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RESUMO 

Mecanismos como a neuroinflamação, disfunção mitocondrial e aumento do estresse 

oxidativo interligam a Síndrome Metabólica (SM) e a Doença de Parkinson (DP). No 

estado prodrômico da DP, o processo da doença limita-se à região inferior do tronco 

cerebral e se associa a algumas condições específicas não motoras, tais como 

constipação, depressão e sonolência diurna. Objetivou-se com esse trabalho 

investigar a frequência da SM nos pacientes adultos das unidades básicas de saúde 

no município de Vitória de Santo Antão-PE, e relacioná-la a possíveis sintomas 

vivenciados no período prodrômico da DP. Trata-se de um estudo transversal, no qual 

foram realizadas coletas de dados sociodemográficos e de sangue, essa para a 

análise dos níveis séricos de glicose em jejum, triglicerídeos, colesterol lipoproteína 

de alta densidade e colesterol lipoproteína de baixa densidade. Para avaliar a 

sonolência diurna aplicou-se a escala de sonolência de Epworth, para sintomas 

sugestivos de Depressão usou-se o Questionário sobre a saúde do paciente- 9, com 

a versão brasileira da Avaliação cognitiva de Montreal foi verificada a função cognitiva. 

Além da realização de antropometria, aferição da pressão arterial sistêmica e 

execução do teste de equilíbrio de Berg. Foram avaliados 179 indivíduos, dentre esses 

a maioria 141 (78,8%) do sexo feminino, com idade média de 49,64 (±6,0) anos. Para 

alocação dos grupos com e sem a SM obteve-se uma amostra de 89 voluntários com 

idade média de 48,6 anos (±5,8), dentre os quais 33 (71,7%) apresentam-se obesos. 

No que se refere às correlações entre os sintomas prodrômicos da DP e a SM, 

encontrou-se correlações significantes: entre os escores de Sonolência diurna e 

triglicerídeos no grupo sem SM (n=28, r= 0,39, p=0,048); entre os escores da 

avaliação cognitiva e Pressão arterial diastólica no grupo sem SM (n=30, r=0,47, 

p=0,017); e Circunferência de cintura no grupo sem SM (n= 30, r= ˗0,4, p=0,033); e 

glicose nos grupos SM n=32/ (r= 0,43, p= 0,019) e sem SM (n=30, r=0,39, p= 0,037). 

A frequência da SM entre os avaliados foi de 51,7% e houve relação entre os seus 

componentes e os sintomas prodrômicos da DP tais como, a sonolência diurna 

excessiva e o comprometimento cognitivo leve, tanto em indivíduos com a SM como 

naqueles sem a síndrome. Esses componentes, além de representarem fator de risco 

cardiovascular, quando somados aos sintomas prodrômicos, podem sinalizar o início 

de uma doença neurodegenerativa. 
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ABSTRACT 

Mechanisms such as neuroinflammation, mitochondrial dysfunction and increased 

oxidative stress link Metabolic Syndrome (MS) and Parkinson's Disease (PD). In the 

prodromal state of PD, the disease process is limited to the lower region of the 

brainstem and is associated with some specific non-motor conditions, such as 

constipation, depression and daytime sleepiness. The objective of this work was to 

investigate the frequency of MS in adult patients of basic health units in the city of 

Vitória de Santo Antão-PE, and to relate it to possible symptoms experienced in the 

prodromal period of PD. This is a cross-sectional study, in which sociodemographic 

and blood data were collected, this one for the analysis of serum levels of fasting 

glucose, triglycerides, high-density lipoprotein cholesterol and low-density lipoprotein 

cholesterol. To assess daytime sleepiness, the Epworth Sleepiness Scale was applied, 

for symptoms suggestive of Depression, the Patient Health Questionnaire-9 was used, 

with the Brazilian version of the Montreal Cognitive Assessment, cognitive function was 

verified. In addition to performing anthropometry, measuring systemic blood pressure 

and performing the Berg balance test. A total of 179 individuals were evaluated, among 

which 141 (78.8%) were female, with a mean age of 49.64 (±6.0) years. For the 

allocation of groups with and without MS, a sample of 89 volunteers with a mean age 

of 48.6 years (±5.8) was obtained, among which 33 (71.7%) were obese. Regarding 

the correlations between the prodromal symptoms of PD and MS, significant 

correlations were found: between the daytime sleepiness and triglycerides scores in 

the group without MS (n=28, r= 0.39, p=0.048); between cognitive assessment scores 

and diastolic blood pressure in the group without MS (n=30, r=0.47, p=0.017); and 

Waist circumference in the group without MS (n=30, r= ˗0.4, p=0.033); and glucose in 

the MS n=32/ (r= 0.43, p= 0.019) and without MS (n=30, r=0.39, p= 0.037) groups. 

The frequency of MS among those evaluated was 51.7% and there was a relationship 

between its components and the prodromal symptoms of PD, such as excessive 

daytime sleepiness and mild cognitive impairment, both in individuals with MS and in 

those without the syndrome. These components, in addition to representing a 

cardiovascular risk factor, when added to the prodromal symptoms, can signal the 

beginning of a neurodegenerative disease. 

 

Keywords: metabolic syndrome; Parkinson's disease; prodromal symptoms; daytime 

sleepiness; depression 
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1 INTRODUÇÃO 

A síndrome metabólica (SM) consiste em um conjunto de fatores que quando 

interligados aumentam o risco de desenvolvimento de doenças cardíacas, diabetes 

mellitus tipo 2 (DM2) e acidente vascular cerebral (ZHANG; TIAN, 2014). A etiologia 

parece ser multifatorial, o que inclui a história familiar e o estilo de vida (DINCER, 

2012), além de fatores psicológicos como o estresse (ROSMOND, 2005). 

Estima-se que mais de um bilhão de pessoas sejam afetadas pela SM no 

mundo (SAKLAYEN, 2018). Cerca de 20% a 25% da população adulta mundial 

apresenta essa síndrome, que pode variar de acordo com a população e diretrizes 

utilizadas para o diagnóstico (LEAR; GASEVIC, 2020). Essa prevalência aumenta com 

a idade, as estimativas na Europa variam de 4% entre 20 e 29 anos; a quase 30% 

entre 60 e 69 anos (SCUTERI et al., 2015). Já no Brasil, um estudo epidemiológico 

longitudinal realizado com 818 indivíduos com idades entre 20 anos e 59 anos, de 

2009 a 2014 constatou uma prevalência geral da SM de 30,9% (DOS SANTOS et al., 

2020). 

O diagnóstico da SM é determinado por algumas diretrizes, em uma dessas 

pela presença de três dos cinco componentes: i) obesidade abdominal ou índice de 

massa corporal (IMC) aumentado, ii) nível de lipoproteína de alta densidade (HDL) 

baixo, iii) triglicerídeos séricos elevados, iv) pré diabetes e v) pressão arterial elevada, 

bem como o uso de medicamentos no tratamento das quatro últimas condições 

(ALBERTI; ZIMMET, 1998; ALBERTI; ZIMMET; SHAW, 2005). 

Alguns fatores podem atuar na patogênese da SM, um desses é o estresse 

oxidativo, através do ataque a macromoléculas como proteínas, lipídios e ácidos 

nucleicos causando alteração celular, como a disfunção mitocondrial (CHANG; 

NAMKUNG, 2021). Acredita-se que mecanismos como a neuroinflamação, disfunção 

mitocondrial e aumento do estresse oxidativo interligam a SM e a Doença de 

Parkinson (DP) (DE PABLO-FERNÁNDEZ et al., 2017). Essa relação foi observada 

em um estudo de coorte realizado em 6.098.405 indivíduos com idades acima de 40 

anos na Coréia, no qual verificou-se que a obesidade e a SM aumentaram o risco de 

desenvolver DP, tanto em homens quanto em mulheres (YOO et al., 2020a).  

A doença de Parkinson é a segunda doença neurodegenerativa mais comum, 

e apresenta uma prevalência de 0,3% na população em geral, nas pessoas com mais 

de 60 anos aumenta para 1%, já nos maiores de 80 anos a prevalência é de 3% (LEE; 
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GILBERT, 2016). O número de indivíduos acometidos mundialmente acredita-se que 

dobre até 2040 (DORSEY; BLOEM, 2018).  

Trata-se de uma doença complexa que possui duas caraterísticas principais: a 

degeneração de neurônios dopaminérgicos na substância negra e a formação de 

agregados fibrilares conhecidos como corpos de Lewy (SPILLANTINI et al., 1998). O 

acúmulo gradual dos corpos de Lewy, ricos em α-sinucleína, inicia-se na região do 

bulbo e nas estruturas olfativas anteriores, em seguida ascende em direção ao 

neocórtex (BRAAK et al., 2003). Essa condição caracteriza o estado prodrômico da 

DP, em que o processo da doença limita-se à região inferior do tronco cerebral e se 

associa a algumas condições específicas não motoras (MAHLKNECHT; SEPPI; 

POEWE, 2015).  

Tal estágio se refere ao período compreendido entre o início de sintomas não 

motores, até o surgimento de manifestações como a bradicinesia, rigidez e tremor de 

repouso (POSTUMA et al., 2015b). O déficit funcional que ocorre nos pacientes é 

compensado pela neuroplasticidade, responsável pelo desenvolvimento da doença 

em longo prazo sem o surgimento de sintomas motores (BEZARD; GROSS, 1998). 

Porém, a morte neuronal não se limita aos núcleos da base, mas ocorre em outras 

regiões cerebrais como hipotálamo, amígdala, núcleo da raphe e núcleo motor dorsal 

do nervo vago (DICKSON, 2012). 

No que se refere às condições não motoras, a constipação é um dos primeiros 

sintomas da DP e pode surgir até 20 anos antes do diagnóstico (SAVICA et al., 2009), 

em que o acúmulo de α-sinucleína e corpos de Lewy também acontece no sistema 

nervoso entérico de pacientes com Parkinson (STOKHOLM et al., 2016). A disfunção 

autonômica cardiovascular também já foi relatada. Um estudo prospectivo com 

indivíduos sem DP (idades entre 45 e 64 anos) identificou uma associação entre a 

menor variabilidade da frequência cardíaca e o risco de desenvolver a doença 

(ALONSO et al., 2015).  

Outros sintomas podem ocorrer antes do diagnóstico, como depressão, 

ansiedade e distúrbios do sono (POSTUMA et al., 2015b; SCHRAG et al., 2015). Essa 

evidência foi observada em uma pesquisa da prevalência de características 

prodrômicas, investigada entre 4.953 japoneses, utilizando questionários e análises 

metabólicas (HATTORI et al., 2020). Os indivíduos em risco apresentaram piores 

escores em algumas variáveis como sintomas de depressão e sonolência diurna. 

Entre esses, os homens apresentaram valores inferiores de hemoglobina e colesterol 
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de lipoproteína de baixa densidade em relação aos que não tinham sintomas 

prodrômicos.  

Alguns desses pródromos também se associam à SM, como a depressão que 

pode ser um importante preditor para o desenvolvimento da síndrome, como verificado 

num estudo transversal que avaliou 1115 indivíduos da atenção básica, ambos os 

sexos, idade média de 62,0 anos. Através de análises bioquímicas do sangue e urina, 

antropometria, aplicação de questionários e entrevistas, constatou-se uma maior taxa 

de prevalência da SM em pessoas com sintomas de depressão (BUTNORIENE et al., 

2014).  

A DP é diagnosticada no momento do surgimento dos sintomas motores, o que 

acontece em estágios avançados, com a perda substancial de neurônios 

dopaminérgicos na substância negra nos núcleos da base (BERNHEIMER et al., 

1973; BRAAK et al., 2004). Além disso, estima-se que um em cada 3 brasileiros 

apresentem a SM, com proporções maiores em mulheres, pessoas com escolaridade 

menor e idade mais avançada (OLIVEIRA et al., 2020). Sendo assim, torna-se 

relevante avaliar a relação entre DP e SM, bem como os sintomas não motores que 

ocorrem no período prodrômico da doença de Parkinson.  
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2 REFERENCIAL TEÓRICO  

 

2.1 SÍNDROME METABÓLICA E CRITÉRIOS DO DIAGNÓSTICO 

 

A prevalência das doenças metabólicas tem aumentado a cada dia, e 

promovido impacto na saúde pública mundial. Dentre as principais, estão a Síndrome 

Metabólica (SM), Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) e doença hepática gordurosa não 

alcoólica (POTENZA; MECHANICK, 2009; SHAW; SICREE; ZIMMET, 2010).  

A SM consiste em um conjunto de alterações metabólicas compreendido por 

obesidade abdominal, resistência à insulina ou disfunção no metabolismo da glicose, 

distúrbios lipídicos e hipertensão (LEE et al., 2018). Essa condição eleva o risco do 

desenvolvimento de doenças crônicas, como DM2, Doenças cardiovasculares (DCV), 

neoplasias malignas, bem como as taxas de mortalidade (RANASINGHE et al., 2017).  

Existe uma variação acentuada da prevalência ao redor do mundo, entre 8% 

e 67% (CAMERON; SHAW; ZIMMET, 2004; LEE et al., 2018) e geralmente equipara-

se à prevalência da obesidade. Tal variação é baseada na idade, raça/etnia, sexo e 

nos critérios diagnósticos (ROCHLANI et al., 2017).  

Acredita-se que a prevalência da SM aumente com a idade, na medida em 

que acomete 20% do sexo masculino, e 16% do sexo feminino até os 40 anos; cerca 

de 41% e 37% do masculino e feminino respectivamente entre 40 e 59 anos, e após 

os 60 anos são 52% masculino, e 54% da população feminina que apresentam a SM 

(AOKI et al., 2014; ERVIN, 2009). Já foi verificado que indivíduos que residem na zona 

urbana apresentam taxas mais elevadas de SM do que os da zona rural (FENG et al., 

2006; LORENZO et al., 2006). 

Alguns países em desenvolvimento também demonstram números 

crescentes relacionados à síndrome (AZIMI-NEZHAD et al., 2012; PANDIT et al., 

2012). Acredita-se que a ingestão de dieta mais calórica e o sedentarismo sejam 

provenientes do desenvolvimento, tornando-o assim responsável pela elevação das 

taxas de SM (MCKEIGUE et al., 1993; THOMAS et al., 2005). 

Entre a abordagem terapêutica para doenças metabólicas, encontra-se a 

mudança no estilo de vida, o que inclui alterações nos hábitos alimentares e nível de 

atividade física do indivíduo (GRUNDY et al., 2005). Uma revisão sistemática e meta-

análise recente constatou com evidências de alta qualidade, que o uso de programas 
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de intervenção no estilo de vida podem reduzir circunferência da cintura, níveis da 

pressão arterial sistólica e diastólica, além de aumentar a prática de atividade física 

diária em adultos com SM (PEIRIS; VAN NAMEN; O’DONOGHUE, 2021). Entretanto, 

nem sempre essa estratégia é suficiente para controlar os fatores de risco e o 

tratamento inclui também a terapia multi-medicamentosa (GRUNDY, 2006). 

No que diz respeito ao diagnóstico da SM, ao longo do tempo algumas 

associações de especialistas tentaram unificar uma definição para padronizá-lo. Em 

1998 a Organização Mundial de Saúde (OMS), através do Grupo de Consultas da 

Diabetes, elaborou a primeira definição reconhecida internacionalmente (GRUNDY et 

al., 2004). Sendo a SM definida como a presença de resistência à insulina, junto a 

dois dos seguintes fatores de risco: obesidade, definido por índice de massa corporal 

ou relação cintura quadril, hiperlipidemia, hipertensão ou microalbinúria. 

Dentre as definições desenvolvidas, a mais admitida foi criada pela união da 

OMS, Grupo Europeu para o Estudo da Resistência à Insulina (EGIR) e Programa 

Nacional de Educação sobre Colesterol - Terceiro Painel de Tratamento de Adultos 

(NCEP ATP III) (ALBERTI; ZIMMET, 1998; CLEEMAN, 2001). Esses grupos 

reconhecem os quatro principais componentes:  resistência à insulina, obesidade, 

dislipidemia e hipertensão, porém diferem nos níveis para cada um desses na 

determinação do diagnóstico (ALBERTI; ZIMMET; SHAW, 2006).  

Em 2009 visando fornecer mais consistência ao diagnóstico da síndrome, a 

Federação Internacional de Diabetes (IDF), National Heart, Lung and Blood Institute 

(NHBLI), American Heart Association (AHA),  Federação Mundial do Coração e a 

Associação Internacional para o Estudo da Obesidade, publicaram uma declaração 

conjunta com a definição para SM (ALBERTI et al., 2009). A declaração define como 

diagnóstico a presença de 3 dos cinco fatores de risco estabelecidos e determina os 

níveis a serem considerados baixos ou elevados; já os valores de circunferência da 

cintura são definidos de acordo com a população e o país e ainda considera como 

critério o uso de medicamentos para tratar hipertrigliceridemia, baixos níveis de HDL-

C, hipertensão e hiperglicemia (FRAZIER-WOOD; WANG, 2016), Tabela 1. 
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Tabela 1 ̶   Algumas definições para a SM e seus critérios 

 

  
Critérios para o 
diagnóstico 

 

 
Hiperglicemia 
 
 

 
Dislipidemia 
 
 

 
Hipertensão 
 
 

 
Obesidade 
 
 

 
                                                                                       
                                                                                                   Variáveis mensuradas 
   

Glicose em 
jejum 

 
TG e HDL 

 
Pressão do 
sangue 

 
CC ou RCQ e 
IMC 

OMS Diagnóstico de 
diabetes ou 
Glicemia em 
jejum ≥ 110 mg / 
dL ou resistência 
à insulina, 
acompanhado 
de 2 ou mais dos 
seguintes 
componentes 

≥ 110 mg / dL TG:  > 150 
mg / dl 
 
 
HDL-C  
M: <35 mg / dl 
 
F: <40 mg / dl 

≥ 140/90 
mmHg 

RCQ 
M:> 0,9 
 
F:> 0,85  
Ou 
 
IMC> 30 kg/m 
2 

 
NCEP 
ATP III 

 
Presença de 3 
entre os 5 
seguintes 
componentes 

 
≥ 110 mg / dl 

  
TG: ≥ 150 mg 
/ dl 
 
HDL-C:  
M: <40 mg / dl 
 
F: <50 mg / dl 
ou em Tto  

 
≥130/85 
mmHg 

 
CC 
M:> 102 cm 
 
F:> 88 cm 

 
IDF 

 
Presença de CC 
acima de: 
94 cm M  
80 cm F, com a 
presença de 2 
ou mais dos 
seguintes 

  
≥ 100 mg / dl 
ou diabetes 
diagnosticado 

 
TG: ≥ 150 mg 
/ dl ou em Tto 
 
HDL-C 
M: <40 mg / dl 
 
F: <50 mg / dl 
ou em Tto 

 
PAS: ≥ 130 
mmHg ou 
 
PAD: ≥ 85 
mmHg ou 
em Tto 

 
CC 
> 94 cm 
(homens); > 80 
cm (mulheres) 

 
JIS 

 
Presença de 3 
dos 5 
componentes 
seguintes 

 
≥ 100 mg / dl 
ou diabetes 
diagnosticado 

 
TG: ≥ 150 mg 
/ dl ou em Tto 
 
HDL-C:  
M: <40 mg / dl 
 
F: <50 mg / dl 
ou em Tto 

 
PAS: ≥ 130 
mmHg ou 
 
PAD: ≥ 85 
mmHg ou 
em Tto 

 
Dependente  
da etnia 

FONTE: Adaptado da tabela de (BELETE et al., 2021). 
 
CC-Cirfunferência da cintura; F-feminino; HDL- lipoproteína de alta densidade;IDF- Federação internacional da 
diabetes;IMC-índice de massa corporal;  JIS- Declaração provisória conjunta ;M-masculino; mmHg- milímetros de 
mercúrio; NCEP ATP III- Programa Nacional de Educação sobre Colesterol - Terceiro Painel de Tratamento de 
Adultos; OMS-Organização Mundial da Saúde; PAD- Pressão arterial diastólica; PAS-Pressão arterial sistólica; 
RCQ- relação cintura quadril; TG-Triglicerídeos; Tto- Tratamento. 
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Quando se compara a capacidade preditiva das definições mencionadas, 

todas são significativas na incidência de DCV e DM2 (“Declaração de posição do 

American College of Endocrinology sobre a síndrome de resistência à insulina - 

PubMed”, [s.d.]). Foi o que se mostrou no que se refere à prevalência em um estudo 

realizado no Brasil, com 243 indivíduos, de ambos os sexos, maiores de 60 anos 

(SAAD et al., 2014). Constatou-se na população estudada uma prevalência alta com 

os quatro critérios utilizados: OMS (51,9%), NCEP-ATPIII (45,2%), IDF (64,1%) e 

Declaração Provisória Conjunta (JIS) (69,1%). Contudo, os autores destacaram que a 

concordância foi boa entre os critérios JIS e IDF, e entre os demais foi moderada. 

Um outro estudo realizado no Nordeste brasileiro com 714 indivíduos adultos, 

com coleta de dados sociodemográficos, antropométricos e clínicos, identificou uma 

prevalência alta da SM e sugeriu que os critérios JIS (36,1% de prevalência da 

Síndrome) e IDF (35,1%) podem ser os mais adequados para avaliar a população 

brasileira na identificação de pré-diabetes, DM2 e risco de DCV (DO VALE MOREIRA 

et al., 2020). 

 

2.2 ETIOLOGIA E PATOGÊNESE DA SM 

 

Apesar de resultar da complexa interação entre influências ambientais e 

genéticas, as evidências indicam que os principais fatores de risco para o 

desenvolvimento da SM são a supernutrição de forma crônica e o comportamento 

sedentário (ALBERTI; ZIMMET; SHAW, 2006; WATANABE et al., 2008; ALEMANY, 

2011; LESKINEN et al., 2013;). Tais condições provocam o acúmulo de gordura no 

músculo, fígado e tecidos adiposos, gerando a resistência à insulina e a produção de 

espécies reativas de oxigênio (ERO's) nas células desses tecidos (ALEMANY, 2011; 

THYFAULT; KROGH-MADSEN, 2011), Figura 1. 
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Figura 1 ̶   Etiologia e patogênese da SM 

  

A SM é causada por supernutrição e / ou estilo de vida sedentário. Uma vez desenvolvida, induz a 

formação de estresse oxidativo através de aumento do nível de espécies reativas de oxigênio (ERO’s) 

e inflamação crônica. As ERO’s promovem a disfunção e desregulação celular, afetando diretamente 

as células ou induzindo inflamação crônica. Esta se manifesta em níveis aumentados de citocinas pró-

inflamatórias. A disfunção celular, endotelial e vascular de forma crônica, junto ao aumento de ERO’s 

e inflamação caracterizam a fisiopatologia da SM e condições como obesidade e resistência a insulina.         

Fonte: Adaptada de (ZULHENDRI et al., 2021). 

 

Assim como a resistência à insulina, a inflamação crônica de baixo grau, 

adiposidade visceral, dislipidemia aterogênica, disfunção endotelial, suscetibilidade 

genética e hipertensão são fatores comuns que abrangem a SM (TEILLON; 

CALDERON; RIOS, 2010; SRIKANTHAN et al., 2016). 

Embora a síndrome derive da provável interação entre as vias metabólicas, 

inflamatórias e vasculares, considera-se que a resistência à insulina exerça uma 

importante função em sua patogênese (ECKEL et al., 2010). A disfunção mitocondrial 

no músculo esquelético e nos tecidos adiposos colabora para o desenvolvimento da 

resistência à insulina (PRASUN, 2020).  

A mitocôndria é uma organela relevante na patogênese da SM, já que a 
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inatividade física e o consumo em excesso de nutrientes e/ou energia, atingem 

diretamente a sua função, e interferem na geração de ERO (MURPHY, 2009). Por ser 

uma organela dinâmica que possui múltiplas funções, além da geração de energia 

participa da homeostase do cálcio, da resposta ao estresse e das vias de morte 

celular; sua disfunção promove danos às células e relaciona-se à neurodegeneração 

(ZHU; CHU, 2010). 

A SM é um termo útil para descrever clinicamente indivíduos com 

sobrepeso/obesidade que apresentam alguns fatores de risco cardiovasculares (LIND 

et al., 2021). Além de ser um componente importante da SM, a obesidade aumenta a 

produção de ERO's, que por sua vez facilitam o desenvolvimento da resistência à 

insulina, o que pode preceder o desenvolvimento da SM (NESTO, 2003; VINCENT; 

TAYLOR, 2006).  

Com a incidência crescente de obesidade, há o interesse na compreensão do 

processo de armazenamento energético eficiente, no qual a capacidade que os 

adipócitos possuem de armazenar lipídios evita o acúmulo tóxico em outros órgãos. 

Entretanto, há um limite desse armazenamento, que se excedido dissemina os lipídios 

para órgãos sem a propriedade de armazená-los, causando a resistência à insulina e 

outras complicações metabólicas (TAN; VIDAL-PUIG, 2008; WANG et al., 2013).  

No tecido adiposo o excesso de energia é armazenado na forma de 

triglicerídeos (MATSUZAWA, 2014). Em condições fisiológicas a insulina inibe a 

lipólise desse tecido. Contudo, diante da resistência à insulina ocorre no plasma um 

aumento na liberação de ácidos graxos livres em decorrência da ausência da inibição 

da lipólise pela molécula de insulina, mediado pela lipase sensível ao hormônio 

associada à lipase triglicerídeo adiposa, que realiza cerca de 95% da hidrólise dos 

triglicerídeos (KRAEMER; SHEN, 2002; ECKEL; GRUNDY; ZIMMET, 2005; 

SCHWEIGER et al., 2006). 

 A resistência à insulina junto à hiperinsulinemia, associam-se à redução da 

lipase do tecido adiposo, que deve ocorrer para a degradação de triglicerídeos em 

pessoas obesas (JOCKEN et al., 2007). O que promove o aumento dos níveis  da 

reabsorção de sódio, bem como da atuação do sistema nervoso simpático, facilitando 

o desenvolvimento da hipertensão (CORNIER et al., 2008).  

O tecido adiposo também atua na fisiopatologia da SM com a liberação em 

excesso de citocinas pró inflamatórias (GUPTA; GUPTA, 2010), como a Interleucina 

6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), que são antagonistas da insulina 
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(CORNIER et al., 2008). Níveis elevados dessas citocinas podem promover o 

aumento da produção de glicose hepática, bem como da lipoproteína de densidade 

muito baixa no fígado e ainda a resistência à insulina no músculo esquelético (ECKEL; 

GRUNDY; ZIMMET, 2005; CORNIER et al., 2008). 

Na presença da SM, o estresse metabólico estimula a ativação do sistema 

imunológico inato, que desencadeia um estado inflamatório crônico de baixo grau 

(RIDKER; WILSON; GRUNDY, 2004). Nessa condição a interleucina-1 beta (IL-1β) 

tem sido apontada como mediador essencial, e executa função importante na 

causalidade de DM2 e complicações cardiovasculares (DINARELLO, 2011). 

Ainda sobre a influência das citocinas inflamatórias na patogênese de 

disfunções metabólicas, uma metanálise recente constatou que o polimorfismo -308G 

/ A do gene do TNF-α, é um fator de risco para o desenvolvimento da SM, porém, 

sugeriu-se estudar esse efeito em diferentes etnias (WANG; HE; ZHANG, 2021). 

Nessa perspectiva, alguns estudos com animais já demonstraram que o consumo em 

excesso de carboidratos e gordura induz a inflamação e o aumento de espécies 

reativas de oxigênio e nitrogênio no cérebro (TREVIÑO et al., 2015; CIGLIANO et al., 

2018), além de ocorrer a diminuição do sistema antioxidante, sobretudo no superóxido 

dismutase e catalase. Comprova-se o estado inflamatório através da astrogliose 

reativa, com o aumento de citocinas pró inflamatórias como a IL-1β, TNF-α bem como 

uma redução da interleucina antiinflamatória, IL -10 (KEMPURAJ et al., 2016; 

HENEKA, 2017).   

 

2.3 SÍNDROME METABÓLICA E NEURODEGENERAÇÃO 

 

Os mecanismos moleculares e celulares que desencadeiam a 

neuroinflamação podem ser os mesmos no processo de envelhecimento e no 

desenvolvimento de doenças metabólicas; entre essas, hipertensão, obesidade, 

demência, depressão, as quais contribuem de forma silenciosa para tal processo 

(ALLISON; DITOR, 2014). Com o envelhecimento, há uma elevação da tendência à 

inflamação crônica devido a alguns fatores como o aumento da adiposidade visceral, 

diminuição dos níveis de hormônios esteróides sexuais e dano oxidativo 

(VISCOGLIOSI et al., 2013). A SM junto à inflamação sistêmica e obesidade, foi 

considerada fator de risco para o desenvolvimento de depressão, lesões na 
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substância branca do cérebro e declínio cognitivo em idosos (MONDA et al., 2017; 

VISCOGLIOSI et al., 2013). 

A SM já foi associada a alterações cerebrais, tais como as verificadas em um 

estudo recente realizado com 973 pessoas, com idade média de 52,5 anos. Com o 

uso de imagens de alta resolução (ressonância magnética), associou-se a SM e a 

resistência à insulina a menores volume e espessura de substância cinzenta cortical 

(LU et al., 2021). No que se refere aos componentes da síndrome, em uma pesquisa 

com 350 indivíduos, idades entre 55 e 69 anos, evidenciou-se que glicose e 

triglicerídeos elevados foram associados à menor espessura cortical (PALTA et al., 

2021). Já a hipertensão acentua a atrofia da substância cinzenta de regiões cerebrais 

que são sensíveis à idade, como o hipocampo, neoestriato e córtex entorrinal, pré 

frontal e de associação  (RAZ et al., 2005, 2010; RAZ; RODRIGUE, 2006).  

Em ratos, observou-se que a SM induzida através do consumo crônico de 

frutose ou dietas ricas em gordura, ocasiona a redução da amplitude da potenciação 

de longo prazo das células hipocampais, o que afeta o aprendizado e a memória 

(SOARES et al., 2013). Ratos hiperglicêmicos (indução por estreptozotocina), 

demonstram retração dos dendritos, bem como redução da densidade da espinha 

dendrítica dos neurônios do hipocampo (DUARTE et al., 2009; LAZCANO et al., 2015). 

Altos níveis glicêmicos podem causar dano à função cerebral, por alterar processos 

neuroquímicos e redução do número de sinapses, o que inicia uma sequência de 

eventos neurodegenerativos, prejudicando os processos de plasticidade (LEMOS et 

al., 2016; SOARES et al., 2013; SRIPETCHWANDEE et al., 2016).  

No tocante à obesidade, a SM já foi associada à maior produção de radicais 

livres, oxidação e inflamação (WOLF, 2008). Na gordura visceral há células 

inflamatórias e a secreção de citocinas pró-inflamatórias, como a interleucina 6 e TNF-

α, envolvidas no desenvolvimento de resistência à insulina. Tais citocinas podem 

atravessar a barreira hematoencefálica, induzir a neuroinflamação, e como 

consequência  causar a neurodegeneração (SPIELMAN; LITTLE; KLEGERIS, 2014).  

A neuroinflamação é uma estratégia de defesa do cérebro, entretanto, em 

excesso, torna-se nociva e impede a regeneração do neurônio (RUSSO; 

MCGAVERN, 2016). Quando ocorre de forma crônica torna-se relevante no 

desenvolvimento e progressão de doenças neurodegenerativas como Alzheimer, 

Esclerose Múltipla e Doença de Parkinson (CHEN; ZHANG; HUANG, 2016). Existem 

evidências de que outros mecanismos envolvidos na neurodegeneração, como 
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estresse oxidativo, inflamação provocada pela deposição inadequada de proteínas, e 

alteração em vias lipídicas que ocorrem na DP, têm elementos comuns com a 

disfunção metabólica sistêmica que ocorre na SM e na obesidade (MATTSON et al., 

1999; PERL; OLANOW; CALNE, 1998), Figura 2. 

 

Figura 2 ̶   Mecanismos comuns entre a DP e SM 

  

Alteração da permeabilidade da barreira hematoencefálica, aumento da deposição de proteínas, 

estímulo à ativação microglial e neuroinflamação. A presença da diabetes pode exercer efeitos 

independentes, como disfunção mitocondrial e estresse oxidativo.  

Fonte: Adaptada de (GENTILE et al., 2020). 

 

Nessa concepção, estudos de coorte recentes investigaram a influência da SM 

na incidência da DP (NAM et al., 2018; ROH; LEE; YOON, 2021) e concluíram que a 

SM pode ser um fator de risco para a doença. Entre os seus componentes, alguns 

além de atuarem como condição de risco , podem estimular ou acentuar a alteração 

no Sistema Nervoso Central (SNC) (ZHANG; TIAN, 2014). Essa condição foi 

evidenciada em pesquisas com animais, com modelos de hipercolesterolemia e 

obesidade, que observaram alterações cerebrais similares às encontradas em 

cérebros humanos com doenças neurodegenerativas, tais como o acúmulo anormal 

de proteína Tau e α- sinucleína ( ULLRICH; PIRCHL; HUMPEL, 2010; HAN et al., 

2019). No entanto um estudo em humanos, coorte com 85.530 indivíduos, alocados 
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em SM e sem SM, constatou um efeito protetor de triglicerídeos elevados contra a 

incidência de DP (ROH; LEE; YOON, 2021),sugerindo um efeito diferenciado dos 

componentes para a incidência de DP. 

Outro componente, o Diabetes mellitus já foi associado ao risco 38% maior de 

desenvolver DP, por uma atualização de meta-análise de estudos coorte (YUE et al., 

2016). As duas doenças apresentam fisiopatologias semelhantes, que incluem 

dobramento inadequado de proteínas, sinalização central e periférica da insulina, além 

do compartilhamento de alguns processos citotóxicos (SANTIAGO; POTASHKIN, 

2013). A influência da DM na progressão da DP também já foi descrita, pois constatou-

se que a diabetes descompensada de forma crônica, é um fator de risco independente 

e contribui para a progressão de sintomas motores na DP (OU et al., 2021). Isto ocorre 

visto que já se sabe que um dos principais alvos nos neurônios da substância negra 

é o receptor de insulina, cuja regulação pode ocorrer pela hiperglicemia para eliminar 

o disparo do neurônio dopaminérgico, e reduzir a renovação da dopamina (DAS; 

UNGER, 2018).  

 

2.4 DOENÇA DE PARKINSON, ETIOLOGIA E PATOGENIA 

 

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

Parkinson, como a paralisia dos tremores (PARKINSON, 2002). Apesar do tempo 

transcorrido desde a sua descrição até os dias atuais,  existe apenas o tratamento 

para os sintomas (OBESO et al., 2017). É caracterizada pela degeneração de 

neurônios dopaminérgicos no mesencéfalo e pela deposição proteica anormal de α- 

sinucleína, com a formação de corpos de Lewy (WONG; KRAINC, 2017).  

Embora seja bem pesquisada, a etiologia dessa doença neurodegenerativa 

ainda não é totalmente compreendida. Entretanto,alguns fatores de risco são 

conhecidos como a idade,  predisposição genética, exposição a toxinas ambientais, 

danos neuronais como o traumatismo crânio encefálico ou o acidente vascular 

cerebral, e ainda infecções bacterianas ou virais ( KOPRICH et al., 2008; BEKRIS; 

MATA; ZABETIAN, 2010).  

Aproximadamente 10% dos indivíduos com a DP apresentam a patologia 

monogênica, o tipo predeterminado por mutações em genes de risco, entre esses 

Parkin (PARK2), DJ ‐ 1, quinase 1 putativa induzida por PTEN (PINK1), PLA2G6, 
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FBOX7 e SYNJ1, α- sinucleína (SNCA) e repetição rica em leucina quinase 2 (LRRK2) 

( DELENCLOS et al., 2016; COWAN; ANICHTCHIK; LUO, 2019). A maioria dos 

pacientes desenvolve o tipo idiopático ou esporádico, nesse caso a etiologia é definida 

por uma combinação de fatores genéticos e epigenéticos, tais como idade, estilo de 

vida e ambiente (DENG; WANG; JANKOVIC, 2018; MILLER; O’CALLAGHAN, 2015). 

A exposição a pesticidas é um fator de risco ambiental significante envolvido 

na DP idiopática por induzir o estresse oxidativo, que por sua vez aumenta a 

peroxidação lipídica, provoca danos ao DNA, disfunção das mitocôndrias e dos 

neurônios dopaminérgicos na porção compacta da substância negra (DICK, 2006).  

Na DP do tipo esporádica, a α- sinucleína acumula-se no corpo celular do 

neurônio e forma corpos e neurites de Lewy no SNC e Sistema Nervoso Periférico 

(SNP) (KALIA; LANG, 2015). Diante da duplicação do locus, ocorre a forma 

autossômica dominante de início tardio, ou seja, com aproximadamente 60 anos, 

comum em pacientes com a forma esporádica. Já a triplicação do locus ocasiona o 

início precoce da DP, idade inferior a 40 anos (SINGLETON et al., 2003),sugerindo 

que o nível de α- sinucleína influencia na velocidade da patogenia da doença. 

Acredita-se que em alguns pacientes a doença possa ter origem nos 

intestinos, e anos depois ascenda até o SNC (HOUSER; TANSEY, 2017). A 

inflamação crônica no intestino pode promover inflamação sistêmica e 

neuroinflamação. A disfunção intestinal caracteriza a DP, e pode ter início em cerca 

de vinte anos antes dos sintomas clássicos motores. São observados constipação, 

permeabilidade intestinal, disbiose, além de níveis elevados de α- sinucleína, 

condições compatíveis com inflamação gastrointestinal (KELLY et al., 2014; RANA et 

al., 2013; SCHER et al., 2015). O nervo vago funciona como uma possível via de 

transporte  de α- sinucleína entre o intestino e o cérebro (MENOZZI; 

MACNAUGHTAN; SCHAPIRA, 2021). 

Existe a hipótese de que gatilhos de inflamação gastrointestinal, alteram a 

composição da microbiota intestinal, além disso a permeabilidade do intestino 

aumenta e ocorre a indução da agregação de α- sinucleína no sistema nervoso 

entérico, que acaba sendo transportada de forma retrógrada para o SNC (HOUSER; 

TANSEY, 2017), Figura 3. 

A partir do núcleo motor dorsal do nervo vago, a sinucleinopatia, inflamação e 

disfunção neuronal, podem se expandir para outras regiões cerebrais, como a 

substância negra, onde se localizam os neurônios dopaminérgicos, dando início ao 
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processo degenerativo nessas células por serem sensíveis à inflamação (LEMA 

TOMÉ et al., 2013). 

Figura 3  ̶  Modelo de patogênese da DP induzida pela inflamação e originada no intestino 

 

 

No indivíduo suscetível, gatilhos inflamatórios (1) ativam respostas imunes no intestino afetando a 

microbiota, aumentando a permeabilidade intestinal e induzindo o aumento da expressão e agregação 

de αSYN (2). A sinucleinopatia pode ser transportada do intestino para o cérebro através do nervo vago 

(3b), e a inflamação intestinal crônica e a permeabilidade promovem a inflamação sistêmica, que pode 

aumentar a permeabilidade da barreira hematoencefálica (3a). A inflamação intestinal, sistêmica e a 

patologia da sinucleína no cérebro promovem a neuroinflamação (4) que impulsiona a 

neurodegeneração caracterizando a DP (5).  

Fonte: Adaptada de (HOUSER; TANSEY, 2017). 

 

Acredita-se que a deposição anormal de α- sinucleína nas sinapses, inicie a 

neurodegeneração por impedir a liberação de neurotransmissores, provocando assim 

uma falha sináptica (CALO et al., 2016). Há dessa forma, uma interferência negativa 

nas projeções axonais, que pode levar a um processo degenerativo retrógrado, e à 
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consequente morte neuronal (BELLUCCI et al., 2017). 

A degeneração desses neurônios na porção compacta da substância negra 

do mesencéfalo diminui a quantidade de dopamina nos núcleos da base, região 

cerebral responsável pela coordenação do controle motor fino. Tal disfunção provoca 

os sintomas motores clássicos da DP: bradicinesia, rigidez muscular, tremores de 

repouso e instabilidade postural (KALIA; LANG, 2015). Algumas evidências apontam 

o estresse oxidativo como o fator principal da série de eventos neurodegenerativos 

em todas as formas da doença (BLESA et al., 2015; DIAS; JUNN; MOURADIAN, 

2013), visto que através da interação entre fatores de risco ambientais e genéticos, o 

estado redox estimula a agregação de α-sinucleína, bem como de forma inversa, o 

acúmulo da proteína provoca o estresse oxidativo (MUSGROVE et al., 2019; 

SCUDAMORE; CIOSSEK, 2018). 

O estresse celular ou ambiental ativa respostas imunológicas neuronais, que 

incluem micróglia, astrócito, citocinas inflamatórias (HAN et al., 2020). A continuidade 

dessa ativação resulta em inflamação crônica, disfunção neuronal e até na morte dos 

neurônios envolvidos. Em condições fisiológicas, a micróglia e os astrócitos atuam na 

proteção contra patógenos ou estresse celular, porém as citocinas inflamatórias 

ativam essas células, e alteram seu fenótipo durante a progressão da DP. Ocorre 

portanto a liberação de mediadores inflamatórios, ERO's e a produção de óxido nítrico 

sintase, que causam a morte de neurônios dopaminérgicos e o acúmulo de α- 

sinucleína, acentuando o desenvolvimento da doença. Essa morte neuronal 

desencadeia a liberação de quimiocinas, que estimulam a atividade da micróglia para 

a fagocitose, resultando em neuroinflamação (RASHEED et al., 2021; SRIRAM et al., 

2006), Figura 4. 
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Figura 4  ̶ Vias neuroinflamatórias no desenvolvimento da DP 

 

  

Vias neuroinflamatórias promovem a ativação da microglia e dos astrócitos que liberam citocinas 

inflamatórias. A hiperativação da microglia e dos astrócitos desencadeia a liberação de citocinas pró-

inflamatórias, que danificam os neurônios dopaminérgicos, resultando na apoptose neuronal e 

agregação de α-sinucleína. Essas interações sinérgicas formam um ciclo vicioso que acentua a 

neuroinflamação, tornando o parkinsonismo característico. 

Fonte: adaptada de (RASHEED et al., 2021). 

 

Já se verificou através de PET scans um aumento dos níveis inflamatórios nas 

áreas da ponte, núcleos da base, estriado, córtex frontal e temporal, bem como da 

apoptose dos neurônios dopaminérgicos em cérebros de pacientes com DP (SRIRAM 

et al., 2006). 

2.5 SINTOMAS PRODRÔMICOS DA DOENÇA DE PARKINSON 

 

Na DP não ocorrem apenas disfunções motoras, mas há também a presença 

relevante de sintomas não motores (SNM) como distúrbios do sono, depressão, 

constipação e déficit cognitivo (MANTRI; MORLEY; SIDEROWF, 2019; WEINTRAUB 

et al., 2018). Esses sintomas podem aparecer até 20 anos antes das manifestações 

motoras, progredirem com a doença e a prevalência varia entre os pacientes (REES; 

NOYCE; SCHRAG, 2019).  

Na Força-Tarefa da Sociedade Internacional de Parkinson e Transtorno do 
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Movimento (Movement Disorder Society -MDS) definiu-se que a DP é composta por 

três fases: Pré clínica na qual os processos de neurodegeneração já estão ocorrendo, 

porém não há evidência de sintomas ou sinais clínicos. A prodrômica quando existem 

sinais e sintomas clínicos, mas são considerados evidências insuficientes para o 

diagnóstico. E a fase clínica momento no qual há o diagnóstico baseado em padrões 

clínicos (BERG et al., 2014). Nesse contexto, quando o indivíduo preenche os critérios 

para o diagnóstico clínico e inicia um tratamento, a funcionalidade se encontra 

prejudicada, e já houve a perda de cerca de 40% a 90% dos neurônios 

dopaminérgicos nigrais (FEARNLEY; LEES, 1991; KORDOWER et al., 2013).  

A identificação da fase prodrômica da DP possibilita o diagnóstico precoce e 

com isso aumentam as chances de um tratamento que retarde ou previna o início dos 

sintomas motores clássicos da doença (ARTZI et al., 2017; TESSITORE; CIRILLO; 

DE MICCO, 2019). Alguns estudos têm sido desenvolvidos objetivando a detecção 

dessa fase, como a investigação de α-sinucleína no líquido cefalorraquidiano, que 

pode representar um potencial marcador prodrômico da DP (IRANZO et al., 2021).  

Em vista disso, a MDS desenvolveu orientações para o diagnóstico clínico da 

DP, visando sistematizá-lo, para torná-lo reproduzível e aplicável por médicos 

inexperientes na identificação da doença (POSTUMA et al., 2015a), bem como 

publicou critérios de pesquisa para a fase prodrômica (BERG et al., 2015). Trata-se 

de uma ferramenta metodológica, baseada em evidências e usada para calcular com 

métodos estatísticos a chance do indivíduo ter DP prodrômica. São compreendidos 

por testes clínicos e radiológicos complementares e alguns marcadores diagnósticos. 

No entanto, foram desenvolvidos apenas para fins de pesquisa, não se recomenda 

seu uso em outros ambientes.  

Na primeira publicação em 2015, tinha-se evidências prospectivas suficientes 

para definir seis marcadores prodrômicos da doença: depressão e ansiedade, 

constipação, perda olfatória, distúrbio do movimento rápido dos olhos ou distúrbio do 

sono REM (rapid eye movement), disfunção erétil e sonolência diurna (POSTUMA; 

BERG, 2019). Em virtude do crescente interesse na fase prodrômica dessa patologia, 

já houve atualização e inclusão de outros marcadores, tais como hipotensão 

ortostática, anormalidade no teste motor quantitativo (Unified Parkinson's Disease 

Rating Scale (UPDRS) > 3, excluindo tremor de ação), disfunção urinária e 

irregularidade na tomografia por emissão de pósitrons/ tomografia computadorizada 

por emissão de fóton único (PET / SPECT) dopaminérgico (BERG et al., 2015; 
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HEINZEL et al., 2019). 

Com o objetivo de avaliar a precisão preditiva dos critérios MDS para DP 

prodrômica, uma pesquisa os utilizou em 574 indivíduos de um estudo de base 

populacional prospectivo, com uma década de duração (avaliação de 2005), com 

idades entre 55 e 94 anos. Concluíram que para a incidência da DP em uma 

comunidade, esses demonstram um poder preditivo de moderado a alto e podem 

portanto ser úteis para definir populações para futuros estudos com objetivos 

neuroprotetores (MAHLKNECHT et al., 2018).  

Outro estudo utilizou a versão atualizada dos critérios, em 961 indivíduos com 

idades acima de 65 anos, com acompanhamento médio de 3 anos.Os pesquisadores 

verificaram especificidade e sensibilidade melhores que a publicação de 2015, no 

entanto consideraram a sensibilidade abaixo da ideal quando usadas em indivíduos 

da comunidade (GIAGKOU et al., 2020). 

Nessa perspectiva, sabe-se que não há um SNM específico da DP, mas a 

presença de vários desses, junto a estudo bioquímicos e/ou imagens adicionais, 

podem ajudar na antecipação do diagnóstico para identificar o indivíduo na fase 

prodrômica da doença (SCHAPIRA; CHAUDHURI; JENNER, 2017). Um dos primeiros 

sintomas que acometem uma porcentagem alta de pacientes, é o distúrbio do 

sono,que pode ser a fragmentação do sono, sonolência diurna excessiva ou distúrbio 

do sono REM (DE CASTRO MEDEIROS et al., 2019). 

Acredita-se que durante o sono, ocorre a remoção de ERO's em excesso, os 

quais se acumulam no momento da vigília, o que reduz a produção de oxidantes e 

acentua a eficiência dos antioxidantes (REIMUND, 1994). Dessa forma, a privação do 

sono, de acordo com alguns estudos animais, pode aumentar o estresse oxidativo nas 

células de diversas regiões cerebrais (KRÖLLER-SCHÖN et al., 2018; RODRIGUES 

et al., 2018). Além disso, o acúmulo de α-sinucleína em regiões do cérebro 

responsáveis pela regulação do sono relaciona-se à interrupção do sono e do ritmo 

circadiano em pessoas com DP (KALAITZAKIS; GENTLEMAN; PEARCE, 2013). Tais 

regiões incluem o locus coeruleus e os núcleos da rafe, áreas envolvidas na regulação 

do sono REM e não REM; o hipotálamo posterior, região associada à sonolência; e o 

tálamo, uma estrutura relevante na organização do ritmo sono-vigília (BOEVE et al., 

2007; REEVES et al., 2006).  

A Sonolência Diurna Excessiva (SDE) é definida como a incapacidade de 

manter o estado de vigília, durante os períodos diurnos normais de vigília em virtude 



34 

 
 

de uma necessidade incontrolável de dormir (SATEIA, 2014). Aceita-se que a etiologia 

da SDE na DP seja multifatorial, uma vez que pode ser consequência de distúrbios 

noturnos do sono, um efeito de processos degenerativos que ocorrem em áreas do 

cérebro reguladoras do ritmo circadiano, ou induzida por medicações dopaminérgicas 

(CHAHINE; AMARA; VIDENOVIC, 2017). No que se refere à medicação, um estudo 

comparou 153 pacientes com diagnóstico de DP antes de iniciar tratamento, com 169 

controles; e evidenciou que a SDE é mais frequente na DP mesmo antes de se iniciar 

tratamento e essa ocorrência aumenta com a progressão da doença (THOLFSEN et 

al., 2015).  

 Ademais, a SDE pode estar associada a um risco maior de desenvolver DP, 

de acordo com um estudo coorte realizado com 3078 homens com idades entre 71 e 

93 anos. Já outros aspectos do sono como insônia, cochilos diurnos, tontura matinal 

e despertares noturnos frequentes, apresentaram pouca relação com o risco de DP 

(ABBOTT et al., 2005).  

Sintomas psiquiátricos também estão entre os SNM da fase prodrômica e não 

tratada da DP, o que viabiliza um grande impacto na qualidade de vida e no curso da 

doença (AARSLAND et al., 2009). Em especial depressão e ansiedade, que já são 

marcadores conhecidos que predizem a doença, de acordo com seu valor diagnóstico 

(POSTUMA; BERG, 2019). A depressão é o principal SNM associado à DP, acomete 

de 7 a 67% dos pacientes com a doença, sendo considerada um sintoma inicial 

(CARRARINI et al., 2019).  

Uma das explicações para a depressão e ansiedade precederem o 

diagnóstico da doença, é a hipótese de Braak: os depósitos de α- sinucleína no interior 

do neurônio, também denominados corpos de Lewy, comprometem as regiões 

cerebrais em uma sequência específica. As primeiras estruturas afetadas são o trato 

olfatório e as regiões inferiores do tronco cerebral, caracterizando os estágios 1 e 2 

de Braak. Em seguida ocorre a ascensão da doença para o tronco cerebral inferior e 

mesencéfalo, que são os estágios 3 e 4. Nos estágios 5 e 6 acomete o prosencéfalo 

basal e o córtex cerebral (BRAAK et al., 2004), Figura 5.  

Nessa hipótese, a região associada a sintomas afetivos, os núcleos da rafe 

serotoninérgica do tronco encefálico, são comprometidos no estágio 2 e a região 

relacionada aos sintomas motores, a substância negra, no estágio 3. Desse modo, a 

depressão pode ser considerada um pródromo da doença (LEENTJENS, 2015). 
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Figura 5   ̶ Etapas de comprometimento das regiões cerebrais por depósitos de α- sinucleína 

 

 

O sombreado rosa representa o padrão de disseminação da alfa-sinucleína da região olfatória para o 

córtex. 

Fonte: Adaptada de (KUMARESAN; KHAN, 2021). 

Outra hipótese tem como destaque a inflamação, mediada pela elevada 

quantidade de micróglia ativada na parte compacta da substância negra. Essa 

ativação pode liberar citocinas pró inflamatórias, proteínas do sistema complemento e 

ERO’s, que possibilitam danos aos neurônios e a consequente neurodegeneração 

(ROCHA et al., 2014). Ademais, as citocinas pró inflamatórias promovem alterações 

na neurotransmissão de serotonina, noradrenalina e dopamina observadas de forma 

semelhante na depressão (ROCHA et al., 2014). Em vista disso, uma pesquisa 

revelou que pacientes com depressão de início tardio, na qual o surgimento de 

sintomas ocorre após os 55 anos de idade, devem ser considerados com risco maior 

de desenvolverem DP e demência com corpos de Lewy (KAZMI et al., 2021).  

Entre os SNM que o paciente pode apresentar na fase que antecede o 

diagnóstico clínico da DP, também há o comprometimento cognitivo leve (BERG et 

al., 2015). Déficits cognitivos são marcadores tardios da doença, mas podem ocorrer 

também na fase prodrômica (CHAHINE et al., 2016; SCHRAG et al., 2015). Isso se 

observa visto que sintomas cognitivos, tais como déficits de memória e função 
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executiva, acontecem em uma quantidade considerável de pacientes recém 

diagnosticados e ainda sem tratamento (MUSLIMOVIĆ et al., 2005; WEINTRAUB et 

al., 2015). 

O declínio na função executiva é normalmente encontrado em todos os 

estágios da DP, sendo esse o domínio cognitivo mais afetado no período prodrômico, 

e a memória ocupa o segundo lugar (FENGLER et al., 2017; LITVAN et al., 2011). 

Nesse sentido, um estudo avaliou pacientes sem a DP, com distúrbio do sono REM, 

um marcador prodrômico de Parkinson, e encontrou distúrbios de fluxo microvascular 

em regiões cerebrais como os lobos frontal, parietal e occipital, que são áreas 

associadas às funções executivas e visuoespaciais (ESKILDSEN et al., 2021). Os 

pacientes tiveram desempenho prejudicado nos testes cognitivos, quando 

comparados ao controle, já que geralmente essas regiões são afetadas na DP 

(AARSLAND et al., 2010). A cognição ou memória desses indivíduos também pode 

ser afetada pela presença de sintomas depressivos nessa fase (FOUBERT-SAMIER 

et al., 2020).   

Assim como os SNM descritos, algumas características motoras também 

podem ocorrer antes do diagnóstico da doença. Déficits motores no período 

prodrômico são discretos e insuficientes para um diagnóstico clínico, os chamados 

Sinais Parkinsonianos Leves, e podem se associar ao risco de desenvolvimento de 

DP (LOUIS; BENNETT, 2007; POSTUMA et al., 2012).  Como verificado em uma 

pesquisa, na qual pessoas que desenvolveram a DP (n 4769), nos cinco anos que 

antecederam o diagnóstico, apresentaram maior incidência de alteração de equilíbrio, 

quando comparadas ao controle (n 25544) (SCHRAG et al., 2015).  

Nessa perspectiva, um estudo coorte retrospectivo avaliou mobilidade e 

equilíbrio em 1.196.614 participantes com idades de 66 anos. Após um 

acompanhamento médio de 3,5 anos, foi constatado em indivíduos com desempenho 

motor prejudicado, um risco 28% maior de desenvolver DP (YOO et al., 2020b).  

Ainda há poucas evidências na literatura destacando que a presença da SM 

pode facilitar o desenvolvimento da DP. Desse modo, torna-se relevante investigar a 

prevalência da SM, bem como relacioná-la à presença de sintomas que são 

vivenciados por indivíduos em período prodrômico da DP na população adulta, na 

faixa entre 40 e 59 anos, já  que esses sintomas podem ocorrer até 20 anos antes de 

um diagnóstico clínico (FERESHTEHNEJAD et al., 2019). Tais investigações visam 

ao desenvolvimento de estratégias de intervenção educativas e preventivas, para uma 
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população que esteja eventualmente mais propensa a desenvolver processos 

neurodegenerativos.  
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3 PERGUNTA CONDUTORA 

Existe relação entre a frequência da síndrome metabólica e características 

prodrômicas da Doença de Parkinson entre os indivíduos adultos do município da 

Vitória de Santo Antão- PE?  
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4 OBJETIVO 

 

4.1 OBJETIVO GERAL 

Investigar a frequência da síndrome metabólica em pacientes adultos 

cadastrados nas unidades básicas de saúde no município de Vitória de Santo Antão-

PE, e relacioná-la a possíveis sintomas vivenciados no período prodrômico da doença 

de Parkinson. 

 

4.1.2 Objetivos específicos 

 Identificar o perfil sociodemográfico da amostra; 

 Determinar a frequência da SM; 

 Relacionar os componentes da SM aos resultados do escore de 

sonolência diurna excessiva; 

 Analisar a possível relação entre os grupos com e sem SM e os 

escores de sintomas sugestivos de depressão;  

 Verificar a possível associação entre os grupos com e sem SM, 

desempenho cognitivo e equilíbrio. 
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5 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

5.1 LOCAL DO ESTUDO  

A coleta de dados foi realizada nas unidades básicas de saúde, da zona 

urbana do município da zona da mata pernambucana: Vitória de Santo Antão- PE, 

distante 46 Km da capital Recife. A população total é de 139.583 habitantes, estimada 

pelo Instituto Brasileiro de Geografia e estatística (IBGE) em 2020.  

 

5.2 TIPO DE ESTUDO 

Trata-se de um estudo observacional, analítico e transversal 

 

5.3 AMOSTRA DE PARTICIPANTES 

Realizou-se a coleta com os indivíduos adultos de ambos os sexos, com 

idades entre 40 e 59 anos e 11 meses, residentes no município e cadastrados nas 

unidades básicas de saúde da zona urbana do município citado. De acordo com os 

dados fornecidos pela secretaria municipal de saúde em setembro de 2020, na zona 

urbana há um total de 27 unidades, dentre as quais foram visitadas 20 unidades. 

Figura 6.  

 

Figura 6 ̶   Mapa de Vitória de Santo Antão com os bairros visitados pelos pesquisadores 

 

Fonte: adaptada do GOOGLE MAPS 
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5.4 CÁLCULO AMOSTRAL DO ESTUDO  

 

Foi realizado previamente o cálculo amostral a priori através do software G 

Power 3.1, com os seguintes valores de coeficientes: Effect size f =0.50, a erro prob= 

0.05 (5%), Power (1-b erro prob) = 0.85, Numerator df 144, number of groups =2, 

Critical t: 1,976, chegando a uma cálculo final de tamanho amostral de 144 

indivíduos (Total sample size: 144). 

Figura 7 ̶  Cálculo amostral 

 

Fonte: A autora (2021). 

5.5 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 

 

• Critérios de inclusão – Indivíduos que residissem em bairros com unidade 

básica de saúde em Vitória de Santo Antão-PE; de ambos os sexos; com idades 

entre 40 e 59 anos. 

• Critérios de exclusão – Indivíduos com distúrbios neurológicos ou psiquiátricos; 

aqueles com diagnóstico da doença de Parkinson e mulheres gestantes. 

 

5.6 RECRUTAMENTO DOS PARTICIPANTES 

 

O recrutamento dos voluntários foi realizado da seguinte forma: um contato 

inicial ocorreu com a enfermeira de cada unidade básica de saúde, com 

esclarecimentos sobre os objetivos da pesquisa. Essa profissional indicava o melhor 

dia para encontrar indivíduos na faixa etária pretendida na unidade. Na data agendada 

para a coleta, cada paciente que chegava à unidade, se elegível era convidado a 

participar da pesquisa, e sentia-se à vontade para aceitar ou recusar. 
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5.7 PERÍODO DA COLETA DE DADOS   

 

A coleta foi iniciada no dia 03 de fevereiro e concluída em 25 de outubro de 

2021, em 20 unidades básicas de saúde. 

 

5.8 TREINAMENTO DA EQUIPE 

 

Todos os instrumentos foram aplicados durante a coleta, pelos três 

pesquisadores envolvidos (uma fisioterapeuta, Ana Patrícia da Silva Souza e duas 

graduandas de fisioterapia, Taciane do Carmo Silva e Maria Eduarda Rodrigues). 

Essa equipe foi submetida ao treinamento teórico e prático (em quatro encontros) um 

mês antes do início da coleta, com a finalidade de padronizar os procedimentos 

(Figuras 8, 9 e 10).  

A aplicação da avaliação cognitiva de Montreal e do Questionário da saúde do 

paciente 9, foi treinada pela neuropsicóloga Sunnye Rose Carlos Gomes, que orientou 

a equipe quanto ao modo de explicar as atividades aos pacientes, cada frase foi 

cuidadosamente ensaiada, a fim de não interferir na resposta ou desempenho do 

paciente.  

O treinamento para os procedimentos da antropometria foi conduzido pela 

profissional de educação física Ana Beatriz Januário da Silva, levando em 

consideração os manuais mencionados. E para a aplicação do teste de equilíbrio de 

Berg, Questionário de sonolência de Epworth e aferição da pressão arterial, a equipe 

foi treinada pelas fisioterapeutas Mariluce Rodrigues Marques Silva e Waleska Maria 

Almeida Barros. Para o questionário de sonolência de Epworth a equipe foi orientada 

a deixar o paciente à vontade, tanto para responder as questões como para tirar 

dúvidas durante o preenchimento. As aplicações de todos os questionários e escalas, 

bem como as mensurações das variáveis antropométricas foram realizadas durante o 

treinamento em alunos de iniciação científica. 
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Figura 8- Treinamento teórico para coleta de dados 

        

Figura 9 – Treinamento para mensuração da medida da circunferência da cintura 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10 – Treinamento para verificação da altura 

 

Fonte: A autora (2022). 
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5.9 INSTRUMENTOS DA COLETA DE DADOS 

 

5.9.1 Dados sociodemográficos 

Para compreender aspectos de renda, moradia e situação geral de saúde foi 

aplicado pelos pesquisadores um questionário sociodemográfico com informações 

acerca de dados pessoais, moradia e renda, situação de saúde geral, hábitos de vida 

e dados antropométricos (APÊNDICE A). 

 

5.9.2 Síndrome Metabólica 

Para o diagnóstico da SM realizou-se nos indivíduos, coleta de sangue para 

posterior análise dos níveis séricos de glicose em jejum, triglicerídeos e colesterol 

lipoproteína de alta densidade (HDL-C). Todos os exames foram requisitados por um 

médico da atenção básica, indicado pela secretaria municipal de saúde. Tanto a coleta 

quanto as análises foram realizadas em Laboratórios conveniados com a Secretaria 

Municipal de Saúde. Após receberem os resultados dos exames, os indivíduos foram 

orientados a marcarem consulta médica. 

Utilizou-se a Diretriz IDF que estabelece os seguintes critérios: presença de 

obesidade abdominal, verificada pela CC acima de: 94 cm no sexo masculino e 80 cm 

para o feminino; junto à presença de 2 ou mais dos seguintes componentes: níveis ≥ 

100 mg / dl ou diabetes diagnosticado; TG: ≥ 150 mg / dl ou em uso de medicação; 

níveis de HDL-C <40 mg / dl no sexo masculino e <50 mg / dl no feminino ou em 

tratamento; PAS: ≥ 130 mmHg ou PAD: ≥ 85 mmHg ou em tratamento. 

 

5.9.3 Composição corporal 

Para avaliação da composição corporal foram mensurados: a altura, com a 

utilização de 2 fitas métricas Merita® flexíveis e inextensíveis (coladas na parede). O 

voluntário descalço encostava-se na parede, e o ponto mais alto do crânio era usado 

como referência para marcar a medida. O peso foi verificado com balança eletrônica 

digital portátil G- Tech® (com capacidade total de 150 Kg), o indivíduo era orientado a 

subir descalço, manter a posição anatômica e respirar normalmente.  

A circunferência da cintura foi utilizada para diagnóstico de acúmulo de gordura 

abdominal. Mensurou-se no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca com 

fita métrica, sem roupas na cintura (quando possível). O avaliado permaneceu com os 
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braços fletidos e cruzados na frente do peito, pés afastados, mantendo o abdômen 

relaxado. Solicitava-se a inspiração e liberação do ar dos pulmões, permanecendo 

assim até a realização da medida (“IBGE | Biblioteca | Detalhes | Pesquisa nacional 

de saúde - PNS 2013: manual de antropometria”, [s.d.]). Os valores considerados 

foram: para Baixo acúmulo, valor menor que 80 para o sexo feminino e menor que 94 

para o masculino; Alto acúmulo os valores entre 94 e 102 para o sexo masculino, entre 

80 e 88 para feminino; Muito elevado valores acima de 102 e 88 para os sexos 

masculino e feminino respectivamente (OBESIDADE: PREVENÇÃO E CONTROLE 

DA EPIDEMIA GLOBAL. RELATÓRIO DE UMA CONSULTA DA OMS - PUBMED, 

[s.d.]).  

O índice de massa corporal foi calculado com a divisão do peso (Kg) pela altura 

(m) ao quadrado. A definição de sobrepeso e obesidade foi definida de acordo com 

os critérios da OMS (SALUM et al., 2020), nos quais é considerado eutrófico o IMC ≥ 

18,5 até 24,9; sobrepeso um IMC ≥ 25 e obesidade um IMC ≥ 30.  

 

5.9.4 Pressão arterial 

A pressão arterial sistólica e diastólica foi verificada com tensiômetro e 

esfigmomanômetro da marca Premium® com o paciente sentado, bexiga esvaziada, 

após 5 minutos de descanso. No presente estudo considerou-se a hipertensão por 

auto relato, bem como o indivíduo com níveis pressóricos normais ou elevados, que 

referiu uso de anti hipertensivo. Após cada aferição realizava-se a desinfecção do 

instrumento com fricção de álcool a 70%.  

 

5.9.5 Sonolência diurna 

Para identificar a presença de sonolência diurna excessiva foi utilizada a escala 

de sonolência de Epworth (ANEXO B) adaptada e validada para uso no Brasil 

(BERTOLAZI et al., 2009), a qual é compreendida por 8 perguntas, com a 

possibilidade do indivíduo cochilar em diferentes situações. Pontuada em uma escala 

de zero a três, e o escore acima de 10 indica uma sonolência diurna excessiva. Após 

explicação sobre o objetivo e opções de resposta, a escala foi preenchida pelo 

voluntário, que poderia ser novamente orientado quando solicitado. A caneta utilizada 

pelo indivíduo era desinfectada com álcool a 70% após o uso.  
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5.9.6 Sintomas de Depressão 

Para verificar sintomas sugestivos de depressão foi utilizado o Questionário 

sobre a saúde do paciente- 9 (PHQ-9) (ANEXO C). Esse instrumento é ideal para 

utilização em estudos epidemiológicos, pode ser aplicado como entrevista (nesse 

estudo optou-se por essa modalidade, levando-se em consideração a possível baixa 

escolaridade da população). Possui 9 questões que avaliam a frequência dos 

sintomas nas duas semanas que antecedem a aplicação. É constituído por uma 

escala que varia de zero (nenhuma vez) a três (quase todos os dias). É validado para 

a população de adultos em geral no Brasil (SANTOS et al., 2013). Seu uso como 

escala contínua mostrou-se mais útil no rastreamento, privilegiando a sensibilidade de 

identificar aqueles com necessidade de cuidados. Aponta os indivíduos em maior risco 

de estarem apresentando episódio depressivo maior com o ponto de corte ≥ 9. 

 

5.9.7 Função Cognitiva  

Para avaliar a função cognitiva global foi usada a versão brasileira do Montreal 

Cognitive Assessment- Avaliação cognitiva de Montreal (Moca- BR) ANEXO D) - um 

instrumento de avaliação cognitiva para detectar comprometimento cognitivo leve 

(NASREDDINE et al., 2005). O instrumento contém 11 subtestes que avaliam 

atenção, funções executivas, memória, linguagem, habilidades visuoconstrutivas e 

orientação. Adaptado para o uso no Brasil, é usado para identificar o risco de 

demência, diferenciando-o de comprometimento cognitivo associado à idade 

(MEMÕRIA et al., 2013). Originalmente o escore máximo do Moca é 30, e o valor ≤ 

25 indica comprometimento cognitivo leve (NASREDDINE et al., 2005); para os 

indivíduos com 12 anos ou menos de escolaridade deve-se adicionar um ponto ao 

total. Porém, no presente estudo utilizou-se o ponte de corte sugerido por um estudo 

brasileiro recente, com as pontuações menores que 21 para idosos com mais de 12 

anos de escolaridade; e menores que 20 para idosos com escolaridade entre 4 e 12 

anos, após a soma de 1 ponto na investigação do comprometimento da cognição 

(PINTO et al., 2019). Já foi verificado que o MOCA é uma ferramenta confiável na 

previsão do declínio cognitivo no início da DP (KANDIAH et al., 2014; SCHRAG et al., 

2017). Uma neuropsicóloga (Sunnye Rose Carlos Gomes) treinou a equipe para a 

aplicação do instrumento, bem como realizou a posterior interpretação dos dados 

coletados. 
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5.9.8 Teste de Equilíbrio 

Para observar déficits de equilíbrio nos voluntários, foi usada a escala de 

equilíbrio de Berg (ANEXO E). Um teste clínico amplamente utilizado para avaliar a 

capacidade de equilíbrio em idosos, ou em indivíduos com déficit de equilíbrio 

independentemente da idade (BERG et al., 1992). Adaptada para uso no Brasil 

(MIYAMOTO et al., 2004), possui descrição quantitativa de equilíbrio, monitora 

evolução e ainda avalia a eficácia de intervenções na clínica e em pesquisas (BERG 

et al., 1992), além de prever o risco de quedas (HERNANDEZ; ROSE, 2008). Teste 

compreendido por 14 itens, com uma pontuação total de 56. Avalia equilíbrio estático 

e dinâmico, e apresenta alta confiabilidade intra e inter avaliadores. O desempenho é 

avaliado em 5 níveis, de 0 (não consegue realizar) a 4 (desempenho normal). De 

acordo com a pontuação total, de 0 a 20 representa um equilíbrio prejudicado, de 21 

a 40 equilíbrio aceitável e de 41 a 56 um equilíbrio bom (BLUM; KORNER-BITENSKY, 

2008).  

 

5.10 PROCEDIMENTOS PARA A COLETA DE DADOS 

 

Na data indicada, dois pesquisadores compareciam ao posto para aplicação 

dos questionários, entrevistas, antropometria e testes. Os testes de cognição e 

entrevista de sintomas de depressão foram aplicados, em uma sala da unidade básica 

de saúde, respeitando a distância segura entre pesquisador e voluntário, ambos 

usando máscaras, e com a devida privacidade respeitada. O voluntário manteve-se 

sentado de forma confortável, de frente para uma mesa, onde poderia apoiar os 

antebraços. 

A escala de equilíbrio foi aplicada em espaço adequado da unidade básica com 

a sala bem iluminada, sendo observadas as medidas de segurança. Após a aplicação 

de questionários, entrevistas e testes, e realização da antropometria, os telefones dos 

voluntários eram agendados, para a marcação da coleta de sangue em jejum, que 

ocorria no máximo duas semanas após o contato inicial.   

A coleta de sangue dos indivíduos foi realizada após jejum noturno de 8 a 10 

horas. No laboratório de análises clínicas, por técnico de enfermagem que executava 

todas as medidas de proteção preconizadas pelo Ministério da Saúde, tais como a 

correta assepssia das mãos, uso de luvas, máscara cirúrgica e protetor facial, bem 
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como o devido descarte de materiais pérfuro cortantes utilizados. Um possível risco 

de hematoma na região da coleta foi advertido, o qual pode ser minimizado com a 

orientação do uso de gelo aos participantes. 

A coleta ocorreu em período de pandemia por coronavírus, dessa forma em 

todos os procedimentos, foram adotadas medidas de segurança estabelecidas pelas 

autoridades, tais como o uso de máscaras, desinfecção com álcool etílico a 70% de 

superfícies de contato como canetas e esfigmomanômetro, bem como a antissepsia 

das mãos de todos os envolvidos na coleta. 

5.11 ASPECTOS ÉTICOS 

O projeto foi aprovado pelo comitê de ética de pesquisas em humanos da 

UFPE, no dia 22 de outubro de 2020 (CAAE: 37085720.2.0000.5208/ Número do 

Parecer: 4.354.262) (ANEXO F). A coleta foi iniciada em fevereiro de 2021. Todos os 

participantes foram esclarecidos quanto aos objetivos da pesquisa, bem como sobre 

seus benefícios e riscos. 

BENEFÍCIOS: O voluntário teve acesso ao conhecimento do seu estado de saúde 

quanto aos aspectos físicos e mental. Além disso, recebeu orientações quanto a 

hábitos e medidas para melhora de sua qualidade de vida.  

RISCOS: Possibilidade de hematoma na região da coleta venosa de sangue, fossa 

cubital do antebraço. Esse risco foi minimizado com a orientação do uso de gelo 

(enrolado numa toalha) ao participante. Quanto ao risco de desequilíbrio durante a 

aplicação da escala de equilíbrio, foi evitado com a presença constante do profissional 

junto ao participante durante os testes.  

Após o convite e esclarecimentos, o termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE) (ANEXO A) foi assinado por todos os indivíduos que aceitaram 

participar da pesquisa. Os voluntários não receberam nenhuma ajuda de custo, e 

todas as despesas referentes à realização da pesquisa foram assumidas pelo 

pesquisador principal. 

 

5.12 ANÁLISE DOS DADOS 

 

As análises estatísticas foram realizadas através do programa GraphPad 

Prism 9® (GraphPad Software, Inc., La Jolla, CA, USA). Resultados de frequência 

foram estratificados por idade, sexo, renda mensal individual, nível de instrução, 
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estado civil e autorrelato de patologias. Foram analisados os diagnósticos de 

síndrome metabólica bem como os sintomas potencialmente relacionados ao período 

prodrômico da doença de Parkinson. Todos os resultados estão dispostos sob a forma 

de gráficos e tabelas. A distribuição normal dos dados foi analisada, a partir do teste 

Kolmogorov Smirnov. A comparação entre os grupos (com síndrome e sem síndrome 

metabólica) foi realizada através do Teste de Mann Whitney. As correlações através 

do teste de Pearson para os dados paramétricos e Spearman para não paramétricos. 

Para a análise da distribuição de frequências, foi aplicado o teste qui-quadrado de 

Pearson com nível de significância ˂ 5%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



50 

 
 

6 RESULTADOS 

 

 Foram avaliados 179 indivíduos, dentre esses a maioria 141 (78,8%) do 

sexo feminino, com idade média de 49,64 (±6,0) anos. Com relação à raça ou cor, a 

maioria 70 (39,1%) declarou-se da cor morena, seguidos pela branca 49 (27,4%) 

pessoas. Do total de avaliados 84 (46,9%) afirmam ter uma renda que varia entre meio 

e um salário mínimo, e 50 (27,9%) com renda menor que meio salário mínimo. No que 

se refere à ocupação apenas 57 (31,8%) afirmaram estarem trabalhando; a respeito 

da moradia, 114 (63,7%) residem em casa própria. Entre as 39 (21,8%) pessoas que 

concluíram o ensino médio, 11 (6,1%) têm a formação no nível superior (Tabela 2).  

 

Tabela 2- Dados sociodemográficos dos voluntários 

 

 

Variáveis 

 

n 

 

Fr relativa (%) 

Sexo 

Feminino 

Masculino 

 

141  

38 

 

78,8 

21,2 

Faixa etária 

40 a 49 anos 

50 a 59 anos 

 

90 

89 

 

50,3 

49,7 

Cor/raça 

Branca 

Negra 

Morena 

Parda 

Não souberam 

 

49 

16 

70 

39 

5 

 

27,4 

  8,9 

 39,1 

 21,8 

   2,8 

Estado civil 

Solteiro 

Casado ou tem companheiro(a) 

Separado 

Viúvo 

 

55 

92 

14 

18 

 

30.7 

51,4 

  7,8 

 10,1 

Escolaridade 

Sem instrução 

Fundamental incompleto  

Médio incompleto  

Médio completo  

Superior incompleto  

 

26 

82 

18 

39 

3 

 

14,5 

45,8 

10,1 

21,8 

  1,7 
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Superior completo 11   6,1 

Moradia 

Própria  

Alugada 

Cedida  

Financiada 

Outro 

 

114 

45 

19 

1 

0 

 

63,7 

25,1 

10,6 

  0,6 

 0 

Situação empregatícia 

Empregado 

Desempregado 

Pensionista ou benefício 

 

57 

117 

5 

 

31,8 

65,4 

  2,8 

Renda 

≤0,5 salário mínimo 

 >0,5 e ≤1,0  

>1,0 e ≤ 1,5 

 >1,5 e ≤2,0 

 >2,0 

Não respondeu 

 

50 

84 

38 

5 

0 

2 

 

27,9 

46,9 

21,2 

2,8 

0 

1,1 

Fonte: A autora (2022). 

 

Sobre o estado de saúde geral, 90 (50,3%) referem ser doentes crônicos, e 

com diagnóstico de transtorno de ansiedade foram contabilizadas 51 (28,5%) pessoas 

que relataram tê-lo. Parentes com a DP apenas 11 (6,1%) pessoas afirmaram ter. 

Entre os indivíduos do sexo feminino, 74 (52,5%) encontram-se na menopausa. Das 

58 (32,4%) pessoas que afirmaram realizar atividade física, 45 dessas (77,6%) 

praticam a caminhada, as 13 (22,4%) demais relataram a prática de dança, bicicleta 

e exercícios anaeróbicos. Sobre o etilismo, 93 (51,9%) nunca beberam e 40 (22,3%) 

abandonaram o hábito. Na aferição da pressão arterial, 62 (34,6%) indivíduos do total 

de avaliados, apresentaram níveis de pressão arterial sistólica ≥ 130 mmHg e pressão 

diastólica ≥85 mmHg, (TABELA 3). 
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Tabela 3  ̶  Estado de saúde geral dos avaliados 

 

Característica 

 

Sim  

n (Fr) 

 

Não  

n (Fr) 

Uso de medicamento 109 (60,9%) 

 

70 (39,1%) 

Alguma doença crônica 90 (50,3%) 

 

89 (49,7%) 

Diagnóstico de transtorno de ansiedade 51 (28,5%) 

 

128 (71,5%) 

Sente-se tonto ao levantar rápido 67 (37,4%) 

 

112 (62,6%) 

Dificuldade para urinar 17 (9,5%) 

 

162 (90,5%) 

Dificuldade para evacuar 26 (14,5%) 

 

153 (85,5%) 

Parente com Doença de Parkinson 11 (6,1%) 

 

168 (93,9%) 

Pratica atividade Física 58 (32,4%) 121 (67,6%) 

 

 

Tabagista 

 

 

 

Consumo de álcool 

 

Fumante atual  17 (9,5%) 

Ex-fumante 44 (24,6%) 

Nunca fumou   118 (65,9%) 

 

 

Parou de beber 40 (22,3%) 

Nunca bebeu  93 (51,9%) 

1 vez por mês  41 (22,9%) 

Até 3 vezes por semana 5 (2,8%) 

Fonte: A autora (2022). 

 

A classificação de acordo com o IMC, demonstrou que a maioria (44,4%) dos 

voluntários se encontra obesa (TABELA 4).  
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Tabela 4 ̶   Sobrepeso ou obesidade de acordo com o IMC 

 

 

Classificação  

IMC (Kg/m2) 

 

Total de indivíduos 

n=178 

 

Fr (%) 

Baixo peso 1 0,5 

Eutrófico 45 25,3 

Sobrepeso 53 29,8 

Obesidade 79 44,4 

Eutrófico o IMC ≥ 18,5 até 24,9; sobrepeso um IMC ≥ 25, e obesidade um IMC ≥ 30 

Fonte: A autora (2022). 

Sobre a frequência da SM, muitos voluntários não compareceram à coleta de 

sangue, que era realizada na semana seguinte à aplicação dos demais procedimentos 

da pesquisa. Dessa forma, foi possível obter os resultados de exames laboratoriais de 

78 indivíduos. Além disso, 11 diagnósticos foram fechados sem as análises 

sanguíneas, pois esses voluntários apresentavam os 3 componentes necessários, de 

acordo com a diretriz IDF. Obteve-se assim uma amostra de 89 voluntários com idade 

média de 48,6 anos (±5,8). Após a tabulação dos dados, dois grupos foram obtidos: 

SM e sem SM, com 46 (51,7%) e 43 (48,3%) indivíduos respectivamente.  A média 

das idades foi de 49,9 anos (±5,9) no grupo SM, e 47,3 anos (±5,5) no grupo sem SM. 

Verificou-se que a CC elevada foi o componente mais frequente, seguido pela 

elevação da PAS nos dois grupos (Tabela 5).  

 

Tabela 5 ̶   Frequência dos componentes para o diagnóstico entre os Grupos SM e sem SM 

 

 

Variável  

 

SM (n 46) 

n (Fr) 

 

Sem SM (n 43) 

n (Fr) 

CC elevada (cm) 45 (97,8%) 27 (62,8%) 

Hipertenso ou em uso de anti-hipertensivo 30 (65,2%) 10 (23,2%) 

PAS: ≥ 130 mmHg 37 (80,4%) 11 (25,5%) 

PAD: ≥ 85 mmHg 27 (58,7%) 8 (18,6%) 

Diabético ou em uso de antiglicêmico 17 (37%) 0 

Glicemia: níveis ≥ 100 mg / dl 19 (41,3%) 2 (4,65%) 

TG: ≥ 150 mg / dl ou em uso de medicamento  23 (50%) 9 (20,4%) 

Níveis de HDL-C <40 mg / dl no sexo masculino e <50 
mg / dl no feminino ou em tratamento 
 

21 (45,6%) 5 (11,6%) 



54 

 
 

CC- Circunferência de cintura; PAS- Pressão arterial sistólica; PAD –Pressão arterial diastólica; TG- 

Triglicerídeos; HDL- Colesterol de alta densidade 

Fonte: A autora (2022). 

 

A frequência de alguns dos sintomas vivenciados por indivíduos que estejam 

no período prodrômico da DP foi verificada, entre esses a sonolência diurna 

excessiva. Em virtude do nível de escolaridade (menos de quatro anos ou não 

alfabetizados), alguns indivíduos (18) foram excluídos. Dessa forma, no grupo SM 41 

pessoas completaram a escala, e 30 indivíduos o fizeram no grupo sem SM. 

Identificou-se SDE em 19 pessoas no total (26,76%). Na comparação entre as 

medianas dos escores, o grupo SM apresentou valor maior de sonolência diurna 

(GRÁFICO 1). 

 

Gráfico 1: Escores do Questionário de Epworth- Sonolência diurna entre os grupos sem e com a SM. 

Para as análises dos escores os grupos foram constituídos por: sem SM (n=28) e Com SM (n= 28). Os 

valores são apresentados como mediana: sem SM = 6,0 e SM = 7,0.   * p 0,03 usando Teste de Mann- 

Whitney 

 

Fonte: A autora (2022).  

 

Na entrevista para a investigação de risco de depressão e avaliação de 

equilíbrio, um voluntário recusou-se a ser avaliado. Foi verificada a presença do risco 

para depressão em 28 pessoas do total da amostra (31,81%). Na avaliação cognitiva, 

o critério da escolaridade foi aplicado, restando 71 pessoas para a análise dessa 

variável. Neste trabalho, por ser de caráter transversal, não houve a possibilidade de 

avaliar o declínio na cognição, entretanto, identificou-se a presença de 

comprometimento cognitivo leve em 39 (54,9%) dos 71 voluntários avaliados 

(TABELA 6).   
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Tabela 6 - Descrição das faixas etárias, nível de sonolência diurna, sintomas sugestivos de 
depressão, função cognitiva e nível de equilíbrio/risco de queda dos grupos SM e sem SM 

 

 

Variáveis 

 

          SM 

          n (Fr%) 

 

Média (DP) do 

grupo 

 

Sem SM 

n (Fr%) 

 

Média (DP) do 

grupo 

Idades (n 89)     

40 a 49 23 (25,8%) 49,96(±5,9) 28 (31,5%) 47,33 (±5,5) 

50 a 59 23 (25,8%)  15 (16,9%)  

Sonolência diurna (n 

71) 

 Escores   Escores  

Normal 

SDE 

30 (42,3%) 

11 (15,5%) 

 

7,9 (±5,6) 

22 (30,9%) 

8 (11,3%) 

 

6,9 (±4,5) 

QSP-9 (Risco de 

depressão) (n 88) 

    

Ausência de risco 

Presença do risco 

27 (30,7%) 

18 (20,4%) 

 

8,5(±6,0) 

33 (37,5%) 

10 (11,4%) 

 

6,3 (±6,2) 

MoCA (n 71)     

Cognição normal 

Comprometimento 

cognitivo leve 

20 (28,2%) 

21 (29,6%) 

 

19,6 (±4,6) 

12 (16,9%) 

18 (25,3%) 

 

19,3 (±3,8) 

Equilíbrio/ Risco de 

queda (n 88) 

    

Prejudicado/ Alto 

Aceitável/ Moderado 

Bom/ Baixo 

- 

8 (9,1%) 

     37 (42%) 

 

49,9 (±7,3) 

- 

4 (4,6%) 

     39 (44,3%) 

 

51,7 (±6,7) 

SDE- Sonolência excessiva diurna; QSP9- Questionário da saúde do paciente 9; MoCA- Avaliação 

Cognitiva de Montreal 

Fonte: A autora (2022). 

 

No que se refere às correlações entre os sintomas prodrômicos da DP e a SM, 

encontrou-se correlações significantes: entre os escores de Sonolência diurna e 

triglicerídeos no grupo sem SM (n=28, r= 0,39, p=0,048); entre os escores da 

avaliação cognitiva e PAD no grupo sem SM (n=30, r=0,47, p=0,017); e CC no grupo 

sem SM (n= 30, r= ˗0,4, p=0,033); e glicose nos grupos SM n=32/ (r= 0,43, p= 0,019) 

e sem SM (n=30, r=0,39, p= 0,037). Além desses, entre os escores de equilíbrio e 

PAS no grupo sem SM (n=30, r=0,44, p= 0,026) e PAD no grupo SM (n=32, r= - 0,42, 

p=0,025). Não houve correlação entre os escores de risco de depressão e os 

componentes da SM (TABELA 7).   
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Variável  Síndrome Metabólica  Sem Síndrome Metabólica  

 
 
 
Escala de Epworth 
(Sonolência diurna)  

Componentes da SM 
HDL 

Triglicerídeos 

Pressão arterial sistólica 

Pressão arterial diastólica 

Circunferência da cintura 

Glicose 

                            r                   p     

                        - 0.18             0.329          

                        - 0.07             0.696 

                          0.04             0.795 

                        - 0.00             0.991 

                          0.01             0.914 

                        - 0.01             0.948   

r                  p 

           0.08             0.641     

           0.39             0.048 

         - 0.00             0.972    

         - 0.06             0.724 

         - 0.00             0.979 

         - 0.16             0.369 

 

 
 
 
Moca 
(Avaliação cognitiva)  

 

HDL 
Triglicerídeos 
Pressão arterial sistólica 
Pressão arterial diastólica 
Circunferência da cintura 
Glicose 

                            r                   p     

                        - 0.02             0.883          

                          0.07             0.674 

                        - 0.00             0.989 

                        - 0.01             0.913 

                        - 0.11             0.534 

                          0.43             0.019   

r                  p 

           0.07             0.675     

           0.04             0.829 

           0.01             0.944    

         - 0.47             0.017 

         - 0.41             0.033 

           0.39             0.037 

 

 
 
 
Berg  
(Avaliação de equilíbrio) 

 

HDL 

Triglicerídeos 

Pressão arterial sistólica 

Pressão arterial diastólica 

Circunferência da cintura 

Glicose 

                            r                   p     

                        - 0.31             0.108          

                          0.04             0.815 

                        - 0.17             0.368 

                        - 0.42             0.025 

                          0.20             0.291 

                        - 0.03             0.876   

r                  p 

           0.14             0.467     

         - 0.11             0.563 

           0.44             0.026    

         - 0.08             0.693 

           0.03             0.848 

0.14            0.497 

 

 
 
 
QSP9  
(Risco de depressão) 

 

HDL 

Triglicerídeos 

Pressão arterial sistólica 

Pressão arterial diastólica 

Circunferência da cintura 

Glicose 

                            r                   p     

                        - 0.04             0.819          

                        - 0.02             0.894 

                          0.01             0.944 

                          0.19             0.302 

                          0.08             0.644 

                          0.02             0.912   

r                  p 

         - 0.32             0.094     

           0.12             0.495 

         - 0.06             0.739    

           0.00             0.999 

           0.30             0.097 

         - 0.16            0.369 

 

Tabela 7- Correlações entre os sintomas prodrômicos da DP e os componentes da SM nos dois grupos 

Correlações realizadas com o Teste de Pearson: Epworth- SSM x HDL; SSM x TG; SSM x Glicose; SSM x CC. MOCA- SSM x HDL; CSM x HDL; SSM x TG; 
SSM x Glicose; CSM x CC. As demais correlações foram realizadas com o teste de Spearman. 
Legenda: CSM- Grupo com síndrome metabólica; SSM- Grupo sem síndrome metabólica  

 

Fonte: A autora (2022). 
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6.1 RESULTADOS SUPLEMENTARES 

 

Foi quantificada na amostra com SM a presença de fatores de risco para a 

DP, sendo a obesidade o fator mais frequente (TABELA 8). 

 

Tabela 8  ̶  Frequência dos fatores de risco para a Doença de Parkinson entre os indivíduos do grupo 

SM 

 

Fatores de risco Grupo SM (n 

46) 

               Fr (%) 

Diabetes 17  36,9 

Obesidade 33 71,7 

Parente de 1° grau com DP 4                    8,7 

Inatividade física * 33  71,7 

* Menos de 1 hora por semana de atividade causando aumento da frequência respiratória ou cardíaca 

ou sudorese. Dados referidos pelo indivíduo no questionário sociodemográfico. 
Fonte: A autora (2022). 
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7 DISCUSSÃO 

 

Objetivou-se com a presente pesquisa investigar a frequência da SM nos 

pacientes adultos cadastrados nas unidades básicas de saúde no município de Vitória 

de Santo Antão-PE, e relacioná-la com possíveis sintomas vivenciados no período 

prodrômico da DP. Avaliou-se uma amostra total (179 voluntários), com a idade média 

de 49,64 (±6,0) anos, a maioria do sexo feminino, que possui uma renda mensal entre 

meio e um salário mínimo, ensino fundamental incompleto, desempregada, com 

obesidade e que refere não realizar atividade física.  

Uma considerável parte dessa amostra não compareceu à coleta laboratorial, 

não sendo possível descartar ou confirmar a presença da SM no total avaliado e 

representativo da população. Porém, observou-se a presença de preditores para o 

desenvolvimento da síndrome. Em concordância com um estudo brasileiro que avaliou 

942 participantes, com média de idade de 59,8 (± 19,7), e constatou que a idade 

avançada, sexo feminino, maior IMC e menor escolaridade aumentaram de forma 

independente a chance da ocorrência da SM (GOUVEIA et al., 2021). Esses 

resultados reafirmam a relevância da investigação da presença da SM nessa 

população. 

No presente estudo, verificou-se na amostra através da qual obteve-se o 

diagnóstico fechado (89 voluntários), uma frequência de 51,7% da SM, em indivíduos 

com a idade média de 48,6 anos (±5,8). Trata-se de uma frequência elevada quando 

comparada à prevalência de estudos em outros países, como Burkina Faso, um país 

Africano 10,9% (CISSÉ et al., 2021) ou em Taiwan 6,23% (CHEN; CHIU; CHEN, 

2021). A diferença entre os países se dá provavelmente pelas diferenças culturais, 

nutricionais, sociais e econômicas. 

No entanto, os resultados da presente pesquisa assemelham-se à prevalência 

de outros estudos realizados com adultos no Brasil:  43%, 47,5% (DO CARMO SILVA-

JÚNIOR et al., 2020; GOUVEIA et al., 2021). Esse desfecho pode dever-se ao fato da 

maioria da amostra ser do sexo feminino, que apresenta prevalência maior que os 

homens (DO CARMO SILVA-JÚNIOR et al., 2020; GOUVEIA et al., 2021). Além do 

mais, as características socioeconômicas e hábitos de vida como a inatividade física, 

referida pelos avaliados, representam preditores para a SM. Ademais, existem os 

diferentes critérios para o diagnóstico adotados pelas pesquisas. Os diferentes pontos 
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de corte podem resultar em prevalências diferentes em uma mesma amostra 

(HAVERINEN et al., 2021). 

Foram quantificados os componentes individuais para o diagnóstico, e 

considerando os critérios da IDF, identificou-se a medida da CC elevada como o 

componente mais frequente. Tanto no grupo SM (97,8%) como no grupo sem a 

síndrome (62,8%). De forma semelhante, uma pesquisa brasileira com indivíduos de 

idade média de 45,6 anos, destacou que entre 8.854 pessoas, a CC elevada também 

foi o componente mais prevalente (OLIVEIRA et al., 2020). A diretriz utilizada no 

presente estudo, a IDF tem a CC elevada como componente obrigatório, verificando-

se assim uma considerável parte da amostra sem a síndrome, apresentando pelo 

menos um critério para o diagnóstico.  

No que se refere à classificação do IMC 71,7% dos voluntários no grupo SM 

apresentam-se obesos. Nessa perspectiva, um estudo conduzido por pesquisadores 

brasileiros verificou a prevalência da SM em adultos, com idade média próxima à do 

presente estudo 51,2 anos (± 8,9). Avaliou-se uma amostra de 12.313 pessoas, e 

constatou-se que a prevalência entre eutróficos, sobrepeso e obesidade foi de 13%, 

43,2% e 60,7% respectivamente (DE FÁTIMA HAUEISEN SANDER DINIZ et al., 

2020), evidenciando a tendência de que a prevalência da SM pode ser maior de 

acordo com as categorias de IMC.  

Outro estudo realizado com 150 obesos brasileiros, observou que 72,2% 

apresentavam a SM (NICOLETTI et al., 2019). Na presente pesquisa, não foi possível 

calcular a prevalência da SM em uma amostra representativa, para verificar essa 

propensão relacionada à massa corporal, porém verificou-se que a frequência de 

obesos com SM foi acentuada. 

Medidas como a realização de exercício físico aeróbico poderiam atuar na 

melhoria da composição corporal desses indivíduos, mas na população avaliada 

observou-se que a maioria não pratica nenhuma modalidade de exercício físico. Essa 

realidade colabora para a incidência de SM, visto que em um estudo transversal, 

encontrou-se uma associação entre a presença da SM e o nível de atividade física, 

verificado pelo Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ), bem como entre 

o nível de atividade física, o IMC e a CC (HANNOUN et al., 2021). 

 No estudo citado, os indivíduos obesos com CC elevada apresentaram um 

nível de atividade física baixo, assim como pessoas com SM referiram um nível menor 

de atividade física. Esses foram achados observados entre 300 voluntários avaliados, 
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com idade média de 51,6 anos (± 13,42). Os autores sugeriram que a orientação 

quanto ao estilo de vida pode ser uma boa estratégia contra o desenvolvimento da 

SM.  

Entre outros componentes da SM, a obesidade abdominal incidente e 

persistente foi associada a um risco maior de desenvolver DP, como verificado em 

uma coorte com 5.522.813 indivíduos com idades maiores de 40 anos, acompanhados 

por 7 anos (PARK et al., 2021). Constatou-se no período estudado 20.524 casos 

incidentes de DP, diferente de um outro estudo que acompanhou 6.800.601 indivíduos 

(com idade ≥40 anos) por 7 anos. Um total de 33.443 indivíduos foram diagnosticados 

com DP, e observou-se risco aumentado de incidência de DP no grupo com baixo 

peso. Porém, a inclinação mais acentuada para o risco de DP aumentou de acordo 

com o IMC em pacientes com DM grave (JEONG et al., 2020). Dessa forma, a 

presença de pelo menos um componente da SM elevou o risco para o 

desenvolvimento da DP.  

A obesidade representa fator de risco para desenvolver a DP, porém, após o 

diagnóstico da DP a literatura evidencia a perda de peso dos pacientes (BACHMANN; 

TRENKWALDE, 2006). Alguns fatores podem ser os causadores dessa condição, tais 

como a depressão, deficiência cognitiva e déficits olfativos que podem diminuir o 

apetite. Além do mais, a mastigação e a deglutição, as quais são prejudicadas na fase 

avançada da doença e a presença da motilidade intestinal alterada, que pode afetar a 

absorção de nutrientes (KEMPSTER; PERJU-DUMBRAVA, 2021). 

No que se refere à hipertensão, na presente pesquisa foi o segundo 

componente mais prevalente nos dois grupos. Em uma coorte realizada com 171.060 

indivíduos alocados em grupos SM e sem SM, acompanhadas em média por 7,23 

anos, com 819 casos incidentes de DP (ROH; LEE; YOON, 2021), verificou-se que a 

hipertensão foi um componente que aumentou a incidência de DP em 1,34 vezes. 

Desse modo, enfatiza-se a necessidade de intervenção para a prevenção e 

tratamento da SM e seus componentes na população avaliada, com o objetivo de 

diminuir a incidência da DP ou outras doenças neurodegenerativas como Alzheimer.  

A seguir será discutida a relação entre a síndrome metabólica e os sintomas 

vivenciados por um indivíduo que esteja no período prodrômico da doença de 

Parkinson. 
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Observou-se a presença de correlação entre os componentes da SM e os 

escores de sonolência diurna, avaliação cognitiva e de equilíbrio, tanto no grupo SM, 

como no grupo sem a SM. Tal desfecho demonstra que a presença de 1 ou 2 

componentes já pode contribuir para a associação com os sintomas mencionados, já 

que no grupo sem a síndrome também foi identificada a relação. Como verificado em 

uma pesquisa coorte com 17.163.560 indivíduos, com idades acima de 40 anos, 

alocados em grupos com e sem a SM, acompanhados por 5,3 anos. Cada 

componente foi positivamente associado ao risco para DP, porém, no grupo SM o 

risco foi maior (GE,2018). 

Na descrição dos escores de sonolência diurna encontrou-se uma média de 

6,9 (±4,5) no grupo sem SM e 7,9 (±5,6) no grupo SM, demonstrando um nível de 

sonolência normal nos dois grupos. Na escala utilizada na coleta, Epworth, valores ≥ 

10 demonstram uma sonolência diurna excessiva. Com a mesma escala, um estudo 

executado com 2.726 indivíduos ≥ 50 anos de idade, pesquisou a prevalência de 

pródromos para identificar japoneses em risco de desenvolver DP, e entre aqueles 

que não estavam em risco de desenvolver a doença, encontrou-se uma média de 6,3 

(± 3,2). Já naqueles considerados em risco (n= 155 ≥ 50 anos de idade com ≥ 2 

principais sintomas prodrômicos: disautonomia, hiposmia e distúrbio comportamental 

do sono REM) a média foi de 9,6 (± 5,0) (HATTORI et al., 2020).  

No presente estudo, mesmo tendo sido realizado com uma amostra menor, a 

média do nível de sonolência diurna dos dois grupos, aproximou-se dos indivíduos 

fora do risco de desenvolver DP do estudo citado. Não há como inferir se em uma 

amostra maior o desfecho seria diferente. 

Sobre a relação entre os componentes da SM e os escores de sonolência 

diurna, encontrou-se correlação positiva entre a sonolência e os triglicerídeos no 

grupo sem a SM. Logo, quanto maior o nível de triglicerídeos, maior foi a sonolência 

apresentada. Um estudo composto por 538 pacientes com apneia obstrutiva do sono 

(AOS), idade média 42,64 (± 10,23) submetidos a exames físicos e testes de 

bioquímica do sangue, também encontrou associação significante entre as duas 

variáveis. Pessoas com altos escores de sonolência, avaliados pela escala de 

Epworth, e níveis mais elevados de TG apresentaram risco alto de eventos de apneia 

mista do sono (YANG et al., 2019).  

Sabe-se que distúrbios do sono como a AOS, podem resultar em SM 

(SHAYESTEFAR et al., 2019), bem como a privação do sono pode ser fator causador 
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de obesidade e DM2 (AL-RASHED et al., 2021). Desse modo, a elevação dos 

triglicerídeos está relacionada ao risco de eventos cardiovasculares, como também 

pode ter relação com aspectos relacionados ao sono. Tal evidência destaca a 

relevância da avaliação da qualidade do sono desses indivíduos que não 

apresentaram a SM.  

Entretanto, no que se refere ao risco para DP, em um estudo coorte realizado 

com 85.530 pares com e sem a SM, acompanhados por 7,23 anos, verificou-se um 

efeito protetor da hipertrigliceridemia para incidência de DP, especialmente em 

homens (ROH; LEE; YOON, 2021). 

Sobre a presença de sintomas sugestivos de depressão na amostra, não 

houve correlação com a SM. Constatou-se que 31,8% dos avaliados somando os dois 

grupos, apresentam sintomas que sugerem risco de desenvolver tal transtorno afetivo. 

Além de sintoma prodrômico, a depressão pode ser considerada fator de risco para 

DP. Tal conjuntura foi identificada por um estudo caso controle, realizado com 21.766 

participantes com idades maiores de 40 anos (JEONG et al., 2021). Observou-se que 

pessoas com depressão tinham um risco maior de desenvolver a DP, quando 

comparadas ao controle.  

No presente estudo o percentual de pessoas em risco de desenvolver 

depressão não foi alto, mas entre o grupo SM identificou-se alguns outros fatores de 

risco para DP com frequência elevada, como obesidade (71,7%) e inatividade física 

(71,7%). Esses dados sugerem que o manejo adequado da saúde emocional e física 

da população pode colaborar para diminuir o risco do desenvolvimento da DP. 

A depressão pode atuar ainda sobre a função cognitiva, bem como o declínio 

cognitivo pode ser um sintoma prodrômico da DP. Nessa concepção, na Avaliação 

Cognitiva através do MOCA, 21 pessoas (29,6%) apresentaram CCL no grupo SM.  A 

média dos escores entre os avaliados desse grupo foi de 19,6 (±4,6), o que demonstra 

o comprometimento da cognição.  

Já em um trabalho realizado com 154 pacientes com DP recém diagnosticada 

que investigou a prevalência de sintomas não motores anteriores ao diagnóstico, 

encontrou-se a média de 25,2 (± 3,7) com o mesmo instrumento (DURCAN et al., 

2019). A média de idade foi maior 66,4 ± 10,4 anos, além dos voluntários terem o 

diagnóstico recente da DP, há 4,7 meses em média. Mesmo assim, o desempenho foi 

superior ao dos avaliados no presente estudo. Fatores como o nível de escolaridade 
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podem contribuir de forma considerável para o desempenho na avaliação cognitiva 

global, essa variável não foi avaliada pelos autores citados.  

Na investigação da relação entre a avaliação cognitiva e os componentes da 

SM entre os grupos, obteve-se correlação negativa com a PAD no grupo sem SM, ou 

seja, piores escores no MOCA apresentaram PAD mais elevadas. Já foi observado 

que a hipertensão arterial durante a meia idade trata-se  de um risco de 1,19 a 1,55 

vezes maior para o comprometimento cognitivo (OU et al., 2020) e essa pode estar 

relacionada a mudanças estruturais em regiões específicas do encéfalo no decorrer 

da vida (DICKERSON et al., 2008). 

Tal evidência foi comprovada em um estudo com 128 idosos, alocados em 2 

grupos, hipertensos e não hipertensos, e dentre os instrumentos de avaliação da 

função cognitiva geral, utilizou-se o MOCA. Examinou-se também indicadores 

bioquímicos do sangue basal (proteína total, glicose plasmática em jejum, HDL, LDL, 

colesterol e triglicerídeos) e dados basais de ressonância magnética do hipocampo e 

volume da amígdala e espessura do córtex polar. Como desfecho, os hipertensos 

apresentaram pior função cognitiva geral e função executiva, e os autores acreditam 

que o mecanismo pode estar relacionado ao efeito da hipertensão na maior espessura 

cortical do polo temporal direito afetando a cognição (LI; YUE; XIAO, 2021).  

Esses resultados enfatizam a necessidade do melhor controle pressórico, 

além da educação em saúde para essa população, sobre a importância das consultas 

médicas regulares, por exemplo, já que reduzir os níveis pressóricos com 

medicamentos, foi associado por recente meta-análise, com 14 ensaios clínicos 

randomizados, a um risco menor para demência ou comprometimento cognitivo 

(HUGHES et al., 2020).  

Ainda foi encontrada uma correlação negativa entre o desempenho cognitivo 

e a CC no grupo sem a SM, ou seja, para os piores escores a CC foi maior. Esse 

grupo apresentou uma média de escore no MOCA de 19,3 (±3,8) aproximada do grupo 

SM. Um resultado que concorda com a literatura, visto que um aumento na CC pode 

ser considerado um fator de risco para a demência. Como se verificou em uma 

pesquisa executada com 297 indivíduos com DM2, idade média 56,8 (±6,9). Para 

avaliar a cognição utilizou-se a Avaliação clínica de demência, o Mini-exame do 

estado mental e o MOCA. Realizou-se análises antropométricas e bioquímicas e 

constatou-se que nesses indivíduos era comum o comprometimento cognitivo. A CC 
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e a Retinopatia diabética foram evidenciadas como fatores de risco para demência 

(XIA et al., 2020). 

Tal relação pode explicar-se pelo fato das demências e o DM2 compartilharem 

mecanismos fisiopatológicos tais como o estresse oxidativo, atividade enzimática 

irregular, amiloidose, disfunção endotelial, resistência e deficiência de insulina no 

cérebro e a genética do indivíduo (DE MATOS; DE MACEDO; RAUTER, 2018). Em 

contrapartida, encontrou-se no presente estudo correlação positiva entre a avaliação 

cognitiva e os níveis de glicose, nos dois grupos. Um desfecho discordante da 

literatura, já que a glicose em jejum elevada associa-se a um risco maior de CCL (LI 

et al., 2021). A elevação da glicose também demonstra relação com uma maior 

incidência da DP (ROH, 2021). 

O CCL pode ser o estágio inicial da demência, e define-se como um declínio 

perceptível e mensurável na avaliação do desempenho cognitivo, mas que não 

promove prejuízos à vida diária (PETERSEN et al., 2018).  A hiperglicemia agrava 

esse comprometimento cognitivo (MONE et al., 2021), porém, os estudos são 

realizados com idade média e amostras maiores. Além disso, no estudo atual realizou-

se apenas uma medida da função cognitiva, que também depende da boa disposição 

do indivíduo em executar corretamente as tarefas propostas pelo examinador. Tais 

fatores podem contribuir para a discordância dos resultados.  

Uma recente revisão sistemática evidenciou que mudanças na função 

cognitiva e uma evolução mais rápida da DP foram documentadas em pacientes com 

SM (SOUZA et al., 2021). Ao considerar-se o prejuízo à cognição como um dos 

pródromos de Parkinson, um estudo coorte com 1.629 pessoas relacionou o CCL com 

a DP prodrômica (BOUGEA et al., 2019). O desempenho cognitivo mais baixo 

associou-se aos pródromos como sonolência diurna, depressão, disfunção urinária, 

constipação e parkinsonismo subliminar. Os autores sugeriram aos médicos a 

realização da avaliação cognitiva precoce dos seus pacientes.  

Entretanto, uma outra pesquisa coorte acompanhou 3.777 voluntários, e 

observou nos 43 indivíduos que desenvolveram a DP, funções cognitivas 

preservadas. Ainda observou-se um declínio na velocidade psicomotora nos dois anos 

que antecederam o diagnóstico, além de sintomas depressivos 12 anos antes 

(FOUBERT-SAMIER et al., 2020).  

Portanto, verifica-se que a análise dessa variável necessita de um estudo com 

acompanhamento ao longo do tempo, e se possível com amostras maiores que o 
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estudo atual. Ademais, a avaliação precoce e rotineira com a identificação e 

intervenção adequada para os pacientes com CCL, podem contribuir para reduzir ou 

retardar o surgimento da demência.  

Com relação aos sintomas motores, não se identificou indivíduos com 

equilíbrio prejudicado ou alto risco de queda. Apenas 13,7% no total dos dois grupos 

encontram-se com um equilíbrio aceitável, que representa um risco moderado de 

queda. Nessa lógica, um estudo retrospectivo realizado de forma online, com 14.677 

pacientes com DP de 11 países europeus, idade média 65,43 anos, revelou que 4,4% 

dos avaliados relataram problemas de equilíbrio/quedas até 5 anos antes do 

diagnóstico (SCHRAG et al., 2019).  

Um outro estudo de caso controle investigou a ocorrência de quedas em 

89.632 casos de DP incidentes e 117.760 controles, com idades entre 66 e 90 anos, 

durante o período prodrômico de 5 anos (CAMACHO-SOTO et al., 2020). A DP foi 

positivamente associada a fraturas. Estas ocorreram de forma mais frequente durante 

o período prodrômico da DP em comparação aos controles, principalmente em 

períodos mais próximos ao diagnóstico.  

O tipo de estudo, média de idade e amostra foram diferentes da presente 

pesquisa, mas evidenciam a importância da avaliação de equilíbrio ainda na hipótese 

diagnóstica, visto que podem ocorrer déficits anteriores ao diagnóstico clínico. Essa 

identificação torna-se importante com o intuito de evitar lesões e reduzir a morbidade 

relacionada tanto às quedas e fraturas quanto à DP.  

Observou-se ainda correlação positiva entre os escores de equilíbrio e PAS 

no grupo sem SM. Nos indivíduos com melhor equilíbrio, foram maiores os níveis da 

PAS e correlação negativa com a PAD no grupo SM, quanto melhor o equilíbrio, menor 

foi a PAD. Esses resultados diferem da literatura, já que as alterações 

cardiovasculares foram associadas a quedas, entre essas a pressão baixa (JANSEN 

et al., 2016).  

Tal desfecho pode estar relacionado ao fato da escala de Berg ser usada para 

avaliar idosos, porém foi o único instrumento validado e adaptado, encontrado para 

avaliação quantitativa e qualitativa do equilíbrio e risco de quedas. Além disso, não foi 

realizado um acompanhamento da pressão arterial desses indivíduos, verificou-se 

apenas no momento da avaliação. Nessa concepção, torna-se relevante avaliar a 

mudança na pressão de acordo com a postura desses indivíduos, visto que a 
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hipotensão postural também é considerada um pródromo da DP (HEINZEL et al., 

2019). 

Algumas dificuldades foram encontradas na execução da coleta, pois foi 

iniciada em período de pandemia por coronavírus (fevereiro de 2021). Dessa forma, 

houve dificuldade na obtenção dos pacientes nas unidades para a realização da 

pesquisa, tanto pelo receio da eventual infecção por parte da população, quanto pela 

quantidade reduzida de pacientes nas unidades. Além do mais, muitos voluntários não 

compareceram à coleta de sangue, mesmo após os contatos exaustivos realizados 

por telefone com o objetivo de realizar as remarcações.   

Vale ressaltar que a equipe de pesquisadores prezou pela segurança de 

todos, seguindo as regras impostas pelas autoridades sanitárias. Em períodos de 

restrições mais rigorosas a coleta foi suspensa, e retomada após o prazo 

estabelecido. Toda a equipe envolvida encontrava-se vacinada.  
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8 CONCLUSÃO 

 

A frequência da SM é alta entre os avaliados e há relação entre os seus 

componentes e sintomas prodrômicos da DP tais como a sonolência diurna excessiva 

e o comprometimento cognitivo leve, tanto em indivíduos com a SM como sem a 

síndrome. Tais condições são compatíveis com a literatura, ratificando a importância 

da implementação de estratégias de prevenção e tratamento não só da SM, mas 

também dos seus componentes individuais. Esses, além de representarem fator de 

risco cardiovascular, quando somados aos sintomas prodrômicos, podem sinalizar o 

início de uma doença neurodegenerativa.  
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APÊNDICE A - QUESTIONÁRIO SOCIODEMOGRÁFICO 

INFORMAÇÕES SOCIODEMOGRÁFICAS E CLÍNICAS  

 

Entrevistador:_______________________________ Data:___/____/____ 

 

Nome  _______________________________________________Fone:____________ 

Endereço:______________________________________________________________ 

Idade:___________     Sexo : F(    )   M (    )  Outros: ______________ 

Data de Nascimento:___/____/_____  Naturalidade:___________________ 

Cor:___________________ 

Estado Civil: Solteiro (   ) Casado ou morando com companheiro (  ) 

  Separado (   ) Viúvo (   ) 

Escolaridade: Sem instrução ( )    Fundamental incompleto( )  Médio incompleto (  )       Médio 

completo (   )             Superior incompleto (   )            Superior completo (   )   

 

SITUAÇÃO DE MORADIA E RENDA 

Própria (    )  Alugada (    )  Cedida (    ) Financiada(    ) 

Outro:________________ 

O indivíduo mora só? Sim (    ) Não( )  Número de residentes no 

domicílio:__________________ 

Situação empregatícia:___________________ Especificar:_____________________ 

profissão/ocupação:_________________________ 

Jornada de trabalho: horas por dia:____________; dias por semana:____________ 

Renda (salários mínimos): 

≤0,5 (    )    >0,5 e ≤1,0 (    )  >1,0 e ≤ 1,5(   )  >1,5 e ≤2,0 (     )               >2,0 (  ) 

SITUAÇÃO DE SAÚDE GERAL 

Medicamentos em uso:______________________________________________ 

É portador de alguma doença crônica? 

Sim (  )  Qual?_______________     Não (   ) 

Diagnóstico de transtorno de ansiedade? Sim (   )   Não  (   ) 

Costuma sentir tontura ao levantar rápido? Sim (  )   Frequência________     Não (  ) 

Sente alguma dificuldade na hora de urinar? Sim (   )   Qual? _______________Não (    ) 

Sente dificuldade para evacuar?   Sim ( ) Frequência semanal ____________      Não (   ) 
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Tem algum parente com doença de Parkinson? Sim (  ) grau de parentesco____________                   

Não (    ) 

 

Ciclo Menstrual 

Regular (  )  Irregular (    ) Menopausa ( )    ( )Outros:___________ 

Data da última menstruação (primeiro dia do ciclo):____________ 

Usa anticoncepcional? _____________ 

 

HÁBITOS DE VIDA 

Tabagismo 

Fumante atual (    )   Ex-fumante (     )  Nunca fumou (     ) 

 

Consumo de álcool  

Parou de beber (  ) 

Nunca (   )  

 1 vez por mês (   )                 

Até 3 vezes por semana (   )  

De 4 vezes por semana a diariamente (  ) 

Pratica Atividade Física?  (   ) Não    (   ) Sim     Qual? ___________ 

 

DADOS ANTROPOMÉTRICOS E PRESSÃO ARTERIAL 

Pressão arterial (mm/hg) (intervalo de 5 minutos entre cada aferição):  

Sentado:______________  

Em pé:________________ 

Deitado (se possível): ______________  

Circunferência do quadril: _______         Circunferência da cintura(cm) : __________  

Peso (kg) ___________ 

Altura (m)____________ 

IMC: (Kg/m²) __________ 
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 APÊNDICE B- REVISÃO SISTEMÁTICA PUBLICADA SOBRE O TEMA  

Fator de impacto do periódico 2,3 
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ANEXO A- TCLE 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO- UFPE 

Programa de Pós Graduação em Neuropsiquiatria e Ciências do Comportamento 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO   

(PARA MAIORES DE 18 ANOS OU EMANCIPADOS) 

 

Convidamos o (a) Sr. (a) para participar como voluntário (a) da pesquisa Síndrome metabólica: 

uma investigação dos sintomas prodrômicos da doença de Parkinson na população da Vitória de Santo 

Antão-PE, que está sob a responsabilidade do (a) pesquisador (a) Ana Patrícia da Silva Souza. 

Endereço: Rua sete de setembro, 88 Livramento Vitória de Santo Antão-PE, Cep 55604-320. Telefone: 

(81) 985162068, e-mail patrícia-asb@hotmail.com.  

Também participam desta pesquisa os pesquisadores: Sandra Lopes de Souza, Waleska Maria 

Almeida Barros e Mariluce Rodrigues Marques. Telefones para contato: 81- 987402484 81- 91923812; 

81- 88447541   e está sob a orientação de: Viviane de Oliveira Nogueira Souza Telefone: 81-987604672 

e-mail Viviane.nogueira@ufpe.br 

 Todas as suas dúvidas podem ser esclarecidas com o responsável por esta pesquisa. Apenas 

quando todos os esclarecimentos forem dados e você concorde com a realização do estudo, pedimos 

que rubrique as folhas e assine ao final deste documento, que está em duas vias. Uma via lhe será 

entregue e a outra ficará com o pesquisador responsável.  

Você estará livre para decidir participar ou recusar-se. Caso não aceite participar, não haverá 

nenhum problema, desistir é um direito seu, bem como será possível retirar o consentimento em 

qualquer fase da pesquisa, também sem nenhuma penalidade.  

 

INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA: 

Descrição da pesquisa: Os dados de renda e emprego do município de Vitória de Santo Antão, sugerem 

a informação de que os hábitos alimentares inadequados possam contribuir para o desenvolvimento de Síndrome 

metabólica (conjunto de condições de saúde como altos níveis de colesterol e glicose, pressão alta, aumento da 

medida da cintura), além do risco maior para doenças do Sistema nervoso como a doença de Parkinson, que é a 

segunda mais comum na população mundial. Dessa forma o objetivo dessa pesquisa é Investigar a prevalência da 

síndrome metabólica nos pacientes adultos da unidades básicas de saúde no município de Vitória de Santo Antão-

PE e se tem relação com possíveis sinais e sintomas prodrômicos (que começam antes do paciente sentir tremor) 

da doença de Parkinson. A coleta de sangue será realizada em jejum, por técnico de enfermagem experiente, que 

obedecerá todas as medidas de proteção do Ministério da Saúde, como a correta limpeza das mãos, uso de luvas, 

máscara cirúrgica e protetor facial, bem como o devido descarte das agulhas utilizadas. Os testes de cognição e 

escalas de sintomas de depressão serão aplicados pelos pesquisadores, em uma sala da unidade básica de saúde, 

respeitando a distância segura de dois metros entre pesquisador e voluntário, que estarão usando máscaras, e com 

a devida privacidade. O voluntário estará sentado de forma confortável, de frente para uma mesa, onde poderá 

apoiar os antebraços. A escala de equilíbrio será aplicada por fisioterapeutas em espaço adequado da unidade 

básica com a sala bem iluminada, sendo observadas as medidas de segurança. A coleta de sangue e todos os testes 

serão realizados no mesmo dia.  

OBS:  Serão colhidos 10ml de sangue (uma seringa de tamanho médio) através da veia do 

braço.  

 RISCOS Na coleta de sangue há o possível risco de hematoma (mancha roxa na pele) na 
região, esse risco será diminuído com a orientação do uso de gelo (enrolado numa toalha) 
ao participante. Quanto ao risco de desequilíbrio durante a aplicação da escala de 
equilíbrio, será evitado com a presença constante do profissional junto ao participante 
durante os testes. 
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 BENEFÍCIOS Os participantes tomarão conhecimento do seu estado de saúde quanto aos aspectos 

físicos e mental. Além de receber orientações quanto a hábitos e medidas para melhora de sua 

qualidade de vida. 

OBS: Caso seja identificada alteração nos exames, e/ou testes o indivíduo será encaminhado 

a uma consulta com o médico da unidade básica de saúde. 

 

Todas as informações desta pesquisa serão confidenciais e serão divulgadas apenas em 

eventos ou publicações científicas, não havendo identificação dos voluntários, a não ser entre os 

responsáveis pelo estudo, sendo assegurado o sigilo sobre a sua participação.  Os dados coletados 

nesta pesquisa questionários, resultados de exames e testes, ficarão armazenados em pasta de 

arquivo e computador pessoal, sob a responsabilidade do pesquisador principal, no endereço acima 

informado, pelo período de mínimo 5 anos. 

Nada lhe será pago e nem será cobrado para participar desta pesquisa, pois a aceitação é 

voluntária, mas fica também garantida a indenização em casos de danos, comprovadamente 

decorrentes da participação na pesquisa, conforme decisão judicial ou extra-judicial. Se houver 

necessidade, as despesas para a sua participação serão assumidas pelos pesquisadores 

(ressarcimento de transporte e alimentação).  

Em caso de dúvidas relacionadas aos aspectos éticos deste estudo, você poderá consultar o 

Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da UFPE no endereço: (Avenida da 

Engenharia s/n – 1º Andar, sala 4 - Cidade Universitária, Recife-PE, CEP: 50740-600, Tel.: (81) 

2126.8588 – e-mail: cepccs@ufpe.br). 

___________________________________________________ 

(Assinatura do pesquisador) 

 

 CONSENTIMENTO DA PARTICIPAÇÃO DA PESSOA COMO VOLUNTÁRIO (A) 

Eu, _____________________________________, CPF _________________, abaixo assinado, após 

a leitura (ou a escuta da leitura) deste documento e de ter tido a oportunidade de conversar e ter 

esclarecido as minhas dúvidas com o pesquisador responsável, concordo em participar do estudo 

Síndrome metabólica: uma investigação dos sintomas prodrômicos da doença de Parkinson na 

população da Vitória de Santo Antão-PE, como voluntário (a). Fui devidamente informado (a) e 

esclarecido (a) pelo(a) pesquisador (a) sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, assim 

como os possíveis riscos e benefícios decorrentes de minha participação. Foi-me garantido que posso 

retirar o meu consentimento a qualquer momento, sem que isto leve a qualquer penalidade (ou 

interrupção de meu acompanhamento/ assistência/tratamento).  

Local e data __________________ 

Assinatura do participante: __________________________ 

 

Presenciamos a solicitação de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa  

e o aceite do voluntário em participar.  (02 testemunhas não ligadas à equipe de pesquisadores) 

 

Impressão 

digital 

(opcional) 
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ANEXO B- ESCALA DE SONOLÊNCIA DE EPWORTH 

 

 

Nome:_________________________________ Idade: ______Unidade:_____________ 

ESCALA DE SONOLÊNCIA DE EPWORTH 

Qual a chance de você cochilar ou adormecer nas seguintes situações? 

0-Nenhuma chance de cochilar; 1- Pequena chance de cochilar; 2- Chance média de cochilar; 3- 

Grande chance de cochilar 

SITUAÇÕES CHANCE DE COCHILAR DE 0 

A 3 

Sentado e lendo  

Assistindo TV  

Sentado, quieto em um lugar público  

Andando de carro, ônibus ou trem por uma hora 

sem parar, como passageiro 

 

Deitado para descansar à tarde  

Sentado conversando com alguém  

Sentado quieto após o almoço sem bebida de 

álcool 

 

Em um carro parado no trânsito por alguns 

minutos 
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ANEXO C- QUESTIONÁRIO DA SAÚDE DO PACIENTE-9 (QSP-9) 

Nome: __________________________________ Idade:___________ Unidade: _____________ 

AGORA VAMOS FALAR SOBRE COMO O(A) SR.(A) TEM SE SENTIDO NAS ÚLTIMAS DUAS 

SEMANAS 

1) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a) teve pouco interesse ou pouco prazer em fazer as 

coisas? 

(0) Nenhum dia          (1) Menos de uma semana       (2) Uma semana ou mais        (3) Quase todos os dias 

2) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a) se sentiu para baixo, deprimido(a) ou sem perspectiva? 

(0) Nenhum dia         (1) Menos de uma semana   (2) Uma semana ou mais              (3) Quase todos os dias 

3) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a) teve dificuldade para pegar no sono ou permanecer 

dormindo ou dormiu mais do que de costume? 

(0) Nenhum dia            (1) Menos de uma semana      (2) Uma semana ou mais        (3) Quase todos os dias 

4) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a ) se sentiu cansado(a) ou com pouca energia? 

(0) Nenhum dia           (1) Menos de uma semana  (2) Uma semana ou mais           (3) Quase todos os dias 

5) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a) teve falta de apetite ou comeu demais? 

(0) Nenhum dia          (1) Menos de uma semana    (2) Uma semana ou mais          (3) Quase todos os dias 

6) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a ) se sentiu mal consigo mesmo(a) ou achou que é um 

fracasso ou que decepcionou sua família ou a você mesmo(a)? 

(0) Nenhum dia         (1) Menos de uma semana   (2) Uma semana ou mais           (3) Quase todos os dias 

7) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a) teve dificuldade para se concentrar nas coisas (como 

ler o jornal ou ver televisão)? 

(0) Nenhum dia          (1) Menos de uma semana   (2) Uma semana ou mais            (3) Quase todos os dias 

8) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a) teve lentidão para se movimentar ou falar (a ponto 

das outras pessoas perceberem), ou ao contrário, esteve tão agitado(a) que você ficava andando de um lado 

para o outro mais do que de costume? 

(0) Nenhum dia       (1) Menos de uma semana      (2) Uma semana ou mais              (3) Quase todos os dias 

9) Nas últimas duas semanas, quantos dias o(a) sr.(a) pensou em se ferir de alguma maneira ou que seria 

melhor estar morto(a)? 

(0) Nenhum dia       (1) Menos de uma semana    (2) Uma semana ou mais             (3) Quase todos os dias 

Total ___________ 

10) Considerando as últimas duas semanas, os sintomas anteriores lhe causaram algum tipo de dificuldade para 

trabalhar ou estudar ou tomar conta das coisas em casa ou para se relacionar com as pessoas? 

(0) Nenhuma dificuldade    (1) Pouca dificuldade    (2) Muita dificuldade             (3) Extrema dificuldade 

 

Versão em português do Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9), extraída e modificada de Fraguas Jr. et al. 
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ANEXO D- AVALIAÇÃO COGTIVA DE MONTREAL (MOCA) 

 

 



110 

 
 

ANEXO E- ESCALA DE EQUILÍBRIO DE BERG 

 

1. Posição sentada para posição em pé.  

Instruções: Por favor, levante-se. Tente não usar suas mãos para se apoiar.  

( ) 4 capaz de levantar-se sem utilizar as mãos e estabilizar-se independentemente.  

( ) 3 capaz de levantar-se independentemente e estabilizar-se independentemente.  

( ) 2 capaz de levantar-se utilizando as mãos após diversas tentativas.  

( ) 1 necessita de ajuda mínima para levantar-se ou estabilizar-se.  

( ) 0 necessita de ajuda moderada ou máxima para levantar-se.  

 

2. Permanecer em pé sem apoio  

Instruções: Por favor, fique em pé por 2 minutos sem se apoiar.  

( ) 4 capaz de permanecer em pé com segurança por 2 minutos.  

( ) 3 capaz de permanecer em pé por 2 minutos com supervisão.  

( ) 2 capaz de permanecer em pé por 30 segundos sem apoio.  

( ) 1 necessita de várias tentativas para permanecer em pé por 30 segundos sem apoio.  

( ) 0 incapaz de permanecer em pé por 30 segundos sem apoio.  

Se o paciente for capaz de permanecer em pé por 2 minutos sem apoio, dê o número total de pontos 

para o item 3. Continue com o item 4.  

 

3. Permanecer sentado sem apoio nas costas, mas com os pés apoiados no chão ou num banquinho.  

Instruções: Por favor, fique sentado sem apoiar as costas, com os braços cruzados, por 2 minutos.  

( ) 4 capaz de permanecer sentado com segurança e com firmeza por 2 minutos.  

( ) 3 capaz de permanecer sentado por 2 minutos com supervisão.  

( ) 2 capaz de permanecer sentado por 30 segundos.  

( ) 1 capaz de permanecer sentado por 10 segundos.  

( ) 0 incapaz de permanecer sentado sem apoio por 10 segundos.  

 

4. Posição em pé para posição sentada.  

Instruções: Por favor, sente-se.  

( ) 4 senta-se com segurança, com uso mínimo das mãos.  

( ) 3 controla a descida utilizando as mãos.  

( ) 2 utiliza a parte posterior das pernas contra a cadeira para controlar a descida.  

( ) 1 senta-se independentemente, mas tem descida sem controle.  

( ) 0 necessita de ajuda para sentar-se.  

 

5. Transferências.  

Instruções: Arrume as cadeiras perpendicularmente ou uma de frente para a outra, para uma 

transferência em pivô. Peça ao paciente que se transfira de uma cadeira com apoio de braço para uma 
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cadeira sem apoio de braço, e vice-versa. Você poderá utilizar duas cadeiras ou uma cama e uma 

cadeira.  

( ) 4 capaz de transferir-se com segurança com uso mínimo das mãos.  

( ) 3 capaz de transferir-se com segurança com o uso das mãos.  

( ) 2 capaz de transferir-se seguindo orientações verbais e/ou supervisão.  

( ) 1 necessita de uma pessoa para ajudar.  

( ) 0 necessita de duas pessoas para ajudar ou supervisionar a tarefa com segurança.  

 

6. Permanecer em pé sem apoio com os olhos fechados.  

Instruções: Por favor, fique em pé e feche os olhos por 10 segundos.  

( ) 4 capaz de permanecer em pé por 10 segundos com segurança.  

( ) 3 capaz de permanecer em pé por 10 segundos com supervisão.  

( ) 2 capaz de permanecer em pé por 3 segundos.  

( ) 1 incapaz de permanecer com os olhos fechados durante 3 segundos, mas mantém-se em pé.  

( ) 0 necessita de ajuda para não cair.  

 

7. Permanecer em pé sem apoio com os pés juntos.  

Instruções: Junte seus pés e fique em pé sem se apoiar.  

( ) 4 capaz de posicionar os pés juntos, independentemente, e permanecer por 1 minuto com 

segurança.  

( ) 3 capaz de posicionar os pés juntos, independentemente, e permanecer por 1 minuto com 

supervisão.  

( ) 2 capaz de posicionar os pés juntos, independentemente, e permanecer por 30 segundos.  

( ) 1 necessita de ajuda para posicionar-se, mas é capaz de permanecer com os pés juntos durante 15 

segundos.  

( ) 0 necessita de ajuda para posicionar-se e é incapaz de permanecer nessa posição por 15 segundos.  

 

8. Alcançar à frente com o braço estendido, permanecendo em pé.  

Instruções: Levante o braço a 90º. Estique os dedos e tente alcançar à frente o mais longe possível. O 

examinador posiciona a régua no fim da ponta dos dedos quando o braço estiver a 90º. Ao serem 

esticados para frente, os dedos não devem tocar a régua. A medida a ser registrada é a distância que 

os dedos conseguem alcançar quando o paciente se inclina para frente o máximo que consegue. 

Quando possível peça ao paciente que use ambos os braços, para evitar rotação do tronco.  

( ) 4 pode avançar à frente mais que 25cm com segurança.  

( ) 3 pode avançar à frente mais que 12,5cm com segurança.  

( ) 2 pode avançar à frente mais que 5cm com segurança.  

( ) 1 pode avançar à frente, mas necessita de supervisão.  

( ) 0 perde o equilíbrio na tentativa, ou necessita de apoio externo.  

 

9. Pegar um objeto do chão a partir de uma posição em pé.  
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Instruções: Pegue o sapato/chinelo que está na frente dos seus pés.  

( ) 4 capaz de pegar o chinelo com facilidade e segurança.  

( ) 3 capaz de pegar o chinelo, mas necessita de supervisão.  

( ) 2 incapaz de pegá-lo mas se estica, até ficar a 2-5cm do chinelo, e mantém o equilíbrio 

independentemente.  

( ) 1 incapaz de pegá-lo, necessitando de supervisão enquanto está tentando.  

( ) 0 incapaz de tentar, ou necessita de ajuda para não perder o equilíbrio ou cair.  

 

10. Virar-se e olhar para trás por cima dos ombros direito e esquerdo enquanto permanece em pé.  

Instruções: Vire-se para olhar diretamente atrás de você por cima do ombro esquerdo, sem tirar os pés 

do chão. Faça o mesmo por cima do ombro direito. O examinador poderá pegar um objeto e posicioná-

lo diretamente atrás do paciente para estimular o movimento.  

( ) 4 olha para trás de ambos os lados com boa distribuição do peso.  

( ) 3 olha para trás somente de um lado; o lado contrário demonstra menor distribuição do peso.  

( ) 2 vira somente para os lados, mas mantém o equilíbrio.  

( ) 1 necessita de supervisão para virar.  

( ) 0 necessita de ajuda para não perder o equilíbrio ou cair.  

 

11. Girar 360º  

Instruções: Gire completamente em torno de si mesmo. Pausa. Gire completamente em torno de si 

mesmo para o lado contrário.  

( ) 4 capaz de girar 360º com segurança em 4 segundos ou menos.  

( ) 3 capaz de girar 360º com segurança somente para um lado em 4 segundos ou menos.  

( ) 2 capaz de girar 360º com segurança, mas lentamente.  

( ) 1 necessita de supervisão próxima ou orientações verbais.  

( ) 0 necessita de ajuda enquanto gira.  

 

12. Posicionar os pés alternadamente no degrau ou banquinho enquanto permanece em pé sem apoio.  

Instruções: Toque cada pé alternadamente no degrau/banquinho. Continue até que cada pé tenha 

tocado o degrau/banquinho 4 vezes.  

( ) 4 capaz de permanecer em pé independentemente e com segurança, completando 8 movimentos 

em 20 segundos.  

( ) 3 capaz de permanecer em pé independentemente e completar 8 movimentos em mais de 20 

segundos.  

( ) 2 capaz de completar 4 movimentos sem ajuda.  

( ) 1 capaz de completar mais de 2 movimentos com o mínimo de ajuda.  

( ) 0 incapaz de tentar ou necessita de ajuda para não cair.  

 

13. Permanecer em pé sem apoio com um pé à frente.  
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Instruções: Demonstre para o paciente. Coloque um pé diretamente à frente do outro na mesma linha; 

se você achar que não irá conseguir, coloque o pé um pouco mais à frente do outro pé e levemente 

para o lado.  

( ) 4 capaz de colocar um pé imediatamente à frente do outro, independentemente, e permanecer por 

30 segundos.  

( ) 3 capaz de colocar um pé um pouco mais à frente do outro e levemente para o lado, 

independentemente, e permanecer por 30 segundos.  

( ) 2 capaz de dar um pequeno passo, independentemente, e permanecer por 30 segundos.  

( ) 1 necessita de ajuda para dar o passo, porém permanece por 15 segundos.  

( ) 0 perde o equilíbrio ao tentar dar um passo ou ficar em pé.  

 

14. Permanecer em pé sobre uma perna.  

Instruções: Fique em pé sobre uma perna o máximo que você puder sem se segurar.  

( ) 4 capaz de levantar uma perna, independentemente, e permanecer por mais de 10 segundos.  

( ) 3 capaz de levantar uma perna, independentemente, e permanecer por 5-10 segundos.  

( ) 2 capaz de levantar uma perna, independentemente, e permanecer por 3 ou4 segundos.  

( ) 1 tenta levantar uma perna, mas é incapaz de permanecer por 3 segundos, embora permaneça em 

pé independentemente.  

( ) 0 incapaz de tentar, ou necessita de ajuda para não cair.  

TOTAL: ________ 
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 ANEXO F- APROVAÇÃO NO COMITÊ DE ÉTICA 
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