento, foi usado teste de Wilcoxon (se não paramétricas) ou teste T para amostras 

pareadas (se paramétricos) para comparações dentro do próprio grupo; teste de Mann-

Whitney (se não paramétricas) ou teste T de amostras independentes (se paramétricas) 

para comparações entre grupos. Os dados com valor de p≤0,05 foram considerados 

estatisticamente significativos. 

 

 

Figura 8: Linha de tempo para o desenvolvimento do estudo. 
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5. RESULTADOS  

 

Dos indivíduos incluídos no estudo, 61,5% pertencem ao sexo feminino e 38,5% 

ao sexo masculino. Foram calculadas as médias e desvio padrão da altura, peso e idade 

dos mesmos (tabela 1).  

 

Tabela 1. Características gerais da amostra, apresentadas como média ± desvio padrão da média. 

 IDADE PESO ALTURA 

MÉDIA 56,53 anos 62,88 Kg 1,57m 

DP 8,579 9,004 0,032 

 

A intensidade de dor em repouso reduziu significativamente no grupo ativo, 

comparando os momentos pré e pós-tratamento (p=0,0068) (Fig, 9 A).  

Em relação à porcentagem de variação de intensidade de dor em repouso 

(intensidade pós-tratamento menos pré-tratamento), não houve interação entre o dia de 

tratamento e a intensidade da dor (p= 0,0673). A variação intensidade de dor não alterou 

de forma significativa no decorrer do tratamento em ambos os grupos (p= 0,7487). Não 

houve diferença significativa entre as variações dos grupos ativa e placebo (p= 0,3447) 

(Fig. 9 B). 

Não houve interação significativa entre as medidas diárias de intensidade de dor 

em repouso e o dia de tratamento (p= 0,9958). Não ocorreu variação significativa dos 

valores de intensidade de dor no decorrer do tratamento dentro de cada grupo 

(p=0,9542). Houve diferença significativa entre o pré e pós TENS nos dias 1, 2, 3, 4, 5, 

6, 9 e 10 do grupo ativo (p˂0,005) e nos dias 4 e 9 do grupo placebo (p˂0,005) (Fig. 

10). 
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Figura 9. A) Intensidade de dor em repouso de indivíduos com Parkinson estimulados com TENS ativa e 

placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da média. Wilcoxon Matched Pairs, *p=0,0068. 

B) Porcentagem de alteração da intensidade de dor em repouso de indivíduos com Parkinson estimulados 

com TENS ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da média 

 

 

Não houve alteração significativa da fadiga após aplicação da TENS em nenhum 

dos dois grupos. Também não foi observada diferença entre os grupos (Fig. 11). 
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Figura 10. Intensidade de dor diária de indivíduos com Parkinson estimulados com TENS ativa ou 

placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da média. Wilcoxon Matched Pairs, *p<0,05. 

Teste t para amostras pareadas, #p<0,05. 

 

 

 

 

 Figura 11. Intensidade de fadiga muscular de indivíduos com Parkinson estimulados com TENS 

ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da média. 

 

 Houve melhora significativa da sensibilidade cutânea nos pontos direito e 

esquerdo da região torácica no grupo ativo quando comparada ao grupo placebo 
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(p=0,002 e p=0,410, respectivamente). Na região lombar, não houve alterações 

significativas para os grupos ativo e placebo em nenhum dos dois pontos avaliados. Não 

ocorreu diferença entre os grupos em nenhum dos quatro pontos (Fig. 12). 

 No grupo TENS ativa, houve redução significativa da intensidade de dor no 

trigésimo segundo no pós-tratamento em relação ao pré-tratamento (p=0,004), No pré e 

pós-tratamento deste mesmo grupo houve aumento da dor no trigésimo segundo em 

relação ao primeiro (p=0,011 e p=0,0146, respectivamente). No grupo placebo, houve, 

no pré-tratamento, elevação significativa da dor no décimo e trigésimo segundos em 

relação ao primeiro (p=0,0184 e p=0,0005, respectivamente). Não ocorreu redução da 

somação temporal no pós-tratamento em relação ao pré-tratamento do grupo placebo. 

Não foi observada diferença significante entre os grupos nos momentos antes e após 

tratamento (Fig 13). 

 

 

Figura 12. A) Limiar sensitivo cutâneo, em mN, no tender point direito da região torácica de indivíduos 

com Parkinson estimulados com TENS ativa e placebo.  Dados apresentados como média±desvio padrão 

da média. Teste t para amostras pareadas, *p=0,0022  B) Limiar sensitivo cutâneo, em mN, no tender 

point esquerdo da região torácica de indivíduos com Parkinson estimulados com TENS ativa e placebo. 

Dados apresentados como média±desvio padrão da média Teste  Wilcoxon Matched Pairs, **p=0,0410.  

C) Limiar sensitivo cutâneo, em mN, no tender point direito da região lombar de indivíduos com 

Parkinson estimulados com TENS ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da 

média. D) Limiar sensitivo cutâneo, em mN, no tender point esquerdo da região lombar de indivíduos 

com Parkinson estimulados com TENS ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão 

da média.  
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Figura 13. Intensidade da somação temporal expressa através da intensidade de dor em tempos 

sequenciais (1, 10, 20 e 30 segundos) para a medida de somação temporal de indivíduos com Parkinson 

estimulados com A) TENS ativa e B) placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da média. 

Teste t para as amostras pareadas, *p=0,0044(em relação à avaliação inicial), Teste Friedman, †p=0,0184 

(em relação ao primeiro segundo). Teste Wilcoxon Matched Pairs, ‡p=0,0146, ‡‡p=0,0110  e ††p=0,0005 

(em relação ao primeiro segundo).  

  

 Na depressão, não ocorreram alterações significantes entre o pré e pós-

tratamento do grupo TENS ativa. Porém, no grupo placebo, houve piora significativa do 

escore de depressão (p=0,288) (Fig. 14). Entre os grupos, não ocorreu diferença. 

 

Figura 14. Depressão medida por meio do Inventário de Depressão de Beck (IDB) de indivíduos com 

Parkinson estimulados com TENS ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da 

média. Teste Wilcoxon Matched Pairs. *p=0,0288.  

 

            A catastrofização da dor não apresentou diferenças significativas em ambos os 

grupos, comparando o pré e pós-tratamento (Fig. 15).  
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Figura 15. Catastrofização da dor medida por meio da Escala de Catastrofização da Dor de indivíduos 

com Parkinson estimulados com TENS ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão 

da média.  

 

 

A intensidade da corrente elétrica da TENS, modulada diariamente a nível 

motor, não variou significativamente dentro dos grupos ativo ou placebo. As diferenças 

entre os grupos nos momentos pré e pós-tratamento também não foram significantes 

tanto na região torácica como na região lombar (Fig. 16). 

No TUG, o grupo ativo apresentou redução significativa do tempo necessário para 

completar o teste (p˂0,0001), enquanto que no grupo placebo não houve alteração 

significativa (Fig 17). 

Não ocorreu aumento significativo da aceleração durante o ato de sentar e 

levantar em ambos os grupos. Também não houve diferença nos momentos pré e pós-

tratamento entre os grupos ativo e placebo (Fig. 18). 
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Figura 16. A) Intensidade diária da TENS aplicada na região torácica em indivíduos com Parkinson 

estimulados com TENS ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da média. B) 

Intensidade diária da TENS aplicada na região lombar em indivíduos com Parkinson estimulados com 

TENS ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio padrão da média. 
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Figura 17. Tempo (em segundos) dispendido para realização do teste Timed Up and Go de 

indivíduos com Parkinson estimulados com TENS ativa e placebo. Dados apresentados como 

média±desvio padrão da média. Wilcoxon Matched Pairs, *p<0,0001. 

 

 

Figura 18. Velocidade de movimento no eixo vertical (sentar e levantar), medida por sensor de 

acelerometria, de indivíduos com Parkinson estimulados com TENS ativa e placebo. Dados apresentados 

como média±desvio padrão da média.  

 

Ocorreu aumento significativo da amplitude do movimento de flexão nos grupos 

TENS ativa (p=0,0103) e placebo (p=0,001), extensão nos grupos TENS ativa 

(p=0,0104) e placebo (p=0,0349), inclinação direita no grupo TENS placebo (p=0,042), 

rotação esquerda no grupo TENS ativa (p=0,042), nos grupos TENS ativa (p=0,0001) e 

placebo (p=0,0001) (tabela 2). 
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Tabela 2. Flexibilidade de amplitude de movimento de seis movimentos angulares da coluna vertebral, 

medida por meio de um flexímetro pendular, de indivíduos com Parkinson estimulados com TENS ativa e 

placebo, no início e ao final do tratamento.   

 

Ocorreu redução significativa do tempo gasto para o teste da Figura 8 entre o pré 

e pós-tratamento apenas no grupo TENS ativa (p=0,0085) (Fig. 19). 

 

Figura 19. Tempo (em segundos) dispendido para realização do teste da Figura 8 de indivíduos com 

Parkinson antes e após tratamento com TENS ativa e placebo. Dados apresentados como média±desvio 

padrão da média. Teste t para amostras pareadas. *p=0,0085 
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6. DISCUSSÃO 

 O presente estudo mostrou que a TENS ativa associada a exercícios físicos 

promove melhora significativa da dor em repouso, da sensibilidade cutânea, da 

sensibilização central, da velocidade de marcha, da flexibilidade, do equilíbrio 

dinâmico. O tratamento impediu ainda elevação da intensidade de fadiga pós-exercícios 

e dos índices de depressão em pacientes com DP. Entretanto, a adição da TENS à 

cinesioterapia não melhorou a oscilação corporal nem a catastrofização da dor nestes 

indivíduos após o tratamento. 

TENS e exercícios contribuem para redução da percepção e aumento da 

tolerância à dor, ambos através da liberação de opióides no SNC (NAUGLE et al, 2014; 

LANDMARK et al, 2013; SATO et al., 2012; GOODIN et al, 2009; DeSANTANA; 

SILVA; SLUKA, 2009). No presente estudo, verificou-se efeito hipoalgésico da TENS 

ativa, sugerindo que a TENS foi o principal recurso provedor da analgesia. Lauretti et 

al. (2013) também apresentaram diminuição da dor em repouso, quando comparada ao 

grupo placebo, após sete dias de tratamento com TENS de alta intensidade em pessoas 

com fibromialgia. Da mesma forma, a TENS promoveu analgesia na dor de caráter 

neuropático de indivíduos com lesão da medula espinhal (CELIK et al., 2013; 

NORRBRINK, 2009).   

Foi mostrado também em nosso estudo que a diminuição diária da dor ocorreu 

de forma constante e não cumulativa, no decorrer de todo o tratamento, para os dois 

grupos. Evidenciou-se, ainda, redução da intensidade de dor relatada pelo paciente 

diariamente apenas no grupo TENS ativa, sugerindo seu efeito imediato após uma única 

aplicação. Buonocore e Camuzzini (2007) mostraram que estimulação com TENS no 

nervo radial gera aumento do limiar de dor ao calor que inicia com 10 minutos de 

estimulação com TENS e dura até 60 minutos após a finalização, sugerindo também que 

o efeito é imediato e não se acumula no decorrer do tratamento. Dailey, Rakel e Vance 

(2013) também encontraram efeito hipoalgésico imediato após única sessão de TENS 

com intensidade máxima tolerada em indivíduos com fibromialgia. 

 Apesar de ter sido beneficiado pelo tratamento com exercícios, o grupo placebo 

não apresentou redução da intensidade de dor após o tratamento. A ação hipoalgésica do 

exercício tem sido mostrada em diversos tipos de modalidades, porém, sua eficácia 

parece ser maior em atividades de moderada a alta intensidade (50% a 70% da 
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frequência cardíaca reserva ou VO2 máximo) com duração de 10 a 30 minutos  

(NAUGLE et al, 2014; LANDMARK et al, 2013).  Esses achados podem explicar a 

ausência do efeito analgésico do exercício físico na nossa população, já que foram 

submetidos a 20 minutos de exercícios aeróbicos leves que, provavelmente, não levaram 

a frequências cardíacas e VO2 máximos.  

 A fadiga em indivíduos com DP é causada pela redução do transporte de 

serotonina no SNC (SKORVANEK et al., 2015). Ambos,TENS ativa e exercícios 

físicos estimulam a liberação desse neurotransmissor, reduzindo a sensação de fadiga 

(SATO et al., 2012; GOODIN et al., 2009). Neste estudo, não houve aumento da fadiga 

pós-exercício em nenhum dos grupos, sugerindo que ambas as intervenções foram 

efetivas para esta variável. No grupo tratado com TENS ativa, o aumento da fadiga foi 

ainda menor, mostrando que TENS ativa e exercícios tiveram uma ação sinérgica. 

Similarmente, Dailey et al. (2013) em indivíduos fibromiálgicos. 

 Déficits na percepção tátil são comuns na DP devido a uma anormal organização 

e integração das informações sensoriais no cérebro (CAO et al., 2011). Engholm e 

Leffler (2010) sugeriram que a TENS influencia funções somatossensoriais após 

verificarem melhora da sensibilidade cutânea, através dos filamentos de von Frey, com 

aplicação única da TENS em indivíduos hemiplégicos com lesão medular. O presente 

estudo corrobora essa evidência, pois, os pacientes tratados com TENS ativa 

apresentaram melhora da sensibilidade cutânea na região torácica. Como não houve 

alteração dos valores de sensibilidade no grupo placebo, subentende-se que a TENS foi 

o principal recurso que beneficiou essa medida. 

 A catastrofização da dor é conceituada como uma resposta negativa exagerada 

durante uma sensação dolorosa real ou prevista (GOODIN et al., 2009). Já a depressão é 

um sintoma secundário à neurodegeneração frequentemente associado à DP (TUON et 

al., 2014). Ambas podem estar relacionadas com aumento da dor crônica e outras 

disfunções (GOODIN et al., 2009). Estudos têm sugerido que exercícios físicos podem 

alterar a castrofização da dor e a depressão (GOODIN et al., 2009; TUON et al., 2014). 

Eles contribuem para melhora da função cognitiva e da plasticidade neural e diminuem 

os efeitos do envelhecimento, porém esses efeitos estão diretamente relacionados com 

intensidade, frequência tipo e duração da atividade (SPECK et al., 2014). A melhora da 

capacidade cognitiva está relacionada a exercícios aeróbicos com capacidade máxima 

(VO2 máximo) (SPECK et al., 2014). 
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 Alguns ensaios clínicos investigaram os efeitos de exercícios na catastrofização 

da dor e depressão. Goodin et al. (2009) demonstraram melhora nos dois sintomas após 

aplicação de exercícios submáximos em 79 pacientes com dor crônica. Porém, o 

exercício teve maior efetividade nos pacientes com níveis maiores de ansiedade. Em 

animais, Tuon et al. (2014) evidenciaram aumento dos níveis de BDNF após 8 semanas 

de exercício intenso. Essa substância promove mudanças comportamentais e reduz 

sintomas como depressão e ansiedade além de aumentar a plasticidade e promover 

neuroproteção (TUON et al., 2014). Em relação à TENS, Kara et al. (2011) não 

encontraram, após aplicar essa corrente no pós-operatório de cirurgia lombar, redução 

dos escores do Inventário de Depressão de Beck quando comparados com o grupo 

placebo. 

 Assim como a evidência apresentada anteriormente, nosso estudo também não 

demonstrou melhora da catastrofização e depressão relacionada à aplicação da TENS. 

Em contrapartida, apesar de algumas pesquisas terem demonstrado melhora desses dois 

sintomas após a prática de exercícios máximos e submáximos, neste estudo, o exercício 

não foi influente. Como os protocolos anteriores foram compostos por exercícios 

vigorosos e nossa pesquisa, apesar de não ter realizado controle de FC e VO2, aplicou 

exercícios supostamente leves, sugere-se que, nestes sintomas, o efeito do exercício é 

dependente da intensidade. Além disso, por tratarem-se de medidas subjetivas que 

sofrem influência de múltiplos fatores, pode ser necessária uma avaliação mais 

completa, somada a outras ferramentas, para verificar de forma mais efetiva os 

benefícios dessa intervenção nos dois sintomas. 

 A Somação Temporal é um fenômeno que ocorre durante a aplicação constante 

de um estímulo doloroso, gerando uma sensação de aumento subjetivo da dor 

(KOLTYN; KNAUF; BRELLENTH, 2013).  A redução da intensidade de dor, durante 

a medida de Somação Temporal, indica que houve redução da sensibilização central e 

da excitabilidade do SNC em resposta a um estímulo nociceptivo (KOLTYN; KNAUF; 

BRELLENTH, 2013). TENS e exercícios físicos promovem liberação de opióides no 

SNC diminuindo a nocicepção (NAUGLE et al., 2014; VANCE et al., 2012) e, 

consequentemente, a intensidade dolorosa durante a medida de Somação Temporal. 

Ao realizar tratamento da dor com TENS em fibromiálgicos, Dailey et al. (2013) 

encontraram elevação do limiar de dor por pressão também em áreas corporais distantes 

do local de aplicação. Da mesma forma, Vance et al. (2012), ao aplicar TENS em 
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indivíduos com osteoartrite, encontraram aumento do limiar de dor por pressão no local 

da estimulação e longe dele, mostrando que este recurso possui ação analgésica central, 

reduzindo a excitabilidade do SNC durante um estímulo doloroso. 

 Neste estudo, o grupo ativo apresentou redução da somação temporal após o 

tratamento, mostrando que houve redução da hiperalgesia secundária. Como no grupo 

placebo a medida não alterou, sugere-se que, nesta situação o exercício não foi efetivo. 

Como a eficácia do exercício na redução da dor está diretamente relacionada à sua 

intensidade e pesquisas anteriores têm mostrado efeito analgésico em atividades de 

moderada a alta intensidade (NAUGLE et al., 2014; LANDMARK et al, 2013), supõe-

se que a intensidade dos exercícios aplicados neste estudo não foi suficiente para 

promover redução da sensibilização central.  

A intensidade da TENS é um fator crítico para sua efetividade analgésica 

(DAILEY et al.,2013; SATO et al., 2012). O efeito da TENS está diretamente ligado à 

ativação de fibras aferente Aβ para redução da nocicepção. Maiores intensidades 

promovem maior ativação dessas fibras, resultando em maior liberação de opióides 

(SATO et al., 2012). Evidências mostram, ainda, que o aumento limiar de dor por 

pressão, durante tratamento com TENS, é dose-dependente, ou seja, está diretamente 

relacionado com a intensidade da corrente (MORAN et al., 2011) e que intensidades 

que atingem 90% do limiar motor têm maior potencial analgésico (SATO et al., 2012). 

Além disso, a modulação da corrente com intensidades em nível de limiar motor 

contribui, também, para o atraso do efeito de tolerância analgésica (LIMA et al., 2015; 

SATO et al., 2012). O presente estudo utilizou altas intensidades, moduladas no limiar 

motor (mantidas quando houve contração muscular visível), para promover um melhor 

efeito analgésico da TENS. Os níveis de intensidade foram ainda homogêneos no 

decorrer do tratamento dos dois grupos, sugerindo que não ocorreu desenvolvimento de 

tolerância. O processo de tolerância analgésica à TENS pode ser atrasado pelo bloqueio 

de receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) e colecistoquinina (CCK) (DeSANTANA; 

SILVA; SLUKA, 2010; DeSANTANA; SANTANA-FILHO; SLUKA, 2008; 

DeSANTANA et al., 2008). CCK reduz o efeito analgésico de opióides (DeSANTANA; 

SILVA; SLUKA, 2010) e NMDA aumenta a sensibilização central através do fluxo de 

cálcio (DeSANTANA et al., 2008).  Na DP, o efeito de tolerância pode ocorrer de 

forma retardada por dois motivos: menor ativação dos receptores NMDA devido à 

deficiência sistêmica de dopamina (HALLETT et al., 2006) e bloqueio dos receptores 
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CCK consequente do uso de levodopa, principal fármaco utilizado no tratamento desta 

doença (DROZDZIK; BIALECKA; KURZAWSKI, 2011). 

Repercussões positivas também foram verificadas em componentes motores 

analisados. A marcha é um ato resultante da integração entre equilíbrio coordenação 

motora e propriocepção (PARK et al. 2014). Na DP, um dos principais sintomas 

motores denominado “freezing of gate” promove um bloqueio do movimento durante a 

marcha. Esse fenômeno é característico dos distúrbios sensoriais e motores que ocorrem 

nesta doença devido à perda de neurônios dopaminérgicos no SNC (TAN; ALMEIDA; 

RAHIMI, 2011). TENS e exercícios melhoram a função somatossensorial e controle 

postural, influenciando positivamente na marcha (PARK et al., 2014). 

Ao aplicar TENS associada a exercícios físicos, Park et al. (2014) evidenciaram 

melhora da velocidade da marcha e comprimento dos passos em pacientes com 

Acidente Vascular Encefálico  tratados  com TENS ativa. Da mesma maneira, ocorreu 

em nosso estudo, em que houve, no grupo TENS ativa, redução do tempo gasto para 

completar o teste TUG (percorrer um percurso de 3 metros e retornar à posição inicial). 

Isso mostra que, na DP, ambas as intervenções associadas, exercícios e TENS, 

promoveram melhora da função somatossensorial nos indivíduos com DP e consequente 

aprimoramento da função motora. 

Este estudo não apresentou melhora da velocidade do movimento de sentar e 

levantar nem no grupo ativo e nem no placebo. Esse achado pode ser explicado pelo 

fato de não ter sido incluído nenhum protocolo específico de fortalecimento da 

musculatura responsável por esse ato. 

A hipertonia é descrita como uma resistência passiva ao movimento de 

alongamento do músculo. Na  DP, acomete principalmente a musculatura do tronco 

(CUERDA et al., 2011). Há evidências de que a TENS promove redução da hipertonia 

através da liberação de GABAA e opióides endógenos, ambos neurotransmissores 

inibitórios (CHO et al., 2013). Eles hiperpolarizam as terminações pré-sinápticas da 

medula espinhal, diminuindo a secreção de neurotransmissores excitatórios, suprimem a 

ativação do α neurônio motor e inibem reflexos sinápticos no corno dorsal da medula 

(CHO et al., 2013). 

Nosso estudo apresentou melhora da flexibilidade muscular resultante, 

possivelmente, da redução da hipertonia. Ambos os grupos tiveram melhora da 

flexibilidade de tronco medida de forma passiva. Esses achados sugerem que exercícios 
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físicos e TENS são efetivos na melhora da flexibilidade muscular de tronco em 

indivíduos com DP. 

Efeitos semelhantes foram encontrados também por Cho et al. (2013), que 

mostraram redução da hipertonia após tratamento com TENS e exercícios em pacientes 

com dor crônica. Da mesma forma, demonstrou Ng e Hui-Chan (2007) e Yan e Hui-

Chan (2009) ao utilizar TENS combinada com exercícios. 

Controle postural e equilíbrio são resultados de uma interação entre a função 

motora e informações sensoriais vestibulares proprioceptivas e visuais (PARK et al., 

2014). Danos sensoriais proprioceptivos geram déficits no controle postural, pois 

alteram da orientação corporal em relação ao ambiente (PARK et al., 2014). Na DP, 

essas funções estão prejudicadas pela queda da concentração de dopamina nos gânglios 

basais, que tem um papel importante no equilíbrio estático através da regulação dos 

comandos motores apropriados a uma determinada experiência sensorial 

(PANYAKAEW; ANAN; BHIDAYASIRI, 2015; GEORGE et al., 2014).  Estímulos 

sensoriais promovidos por exercícios e TENS ativam o córtex e o cerebelo, podendo 

otimizar a função somatossensorial e equilíbrio (PARK et al., 2014; CHO et al., 2013).  

No presente estudo, a combinação de TENS ativa com exercícios físicos 

melhorou o equilíbrio dinâmico nos indivíduos tratados, sugerindo que, o 

aprimoramento da função somatossensorial promovida por TENS e exercícios associada 

a uma melhora no desempenho da marcha apresentada durante o TUG, promoveram 

melhora do equilíbrio dinâmico no teste de Figura 8. Esse benefício ocorreu apenas no 

grupo TENS ativa, mostrando que a TENS teve papel fundamental nesse aspecto motor. 

De maneira semelhante, encontrou Cho et al. (2013) ao evidenciar melhora do 

equilíbrio estático em pacientes com  Acidente Vascular Encefálico ao aplicar TENS no 

músculo gastrocnêmio por 60 minutos associada a 30 minutos de exercícios. O grupo 

placebo, apesar de ter sido submetido ao tratamento com exercícios, não apresentou 

alterações.  Após realização de treino de equilíbrio por oito semanas, Wong-Yu e Mak 

(2015) mostraram melhora do equilíbrio dinâmico em indivíduos com DP, sugerindo a 

possível necessidade de exercícios específicos para que haja melhora dessa variável. 

Além disso, a não alteração dos parâmetros de marcha, medida pelo TUG, neste grupo 

pode, também, ter influenciado negativamente este aspecto. 
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7. CONCLUSÃO 

 De acordo com os resultados obtidos em nosso estudo, a TENS ativa associada a 

exercícios físicos mostrou efetividade no tratamento da dor, redução da somação 

temporal, sensibilidade cutânea, fadiga, velocidade de marcha, flexibilidade muscular e 

equilíbrio dinâmico dos indivíduos com DP. O efeito analgésico ocorreu de forma 

imediata e não decresceu durante os dias de aplicação, indicando que não houve 

tolerância analgésica. O tratamento não interferiu na velocidade de sentar e levantar, na 

catastrofização da dor e na depressão. Dessa forma, concluímos que essa terapia pode 

ser ativamente utilizada para melhora de alguns sintomas motores e não motores de 

pacientes com DP. Estudos posteriores são necessários para verificar também a 

associação entre TENS e exercícios de alta intensidade.  
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9.APÊNDICE 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

Vimos, por meio deste, convidá-lo(a) a participar do projeto de pesquisa 

científica intitulado “Efeito da TENS na Doença de Parkinson: Ensaio Clínico 

Randomizado”. 

Esta pesquisa tem como principal objetivo verificar o efeito analgésico da TENS 

em pacientes com Doença de Parkinson. Antes e após o tratamento, será realizada uma 

avaliação composta por questionários e testes para mensuração da dor. O(a) senhor(a) 

será atendido(a) duas vezes por semana durante 30 minutos de sessão. 

Ressaltamos a importância das suas informações para o meio científico e 

esclarecemos seu direito de excluir seu consentimento em qualquer fase da pesquisa, 

mesmo tendo assinado este termo e, ainda, do direito de receber qualquer informação 

sobre a pesquisa em qualquer momento desta. Estando ciente também que será 

garantido o segredo, sem prejuízo algum para o(a) senhor(a). Sua participação neste 

projeto não trará nenhum prejuízo a sua saúde. 

Caso concorde livremente em participar da pesquisa, dando autorização aos 

pesquisadores para que os resultados da análise da entrevista e escalas sejam utilizados, 

inclusive para publicação, favor preencher com seus dados pessoais e assinar o termo 

em questão. 

 

Nome: _________________________________________________________ 

RG: ________                   CPF: __________________________ 

End: ___________________________________________________________ 

Telefone para contato: (    ) _________________ 

Data: ___/ ___/ ___ 

__________________________________________                                                                                                                                                           

Sujeito 

 

Pesquisador: _______________________________________ 

Profª. Drª. Josimari Melo de Santana – Coordenadora do Projeto (99994-6944) 
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10.ANEXOS   

 11.1. Anexo 1: Parecer Consubstanciado CEP 
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 10.2. Anexo 2: Escala de Catrstrofização da Dor 

 

 

Escala de Catastrofização da Dor 

 

 

Todas as pessoas experienciam situações dolorosas em alguma altura de suas vidas. 

Essas experiências dolorosas podem ser dores de cabeça, dores de dente, dores 

musculares ou das articulações. As pessoas são frequentemente expostas a situações 

que podem causas dor como, por exemplo, uma doença, uma lesão ou um 

procedimento cirúrgico. 

Gostaríamos de saber os tipos de pensamento e sentimentos que tem sempre que 

experiência dor. Em baixo encontram-se listadas 13 afirmações descrevendo 

diferentes pensamentos e sentimentos que podem estar associados à dor. Utilizando 

a escala que se segue, indique, por favor, em que medida tem estes pensamentos e 

sentimentos quando sente dor. 

 

0 – nunca                             2 – algumas vezes                       4 – sempre 

1 – poucas vezes                 3 – muitas vezes  

 

Quando tenho dor...  

(    ) Preocupo-me constantemente sobre quando terminará a dor 

(    ) Sinto que não sou capaz de continuar assim 

(    ) É terrível e penso que nunca irá melhorar nem um pouco 

(    ) É horrível e sinto que isso me domina 

(    ) Sinto que não consigo aguentar mais 

(    ) Fico com medo que a dor se torne pior 

(    ) Penso continuamente noutras situações dolorosas 

(    ) Desejo ansiosamente que a dor desapareça 

(    ) Parece que eu não posso afastar a dor do meu pensamento 

(    ) Penso continuamente sobre o quanto me dói 

(    ) Penso constantemente sobre o quão desesperadamente quero que a dor acabe 

(    ) Não há nada que eu possa fazer que reduza a intensidade de minha dor 

(    ) Eu pergunto a mim mesmo se algo de grave poderá acontecer 
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 10.3. Anexo 3: Inventário de Depressão de Beck 

Inventário de Depressão de Beck 

 

Assinale com um X a opção mais pertinente de acordo com o que vem sentindo na 

última semana. 

 

1) 

0- não me sinto triste. 

1- eu me sinto triste. 

2- estou sempre triste e não consigo sair disso. 

3- estou tão triste ou infeliz que não consigo suportar. 

 

2) 

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. 

 

3) 

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. 

 

4) 

0- tenho tanto prazer em tudo como antes. 

1- não sinto mais prazer nas coisas como antes. 

2- não encontro mais prazer real em mais nada. 

3- estou insatisfeito ou aborrecido com tudo. 

 

 

5) 

0- não me sinto especialmente culpado. 

1- eu me sinto culpado às vezes. 

2- eu me sinto culpado na maior parte do tempo. 

3- eu me sinto sempre culpado. 

 

6) 

0- não acho que esteja sendo punido. 

1- acho que posso ser punido. 

2- creio que vou sendo punido. 

3- acho que estou sendo punido. 

 

7) 

0- não me sinto decepcionado comigo mesmo. 

1- estou decepcionado comigo mesmo. 
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2- estou enjoado de mim. 

3- eu me odeio. 

 

8) 

0- não me sinto de qualquer modo pior que os outros. 

1- sou crítico em relação a mim devido às minhas fraquezas ou meus erros. 

2- eu me culpo sempre por minhas falhas. 

3- em me culpo por tudo de mal que acontece. 

 

9) 

0- não tenho quaisquer idéias 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. 

 

10) 

0- não choro mais que o habitual. 

1- choro mais agora do que costumava. 

2- agora, choro o tempo todo. 

3- costumava ser capaz de chorar, mas agora não consigo mesmo que queira. 

 

11) 

0- não sou mais irritado agora do que já fui. 

1- fico molestado ou irritado mais facialmente do que costumava. 

2- atualmente me sinto irritado o tempo todo. 

3- absolutamente não me irrito com as coisas que costumavam irritar-me antes. 

 

12) 

0- não perdi o interesse nas outras pessoas. 

1- interesso-me menos do que costumava pelas outras pessoas. 

2- perdi a maior parte do meu interesse nas outras pessoas. 

3- perdi todo o meu interesse nas outras pessoas. 

 

13) 

0- tomo decisões mais ou menos tão bem como em outra época. 

1- adio minhas decisões mais do que costumava. 

2- tenho maior dificuldade em tomar decisões do que antes. 

3- não consigo mais tomar decisões. 

 

14) 

0- não sinto que minha aparência seja pior nem melhor do que costumava ser. 

1- preocupo-me por estar parecendo velho ou sendo atrativos. 

2- sinto que há mudanças permanentes em minha aparência que me fazem parecer 

sem atrativos. 

3- considero-me feio. 

 

15) 

0- posso trabalhar mais ou menos tão bem quanto antes. 

1- preciso de um esforço extra para começar qualquer coisa. 

2- tenho de me esforçar muito até fazer qualquer coisa. 



61 
 

3- não consigo fazer nenhum trabalho. 

16) 

0- durmo tão bem quanto de hábito. 

1- não durmo tão bem quanto costumava. 

2- acordo uma ou duas horas mais cedo do que de hábito e tenho dificuldade para 

voltar a dormir. 

3- acordo várias horas mais cedo do que costumava e tenho dificuldade para voltar a 

dormir. 

 

17) 

0- não fico mais cansado que de hábito. 

1- fico cansado com mais facilidade do que costumava. 

2- sinto-me cansado ao fazer quase qualquer coisa. 

3- estou cansado demais para fazer qualquer coisa. 

 

18) 

0- meu apetite não está pior do que de hábito. 

1- meu apetite não é tão bom quanto costumava ser. 

2- meu apetite está muito pior agora. 

3- não tenho mais apetite algum. 

 

19) 

0- não perdi mais peso, se é que perdi algum ultimamente. 

1- perdi mais de 2,5 Kg. 

2- perdi mais de 5,0 Kg. 

3- perdi mais de 7,5 Kg. 

 

Estou deliberadamente tentando perder peso comendo menos: Sim ( ) Não ( ) 

 

20) 

0- não me preocupado mais do que o de hábito com minha saúde. 

1- preocupo-me com problemas físicos como dores e aflições ou perturbações no 

estomago ou prisão de ventre. 

2- estou muito preocupado com problemas físicos e é difícil pensar em outra coisa 

que não isso. 

3- estou tão preocupado com meus problemas físicos que não consigo pensar em 

outra coisa. 

 

21) 

0- não tenho observado qualquer mudança recente em meu interesse sexual. 

1- estou menos interessado por sexo do que costumava. 

2- estou bem menos interessado em sexo atualmente. 

3- perdi completamente o interesse por sexo. 
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10.4. Anexo 4: Comprovante de submissão de artigo científico na revista ‘The 

Journal of Pain” 

 

 

 


