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RESUMO 

 

Introdução: Recentemente, a vibração de todo o corpo (VTC) tem sido um método de exercício 

físico indicado para aumentar o desempenho e a capacidade físico-funcional de idosos com 

osteoartrite (OA) de joelho. No entanto, os mecanismos relacionados aos efeitos produzidos 

por essa modalidade ainda não foram completamente investigados. Objetivos: O objetivo deste 

estudo foi investigar os efeitos da adição de VTC aos exercícios de agachamento na 

concentração plasmática de marcadores inflamatórios e no desempenho e capacidade 

funcionais de idosos com OA de joelho na fase remissiva da doença (Estudo 1) e investigar os 

efeitos da adição do treinamento de VTC  ao exercício de agachamento em mulheres idosas 

com OA de joelho na fase remissiva da doença nos seguintes parâmetros: 1) força isométrica 

do músculo quadríceps; 2) concentração plasmática de BDNF; e 3) na concentração salivar da 

razão testosterona/cortisol (Estudo 2). Investigar a relação entre os níveis plasmáticos e no 

líquido sinovial do TNF- e seus receptores solúveis (sTNFR1 e sTNFR2) assim como de 

BDNF em idosos com OA de joelho e ainda verificar a relação destes com a gravidade da OA 

e o autorrelato de dor, rigidez e função física com o WOMAC (Western Ontario and McMaster 

University Osteoarthritis Index) em idosos com OA de joelho na fase inflamatória aguda 

(Estudo 3). Metodologia: No estudo 1, trinta e dois idosos com OA de joelho foram divididos 

em três grupos: grupo que realizou exercício de agachamento associado a plataforma vibratória 

(grupo plataforma N=11), grupo que realizou exercício de agachamento sem vibração (grupo 

agachamento N=10) e o grupo controle (N=11). Um programa estruturado de exercícios de 

agachamento foi executado três vezes por semana em dias alternados por doze semanas nos 

grupos plataforma e agachamento. A concentração plasmática de receptores solúveis de TNF-

 (sTNFR1 e sTNFR2) foi analisada usando a técnica de ELISA. O WOMAC foi usado para 

avaliar o autorrelato da função física, dor e rigidez. O teste de caminhada de 6 minutos, a escala 

de Berg e o teste de velocidade da marcha foram utilizados para avaliar a função física. No 

estudo 2, foram selecionadas quinze mulheres idosas com idade maior ou igual a 60 anos que 

tinham sido diagnosticadas com OA em pelo menos um joelho. A intervenção consistiu de doze 

semanas seguidas de exercícios de agachamento, 3 vezes por semana. O protocolo de exercício 

foi similar em ambos os grupos diferindo apenas da presença de vibração. Já no estudo 3 

participaram vinte e sete idosos diagnosticados com osteoartrite de joelho e dezenove idosos 

saudáveis. Radiografias ântero-posteriores do joelho foram realizadas para determinar a 

gravidade da doença no joelho afetado. A classificação radiográfica da OA do joelho foi 

realizada utilizando os critérios Kellgren-Lawrence. Os níveis de TNF-α, sTNFR1, sTNFR2 e 
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BDNF no plasma e no líquido sinovial foram determinados por ELISA. Resultados: No estudo 

1, o grupo que realizou exercícios de agachamento na plataforma vibratória mostrou diminuição 

nas concentrações plasmáticas dos marcadores inflamatórios sTNFR1 e sTNFR2 (p<0,001 e 

p<0,05, respectivamente), no autorrelato da dor (p<0,05), melhora no equilíbrio (p<0,05) e na 

velocidade e distância caminhada (p<0,05 e p<0,001, respectivamente) comparado com o grupo 

controle. O teste de velocidade da marcha também apresentou aumento no grupo plataforma 

quando comparado ao grupo agachamento (p<0,01). Os resultados do estudo 2 demonstraram 

uma variação (∆) positiva dos valores da força isométrica muscular do quadríceps (p=0,02) e 

da concentração plasmática de BDNF (p=0,03) no grupo vibração após o período de 

intervenção. A variação (∆) na razão testosterona/cortisol (T/C) não diferiu significativamente, 

entre os grupos (p=0,61). No estudo 3, os níveis de BDNF no líquido sinovial correlacionou-se 

significativamente com dor autorrelatada [WOMAC] (rs = 0,39, p=0,04). Com relação aos 

receptores solúveis para TNF-α, observou-se uma diferença entre os níveis de sTNFR1 e de 

sTNFR2, tanto no plasma quanto no líquido sinovial em pacientes com OA do joelho (1091 ± 

99,48 pg / mL versus 2249 ± 126,3 pg / mL e 2587 ± 66,12 pg / mL versus 2021 ± 107,0 pg / 

mL, respectivamente). Além disso, os níveis de sTNFR1 no líquido sinovial foram, 

negativamente, correlacionadas com a dor e a função física autorrelatada (rs -0,6785, p<0,0001 

e rs -0,4194; p=0,03, respectivamente). Ao passo que, os níveis de sTNFR2 no líquido sinovial 

foram negativamente correlacionadas com dor e rigidez articular (rs -0,5433, p=0,01 e rs -

0,4249; p=0,02, respectivamente). Conclusões: Os resultados dos estudos supracitados indicam 

que a adição da vibração de todo o corpo ao treinamento com exercício de agachamento, nas 

condições experimentais propostas, melhora o equilíbrio estático e dinâmico e o desempenho 

da marcha e ao mesmo tempo reduz a autopercepção de dor e a concentração de marcadores 

inflamatórios (sTNFR1 e sTNFR2) em idosos com OA de joelho na fase de remissão da doença. 

Além disso, a associação da vibração de todo o corpo ao exercício de agachamento promove 

uma melhora na força muscular de membros inferiores em mulheres idosas com OA de joelho 

na fase de remissão da doença e proporciona uma resposta adaptativa na concentração de BDNF 

sem alteração na relação muscular de anabolismo/catabolismo. Já os resultados da relação entre 

sistêmico e local, indicam que os níveis de BDNF sistêmicos estão associados com o 

mecanismo da dor articular na OA de joelho. Com relação aos receptores solúveis de TNF-α, 

evidenciou-se a presença de receptores solúveis para TNF- no líquido sinovial de pacientes 

com OA primária de joelho e a relação destes receptores com parâmetros clínicos. 

Palavras chave: Osteoartrite; Idosos; Receptores solúveis de TNF-alfa; Fator neurotrófico 

derivado do cérebro; Vibração de todo o corpo. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Recently, whole body vibration (WBV) has been an alternative method of 

exercise that has been indicated to improve the physical performance of the elderly with 

osteoarthritis (OA) knee. However, the mechanisms related to the effects produced by this 

training mode have not been fully elucidated in the literature. Objectives: 1) To investigate the 

effects of the adittion of whole-body vibration to squat exercises on the plasma concentration 

of inflammatory markers and the functional performance of elderly individuals with knee OA 

remission phase (Study 1) and investigate the effects of WBV in addition to squat exercise 

training in elderly women with knee OA remission phase on the following parameters: 1) 

isometric strength of the quadriceps muscle; 2) BDNF plasma concentration; and 3) the 

testosterone/cortisol salivary concentration ratio (Study 2). 3). To analyze the concentrations of 

TNF-α, soluble receptors (sTNFR1 and sTNFR2) and BDNF in both plasma and synovial fluid 

of patients with inflammatory acute phase primary knee osteoarthritis during inflammatory 

acute phase, and to determine the possible correlations of plasma and synovial fluid TNF-α, 

soluble receptors (sTNFR1 and sTNFR2) and BDNF with the radiographic grading of knee OA 

and with self-reported pain, stiffness and physical function (Study 3). Methods: In study 1 

thirty-two elderly subjects with knee osteoarthritis were divided into three groups [i.e., squat 

exercises on a vibratory platform (platform group N= 11), squat exercises without vibration 

(squat group N= 10) and the control group (N=11)]. The structured program of squat exercises 

in the platform and squat groups was conducted three times per week, on alternate days, for 

twelve weeks. The plasma concentration of TNF- soluble receptors (sTNFR1 and sTNFR2) 

were analyzed using ELISA. The Western Ontario and McMaster University Osteoarthritis 

Index (WOMAC) questionnaire were used to evaluate self-reported physical function, pain and 

stiffness. The 6-minute walk test, the Berg balance scale, and gait speed were used to evaluate 

physical function. In study 2 the eligible patients were fifteen (15) elderly women ≥ 60 years 

of age who had been diagnosed with OA in at least one knee. The intervention consisted of 

uninterrupted squatting exercises for twelve weeks, 3x/week. The exercise protocol was similar 

in both groups differing only in the presence of vibration. In study 3 samples of plasma taken 

from the peripheral blood and of synovial fluid taken from the knee of patients with 

osteoarthritis (OA) were collected (n=27). Anteroposterior knee radiographs were taken to 

determine disease severity in the affected knee. Radiographic grading of OA in the knee was 

performed using the Kellgren-Lawrence criteria. Furthermore, plasma was collected from the 

peripheral blood of 19 healthy individuals, with no radiographic change in the hips and knees. 
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The Western Ontario and McMaster University Osteoarthritis Index (WOMAC) questionnaire 

was used to evaluate self-reported physical function, pain and stiffness. ELISA measured the 

TNF-, sTNFR1, sTNFR2 and BDNF levels in the plasma and synovial fluid. Results: In the 

study 1 the group that performed squat exercises on a vibratory platform, there were significant 

differences in plasma concentrations of the inflammatory markers sTNFR1 and sTNFR2 

(p<0.001 and p<0.05, respectively), self-reported pain (p<0.05), balance (p<0.05) and speed 

and distance walked (p<0.05 and p<0.001, respectively) compared with the control group. The 

gait speed test also showed significant differences between the squat and platform groups 

(p<0.01). In the results of the study 2, the VG group demonstrated a significantly greater change 

(∆) in IQMS values (p = 0.02) and in BDNF plasma concentrations (p = 0.03) after the 

intervention period compared with the EG group. The change (∆) in T/C ratio showed no 

difference between the groups (p = 0.61). In the results of the study 3, the plasma BDNF levels 

significantly correlated with self-reported pain [WOMAC] (rs=0.39, p=0.04). According to 

soluble receptors to TNF-α, there was a difference between sTNFR1 and sTNFR2 levels in 

plasma as well as in synovial fluid in patients with knee (1091 ± 99,48 pg / mL versus 2249 ± 

126,3 pg / mL e 2587 ± 66,12 pg / mL versus 2021 ± 107,0 pg / mL, respectively). Synovial 

fluid sTNFR1 levels were negatively correlated with pain and physical function self-reported 

(rs-0.6785, p<0.0001 and rs-0.4194, p=0.03, respectively). Synovial fluid sTNFR2 levels were 

negatively correlated with pain and joint stiffness (rs-0.5433, p=0.01 and rs-0.4249, p=0.02, 

respectively). Conclusions: The results of the above studies indicate that the addition of 

vibration training the whole body to squat exercise in the experimental conditions resulted in 

improvement in static and dynamic balance and gait performance and reduced the self-

perception of pain and the concentration of inflammatory markers (sTNFR1 and sTNFR2) in 

elderly patients with knee OA. We also demonstrate that the combination of vibration training 

the whole body to squat exercise can promote an improvement in lower limb muscle strength 

in elderly women with knee OA and still provide an adaptive response to the concentration of 

BDNF compared with no change in muscle anabolism/catabolism. The results of the 

relationship between systemic and local concentration indicate that the systemic BDNF levels 

are associated with the mechanism of joint pain in knee OA. With respect to TNF- soluble 

receptors, the findings demonstrated the presence of soluble receptors for TNF-alpha, 

particularly sTNFR1, in the synovial fluid of patients with primary knee OA and the 

relationship between these receptors and clinical parameters. 

Keywords: Osteoarthritis; Elderly; TNF- soluble receptors; Brain-derived neurotrophic 

factor; Whole-body vibration. 
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

 

AMPK proteína quinase ativada por AMP (AMP-activated protein kinase) 

BDNF – Fator neurotrófico derivado do cérebro (Brain-derived neurotrophic factor) 

BSA – Soro albumina bovina (Bovine serum albumin) 

CIVM – Contração isométrica voluntária máxima 

ELISA – Ensaio imunoenzimático (enzyme-linked immunosorbent assay) 
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IL-1 – Interleucina 1 

IL-6 – Interleucina 6 

OA – Osteoartrite  

PBS – Tampão fosfato salino (phosphate buffer saline) 

SNS – Sistema nervoso simpático 

sTNFR1 – Receptor solúvel do fator de necrose tumoral alfa 1 (Soluble tumour 

necrosis factor receptors 1) 

sTNFR2 – Receptor solúvel do fator de necrose tumoral alfa 2 (Soluble tumour 

necrosis factor receptors 2) 

T/C – Razão testosterona/cortisol 

TACE – Enzima proteinase de conversão do fator de necrose tumoral alfa (tumor 

necrosis factor-α-converting enzyme) 

TNFR1 – Receptor de membrana do fator de necrose tumoral alfa 1 (tumour-necrosis 

factor receptor-1) 

TNFR2 – Receptor de membrana do fator de necrose tumoral alfa 2 (Tumor necrosis 

factor receptor 2) 

TNF-α – Fator de necrose tumoral alfa (Tumor necrosis factor alpha) 

VTC – Vibração de todo o corpo 

WOMAC – Western Ontario and Mcmaster universities osteoarthritis index 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Sabe-se que o Brasil vem passando por uma mudança no perfil demográfico da sua 

população. Este fenômeno, chamado de transição demográfica, reflete alguns fatores, como a 

queda da fecundidade materna e da mortalidade infantil, a redução número de mortes causadas 

por doenças infecto-contagiosas, o aumento da expectativa de vida e o envelhecimento 

progressivo da população (MINAYO, 2012).  

Assim, o Brasil está deixando para trás o seu perfil de "um país de jovens", devido ao 

aumento no número de idosos. Em 1991, os idosos correspondiam a 7,3% (10,7 milhões) da 

população brasileira, de acordo com o censo de 2010, esse índice subiu para 10,7% (20,5 

milhões). As projeções indicam que, em 2020, 13,6% da população brasileira será constituída 

por pessoas idosas (MINISTÉRIO DA SAÚDE–BR, 2010). Nas suas políticas, o Brasil adota 

a recomendação da Organização Mundial da Saúde (OMS) de utilizar a idade de 60 anos como 

um ponto de corte para definição de idosos nos países em desenvolvimento (VERAS et al., 

1987). 

Atualmente, o perfil dos idosos é definido com uma maior prevalência (55.5%) de 

mulheres viúvas com baixa renda e baixa escolaridade (GARRIDO & MENEZES, 2002; 

MINISTÉRIO DA SAÚDE-BR, 2010). Este fato vem sendo denominado como fenômeno da 

feminilização da velhice segundo especialistas em gerontologia (BERQUÓ, 1996; 

CHAIMOWICZ, 1997; VERAS, 2003; GARRIDO & MENEZES, 2002).  

Mais da metade dos idosos (53,3%) apresenta algum problema de saúde sendo que, 

destes, 23,1% são portadores de doenças crônicas (GARRIDO & MENEZES, 2002). Portanto, 

este processo de transição epidemiológica que vem ocorrendo nos últimos anos em países tanto 

desenvolvidos quanto em desenvolvimento, transformou o paradigma de saúde, fazendo com 

que, hoje, doenças crônicas e degenerativas como a osteoartrite (OA) – que afetam 

freqüentemente a população idosa feminina – venham a assumir papel de “destaque” (RAMOS, 

2003; WANNMACHER, 2006). 

 

1.1 Osteoartrite (OA) 

 

A OA é a forma mais comum de artrite e a maior causa de dor e disfunção em idosos 

(LOESER, et al., 2012). Ao longo do século 20, a definição de osteoartrite evoluiu 

consideravelmente, de "artrite hipertrófica” para uma definição de consenso mais recente: “OA 

passou a ser considerada uma doença derivada do resultado de eventos, tanto mecânicos quanto 
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biológicos que desestabilizam o equilíbrio normal entre a degradação e a síntese dos 

condrócitos articulares, da matriz extracelular, da cartilagem e do osso subcondral” (SHARMA 

et al., 2003).  

Atualmente, a OA é definida como uma doença crônica, progressiva, degenerativa de 

etiologia multifatorial, envolvendo fatores biomecânicos, bioquímicos e genéticos que 

contribuem para o desequilíbrio entre a síntese e a destruição da cartilagem articular (LOESER 

et al., 2012; GOLDRING & GOLDRING, 2004; SHARMA et al., 2003). Quando clinicamente 

evidente, a OA é caracterizada por dor articular, rigidez, inchaço, diminuição da força muscular 

e da funcionalidade e graus variáveis de inflamação (LOESER et al., 2012; MICHAEL et. al., 

2010; ZACARON et al., 2006).  

Dentre as articulações acometidas, o joelho é a fonte mais comum da OA, afetando cerca 

de 7% das pessoas com idade entre 65 e 70 anos e 11,2% daqueles com mais de 80 anos (KEVIN 

et al., 2012; MARX et al., 2006). De acordo com uma meta-análise realizada por Srikanth et 

al. (2005), a prevalência e a incidência de OA diferem entre homens e mulheres, sendo que as 

mulheres mostram prevalência e gravidade, significativamente, maiores da OA do joelho. 

 

1.2 Parâmetros inflamatórios na osteoartrite 

 

A degradação da cartilagem articular do joelho pela OA causa um processo inflamatório 

devido à liberação de citocinas pró-inflamatórias, mediadores endógenos das reações 

inflamatórias, responsáveis pela digestão proteolítica da cartilagem articular (PENNINX et al., 

2004).  Esta reação inflamatória exibe características de uma resposta imune dependente de 

célula T, caracterizada pela presença de um infiltrado de células T (frequentemente nodular), ), 

apresentação de antígenos para ativação de células T, produção de citocinas Th1, e de células 

T oligoclonais na membrana sinovial (MOSMANN & SAD, 1996). 

As células T que se desenvolvem no timo dividem-se em duas classes principais: as 

células T citotóxicas e as células T auxiliares ou helper (Th). Quando ativadas por uma célula 

apresentadora de antígeno, uma célula T auxiliar virgem pode diferenciar-se em dois tipos 

distintos de células T auxiliares efetoras, denominadas Th1 e Th2 (CHEWINSKI et al., 1987). 

As citocinas, cuja produção é modulada pelas células T, são polipeptídios de baixo peso 

molecular, produzidos a partir de diversas células estimuladas: macrófagos, linfócitos, células 

endoteliais, musculares, fibroblastos e adipócitos. São consideradas como responsáveis por 

regular e modular as respostas imunológicas inibindo ou estimulando a ativação, proliferação e 

diferenciação de diversos tipos de células regulando a secreção de anticorpos e de outros 
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mediadores e, consequentemente, controlando ou perpetuando o processo inflama 

(MOSMANN & SAD, 1996; SAKKAS & PLATSOUCAS, 2007).  

Já está bem documentado que a osteoartrite está associada a altos níveis de marcadores 

inflamatórios tais como: interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6), fator de necrose tumoral 

alfa (TNF-α) e receptores solúveis para TNF-α (sTNFR1 e sTNFR2) (GOEKOOP et. al., 2010; 

KUETTNER & COLE, 2005; MILLER et. al., 2008). Concomitantemente, idosos 

frequentemente apresentam um baixo grau de inflamação. Recentemente, estudos têm 

explorado a importância clínica do aumento de níveis circulantes de mediadores inflamatórios, 

principalmente de IL-6 e TNF-α (KRABBE et al., 2004). 

A interleucina-1 (IL-1) é produzida por condrócitos, fagócitos mononucleares, 

osteoblastos e pelo tecido sinovial em resposta à lesão da cartilagem articular. Sendo 

considerada uma citocina pró-inflamatória importante na instalação do processo inflamatório. 

Sua função seria induzir os condrócitos e os sinoviócitos a produzirem as metaloproteinases e 

prostaglandinas, além de deprimir a síntese do colágeno tipo II e dos proteoglicanos 

(reparadores da cartilagem) e somatomedinas que impedem a proliferação dos condrócitos. A 

IL-1 também aumenta a produção do óxido-nítrico, a qual induz o desarranjo estrutural dos 

condrócitos (BONDESON et. al., 2008).  

A Interleucina-6 (IL-6), que tem sido chamada de citocina dos gerontologistas, tem sido 

indicada como uma das principais vias de sinalização que modulam a complexa relação entre o 

envelhecimento e a morbidade crônica (ERSHLER, 1993). Na OA, a IL-6 é induzida pelas 

citocinas IL-1 e TNF-α e desempenha um papel de modulação do processo inflamatório 

articular (KAAPOR et al., 2011; GOLDRING, 2000). Essa citocina é considerada um potencial 

biomarcador para o desenvolvimento da OA, podendo fornecer informações para a constituição 

do prognóstico da doença (LIVSHITS et. al., 2009). De acordo com estudo recente in vitro, 

níveis elevados de IL-6 parecem promover o metabolismo anabólico de condrócitos residentes, 

beneficiando a formação de neocartilagem durante a regeneração (TSUCHIDA et al., 2012). 

O fator de necrose tumoral (TNF-α) é uma potente citocina, predominantemente pró-

inflamatória e catabólica envolvida na iniciação e progressão da osteoartrite (GOLDRING, 

2000; GOLDRING & GOLDRING, 2004) e é produzida, principalmente, por fagócitos 

estimulados pela IL-1 (ADERKA et. al., 1992). Os sinais intracelulares para a resposta ao TNF-

α são fornecidos pelos receptores de superfície celular, classificados em duas espécies distintas, 

TNFR1 e TNFR2, com as quais o TNF-α apresenta alta afinidade de ligação. O TNFR1 é 

expresso pela maioria dos tipos celulares, enquanto o TNFR2 é expresso principalmente por 

células de origem hematopoiéticas e células endoteliais (WAETZIG et. al., 2005). Ambos os 
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receptores para TNF-α também existem nas formas solúveis (sTNFR1 e sTNFR2), 

aparentemente derivados por clivagem das formas encontradas na superfície celular pela 

enzima proteinase conversora de TNF-α (TACE). Estes receptores solúveis do TNF-α 

concorrem com o receptor de superfícies na ligação com o TNF-α modulando sua atividade 

inflamatória, sendo sugerido que eles funcionam como atenuadores fisiológicos da atividade 

degradativa do TNF-α (ADERKA et. al., 1992; WAETZIG et. al., 2005). Segundo Penninx et. 

al. (2004), níveis elevados de receptores solúveis de TNF-α estão associados com a diminuição 

da função física, aumentos dos sintomas da OA (por exemplo, um aumento da dor e rigidez), e 

piores escores radiográficos em idosos obesos com OA do joelho. Vale mencionar que os 

voluntários deste estudo encontravam-se na fase de remissão da OA. Assim, os resultados 

encontrados por esse estudo não podem ser extrapolados para outros estudos que avaliaram as 

concentrações destes receptores solúveis na fase aguda da OA. 

A detecção e a quantificação de citocinas têm sido realizadas local e sistemicamente. 

Localmente, é realizada por meio do líquido sinovial que permite monitorar as alterações da 

cartilagem articular e promove melhor entendimento da fisiopatologia da OA. Pesquisas com o 

líquido sinovial podem refletir mais precisamente o processo inflamatório presente em 

articulações osteoartríticas (PETERSSON et. al., 1997; CARAMES et. al., 2008). 

Apesar do líquido sinovial ser considerado o melhor fluído para a análise dos eventos 

ocorridos dentro da articulação (FERNANDES et al., 2002), a análise sistêmica, por meio do 

plasma, é menos invasiva e pode ser utilizada em mensurações repetidas com resultados 

confiáveis, sendo amplamente utilizada nas pesquisas com OA, além de permitir, ainda, avaliar 

resultados de terapêuticas de longo prazo (BONDESON et al., 2008). Entretanto, as citocinas e 

as suas concentrações presentes no líquido sinovial e no plasma, em geral,  não são as mesmas. 

Desta forma, a determinação da relação entre as concentrações plasmáticas e o líquido sinovial 

poderia facilitar o entendimento da fisiopatologia local e sistêmica da OA, além de permitir a 

inferência dos eventos locais a partir da análise do sangue periférico. 

Recentemente, vários estudos têm avaliado e estabelecido a relação entre a concentração 

de marcadores da OA sistêmica e local (plasma e líquido sinovial), tais como: fator de 

crescimento de fibroblasto básico [bFGF] (HONSAWEK et al., 2012); Receptor solúvel para 

produtos finais de glicação avançada [sRAGE] (HONSAWEK E CHAYANUPATKUL, 2010) 

e proteína óssea morfogenética-7 [BMP-7] (HONSAWEK et al., 2009). No entanto, não 

encontramos na literatura atual, estudos avaliando a relação entre a concentração plasmática e 

o líquido sinovial de TNF-α, sTNFR1, sTNFR2 e BDNF em pacientes com OA. 
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1.3 Exercício físico na OA 

 

Os benefícios do exercício físico são evidentes, não somente em pessoas saudáveis, mas 

também em pacientes (VINA et al., 2012). Estudos observacionais e randomizados têm 

mostrado que a prática regular de exercício físico contribui para o tratamento de várias doenças 

crônicas (AVELAR et al., 2011; GOMES et al., 2012; WARBURTON et al., 2006). 

A dor e o aumento do líquido intra-articular, que são comuns na OA do joelho, 

sensibilizam os mecanorreceptores capsulares que enviam sinais para interneurônios inibitórios 

medulares. Esses interneurônios inibem os neurônios motores alfa e, consequentemente, os 

sinais que seriam transmitidos para os grupos musculares, especialmente o quadríceps. Este 

fenômeno, denominado inibição muscular artrogênica é, provavelmente, gerado pela 

informação aferente anormal da articulação afetada, resultando na diminuição da ativação dos 

músculos que nela atuam, (McNAIR et al., 1996), progredindo para uma perda de massa 

muscular e influenciando o desempenho de atividades da vida diária como caminhar, subir 

escadas e levantar uma cadeira (SHARMA et al., 2003; GLASS et al., 2013). É oportuno 

mencionar que os exercícios de agachamento, por mimetizarem as atividades de vida diária 

supracitadas, são usualmente recomendados para idosos como parte de um programa de 

treinamento envolvendo várias atividades esportivas e recreacionais, bem como durante 

reabilitação, objetivando o aumento da força muscular e o desempenho funcional 

(FLANAGAN et al., 2003). Além disso, a perda muscular relacionada à idade é também um 

resultado da redução do tamanho e número de fibras musculares, possivelmente devido a um 

processo multifatorial que envolve a inatividade física, a ingestão nutricional, estresse oxidativo 

e alterações hormonais que correspondem a uma condição conhecida como sarcopenia. 

Devemos, ainda, considerar a marcada perda de motoneurônios e brotamento neuromuscular 

anormal observados em mamíferos de idade avançada (McNair et al., 1996). 

Apesar do processo de degradação da cartilagem articular ser considerado irreversível, 

sabe-se que ele pode ser estabilizado ou retardado com atividades físicas que melhorem a força 

e a propriocepção nos membros inferiores (ENGLUND, 2010; JAN et al., 2009; DUNLOP et 

al., 2010). O maior desafio do tratamento conservador da OA em idosos é encontrar atividades 

físicas que atuem dentro da chamada “janela terapêutica” (isto é, onde a carga seja alta o 

suficiente para ser efetiva, mas não alta o suficiente para causar deterioração articular). Dentro 

desta perspectiva, o treinamento com a vibração de todo o corpo tem sido recomendado como 

uma ferramenta eficiente e segura para aumentar a força muscular (VERSCHUEREN et al., 

2004; ROELANTS et al., 2004) e a propriocepção (VERSCHUEREN et al., 2004) em mulheres 
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idosas com OA de joelho (TRANS et al., 2009; SANTOS et al., 2011). Vários outros efeitos 

fisiológicos também vêm sendo obtidos em resposta ao exercício agudo realizado em uma 

plataforma vibratória, tais como um aumento na ativação muscular (ABERCROMBY et al., 

2007), melhora do desempenho físico (COCHRANE et al., 2007 e 2010) e alterações nos níveis 

hormonais (BOGAERTS et al., 2007; ROSCHEL et al., 2011). 

 

1.4 Vibração de todo o corpo (VTC) 

 

Os cientistas têm investigado os efeitos de vibração sobre o corpo humano durante 

muitos anos. Na maioria das vezes, as vibrações foram estudadas no âmbito da medicina do 

trabalho e consideradas como “negativas”. Podemos citar, como exemplo estudos sobre os 

riscos à saúde decorrentes da vibração sofrida pelos motoristas de caminhões durante suas 

jornadas de trabalho. No entanto, durante a última década, o treinamento com VTC tornou-se 

muito popular como um complemento ao treinamento de força regular (JORDAN et al., 2005), 

em uma tentativa de aumentar sua eficácia atingindo todos os tecidos do sistema músculo-

esquelético. 

A VTC foi desenvolvida na década de 70 (1970) na antiga União Soviética para ser 

utilizada no treinamento de astronautas com o propósito de se evitar a perda mineral óssea e 

massa muscular durante os vôos espaciais (NAZAROV & SPIVAK, 1985), já os primeiros 

relatos de treinamento atlético envolvendo a VTC começaram a aparecer já no final da década 

de noventa (MESTER et al., 1999).   

Durante esta modalidade de treinamento, o indivíduo é posicionado em ortostatismo ou 

realizando movimentos dinâmicos, tais como agachamento variando-se a amplitude com apoio 

uni- e bipodal, movimentos de flexão plantar com os pés apoiados sobre a plataforma. As 

vibrações estimulam os fusos musculares e os motoneurônios alfa iniciando uma contração 

muscular pela ativação do reflexo de vibração tônica. Esta contração muscular reflexa aumenta 

a sincronia das unidades motoras quando combinadas com uma contração voluntária 

(DELECLUSE et. al., 2003; BOGAERTES et. al., 2007). O treino em VTC é uma forma segura, 

adequada e um método de treinamento eficaz, que produz efeitos semelhantes ao treinamento 

de força regular, mas com uma menor carga sobre a articulação afetada. Por isso, torna-se uma 

intervenção potencialmente viável para aqueles pacientes que não podem participar de um 

treinamento convencional de resistência mecânica, tal como os pacientes idosos e/ou com 

osteoartrite do joelho (ROELANTS et al., 2004; TRANS et al., 2009; LAU et al., 2011). 
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Existe uma lacuna na literatura quanto à capacidade do treinamento de vibração de todo 

o corpo de minimizar componentes inflamatórios ou de previnir o declínio funcional e a 

progressão da osteoartrite de joelho em idosos. Na literatura pesquisada, até o momento, poucos 

estudos avaliaram o efeito do treinamento de VTC na força muscular de idosos com OA de 

joelho (TRANS et al., 2009; PARK et al., 2013). No estudo de Trans et al. (2009), foi 

demonstrado que o programa de exercício na plataforma vibratória aumentou a força muscular 

em comparação com o grupo controle em mulheres com OA de joelho (TRANS et al. 2009). Já 

no estudo de Park et al (2013), o ganho de força produzido pela associação de plataforma 

vibratória aos exercícios domiciliares foi similar ao grupo que realizou somente os exercícios 

domiciliares. No entanto, não encontramos na literatura estudos sobre os possíveis mecanismos 

relacionados à melhora do desempenho muscular nesta população. 

 

1.5 Fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) 

 

O BDNF é um membro da família dos fatores neurotróficos que desempenha um papel 

chave na regulação do crescimento, sobrevivência e manutenção de neurônios (LINDSAY et 

al., 1994), na diferenciação, na plasticidade sináptica e eficácia da transmissão sináptica 

(KNAEPEN et al., 2010) e está envolvido na regeneração muscular (SAKUMA & 

YAMAGUCHI, 2011). Das neurotrofinas, o BDNF, que é considerado uma proteína induzida 

pela contração do músculo esquelético (MATTHEWS et al., 2009), parece ser a mais suscetível 

à regulação pelo exercício e pela atividade física (KNAEPEN et al., 2010; COELHO et al., 

2012). Considerando-se, também, que, durante o exercício vibratório os estímulos mecânicos 

são transmitidos ao corpo estimulando as terminações primárias dos fusos musculares que, por 

sua vez, ativam os neurônios motores alfa, resultando em contrações musculares (TRANS et 

al., 2009), é possível que este tipo de treinamento possa induzir alterações nos níveis 

plasmáticos de BDNF, prevenindo a degeneração de motoneurônios e das inervações das fibras 

musculares em idosos com OA do joelho. 

 

1.6 Hormônios versus Força muscular 

 

Relatos na literatura indicam que a redução observada na força muscular ocorre em 

conjunto com alterações no perfil hormonal de idosos (ENEA et al., 2011). A avaliação do 

sistema endócrino desempenha um papel importante na determinação da resposta individual ao 

exercício e mudanças na concentração de testosterona e cortisol têm recebido grande atenção 
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devido aos seus efeitos marcantes sobre a remodelação óssea e força muscular (KRAEMER & 

RATAMESS, 2005, CARDINALE et al., 2010; ENEA et al., 2011). A testosterona e o cortisol 

parecem ser intensamente afetados por sessões de treinamento de força em homens jovens, mas 

não há consenso sobre as suas respostas em mulheres idosas (ERSKINE et al., 2007). Além 

disso, ao considerarmos o exercício ou treinamento crônico, os dados disponíveis na literatura 

não são conclusivos, havendo circunstâncias em que o exercício pode levar até mesmo a uma 

diminuição nos níveis circulantes de andrógenos. Por conseguinte, sugeriu-se que as alterações 

hormonais podem ter um impacto significativo na fisiologia feminina e desempenho físico 

(CROWLEY & MATT, 1996; UCHIDA et al., 2004; ELLOUMI et al., 2008). 

Vale ressaltar que, em resposta aos agentes estressores, na tentativa da manutenção da 

homeostase, são ativadas respostas adaptadoras autonômicas, neuroendócrinas, hormonais e 

comportamentais, que incluem modificações no metabolismo e oferta de substratos energéticos 

(PACÀK & PALKOVITS, 2001). As respostas compensatórias desencadeadas apresentam 

padrões específicos. Entretanto, quando a ameaça à homeostase excede um limiar, a partir do 

qual são consideradas de grande magnitude, as respostas de ajuste perdem sua especificidade 

(CHROUSOS & GOLD, 1992; PACÀK & PALKOVITS, 2001). Os efeitos do estresse 

influenciam estruturas centrais e periféricas por meio da ação em receptores específicos de 

substâncias efetoras sintetizadas e liberadas, principalmente, pelo córtex e medula adrenal e 

pelo sistema nervoso simpático (SNS). Se a adaptação ao estresse falha, a concentração de 

corticosteróides permanece alta na circulação por muito tempo. O excesso de glicocorticóides 

tem consequências catabólicas (SAPOLSKY, 2000), pois estes hormônios estimulam a 

gliconeogênese e a proteólise, o que causa aumento da concentração plasmática de glicose e de 

ácidos graxos. Embora o cortisol seja fundamental para o funcionamento psiconeuroendocrino 

normal, aumentos crônicos na sua concentração desencadeiam efeitos negativos sobre 

músculos, funções imunológicas, metabolismo ósseo, humor, cognição e comportamento 

(KRAEMER, 2004).  

O crescimento muscular esquelético é modulado por alterações tanto na síntese quanto 

na degradação protéica. A diminuição da concentração plasmática de cortisol e o aumento da 

concentração de testosterona, que devem ocorrer entre dois períodos de maior carga de trabalho, 

intercalados por um período de repouso, promovem a hipertrofia muscular esquelética 

(McMURRAY & HACKNEY, 2000), reduzindo a proteólise e aumentando a síntese protéica 

(KRAEMER, 2004).  

A razão entre testosterona/cortisol (T/C), obtida das concentrações desses hormônios 

encontrados na saliva dos sujeitos estudados determina o estado de anabolismo ou de 
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catabolismo de substratos energéticos e, com isso, influencia a adaptação à carga de trabalho 

imposta (AIZAWA, 2003). Ela tem sido frequentemente utilizada como um indicador do nível 

de tensão que é aplicada pelo exercício. Dessa forma, alterações na concentração desses 

hormônios são responsáveis por modular diversas respostas induzidas pelo treinamento como 

hipertrofia e ganho de força (CROWLEY & MATT, 1996; UCHIDA et al., 2004).  

Portanto, a investigação do efeito do treinamento de vibração de todo o corpo em idosos 

com OA de joelho poderia trazer subsídios importantes para o estabelecimento de estratégias 

terapêuticas. Se o treinamento de vibração de todo o corpo obtiver resultados benéficos nas 

variáveis estudadas supracitadas, este método poderá ser uma ferramenta adicional no 

tratamento não-farmacológico da OA de joelho. 

 

1.7 Hipóteses 

Nossas hipóteses para este estudo sugerem que: 

 Haverá melhora no desempenho e na capacidade físico-funcional nos 

parâmetros inflamatórios e neuroendócrinos após o programa de treinamento de 

agachamento associado à VTC em idosos com OA de joelho na fase de remissão 

da doença.  

 Haverá presença e uma relação positiva entre as concentrações de BDNF, TNF-

 e seus receptores solúveis (sTNFR1 e sTNFR2) no líquido sinovial com as 

concentrações plasmáticas assim como com o autorrelato de dor, rigidez e 

função física em idosos com OA de joelho na fase inflamatória aguda da doença. 

 

   

A B 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo geral 

 

Investigar os efeitos da adição da VTC ao exercício de agachamento em parâmetros 

inflamatórios e neuroendócrinos, relacionando-os com desempenho e a capacidade físico-

funcional em idosos com OA de joelho. 

 

2.2. Objetivos específicos 

 

1. Investigar os efeitos da vibração de todo o corpo associada ao exercício de agachamento nas 

concentrações plasmáticas de citocinas inflamatórias e no desempenho e capacidade funcional 

em idosos com osteoartrite de joelho na fase de remissão da doença (Estudo 01); 

2. Investigar os efeitos da adição da vibração de todo o corpo no treinamento de agachamento 

sobre a força muscular isométrica, na concentração plasmática do fator neurotrófico derivado 

do cérebro e na concentração salivar em repouso da razão testosterona/cortisol em idosos com 

osteoartrite de joelho na fase de remissão da doença (Estudo 02). 

3. Investigar a relação entre as concentrações plasmáticas e o líquido sinovial de citocinas 

inflamatórias (TNF-) e receptores solúveis (sTNFR1 e sTNFR2) em idosos com OA de joelho 

na fase inflamatória aguda da doença (Estudo três). 

4. Investigar a relação das concentrações plasmáticas e no líquido sinovial de citocinas 

inflamatórias (TNF-) e receptores solúveis (sTNFR1 e sTNFR2) com a gravidade e o 

autorrelato de dor, rigidez e função física (WOMAC) em idosos com OA de joelho na fase 

inflamatória aguda da doença (Estudo 3). 
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3. JUSTIFICATIVA 

 

 O envelhecimento populacional é uma realidade mundial e, com ele, as doenças crônico-

degenerativas são desafios cada vez mais freqüentes para os profissionais de saúde. No Brasil, 

a velocidade de alteração da distribuição etária é bastante elevada e isso gera a necessidade de 

investimento em soluções para os problemas que acometem a população idosa, como é o caso 

da osteoartrite.  

A OA é caracterizada, principalmente, pela alteração da cartilagem hialina e do osso subcondral 

promovendo importantes alterações clínicas e funcionais. A articulação do joelho está entre as 

mais acometidas e seu tratamento consiste em ações bastante amplas, indo de intervenções 

medicamentosas e fisioterapia a intervenções cirúrgicas. A degradação da cartilagem articular 

do joelho pela OA causa um processo inflamatório devido à liberação de citocinas pró e anti-

inflamatórias, mediadores endógenos das reações inflamatórias, responsáveis pela digestão 

proteolítica da cartilagem articular e outros (PENNINX et al., 2004).  

A detecção e a quantificação de citocinas no líquido sinovial permite monitorar as alterações 

da cartilagem articular e promove o melhor entendimento da fisiopatologia da OA. Apesar do 

líquido sinovial ser considerado o melhor fluido para analisar os eventos ocorridos dentro da 

articulação (BOGAERTS et al., 2007), a análise do plasma é mais rápida, menos invasiva e 

mais fácil de ser utilizada em mensurações repetidas. 

Sabe-se que é necessário minimizar ou reverter a progressão dessa doença e, neste aspecto, os 

exercícios são fundamentais, pois não estão focados somente nas consequências advindas das 

alterações estruturais da articulação. O tratamento da OA pode ser composto de exercícios 

específicos para treinamento da musculatura (força, resistência), bem como treino de 

propriocepção e equilíbrio.  

 Recentemente, o treinamento de VTC tem sido recomendado como uma eficiente 

alternativa para o treinamento de força muscular, propriocepção e equilíbrio (TRANS et al., 

2009; VERSCHUEREN et al., 2004). A possibilidade de idosos com OA de joelho se 

beneficiarem com a VTC, justifica a importância de uma investigação sobre quais seriam estes 

possíveis benefícios, pois mesmo os idosos que não são atraídos por programas de exercícios 

terapêuticos convencionais ou que não são capazes de realizá-los, poderiam ter na VTC uma 

alternativa de tratamento.  

 Portanto, seria de grande valia e altamente aplicável no atendimento a estas populações, 

a investigação do efeito da adição de VTC em parâmetros inflamatórios, neuroendócrinos e sua 

associação com o desempenho e a capacidade funcional de idosos com OA de joelho. 
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4. METODOLOGIA 

  

As realizações desses estudos obedeceram aos princípios éticos para pesquisa envolvendo seres 

humanos, conforme Resolução 196-96 do Conselho Nacional de Saúde, recebendo a aprovação 

do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal dos Vales dos Jequitinhonha e Mucuri 

(Anexo 01).  

Para participar do estudo, os pacientes tinham que atender aos seguintes critérios de inclusão: 

1) Ter idade de 60 anos ou mais; 2) Apresentar diagnóstico de OA em pelo menos um joelho – 

que foi baseado em critérios clínicos e radiográficos do Colégio Americano de Reumatologia 

(2002). A gravidade da OA de joelho foi classificada radiologicamente de acordo com a escala 

de Kellgren e Lawrence (1957) composta da classificação que varia de zero a quatro graus, 

considenrando zero como normal e quatro como OA grave.  O grau dois (osteófitos definidos 

e possível estreitamento do espaço articular) foi usado como um ponto de corte para classificar 

OA do joelho (KELLGREN & LAWRENCE, 1957; SCHIPHOP et al., 2008); 3) Não 

apresentar enhum trauma recente no joelho; 4) Não fazer uso de qualquer dispositivo de auxílio 

a marcha como, por exemplo, bengalas, muletas, andadores; 5) Não ter recebido tratamento 

fisioterápico ou qualquer outro procedimento de reabilitação nos últimos três meses; 6) Ter 

presença de condições clínicas e cognitivas mínimas para a realização de atividades físicas; 7) 

Não ter feito uso de glicocorticóides por pelo menos dois meses antes do início do estudo. Os 

pacientes foram excluídos quando apresentaram: 1) Doença ortopédica; 2) Problemas 

cardíacos, neurológicos, ou respiratórios agudos que impedissem o desempenho dos exercícios 

propostos; 3) Déficit cognitivo sugerido por um escore inferior àqueles compatíveis com a sua 

escolaridade ao realizarem o Mini-Exame do Estado Mental (BERTOLUCCI et al., 1994); 4) 

Relato de distúrbios vestibulares, imunossupressão ou imunodeficiência, ou falta de controle 

esfincteriano (anal e/ouvesical). 

Foram realizados três estudos com os respectivos objetivos: 1º.) investigar os efeitos do 

exercício de agachamento combinado com a vibração de todo o corpo nas concentrações 

plasmáticas de citocinas inflamatórias e no desempenho e capacidade funcional em idosos com 

osteoartrite de joelho na fase de remissão da doença; 2º.) investigar os efeitos da adição da 

vibração de todo o corpo ao treinamento de agachamento na força muscular isométrica na 

concentração plasmática do fator neurotrófico derivado do cérebro e na concentração salivar 

em repouso da razão testosterona/cortisol em idosos com osteoartrite de joelho na fase de 

remissão da doença; 3º.) investigar a relação entre as concentrações plasmáticas e no líquido 

sinovial de BDNF, TNF-α e seus receptores solúveis (sTNFR1 e sTNFR2) em idosos com OA 
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de joelho, assim como a relação desses marcadores com a gravidade da OA e com o autorrelato 

de dor, rigidez e função física (WOMAC) em idosos com OA de joelho na fase inflamatória 

aguda da doença (Estudo 03). 

 

Figura 1. Modelo explicativo do estudo. A) representação dos estudos 1 e 2; B) representação do estudo 

3. 

 

4.1. Similaridades entre os estudos:  

 

Os estudos apresentam algumas similaridades que serão destacadas a seguir: 

 

4.1.1 Aplicação dos protocolos de treinamento (Estudos 1 e 2): 

 

Todos os indivíduos foram submetidos a um programa estruturado de exercícios de 

agachamento nos grupos de intervenção (grupo plataforma [GP] e grupo agachamento [GA]) 

realizado três vezes por semana, em dias alternados, durante doze semanas. O programa 

estruturado de exercício era composto por um protocolo de aquecimento em bicicleta 

estacionária (Stone Fitness, Huntertown, Estados Unidos) por dez minutos ininterruptos a 70% 

da frequência cardíaca máxima prevista para a idade e monitorada com um 

cardiofrequencímetro (Polar F4, Kempele, Finlândia), seguido do exercício de agachamento 

realizado a partir de cerca de 10º de flexão do joelho chegando até 60° de flexão do joelho 

(Figura 2).  
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Figura 2. Esquema demonstrando as etapas do protocolo experimental. 

 

Para cada voluntário, o ângulo de 60° no joelho foi medido antes da série de exercícios 

e uma barreira foi aplicada sob as nádegas para limitar o grau de flexão do joelho. Para controle 

temporal durante o agachamento, um examinador fornecia incentivo verbal e padronizado 

controlando o tempo de manutenção da posição de semi-agachamento (3 segundos) e da posição 

final do agachamento de 60º de flexão dos joelhos (3 segundos de contração isométrica) em 

cada repetição de agachamento. Além disso, uma distância predeterminada foi mantida entre 

os pés (14 cm à direita e 14 cm para a esquerda do centro da plataforma de vibração) para 

garantir que cada um dos membros inferiores recebessem a mesma quantidade de estímulos 

vibratórios. Além disso, com o objetivo de manter o controle do centro de gravidade do corpo 

atrás da base do suporte, o posicionamento da coluna , braços e cabeça, assim como o tipo de 

agachamento (simulando o movimento de sentar em uma cadeira) foram padronizados . 

 Os sujeitos do GP receberam uma vibração sinusoidal vertical em uma plataforma 

modelo comercial FitVibExcell Pró (FitVibe, GymnaUniphy NV, Bilzen, Bélgica). O modelo 

consiste de uma plataforma oscilatória em torno de um eixo central colocado entre os pés do 

indivíduo. Os parâmetros da vibração no grupo plataforma basearam-se nos princípios da 

progressão da carga de treinamento: a frequência variou de 35 a 40 Hz, a amplitude foi de 4 

mm e a aceleração variou entre 2,78-3,26 g. A escolha de frequências vibratórias e a amplitude 

foram definidas de modo a se obter uma faixa de aceleração entre 2 e 5 g, a qual foi sugerida 
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por ser suficiente para a obtenção de efeitos fisiológicos por Delecluse et al. (2003). Antes da 

coleta de dados, os valores de aceleração da plataforma foram aferidos com a utilização do 

acelerômetro Mega (ZPP1-3D-BC The Acceleration Measuring Kit). 

O volume de treinamento de agachamento para GP e GA foi aumentado 

sistematicamente durante as doze semanas de intervenção, por meio do aumento no tempo e no 

número de séries e na redução do tempo de repouso. Para os pacientes do GP, além dos 

incrementos previamentes citados, uma sobrecarga adicional foi fornecida pela variação da 

aceleração da plataforma vibratória por meio do aumento na frequência vibratória (35-40 Hz) 

(RAUCH et al., 2010) Tabela 1. 

 

Tabela 1: Progressão do treinamento utilizando exercícios de agachamento sem (GA) e com vibração de 

todo o corpo (GP). 

 

 

4.1.2 – Protocolo utilizado para as análises com ensaio imunoadsorvente ligado à 

enzima (ELISA) no plasma e no líquido sinovial: (Estudos 1,2 e 3) 

 

A concentração plasmática e o líquido sinovial de BDNF, TNF-α, sTNFR1 e sTNFR2 

foram medidos de acordo com os procedimentos fornecidos pelo fabricante e utilizando kits 

ELISA (DuoSet, R & D System). Seguindo protocolo padronizado, em cada poço foram 

adicionados 100 L de anticorpo monoclonal contra a molécula a ser dosada, diluídos em PBS 

1x, sendo incubado over night. Após sucessivas lavagens, as placas foram bloqueadas com 200 

L/poço de uma solução contendo PBS - BSA 1% durante duas horas a 37ºC. As amostras 

foram diluídas e aplicadas em um volume de 100 L para cada poço. Paralelamente, foi 
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estabelecida uma curva padrão de acordo com a molécula avaliada. Os anticorpos secundários 

biotinilados foram diluídos em PBS – BSA 0,1% e incubados por duas horas à temperatura 

ambiente. Finalmente, 100 L de estreptoavidina ligada a peroxidase na diluição de 1:4000 em 

PBS – BSA 0,1% foram adicionadas à placa. 

O cromógeno utilizado foi o OPD (0-phenylenediamine – SIGMA) na diluição de 4 mg 

para 10 mL de tampão citrato e 2 L/placa de H2O2 30 volumes. A reação foi cessada 

adicionando-se 50 L de H2SO4 3M por poço. A leitura foi feita pelo leitor de ELISA 

utilizando-se o comprimento de onda de 490 Nm (SOFTmaxPro – versão 2.2.1). O limite de 

detecção para estes ensaios foi de 5 pg/ml para sTNFR1, sTNFR2 e TNF-α. 

 

4.2 Estudo 1: Investigar os efeitos do exercício de agachamento combinado com a 

vibração de todo o corpo nas concentrações plasmáticas de citocinas inflamatórias e no 

desempenho e na capacidade funcional em idosos com osteoartrite de joelho 

 

4.2.1 Método 

 

Este foi um estudo prospectivo, randomizado, duplo-cego em que as variáveis foram 

avaliadas imediatamente antes e após um programa de treinamento de doze semanas. Para a 

alocação de participantes, uma relação de aleatoriedade 01:01 foi realizada utilizando envelopes 

opacos para a ocultação de alocação. Para minimizar a possibilidade de quaisquer divergências, 

foram utilizados envelopes opacos lacrados que foram abertos em sequência (somente após 

escrita do nome do participante e de mais detalhes no envelope) e mantidos em um local 

fechado, seguro, com número de série. Apenas o pesquisador responsável pelo sorteio tinha 

conhecimento das atribuições de cada grupo ao realizar a randomização. 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade Federal dos 

Vales do Jequitinhonha e Mucuri sob protocolo nº 001/08 (ANEXO 1).  

 

4.2.1.1 Participantes 

 

Foram avaliados cento e vinte e cinco pacientes idosos, e um total de trinta e cinco 

(quatro homens e trinta e uma mulheres) preencheram os critérios de inclusão estando aptos a 

participar da pesquisa. Uma vez incluídos no estudo, os voluntários foram distribuídos 

aleatoriamente em três grupos: o grupo plataforma (GP, n= 12), que envolveu o treinamento de 
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exercício de agachamento associado com a vibração de todo o corpo, o grupo agachamento 

(GA, n= 11), que envolveu exercício de agachamento, sem vibração de todo o corpo e o grupo 

controle (GC, n= 12), que não recebeu treinamento e os participantes foram orientados a não 

mudar seu estilo de vida durante o estudo ou se envolver em qualquer novo tipo de atividade 

física. Para garantir a manutenção dos pacientes no grupo controle, chamadas telefônicas 

semanais foram feitas para cada membro do grupo para confirmar suas atividades rotineiras. A 

ausência de um grupo realizando somente a vibração sem associação com agachamento, 

justifica-se pelo desconforto causado sobre a cabeça pelo protocolo de vibração adotado por 

este estudo. Este desconforto é decorrente da falta de absorção do estímulo vibratório pela 

musculatura, principalmente, dos membros inferiores. Trinta e dois dos trinta e cinco idosos 

completaram o estudo e foram reavaliados após o período de treinamento de doze semanas 

(Figura 2). 

 

 

 

Figura 3. Fluxograma do estudo 1. 

 

 

4.2.1.2 Procedimentos 

 

Inicialmente foram coletados dados clínicos e demográficos relacionados com os 

participantes, e todos os pacientes do estudo (grupos plataforma, de agachamento e controle) 
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foram submetidos a uma coleta de sangue e a uma avaliação clínica antes do início do programa 

de intervenção de doze semanas. As coletas de sangue sempre foram realizadas às 08:00 da 

manhã seguidas da aplicação dos testes clínicos. No final do período de treinamento, os 

voluntários dos três grupos foram reavaliados.  

Na sequência, os voluntários dos grupos de intervenção (GP e GA) foram submetidos 

ao protocolo de treinamento padronizado, conforme descrito anteriormente (item 4.1.1). 

 

4.2.1.3 Análise dos marcadores inflamatórios 

 

Para o processamento de plasma, as amostras de 10 mL de sangue foram coletadas da 

veia antecubital, usando-se técnica asséptica e heparina como anticoagulante. O sangue foi 

imediatamente centrifugado duas vezes a 3000 rpm durante dez minutos e o plasma foi mantido 

congelado a -70ºC para análise posterior. A concentração plasmática de sTNFR1 e sTNFR2 foi 

medida de acordo com os procedimentos fornecidos pelo fabricante e utilizando-se kits ELISA 

para sTNFR1 e sTNFR2 (DuoSet, Sistemas de R & D), conforme procedimento descrito no item 

4.1.2. O limite de detecção foi de 5 pg/mL para ambos os receptores solúveis. 

 

4.2.1.4 Avaliação radiográfica 

 

Para confirmar o diagnóstico de osteoartrite de joelho, avaliações radiográficas digitais 

foram realizadas em todos os participantes. Imagens oblíquas ântero-posterior e lateral de 

joelhos foram coletadas com indivíduos na posição ortostática com descarga de peso nos 

membros inferiores (HINTON et al., 2002). A classificação radiológica de gravidade OA, 

baseada na escala Kellgren –Lawrence (1957), foi realizada por dois examinadores que foram 

velados sobre o estado clínico dos participantes. Houve 100% de concordância nas avaliações 

de imagens radiográficas pelos examinadores. 

 

4.2.1.5 Avaliação do desempenho e da capacidade funcional 

 

Em todos os casos, os testes clínicos foram aplicados pelo mesmo examinador que 

desconhecia as atribuições dos participantes ao grupo. A ordem de ensaio foi sempre a mesma 

para os testes de funções físicas antes e depois do período de intervenção. 
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Western Ontario and McMaster University Osteoarthritis Index (WOMAC) 

 

O autorrelato do desempenho funcional foi avaliado através do WOMAC (ANEXO 2), 

validado para a população brasileira por Fernandes (2002). O WOMAC é composto de vinte e 

quatro itens e foi desenvolvido para medir o estado de saúde e avaliar a auto-percepção da dor 

do paciente (5 questões), rigidez articular (2 questões) e do desempenho funcional (17 

questões), durante as últimas setenta de duas horas. A pontuação do WOMAC foi apresentada 

em uma escala do tipo Likert em que as questões receberam uma pontuação de 0, 25, 50, 75, ou 

100 que correspondia, respectivamente, às informações: sem dor, um pouco de dor, dor 

moderada, dor intensa e dor muito intensa, respectivamente (BELLAMY et al., 1988). 

 

Avaliações da capacidade funcional 

 

Antes das avaliações de capacidade funcional, os participantes foram instruídos a usar 

o banheiro, a vestirem roupas e sapatos confortáveis, a beber 500 ml de água, comer uma 

refeição leve e evitar a atividade intensa por, pelo menos, duas horas antes dos testes. 

 

A capacidade funcional foi avaliada com base na escala de equilíbrio de Berg 

(MIYAMOTO et al., 2004; BERG et al., 1992): o teste de velocidade da marcha, e o teste de 

caminhada de 6 minutos (STEFFEN et al., 2002). Todos os testes foram realizados no mesmo 

dia seguindo sempre a mesma ordem no pré e pós-treinamento e o questionário WOMAC foi 

administrado antes dos testes. Respeitou-se uma pausa de cinco minutos entre cada teste de 

desempenho funcional. 

 

A Escala de Equilíbrio de Berg 

 

A Escala de Equilíbrio de Berg (ANEXO 3) avalia o equilíbrio durante a realização de 

quatorze tarefas que envolvem o equilíbrio estático e dinâmico (isto é, alcançar, girar, transferir, 

permanecer em pé e levantar-se) (MIYAMOTO et al., 2004). O desempenho das tarefas foi 

avaliado por observação direta, e os escores variaram de 0 (incapaz de realizar a tarefa) a 4 

(realiza a tarefa de forma independente), chegando a um máximo de cinquenta e seis pontos. 

Uma pontuação abaixo de quarenta e cinco indica falta de equilíbrio (MIYAMOTO et al., 2004; 

BERG et al., 1992). 
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O teste de velocidade da marcha 

 

Para avaliar a velocidade da marcha, os indivíduos foram instruídos a andar em um ritmo 

normal ao longo de um percurso de 10 metros. Os dois primeiros e os dois últimos metros não 

foram contabilizados, por corresponderem aos períodos de aceleração e desaceleração. Assim, 

medimos o tempo necessário para completar os seis metros intermediários. O tempo médio de 

três execuções foi usado para calcular a velocidade de marcha em metros por segundo (m/s) 

(ABREU & CALDAS, 2008). 

Teste de caminhada de 6 minutos 

 

O objetivo do teste de caminhada de 6 minutos foi avaliar a função da marcha. Este teste 

mede a maior distância que o indivíduo é capaz de andar durante seis minutos. Ao ouvir um 

comando verbal padronizado, o indivíduo é orientado a caminhar o tão rápido quanto possível 

(sem correr) de uma extremidade do percurso até a outra. Depois de seis minutos, o indivíduo 

que está sendo avaliado é instruído a parar, e a distância percorrida é registrada. Dois testes 

foram realizados com um intervalo de pelo menos quinze minutos entre os ensaios (ATS 

statment, 2002; STEFFEN et al., 2002). 

 

4.2.1.6 Análise estatística 

 

As análises estatísticas foram realizadas com o software Prism 4.0 ®. A normalidade da 

distribuição dos dados foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilk. Testes não paramétricos foram 

utilizados para análise dos resultados. Foi realizada a análise entre os grupos através de variação 

(Δ) dentro de cada grupo, onde valor-pós – valor-pré= valor delta. Os dados de caracterização 

da amostra foram distribuídos normalmente e foram apresentados como média e o desvio-

padrão. 

Os marcadores inflamatórios e os dados de desempenho e da capacidade funcional não 

foram distribuídos normalmente e foram apresentadas como mediana e intervalo interquartílico 

(IQR). Para avaliar a linha de base e diferenças de valores delta entre os grupos, foi utilizado o 

teste de Kruskal-Wallis com teste post hoc de Dunn para todas as variáveis. A significância 

estatística foi estabelecida em p <0,05. 

 

Tamanho da Amostra: Em um primeiro momento calculou-se o tamanho da amostra 

necessária no teste de velocidade de marcha que avalia a capacidade de um sujeito para 
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aumentar ou diminuir a sua velocidade de deslocamento acima ou abaixo de um ritmo 

"confortável", a qual pode variar, dependendo do meio ambiente e das exigências de tarefas 

como, por exemplo, cruzar ruas e evitar obstáculos) e calculou-se o tamanho da amostra que 

foi necessária para este teste. Considerou-se um valor de desvio padrão de 0,22 (obtido a partir 

do artigo de PENNINX et al., 2004), uma diferença mínima de 0,5 m/s entre os dois grupos, 

um nível de significância de 99% e um poder estatístico de 80%. Como resultado, o número 

mínimo de sujeitos para cada grupo de estudo necessário seria de cinco participantes. Para 

compensar eventuais perdas no estudo, 10% foram adicionados a este tamanho da amostra 

finalizando com um total de seis participantes em cada grupo. 

 

A fórmula seguinte foi utilizada para calcular o tamanho da amostra necessário para o 

teste de velocidade de marcha (comparação das medidas quantitativas entre os diferentes 

grupos): 

    

onde 

Z=  valor crítico para evitar erro de tipo I (nível de significância de 99%) = 2,575 

Z= valor crítico para evitar o erro tipo II (80 % de poder estatístico) = 0,84 

dp2= desvio padrão para a velocidade de marcha, obtido a partir de Penninx et al. (2004) 

d= diferença mínima a ser detectada entre os grupos (0,5 m / s na velocidade da marcha). 

Para os biomarcadores estudados (sTNFR1 sTNFR2), o poder estatístico do estudo foi 

calculado a partir dos resultados do tamanho do efeito dos deltas , obtidos a partir de 

comparações feitas antes e depois do treino (COHEN, 1992; COHEN, 1994). Uma comparação 

entre os grupos controle e plataforma demonstrou que a magnitude do efeito foi maior para os 

dois sTNFR1 (Cohen d = 2,19) e sTNFR2 (Cohen d = 1,37), o que indica que o estudo tem um 

poder estatístico acima de 84% para estas variáveis e que o tamanho mínimo da amostra para 

obter poder estatístico de 80% seria de sete pessoas por grupo (PORTNEY, 2008). A fórmula 

seguinte foi usada para calcular o efeito (COHEN, 1992):  

d = (X1 - X2) / S' 

onde 

X1 = média do resultado do primeiro grupo; 

X2 = média do resultado do segundo grupo; 

S '= desvio padrão comum, o qual foi calculado a partir do desvio padrão dos dois grupos. 
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4.2.2 Resultados 

 

As características da amostra foram apresentadas na Tabela 2. Não houve diferenças 

significativas entre idade, distribuição de sexo, altura, peso corporal, índice de massa corporal, 

ou o grau de OA entre os três grupos estudados (p>0,05), o que confirmou a homogeneidade 

na linha de base dos grupos. A idade média dos participantes foi de 72 anos e o índice de massa 

corporal (IMC) médio foi de 28,7 kg/m2. A maior parte da amostra (87,5%) era do sexo 

feminino. 

 

 

Média (+ Desvio Padrão); H = Homem; M = Mulher. 
 

*classificado radiograficamente de acordo com os critérios de Kellgren and Lawrence14.  

 

Todos os participantes, de ambos os grupos de intervenção, cumpriram o programa de 

intervenção completo. A participação geral foi de 99,7% no grupo de plataforma e 98,6% no 

grupo de agachamento. Não houve diferença estatística significativa entre os grupos no que diz 

respeito ao cumprimento do protocolo de exercícios (p>0,05). 

Os valores de pré e pós-teste, a partir da avaliação físico-funcional e da concentração 

plasmática de sTNFR1 e sTNFR2 são mostrados na Tabela 3. Com relação aos valores da linha 

de base dos três grupos, a análise estatística (teste de Kruskal-Wallis com post hoc de Dunn) 

não apresentou diferença significativa para todas as variáveis (Tabela 3). 

Tabela 2. Caracterização da amostra do estudo 1. 

  

Características Grupo Controle 

(n= 11) 

Grupo Agachamento 

(n=10) 

Grupo Plataforma 

(n=10) 

Valor de 

p 

Idade, anos 71 (5,3) 69 (3,7) 75 (7,4) 0,063 

Peso, kg 65,1 (10,5) 73,4 (9,7) 74,2 (10,7) 0,371 

Estatura, m 1,56 (0,07) 1,57 (0,08) 1,56 (0,05) 0,935 

Índice de massa 

corporal, kg/m2 
26,7 (2,74) 29,8 (2,53) 27,4 (9,7) 0,456 

Gênero 1(H); 10(M) 1(H); 9(M) 2(H); 8(M) NA 

Gravidade da OA de 

joelho* (%) 

2 3 4 2 3 4 2 3 4 
NA 

46 27 27 50 10 40 20 30 50 
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Tabela 3. Valores de mediana do pré-teste e do pós-teste da avaliação do desempenho, da capacidade funcional e da concentração plasmática de sTNFR1 e sTNFR2. 

Variáveis Grupo Controle (n=12) Grupo Agachamento (n=11)  Grupo Plataforma (n=12) Linha de 

base 

Valor de p 

Pré-teste Pós-teste Valor de 

Delta 

Pré-teste Pós-teste Valor de 

Delta 

Pré-teste Pós-teste Valor de Delta 

sTNFR1 

(pg/ml) 

682,8 

(617– 849) 

1072,0 

(879 – 1252) 

389,2 

(102 – 638) 

722,4 

(522 – 1052) 

742,5 

(373 – 1492) 

155,0 

(-720 - 536) 

1033,0 

(718 – 1281) 

709,2 

(379 – 1281) 

-146,0 

(-826 – 183) 

0,09 

sTNFR2 

(pg/ml) 

3568,0 

(3319 – 5002) 

4673,0 

(3266 – 5371) 

35,4 

(-1206 – 2104) 

4141,0 

(3329 – 4993) 

3650,0 

(2949 – 4719) 

-497,7 

(-1351 – 2219) 

4944,0 

(3819 – 5862) 

3987,0 

(2964 – 5067) 

-996,5 

(-1750 – 147.3) 

0,20 

Autorrelato de 

dor (Escore) 

175,0 

(125 – 350) 

175,0 

(100 – 250) 

0 

(-125 – 125) 

275,0 

(150 – 350) 

150,0 

(75 – 250) 

-62,5 

(-325 – 75) 

312,5 

(238 – 400) 

175,0 

(75 – 275) 

-137,5 

(-200 – 0) 

0,20 

Autorrelato de 

rigidez (Escore) 

75 

(50 – 100) 

75 

(25,0 – 150) 

0 

(-75 – 125) 

100 

(37,5 – 125) 

50 

(0 – 137,5) 

-25 

(-100 – 50) 

100 

(75 – 137,5) 

75 

(50 – 87,5) 

-25 

(-125 – 50) 

0,28 

Autorrelato de 

função (Escore) 

625 

(525 – 675) 

650 

(450 – 950) 

75 

(-225 – 400) 

900 

(737,5 – 1213) 

847,5 

(387,5 – 1088) 

-100 

(-725 – 275) 

975 

(600 – 1325) 

725 

(350 – 1000) 

-175 

(-550 – 100) 

0,07 

Escala de 

equilíbrio Berg  

(Escore) 

51,0 

(50 – 55) 

54,0 

(51 – 56) 

0 

(-2 – 5) 

53,5 

(50 – 55) 

54,5 

(53 – 56) 

1,5 

(-1 – 4) 

48,0 

(45 – 55) 

54,0 

(52 – 56) 

4,5 

(0 – 14) 

0,24 

Teste de 

caminhada  

(metros) 

423,5 

(384 – 443) 

430,0 

(397 – 450) 

6 

(-28 – 33) 

392,0 

(361 – 454) 

410,6 

(379 – 444) 

17,5 

(-28 – 72) 

415,7 

(377 – 488) 

438,0 

(412 – 522) 

37,5 

(-18 – 78) 

0,62 

Velocidade da 

marcha 

(m/s) 

1,26 

(1,12 – 1,41) 

1,33 

(1,08 – 1,54) 

0,07 

(-0,14 – 0,31) 

1,20 

(1,13 – 1,47) 

1,38 

(1,24 – 1,52) 

0,16 

(-0,07 – 0,25) 

1,10 

(0,99 – 1,28) 

1,37 

(1,33 – 1,63) 

0,33 

(0,23 – 0,42) 

0,31 

 

Mediana [intervalo interquartil (IQR)] 
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A variação (Δ) na concentração plasmática de sTNFR1 e sTNFR2 mostrou uma redução 

significativa no GP em comparação com o GC (p< 0,01 e p< 0,05, respectivamente) (Figura 4). 
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Figura 4. Variação na concentração plasmática de sTNFR1 (A) e sTNFR2 (B) antes e após o período de 

intervenção (delta = ∆). ** p<0,01 e * p<0,05 para grupo plataforma versus grupo controle. 

 

Os dados da avaliação físico-funcional, que foram analisados por meio de resultados 

nas variações pós- e pré-intervenção (Δ), mostraram diferenças significativas entre GC e GP 

para a dor autorreferida (WOMAC: p<0,05), equilíbrio (escala de Equilíbrio de Berg: p<0,05) 

e capacidade funcional da marcha, que foi avaliada pela velocidade da marcha e teste de 

caminhada de seis minutos (p< 0,05 e p< 0,001, respectivamente). Curiosamente, a velocidade 

da marcha no GP foi mais rápida do que no GA (p<0,01) após treinamento (Figura 5). 
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Figura 5. Variações do autorrelato de dor (A), equilíbrio, o qual foi avaliado pela escala de equilíbrio de 

Berg (B), distância percorrida no teste de caminhada de seis minutos (C) e velocidade da marcha (D) 

antes e após o período de intervenção (delta = ∆). * p<0,05 and *** p<0,001 para grupo plataforma versus 

grupo controle. ** p<0,01 grupo plataforma versus grupo agachamento. 

 

A Tabela 4 apresenta os teste post hoc (valores) dos resultados da avaliação da 

capacidade funcional e das concentrações plasmáticas de sTNFR1 e sTNFR2. 

 

Tabela 4. Teste post hoc (delta) da avaliação do desempenho, da capacidade funcional e da 

concentração plasmática de sTNFR1 e sTNFR2. 

 

 

C D 
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4.2.3 Discussão 

 

Os resultados deste estudo mostraram que o treinamento com a adição da VTC ao 

exercício de agachamento melhorou o desempenho da marcha, o equilíbrio estático e dinâmico 

e produziu uma diminuição dos biomarcadores e da autopercepção da dor em pacientes idosos 

com OA do joelho. A adição de VTC ao agachamento gera vibrações sinusoidais verticais que 

estimulam as terminações primárias dos fusos musculares, ativando os motoneurônios-α que 

resultam em contrações musculares que são comparáveis ao reflexo tônico de vibração (TRANS 

et al., 2009). Levando-se em consideração que o estímulo vibratório produz fortalecimento do 

membro inferior (VERSCHUEREN et al., 2004; ROELANTS et al., 2004) e melhora a 

propriocepção (VERSCHUEREN et al., 2004) em pacientes idosos com OA do joelho através 

da indução de contrações isométricas, concêntricas e excêntricas do quadril e músculos 

extensores do joelho e flexores plantares, melhorando, assim, o controle e a execução de 

movimentos funcionais, tais como aqueles necessários para o equilíbrio estático e dinâmico e 

para o desempenho da marcha, este quadro seria o responsável pela diminuição dos parâmetros 

inflamatórios observados no presente trabalho. Como consequência, o treinamento com VTC 

pode ser útil para estabilizar e/ou minimizar os sintomas e as consequências da OA de joelho 

em pacientes idosos, reduzindo o processo articular inflamatório e a autopercepção da dor. 

O presente estudo observou que a adição de VTC ao exercício de agachamento 

melhorou o desempenho da marcha dos idosos avaliada pela velocidade de execução da marcha 

e pela distância percorrida. Embora nenhum estudo tenha investigado a distância caminhada 

por idosos com OA após treinamento com VTC, uma melhora na velocidade da marcha foi 

observada em idosos após um programa de treinamento em plataforma vibratória 

(KAWANABE et al., 2007). Além disso, alguns pesquisadores (ABREU & CALDAS, 2008; 

MONTERO-ODASSO et al., 2005) têm sugerido que a melhora do equilíbrio pode influenciar 

positivamente a velocidade da marcha em idoso, já que a deterioração do equilíbrio leva a um 

aumento do risco de quedas (MADUREIRA et al., 2007; AVDIC et al., 2006).  Com isso os 

idosos, no intuito de compensar a sua falta de equilíbrio, aumentam a fase de duplo apoio na 

marcha, o que produz a diminuição da sua velocidade (MBOUROU et al., 2003). 

Somente um estudo avaliou o efeito do treinamento com VTC no equilíbrio de idosos 

com OA do joelho. Neste estudo, PARK et al. (2013) avaliaram o efeito do treinamento de oito 

semanas associando a VTC a um protocolo de exercícios caseiros comparado a um grupo que 

realizou somente o protocolo de exercícios caseiros em mulheres idosas com OA de joelho. 

Tais pesquisadores observaram uma melhora significativa no equilíbrio dos dois grupos 



45 

 

analisados quando compararam as medidas antes e após o treinamento. Porém, a melhora obtida 

após o treinamento de oito semanas não diferiu entre os dois grupos. No entanto, Bautmans et 

al. (2005) utilizaram um ensaio aleatorizado controlado para investigar a viabilidade e o 

impacto da utilização da VTC em idosos institucionalizados e observaram uma melhora 

significativa no equilíbrio do grupo que realizou o treinamento na plataforma vibratória em 

comparação com o grupo placebo. 

Uma diminuição na dor autorreferida (WOMAC) foi observada no GP em comparação 

com o GC sendo, este, um achado que é consistente com a literatura. De fato, estudos têm 

mostrado uma diminuição da dor autorrelatada imediatamente após um período de treinamento 

(PARK et al., 2013; VAN BAAR et al., 2001). 

Acreditamos que este foi o primeiro estudo aleatório que investigou o efeito da adição 

da VTC ao exercício de agachamento sobre as concentrações plasmáticas de marcadores 

inflamatórios em idosos com OA do joelho. Comparadas com o GC, as concentrações 

plasmáticas dos receptores solúveis de TNF-α (sTNFRs) no grupo de plataforma foram 

reduzidas, o que coincidiu com uma melhora no equilíbrio estático e dinâmico no desempenho 

da marcha e na dor autorrelatada. 

O TNF-α é uma citocina potente que é predominantemente pró-inflamatória e 

catabólica. Interessantemente, o TNF-α, o qual é produzido principalmente por fagócitos 

estimuladas (ADERKA et al., 1992), está envolvido na iniciação e progressão da OA 

(GOEKOOP et al., 2010; GOLDRING & GOLDRING, 2004). Os sinais intracelulares para a 

resposta ao TNF-α são mediados por duas espécies distintas de receptores na superfície celular 

(isto é, receptores de superfície para TNF-α [TNFR1] e [TNFR2]) que se ligam ao TNF-α com 

alta afinidade. TNFR1 é expresso pela maioria dos tipos de células, ao passo que TNFR2 é 

primariamente expresso por células hematopoiéticas e células endoteliais (WAETZIG et al., 

2005). Ambos os receptores para TNF-α também existem em formas solúveis (ou seja, sTNFR1 

e sTNFR2). Curiosamente, a clivagem dos receptores do TNF-α na superfície da célula pela 

enzima conversora de TNF-α resulta em níveis séricos apreciáveis de sTNFR1 e sTNFR2. Estes 

sTNFRs podem competir com os receptores da superfície celular se ligando ao TNF-α solúvel 

e, assim, bloqueando sua atividade (GOKHALE et al., 2007; WAETZIG et al., 2005). É 

importante salientar que o TNF-α é uma citocina pró-inflamatória que é muito sensível a 

alterações sutis nos níveis de glicocorticóides endógenos tais como variações circadianas. Além 

disso, ele tem uma meia-vida relativamente curta. De acordo com Kaneyama et al. (2010) e 

Cope et al. (1992), a expressão de sTNFR1 e sTNFR2 reflete as alterações na atividade 

catabólica de TNF-α na matriz cartilaginosa. Além disso, há evidências científicas de que os 
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estímulos que aumentam as concentrações de citocinas podem, também, induzir aumentos na 

produção de receptores solúveis e, dessa forma, diminuir a atividade da respectiva citocina 

(PENNINX et al., 2004). Considerando que os receptores solúveis são geralmente mais estáveis 

na circulação do que as citocinas, eles podem ser marcadores mais confiáveis de inflamação 

crônica. Dada esta possibilidade, foi levantada a hipótese de que a redução significativa das 

concentrações plasmáticas de ambos sTNFR1 e sTNFR2 no GP em comparação com o GC 

poderia resultar em uma redução no processo inflamatório da articulação do joelho. 

Penninx et al., (2004) investigaram a associação entre as concentrações séricas de 

marcadores solúveis (interleucina-6 [IL-6], proteína C reactiva, TNF-α) e dos receptores 

solúveis (receptores solúveis de IL-6 e IL-2, sTNFR1, sTNFR2) à capacidade funcional e à 

gravidade da doença em idosos obesos com OA do joelho. Os resultados do estudo de Penninx 

et al. (2004) mostraram que, particularmente, o nível elevado de sTNFR1 e sTNFR2 foram 

associados com diminuição na função física, aumento dos sintomas de OA e pior escore nas 

radiografias do joelho. 

Não houve diferenças significativas entre o GA e o GC, mesmo nas concentrações 

plasmáticas de sTNFR1 e sTNFR2. Acredita-se que a própria sobrecarga de massa corporal dos 

sujeitos durante o treinamento com exercícios de agachamento não foi suficiente para promover 

melhoras nos testes de avaliação físico funcional utilizados no presente estudo ou alterar as 

concentrações plasmáticas de sTNFR1 e sTNFR2 ou a auto-percepção da dor. Curiosamente, 

em comparação com os controles, a associação de VTC com agachamento foi suficiente para 

induzir alterações significativas, o que sugere que o estímulo vibratório proporcionou uma 

sobrecarga adicional ao exercício de agachamento. Além disso, a comparação entre os três 

grupos mostrou uma tendência para a melhora no GP em comparação com o GA em todas as 

variáveis analisadas. Este achado foi confirmado pelas diferenças significativas observadas 

entre o GP e GA no teste de velocidade da marcha. 

 

Limitações deste estudo 

 

A adição de VTC ao exercício de agachamento foi projetada para fortalecer os membros 

inferiores (ROELANTS et al., 2004; TRANS et al., 2009) em pacientes idosos com OA através 

da indução de contrações isométricas, concêntricas e excêntricas do quadril e grupos 

musculares extensores do joelho e flexores plantares. Uma limitação dos resultados aqui 

apresentados é que eles não podem ser extrapolados para outras modalidades de atividade física. 
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Outros estudos são necessários para avaliar as alterações no sTNFRs em outras modalidades de 

exercícios. 

 

4.2.4 Principais achados 

 

 A associação de VTC ao exercício de agachamento promoveu melhora em todas as 

variáveis estudadas quando comparado ao grupo controle; 

  Não houve diferença significativa entre o grupo agachamento e o grupo controle nas 

variáveis estudadas; 

  Sugere-se que o estímulo oferecido pela VTC promoveu uma sobrecarga adicional ao 

exercício de agachamento, suficiente para promover uma melhora do quadro 

inflamatório e funcional em idosos com OA de joelho. 

 

 4.3 Estudo 2 - Investigar os efeitos da adição da vibração de todo o corpo ao 

treinamento de agachamento sobre a força muscular isométrica, na concentração 

plasmática do fator neurotrófico derivado do cérebro e na concentração salivar em 

repouso da razão testosterona/cortisol em idosos com osteoartrite de joelho 

 

4.3.1 Método 

 

Este é um ensaio clínico randomizado, no qual as variáveis foram avaliadas vinte e 

quatro horas antes e vinte e quatro horas após um programa de treinamento de doze semanas. 

Para a alocação de participantes, uma randomização de relação 01:01 foi realizada utilizando 

envelopes opacos para alocação sigilosa. Para minimizar a possibilidade de vieses, foram 

utilizados os seguintes métodos: a) envelopes opacos, lacrados e com número de série, b) os 

envelopes foram abertos sequencialmente após o nome do participante e detalhes foram escritos 

no envelope e, c) os envelopes eram mantidos em um lugar fechado e seguro. A sequência de 

alocação foi duplovelada (tanto para os pesquisadores responsáveis pelo treinamento quanto 

para os pesquisadores responsáveis pela avaliação dos participantes). Apenas o pesquisador que 

realizou a aleatorização tinha conhecimento sobre o tipo de tratamento que cada voluntário 

realizaria. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal 

dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri sob protocolo nº 001/08 (ANEXO 1). 
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4.3.1.1 Participantes 

 

Os voluntários foram recrutados a partir da lista de espera da Clínica de Fisioterapia da 

Universidade Federal dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri e por meio de encaminhamento 

médico. Para participar do estudo, os voluntários eram obrigados a atender aos seguintes 

critérios de inclusão: 1) Deviam ser mulheres com mais de sessenta anos de idade que não 

estivessem em uso de terapia de reposição hormonal e com diagnóstico de OA em pelo menos 

um joelho, de acordo com os critérios do Colégio Americano de Reumatologia (HINTON et 

al., 2002). A gravidade da OA do joelho foi classificada, radiograficamente, de acordo com os 

critérios de Kellgren e Lawrence (1957) [0-4 graus, sendo zero classificado como normal e 

quatro representando a OA grave]. A classificação Grau dois [osteófitos definidos e possível 

estreitamento do espaço articular] foi usado como um ponto de corte para determinar o OA do 

joelho (HINTON et al., 2002); 2) Não apresentar nenhuma lesão recente no joelho; 3) não 

necessitar de auxílio à marcha, e não ter passado por nenhum procedimento de reabilitação nos 

últimos três meses. Os voluntários seriam excluídos caso apresentassem qualquer doença 

ortopédica, neurológica, respiratória ou cardíaca aguda ou algum déficit cognitivo, conforme 

determinado pelo Mini Exame do Estado Mental (BRUCKI et al., 2003). 

Dos cento e vinte e cinco idosos selecionados para a elegibilidade, somente quinze 

mulheres idosas preencheram todos os critérios, tiveram a amostra de saliva e sangue coletadas 

em repouso (8:00 horas) e, em seguida, participaram do teste de contração isométrica voluntária 

máxima (CIVM). Posteriormente, as idosas foram distribuídas em dois grupos: 1) o grupo 

vibração, no qual as idosas realizaram treinamento  com exercício de agachamento em 

associação com a VTC (GP, n = 7); ou 2) o grupo de agachamento, no qual as idosas realizaram 

treinamento com exercícios de agachamento, sem vibrações (GA, n = 8; Figura 6). 
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Figura 6. Fluxograma do estudo 2. 

 

4.3.1.2 Procedimentos 

 

Os dados clínicos e demográficos foram coletados de todas as idosas participantes em 

uma ficha de avaliação. Antes do início do programa de treinamento de doze semanas, uma 

amostra de saliva das idosas de todos os grupos foi coletada às 08:00 seguido da avaliação da 

CIVM do músculo quadríceps. Após vinte e quatro horas do período de intervenção, os 

voluntários de ambos os grupos foram reavaliados. Estes procedimentos foram realizados a fim 

de evitar quaisquer efeitos do ritmo circadiano sobre o estado hormonal e a realização de CIVM 

do músculo quadríceps. Os testes foram realizados por um examinador experiente que 

desconhecia a alocação grupo. 

O programa de intervenção consistiu em realizar o treinamento com exercícios de 

agachamento com (GP) ou sem (GA) vibração de todo o corpo, três vezes por semana em dias 

alternados conforme descrito na seção 4.1.1. 
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4.3.1.3 Avaliação da força isométrica do músculo quadríceps (FIMQ) 

 

As FIMQ foram avaliadas pela CIVM dos extensores do joelho, medidas com o auxílio 

da célula de carga de acordo com Neves et al. (2011). Para esta avaliação, o voluntário foi 

posicionado na cadeira de flexo-extensão (Home Sport, Master Top model) e assumiu uma 

postura sentada com um tronco reto e os quadris flexionados em 90º. O membro a ser testado 

foi posicionado a 60° de flexão do joelho (avaliadas individualmente por goniometria do joelho) 

e a alavanca de resistência foi posicionada sobre o terço distal da perna. 

A célula de carga (Miotec - Equipamentos Biomédica) foi devidamente calibrada e 

posicionada entre a roldana e o ponto de fixação do cabo de aço, perpendicular ao chão, para 

aquisição do sinal durante os testes de CIVM. A célula de carga foi ligada ao Miotool software 

400 que transmitiu os valores da força muscular isométrica produzida para um computador. O 

teste de CIVM foi realizado durante 6 segundos, com 1 minuto de repouso entre as repetições 

e com o total de três repetições por perna. 

Antes do ensaio, as idosas realizavam um aquecimento de 10 minutos em uma bicicleta 

estacionária (Stone Fitness, Huntertown, Estados Unidos), sendo estimuladas a atingir 70% da 

frequência cardíaca máxima prevista para a idade, medida com a utilização do monitor cardíaco 

polar (modelo F4). Este procedimento foi realizado para reduzir o risco de lesões durante o teste 

(BROWN & WEIR, 2003). 

O coeficiente de correlação intra-classe (ICC) para FIMQ foi de 0,98 (95% CI: 0,94-0,99). 

 

4.3.1.4 Análise dos níveis plasmáticos de BDNF 

 

Para o processamento de plasma, 10ml de sangue periférico foram coletados da veia 

antecubital usando-se técnicas assépticas e heparina como anticoagulante. O sangue foi 

imediatamente centrifugado duas vezes a 3000 rpm durante dez minutos e o plasma foi mantido 

congelado a -70ºC até ser analizado. Os níveis plasmáticos de BDNF foram medidos usando 

kits de ELISA específicos para o BDNF (BDNF DuoSet, R&D Systems). Conforme protocolo 

descrito no item 4.1.2. O limite de detecção para BDNF foi de 10 pg/mL. 
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4.3.1.5 Coleta salivar e análise hormonal 

 

Para determinar as concentrações hormonais salivares e determinar a taxa de 

concentração de testosterona/cortisol, as idosas foram instruídas a evitar a ingestão de 

alimentos, o consumo de líquidos quentes, ou escovar os dentes por duas horas antes da 

avaliação. As idosas foram instruídas a manter a sua dieta normal nos dias de teste 

(ROMMERTS, 1998). As idosas foram convidadas a permanecer sentadas na ante-sala do 

laboratório por um período de vinte minutos antes da coleta de saliva. 

A saliva das idosas foi coletada usando Salivette® (Sarstedt, Numbrecht, Alemanha). As 

amostras foram imediatamente armazenadas numa geladeira ou em uma caixa térmica 

refrigerada antes do armazenamento no laboratório, onde foram mantidos à temperatura de     -

20°C. As amostras foram descongeladas e centrifugadas pelo menos uma vez para permitir a 

precipitação de mucinas antes das análises das concentrações salivares de cortisol e de 

testosterona utilizando kits de imunoensaios enzimáticos (Diagnostic Systems Laboratories 

Inc., Webster, EUA e Salimetrics LLC, State College, EUA). As sensibilidades analíticas foram 

0,011 μg/dl e 1,0 pg/ml, respectivamente, e os coeficientes de variação (inter-e intra-ensaio) 

foram <10%. 

Optou-se pela avaliação dos níveis hormonais na saliva porque a concentração de 

hormônios na saliva é proporcional aos níveis plasmáticos. Além disso, qualquer estressor sinal 

aferente tais como a retirada do sangue poderia modificar os níveis de secreção hormonal. Além 

disso, a forma livre do hormônio é a forma ativa. Somente a forma livre, forma não ligada dos 

esteróides, pode entrar na saliva, e a concentração de testosterona livre na saliva é proporcional 

à do sangue (ROMMERTS, 1998). 

 

4.3.1.7 Análise Estatística 

O programa de software estatístico SPSS (IBM, Chicago, IL, EUA), versão 18.0 foi 

utilizado para as análises estatísticas. Os valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente 

significativos. Foi realizada análise entre grupos pela variação (Δ) dentro de cada grupo, em 

que o valor pós - valor pré = valor Delta (Δ). O teste de Shapiro-Wilk foi usado para avaliar a 

normalidade dos dados [valor de Delta (Δ)]. Como os dados apresentaram distribuição normal 

para as variáveis dependentes, os testes paramétricos foram utilizados nas análises estatísticas. 

Os valores delta para o grupo GP e GA foram comparados por meio do teste t não-pareado. 

Para verificar o tamanho das diferenças entre os períodos pré e pós-treinamento e entre os 

grupos, foi calculado o tamanho do efeito (COHEN, 1992). A magnitude do efeito de análise é 
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uma medida adicional para o teste estatístico tradicional da hipótese nula e destina-se a verificar 

o significado clínico do efeito encontrado e não está limitada a dicotomia [significativa ou não 

significativa] dos resultados (FERREIRA et al., 2008). Assim, com a análise de magnitude do 

efeito, é possível identificar se as diferenças observadas são pequenas, médias ou grandes. 

Tamanho da Amostra: A testosterona é o principal androgênio circulante no corpo 

humano (ERSKINE et al., 2007), e contribui para os processos de hipertrofia muscular e 

crescimento do osso, ela está relacionada com um aumento na força muscular. Portanto, a 

testosterona foi selecionada como a “variável desfecho” do presente estudo. Devido a isso, o 

cálculo do tamanho da amostra foi realizado considerando essa variável. 

Apenas um estudo foi realizado para verificar as respostas hormonais a uma única sessão 

de exercício de VTC em idosos, desta forma, o estudo supracitado foi utilizado como referência 

para o nosso cálculo do tamanho da amostra, tendo em vista algumas semelhanças entre as 

variáveis dependentes e as características da amostra (ENEA et al., 2011). Portanto, como a 

diferença detectada entre os grupos no estudo de Cardinale et al. (2010) foi mais elevada que 

150 pmol/L e o desvio padrão foi de 100 pmol*L -1, definimos a diferença mínima significativa 

a ser detectada entre os grupos como 150 pmol/L. Diante disso, com a definição da diferença 

mínima significativa a ser detectada entre os grupos sendo de 150 pmol/L, com um nível de 

significância de 95% e um poder estatístico de 80%, como resultado, obteve-se que, pelo menos, 

sete participantes seriam exigidos em cada grupo. A fórmula utilizada para calcular o tamanho 

da amostra foi de [comparação de medidas quantitativas entre os diferentes grupos] (JEKEL et 

al., 2001): 

 

Onde: 

n: tamanho da amostra; 

Zα e Zβ: valores da função de distribuição cumulativa de uma distribuição normal padrão, 

associada com a probabilidade de erros de tipo I (α) e erros do tipo II (β) em testes bilaterais 

das hipóteses; 

dp: desvio padrão da variável importante de desfecho do estudo, obtido a partir da literatura, e 

d: a diferença mínima detectada na variável desfecho, entre os grupos definidos pelo 

investigador ou obtido a partir da literatura. 
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4.3.2 Resultados 

 

Todas as idosas de ambos os grupos cumpriram completamente o programa de 

intervenção. A participação geral foi de 99,7% no grupo de GP e 98,6% no grupo GA. Não 

houve diferença significativa entre os grupos no que diz respeito ao cumprimento do protocolo 

de exercícios (p = 0,41). Nenhum efeito adverso foi relatado pelos indivíduos. 

Não houve diferenças significativas entre os grupos em relação à média de idade (68 ± 

7,17 GP vs 72 ± 4,07 GA), massa corporal (72,57 ± 12,77 GP vs 75,45 ± 10,53 GA), altura 

(1,55 ± 0,05 GP vs 1,57 ± 0,09 GA) ou a gravidade da OA do joelho [Classificada 

radiograficamente de acordo com a escala de Kellgren e Lawrence (1957) – GP: grau 2 (50%), 

3 (10%), 4 (40%) e GA: grau 2 (20%), 3 (30%), 4 (50%)]. (Tabela 1) 

 

Tabela 5: Caracterização da amostra do grupo vibração (GP) e grupo agachamento (GA). Dados 

apresentados em média (SD). p< 0,05. 

* Classificado radiograficamente de acordo com os critérios de Kellgren and Lawrence. 

 

Não foram encontradas diferenças significativas nos dados coletados antes do treino 

entre os grupos. Apesar de não ser estatisticamente significativa, a diferença entre os grupos de 

força muscular, BDNF e testosterona no início do estudo é bastante substancial, com o valor de 

Cohen de d= -0.97, -0.87, e 1,04, respectivamente (Tabela 6). 

 

Tabela 6.  Variáveis (antes e após treinamento) do grupo vibração (GP) e grupo agachamento (GA). 

Dados apresentados em média (SD). p< 0,05. 

Características 
GP 

(N: 7) 

GA 

(N: 8) 

Tamanho do 

Efeito 

Valor de t  

(95%CI) 

Valor de 

 p 

Idade (anos) 71 (7) 70 (4) 0,18  0,75 (-4,16 – 8,62) 0,46 

Peso (kg) 72,57 (12,77) 75,45 (10,53) 
-0,25 

 
0,48 (-36,15 – 13,25) 0,64 

Estatura (metros) 1,55 (0,05) 1,57 (0,09) -0,27  0,60 (-0,11 – 0,06) 0,56 

Gravidade da OA de 

joelho* (%) 

2 3 4 2 3 4 
___ ___ __ 

50 10 40 20 30 50 
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Variáveis 
GP 

(N: 7) 

GA 

(N: 8) 

Tamanho do 

Efeito 

Valor de t 

 (95%CI) 
Valor de p 

Antes do Treinamento 

Força Muscular (Kgf) 21,89 (2,57) 25,25 (4,18) -0,97 -1,84 (-7,31 – 0,59) 0,09 

Concentração plasmática de BDNF (pg/mL) 3365 (1751)  4998 (1989) -0,87 -1,68 (-3738 – 472) 0,12 

Testosterone salivar (pg/mL) 144,7 (48,10) 107,5 (15,68) 1,04 1,93 (-7,76 – 82,31) 0,09 

Cortisol salivar (pg/mL) 0,21 (0,14) 0,22 (0,13) -0,07 - 0,02 (-0,17 – 0,17) 0,98 

Razão da concentração Testosterona/Cortisol (pg/mL) 1062 (835) 599,3 (256,1) 0,75 1,39 (-317,3 – 1,24) 0,21 

Após Treinamento 

Força Muscular (Kgf) 24,06 (2,6) 23,60 (5,9) 0,10 0,20 (-4,66 – 5,60) 0,84 

Concentração plasmática de BDNF (pg/mL) 3630 (948,1) 3013 (632,9) 0,77 1,50 (-557,7 – 1506) 0,16 

Testosterone salivar (pg/mL) 77,79 (36,23) 101,6 (18,55) -0,83 -1,52 (-59,07 –  11,49) 0,16 

Cortisol salivar (pg/mL) 0,17 (0,12) 0,26 (0,17) -0,61 -1,02 (-0,27 – 0,10) 0,34 

Razão da concentração Testosterona/Cortisol (pg/mL) 1579 (2252) 580,5 (339) 0,62 1,16 (-1,09 – 3,08) 0,29 

Valores de Delta 

Força Muscular (Kgf) 2,17 (2,39) -1,66 (3,29) 1,33  2,55 (0,58 – 7,08) 0,02* 

Concentração plasmática de BDNF (pg/mL) 264,9 (1804) -1985 (1842) 1,23 2,38 (210 – 4289) 0,03* 

Razão da concentração Testosterona/Cortisol (pg/mL) 636,2 (856,8) 1115 (2,21) -0,79 -0,53 (-2,46 – 1,50) 0,61 
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Para controlar as possíveis diferenças entre os grupos na linha de base, a CIVM do 

músculo quadríceps, a concentração plasmática de BDNF e a concentração salivar da relação 

entre testosterona/cortisol foram realizadas considerando-se os valores de deltas (resultado da 

subtração entre o valor do pós-treino – valor do pré-treino) para cada grupo, conforme indicado 

por Δ. 

Os dados da FIMQ mostraram um aumento significativo no grupo de GP comparado 

com o grupo GA (FIMQ, p = 0,02; tamanho do efeito = 1,33; Figura 7.A) (Tabela 5). Após o 

período de intervenção, em comparação com o início do estudo, a FIMQ aumentou, em média, 

2,17 Kgf no GP e diminuiu, em média, 1,66 Kgf, no GA (Figura 7.A). 

A variação da concentração plasmática de BDNF (Δ) demonstrou um aumento 

significativo no GP comparado com o GA (Tabela 5) (BDNF, p = 0,03; tamanho do efeito = 

1,23; Figura 7.B). 
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Figura 7. (A) A variação da força isométrica do músculo quadriceps (FIMQ) antes e após o período de 

intervenção (delta = ∆) no grupo vibração (GP) e grupo agachamento (GA). Os dados são apresentados como 

média e desvio padão. *GP apresenta diferença significativa de GA, p≤0,05. (B) A variação na concentração 

plasmática de BDNF antes e após o período de intervenção (delta = ∆) no grupo vibração (GP) e no grupo 

agachamento (GA). Os dados são apresentados como média e desvio padão. *GP apresenta diferença significativa 

de GA, p≤0,05. 

 

Foi encontrada uma alta correlação positiva entre a FIMQ e BDNF (Spearman r = 0,67 

e p =0,007, Figura 8) 
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Figura 8. Diagrama de dispersão mostrando a correlação positiva entre os valores de delta (Δ) da força 

isométrica do músculo quadríceps (FIMQ) e a concentração plasmática do fator neurotrófico derivado do 

cérebro (BDNF) em mulheres idosas com osteoartrite (OA) do joelho. 

 

No que diz respeito aos níveis hormonais, não houve diferença entre os grupos na 

relação entre a concentração salivar de testosterona/cortisol (Δ) (razão T/C, p = 0,61; tamanho 

do efeito = -0,79; Figura 9) (Tabela 6). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. A alteração dos razões testosterona/cortisol [níveis basais, antes e após o período de intervenção 

(delta = Δ)] no grupo de vibração (GP) e o grupo de agachamento (GA). Os dados são apresentados como 

média e desvio padrão. * GP é significativamente diferente de GA, p ≤ 0,05. 
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4.3.3 Discussão 

 

Este foi o primeiro estudo randomizado desenhado para determinar se a adição de VTC 

ao treinamento com exercício de agachamento poderia melhorar a FIMQ, afetar a concentração 

plasmática BDNF e a relação hormonal testosterona/cortisol salivar em mulheres idosas com 

OA do joelho. Os resultados deste estudo demonstram que a adição de VTC ao treino com 

agachamento melhorou os valores da FIMQ e aumentou as concentrações plasmáticas de BDNF 

sem produzir alteração na relação hormonal testosterona/cortisol salivar na população estudada. 

O aumento observado da FIMQ quando associa-se o treino VTC ao exercício de 

agachamento em idosos é consistente com relatos na literatura (REES et al., 2008; LAU et al., 

2011). O efeito crônico do treinamento com a VTC na FIMQ está de acordo com a hipótese de 

que o reflexo tônico de vibração afeta principalmente a capacidade do sujeito de gerar altas 

taxas de disparo de unidades motoras de contração rápida (ROELANTS et al., 2004). Além 

disso, sugere-se que os limites de recrutamento das unidades motoras durante a VTC é menor  

que com as contrações voluntárias, provavelmente resultante de uma ativação mais rápida e 

ativação de unidades motoras de alto limiar (ROELANTS et al., 2004). 

No entanto, é importante mencionar que os estudos citados acima (LAU et al., 2011; 

REES et al., 2008; ROELANTS et al., 2004) foram realizadas com idosos sem história de OA 

do joelho. OA do joelho parece levar a uma redução significativa na força do quadríceps e, 

consequentemente, na capacidade de andar, subir escadas e se levantar de uma cadeira, 

especialmente em pessoas idosas, fato que justifica a importância de se estudar o efeito da 

adição da VTC ao exercício de agachamento em idosos com OA do joelho. 

Até o momento, existem apenas dois estudos na literatura que investigaram e 

demonstraram a eficácia do treinamento com VTC na força muscular do quadríceps em 

indivíduos com OA do joelho comparado com o grupo controle [sem a intervenção] (PARK et 

al., 2013; TRANS et al., 2009). No estudo de Park et al. (2013) foi avaliado o efeito do 

treinamento de oito semanas associando a VTC a um protocolo de exercícios domiciliares 

comparado ao grupo que realizou somente o protocolo de exercícios domiciliares em mulheres 

idosas com OA de joelho. Neste estudo foi observada uma melhora significativa na força 

muscular do quadríceps dos dois grupos analisados quando comparadas às medidas antes e após 

o treinamento, porém, a melhora obtida após o treinamento de oito semanas não diferiu entre 

os dois grupos. Talvez a diferença entre nossos resultados quando comparada aos resultados 

obtidos por Park et al. (2013) possa estar relacionada ao período de treinamento, que no nosso 

estudo foi composto pelo período de doze semanas, e também à padronização e controle 
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supervisionado da execução do exercício proposto. No entanto, nossos resultados estão em 

concordância com o estudo de Trans et al. (2009). Porém, destacam-se algumas diferenças entre 

os dois estudos: No estudo de Trans et al. (2009), o grupo de intervenção foi submetido apenas 

ao treinamento com VTC e o grupo controle não participou de qualquer tipo de intervenção. 

No entanto, no nosso estudo, os efeitos da adição de vibração de todo o corpo ao exercício de 

agachamento foi comparado com um grupo realizando somente o exercício de agachamento e 

demonstrou a eficiência da associação da VTC ao agachamento. Além disso, no nosso estudo, 

houve padronização do ângulo de flexão do joelho enquanto no estudo da Trans et al. (2009) 

os participantes flexionavam seus joelhos até a posição livre de dor. 

Destacamos ainda que o aumento da força do músculo quadríceps observado neste 

estudo para o grupo GP tem um forte impacto clínico pois, tal como a literatura indica, a 

alteração mínima detectável na força muscular isométrica do quadríceps é de 2,25 N/m (KEAN 

et al., 2010). Considerando que 1 kgf corresponde a 9,81 N/m, o aumento observado de 2,17 

kgf na FIMQ no grupo GP corresponde a 21,29 N/m (um valor nove vezes maior do que o valor 

mínimo detectável). 

Existem duas possíveis explicações para o resultado que obtivemos em que a adição de 

VTC ao treinamento com exercício de agachamento promove melhora na força do quadríceps 

em mulheres idosas com OA do joelho. A primeira hipótese sugere que o treino de VTC 

associado agachamento pode ter produzido uma adaptação neuromuscular, tal como um 

aumento no número de unidades motoras recrutadas e melhora na sincronização destas unidades 

motoras. Na segunda hipótese entende-se que há possível aumento da massa muscular 

decorrente de alterações no equilíbrio entre hormônios anabólicos (testosterona) e catabólicos 

(cortisol), que não apresentaram variação. Portanto, a primeira hipótese é a mais provável. 

Propusemos, neste estudo, investigar o efeito da adição de VTC ao treinamento com 

exercício de agachamento sobre as concentrações plasmáticas de BDNF. O fator neurotrófico 

derivado do cérebro (BDNF) tem sido proposto como uma neurotrofina essencial relacionada 

com a plasticidade neuronal (KNAEPEN et al., 2010) que desempenha um importante papel na 

sobrevivência de idosos devido ao seu papel na prevenção da morte neuronal durante o stress 

(CHEVREL et al., 2006). Além disso, o perfil de expressão do BDNF mostrou que esta 

neurotrofina é expressa diferencialmente em músculos esqueléticos sob várias condições 

fisiológicas e patológicas (CHEVREL et al., 2006). Vários estudos têm demonstrado que o 

BDNF é uma proteína que é produzida em células do músculo esquelético e que a sua expressão 

é aumentada pela contração gerando aumento da oxidação das gorduras de uma forma 

dependente da proteína quinase ativada por AMP (AMPK), provavelmente atuando de forma 
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autócrina e/ou parácrina dentro dos músculos esqueléticos (CARDINALE et al., 2010; 

UCHIDA et al., 2004). 

Como resultado, observou-se um aumento significativo dos níveis plasmáticos de 

BDNF no GP comparado com o GA. Contudo, esta diferença não pode ser atribuída somente 

ao aumento dos níveis plasmáticos de BNDF no GP, uma vez que o GA mostrou um decréscimo 

na concentração de BDNF após o treinamento. O recente estudo de Coelho et al. (2012) avaliou 

o impacto de uma intervenção fisioterapêutica sobre os níveis de BDNF em mulheres idosas, 

classificadas como não-frágeis (569,5 ± 336,6 pg/mL) ou pré-frágeis (396,4 ± 215,1 pg/ml). 

Nesse estudo, o grupo de treinamento realizou um programa dinâmico progressivo totalizando 

dez semanas de treinamento resistido dos extensores e flexores do joelho três vezes por semana. 

Como resultado, ambos os grupos apresentaram um aumento nos níveis de BDNF após a 

intervenção fisioterapêutica, indicando que o exercício físico e/ou treinamento eleva(m), 

temporariamente, os níveis basais de BDNF e, possivelmente, regula positivamente o 

processamento celular de BDNF [isto é, a síntese, a liberação, absorção e degradação] 

(COELHO et al., 2012). Evidências crescentes sugerem que esta família de fatores 

neurotróficos, influencia não só a sobrevivência e função de neurônios motores, mas também o 

desenvolvimento e a diferenciação de mioblastos e de fibras musculares (KNAEPEN et al., 

2010). Considerando-se que: 1) Antes do treinamento, a população do presente estudo 

apresentava um nível elevado BDNF (GP = 3.630 ± 948,1 pg/mL e GA = 3.013 ± 632,9 pg/mL) 

em comparação com o estudo de Coelho et al. (2012) supracitado; 2) após doze semanas de 

treinamento, o grupo GP ainda conseguiu promover um aumento nos níveis de BDNF e FIMQ 

enquanto o grupo GA apresentou uma diminuição nos níveis de plasmáticos de BDNF e na 

FIMQ; nossa hipótese sugere que exista uma relação entre a melhora de FIMQ e os níveis 

plasmáticos de BDNF. 

Ao avaliar a relação entre a FIMQ e os níveis plasmáticos de BDNF no GP foi observada 

uma forte correlação entre essas variáveis (Spearman r= 0,71 e p<0,003), o que reforça a nossa 

hipótese de que, possivelmente, a melhora da força muscular isométrica do quadríceps esteja 

relacionada com a manutenção dos níveis plasmáticos elevados de BDNF nos idosos do grupo 

GP, levando-nos a acreditar que a melhora na força muscular isométrica do quadríceps no grupo 

GP ocorreu, provavelmente, devido à adaptação neuromuscular. 

Considerando que: a) A literatura vigente indica que as mudanças observadas na força 

muscular ocorrem em conjunto com alterações no perfil hormonal de idosos (CARDINALE et 

al., 2010); b)  As alterações hormonais têm um impacto significativo na fisiologia feminina e 

desempenho físico (UCHIDA et al., 2004); c) Os dados disponíveis na literatura sobre o efeito 
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do treinamento físico ou exercício crônico sobre as concentrações hormonais são inconclusivos; 

d) Existem circunstâncias nas quais o treinamento físico levaria a uma diminuição dos 

andrógenos circulantes (ENEA et al., 2011). Nossos resultados demonstram que a adição da 

VTC aos exercícios de agachamento não modificou a variação (Δ) na relação 

testosterona/cortisol, demonstrando que o aumento da força muscular na população estudada 

não foi resultante de mudanças na razão anabolismo (testosterona) e catabolismo (cortisol) 

hormonal. 

Este estudo apresenta algumas limitações. Em primeiro lugar, o tamanho da amostra 

pode ter sido pequena. Apesar de um tamanho de efeito moderado encontrado na testosterona, 

na força e nos níveis plasmáticos de BDNF antes da intervenção, não podemos descartar a 

ocorrência do erro de tipo II, uma vez que o poder apresentado foi de aproximadamente 61% 

(Portney & Watkins, 2009). Portanto, para evitar que possíveis diferenças encontradas antes do 

treinamento pudessem influenciar os resultados finais, todas as análises foram realizadas 

considerando-se os valores das variações (delta= Δ) ocorridas antes e após o período de 

intervenção. Desta forma, as comparações entre os grupos também foram realizadas com base 

nessas variações (Δ). Vale ressaltar que o poder estatístico da análise considerando o delta (Δ)  

foi elevado para a força muscular isométrica do quadríceps (poder > 0,74), as concentrações 

plasmáticas de BDNF (poder > 0,74) e as concentrações de testosterona salivar (poder > 0,85). 

No entanto, para a variável cortisol encontramos um baixo poder estatístico, indicando que uma 

amostra maior poderia melhorar os nossos resultados. A segunda limitação é a de que o nível 

de BDNF foi medida sistemicamente (no sangue) e não localmente (no fluido sinovial). Diante 

disso, a variação na concentração sistêmica deste fator pode ter sido influenciada por outros 

fatores que não a OA propriamente dita, tal como nível de depressão dos voluntários 

(TAKEBAYASHI et al., 2012; CASTRÉN & RANTAMÄKI, 2010). Uma última limitação foi 

a utilização de dados apenas do sexo feminino. A OA é cada vez mais reconhecida como tendo 

especificidades tanto relacionadas ao local e ao gênero e, portanto, os atuais resultados não 

podem ser diretamente extrapolados para o gênero masculino. 

 

4.3.4 Principais achados 

 

Adição do treinamento de VTC ao exercício de agachamento em idosos com OA de 

joelho, nas condições propostas: 

 

 Promoveu uma melhora na força muscular isométrica do quadríceps femoral; 
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 Promove uma possível resposta adaptativa na concentração plasmática de BDNF sem 

alterar a relação de anabolismo/catabolismo muscular. 

 Existe uma associação entre a melhora da força muscular isométrica do quadríceps e a 

concentração plasmática de BDNF. 

 

4.4 Estudo 3 - Investigar a relação entre as concentrações plasmáticas e no líquido 

sinovial de BDNF, TNF- e seus receptores solúveis (sTNFR1 e sTNFR2) em idosos com 

OA de joelho e ainda verficar a relação destes com a gravidade da OA e o autorrelato de 

dor, rigidez e função física (WOMAC) em idosos com OA de joelho 

 

 Apesar do liquido sinovial ser considerado como o melhor fluído para analisar os 

eventos ocorridos dentro da articulação (BOGAERTS et al., 2007), a análise do plasma é mais 

rápida, menos invasiva e mais fácil de ser utilizada em mensurações repetidas. A via sanguínea 

permite, ainda, avaliar resultados de terapêuticas de longo prazo (CARDINALE & POPE, 

2003) e tem sido amplamente utilizada nas pesquisas com OA (GOLDRING & GOLDRING, 

2004; HAUTIER & BONNEFOY, 2007; ERSKINE et al., 2007; CARDINALE et al., 2010). 

Entretanto, as citocinas e as suas concentrações presentes no líquido sinovial e no plasma 

podem não ser as mesmas.  

Atualmente, tem-se discutido que a OA, apesar de ser uma doença articular, apresenta 

efeitos sistêmicos (MICHAEL et al., 2010). Por outro lado, tem sido avaliada a condição 

sistêmica do paciente (funcionalidade, condições de saúde geral e sangue periférico) na 

tentativa de inferir a condição inflamatória da cartilagem, dos demais tecidos articulares e do 

líquido sinovial (PENNINX et al., 2004). Desta forma, a determinação da relação entre as 

concentrações plasmáticas e o líquido sinovial poderia facilitar o entendimento da 

fisiopatologia local e sistêmica da OA, além de permitir a inferência dos eventos locais a partir 

da análise do sangue periférico.   

A escassez de informações científicas que relacionam os eventos inflamatórios locais 

(líquido sinovial) e sistêmicos (plasma) é um fato e isto pode levar pesquisadores a conclusões 

equivocadas em seus estudos. Este esclarecimento é fundamental para subsidiar os achados de 

pesquisas que partem da premissa de que as alterações verificadas na via sistêmica 

correspondem às alterações verificadas localmente. 
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4.4.1 Método 

 

Este é um estudo transversal, em que as variáveis foram analisadas local e 

sistemicamente. Para minimizar a possibilidade de vieses, os grupos foram percentualmente 

pareados pelo gênero, idade, altura, peso e IMC, visto que existem relatos na literatura 

indicando que a gravidade e a sintomatologia da OA de joelho são influenciadas por estas 

variáveis (SRIKANTH et al, 2005; TEICHTAHL et al., 2005; GROTLE et al., 2008). 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade Federal dos 

Vales do Jequitinhonha e Mucuri sob protocolo nº 029 /11 (ANEXO 4).  

 

4.4.1.1 Participantes 

 

A amostra de conveniência deste estudo foi composta por indivíduos com sessenta anos 

ou mais de ambos os sexos que não relatassem trauma recente no joelho, uso de qualquer 

dispositivo de auxílio a marcha (por exemplo, bengalas, muletas, andadores); que não tenham 

recebido tratamento fisioterápico ou qualquer outro procedimento de reabilitação nos últimos 

três meses e que não tenham feito uso de glicocorticóides por pelo menos dois meses antes da 

coleta. Dentre os indivíduos analisados, vinte e sete idosos (dezessete mulheres e dez homens, 

preencheram os critérios clínicos e radiográficos do Colégio Americano de Reumatologia 

(2002) para o diagnóstico da OA em pelo menos um joelho (grupo OA). Também foram 

incluídos neste estudo dezenove idosos saudáveis (onze mulheres e oito homens), pareados 

relativamente com o grupo OA (por gênero, idade, altura, peso e IMC), cujos membros não 

apresentavam alteração radiográfica nos joelhos, queixa de dor e nem rigidez < trinta minutos 

e/ou crepitação ao movimento ativo do joelho (grupo controle). 

Foram excluídos os participantes que apresentavam doenças reumatológicas, 

neurológicas, respiratórias ou cardíacas agudas devido à alteração imunológica; também os 

pacientes que autorrelataram imunossupressão ou imunodeficiência, ou ainda que faziam uso 

de medicação imunomoduladora. 

 

4.4.1.2 Procedimentos 

 

Primeiramente, os voluntários receberam uma explicação detalhada sobre os objetivos 

e procedimentos do estudo. Depois disso, eles assinaram um termo de consentimento e seus 



63 

 

dados demográficos e o autorrelato de dor, rigidez e função física foram coletados. Na 

sequência, os pacientes do grupo OA foram submetidos à aspiração do líquido sinovial do 

joelho afetado por punção estéril realizada sempre pelo mesmo cirurgião ortopédico. Nenhum 

líquido sinovial foi extraído dos idosos do grupo controle devido a questões éticas. As amostras 

de sangue venoso foram colhidas de todos os participantes, centrifugadas e armazenadas a -

70°C até serem usadas. 

 

4.4.1.3 Avaliação radiográfica e dos parâmetros clínicos e funcionais 

 

Para garantir que os participantes tinham OA do joelho e para padronizar as amostras 

de forma confiável, a avaliação radiológica foi realizada em todos os voluntários. A severidade 

da doença foi determinada utilizando-se radiografias anteroposteriores na postura ortostática do 

joelho afetado. Radiografias do joelho foram avaliadas de acordo com a classificação de 

Kellgren e Lawrence (1957): grau um: estreitamento do espaço articular duvidoso e possível 

osteófitos marginais; grau dois: osteófitos definidos e possível estreitamento do espaço 

articular; grau três: vários osteófitos moderados, estreitamento definido do espaço articular, 

alguns com esclerose e possível deformidade do contorno ósseo; grau 4: grandes osteófitos, 

marcado estreitamento do espaço articular, esclerose grave e deformidade definitiva do 

contorno ósseo. A classificação de grau dois (osteófitos definidos e possível estreitamento do 

espaço articular) foi usada como um ponto de corte para determinar a OA do joelho. O joelho 

que apresentou a classificação mais severa em cada paciente do grupo OA foi utilizado para 

análise de dados. 

Os controles foram definidos como não tendo OA radiográfica do joelho pelos critérios 

de Kellgren e Lawrence (1957), indicado pelo grau zero - nenhuma alteração radiográfica 

característica de osteoartrite para ambos os joelhos.  

O autorrelato de dor, rigidez e função física foi avaliada com WOMAC (ANEXO II) 

(BELLAMY et al., 1988), que é um instrumento válido e confiável para a OA. Este questionário 

foi traduzido e adaptado para a população brasileira por Fernandes (2002). 

 

4.4.1.4 Processamento do plasma e do líquido sinovial 

 

Para a determinação dos parâmetros inflamatórios sistêmicos e do BDNF, o sangue total 

(10 mL) foi coletado de forma asséptica, da fossa antecubital, de cada indivíduo por 

profissionais treinados e capacitados, envolvidos no projeto, utilizando-se heparina como 
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anticoagulante. O plasma foi separado por dupla centrifugação a 3000 rpm por 10 minutos e 

estocado a -70°C até a realização dos experimentos.  

Para a determinação dos parâmetros inflamatórios e do BDNF locais, o líquido sinovial 

foi coletado por meio de punção com agulha inserida na região suprapatelar lateral do joelho, 

da bolsa subquadriciptal realizada por um médico ortopedista, utilizando-se o procedimento 

padrão. Inicialmente foi realizada a limpeza e assepsia da face ântero-lateral do joelho, seguida 

de anestesia local com 0,5 mL de xilocaína a 1% sem vasoconstritor (PETERSSON et al., 1997; 

SAY, 2010). O líquido sinovial foi imediatamente centrifugado duas vezes a 4000 rpm por 10 

minutos e o sobrenadante foi congelado a –70 C. 

 

4.4.1.5 Análise dos níveis de BDNF, TNF-, sTNFR1 e sTNFR2 no plasma e no líquido 

sinovial 

 

As concentrações de BDNF, TNF- e seus receptores solúveis (sTNFR1 e sTNFR2) no 

plasma e no líquido sinovial dos voluntários foram mensuradas usando a técnica do ELISA 

sanduíche (R & D Systems) conforme protocolo descrito no item 4.1.2. 

O limite de detecção para BDNF foi de 10 pg/mL e para TNF-α, sTNFR1 e sTNFR2 foi 

de 5 pg/mL. 

 

4.4.1.6 Análise estatística 

 

Os dados demográficos e antropométricos do grupo OA e controle foram comparados 

pelo teste t de Student não pareado. Comparações entre os grupos foram realizadas utilizando 

uma análise de variância (ANOVA) com o teste post hoc de Tukey. Diferença entre a 

concentração de sTNFR1 e sTNFR2 no plasma e no líquido sinovial foram comparadas pelo 

teste t de Student pareado. Correlações entre o plasma e o fluido sinovial sTNFR1 e sTNFR2 e 

gravidade da doença foram avaliadas por meio do coeficiente de correlação de Spearman (rs). 

Os dados foram expressos como média ± erro padrão da média. Os valores de p<0,05 foram 

considerados estatisticamente significativos para as diferenças e correlações. 
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4.4.2 Resultados 

 

Não houve diferenças significativas entre os grupos em relação à média de idade (68 ± 

9 Grupo OA vs 72 ± 8 Controle), peso (70 ± 12,5 Grupo OA vs 70 ± 10,3 Controle), estatura 

(1,65 ± 0,08 Grupo OA vs 1,64 ± 0,09 Controle) e IMC (25,62 ±  3,01 Grupo OA vs 26,15 ± 

3,61 Controle). No que diz respeito aos critérios de KL, os pacientes foram divididos em dois 

grupos em relação à classificação da OA. Quinze pacientes foram classificados como grau 2 e 

doze como grau 3 (Tabela 7). 

 

Tabela 7. Caracterização da amostra dos grupos OA e controle (Estudo 03). 

 

Dados apresentados em média (SD).  * p < 0,05.  

IMC – Índice de massa corporal; OA - Osteoartrite  

 

Além disso, as associações entre os níveis plasmáticos e do líquido sinovial de BDNF, 

sTNFR1 e sTNFR2 com a gravidade da OA foram estatisticamente investigados. Nenhuma 

correlação foi encontrada entre os níveis de BDNF, sTNFR1 e sTNFR2 no plasma quando 

comparadas com o líquido sinovial assim como quando comparadas com a gravidade OA do 

joelho. Além disso, o TNF-α não foi detectado em nenhuma das amostras analisadas. 

 

4.4.2.1 BDNF 

 

Como mostrado na Figura 10, o grupo controle apresentou menores níveis plasmáticos 

de BDNF do que pacientes com OA (1756 ± 804,3 pg/mL versus 2378 ± 1067 pg/mL, p= 0,03). 

Os níveis de BDNF no líquido sinovial de pacientes com OA (358,9 ± 178,4 pg / mL) foram 

Características 
Grupo OA 

(N= 27) 

Grupo Controle 

(N= 19) 

Valor de  

p 

Idade (anos) 68 (9) 72 (8) 0,06 

Peso (kg) 70 (10,5) 70 (12,3) 0,87 

Estatura (metros) 1,65 (0,08) 1,64 (0,09) 0,58 

IMC (kg/m2) 25,62 (3,01) 26,15 (3,61) 0,60 

Gravidade da OA de joelho*  

(%) 

2 3 
__ __ 

56 44 
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seis vezes menores do que em amostras de sangue correspondentes (p<0,0001), e quatro vezes 

menores do que no plasma do grupo controle (p <0,0001) . 
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Figura 10. Níveis de BDNF no plasma e líquido synovial de pacientes com OA e controles. 

 

Houve uma correlação positiva moderada entre a concentração plasmática BDNF e dor 

autorrelatada [WOMAC] (rs = 0,39, p = 0,04; Figura 11). 
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Figura 11. Correlação positiva entre os níveis plasmáticos de BDNF em pacientes com OA de joelho e o 

autorrelato de dor (WOMAC) (rs=0,39; p=0,04). 
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4.4.2.2 Receptores soluveis (sTNFR1 e sTNFR2) 

 

Não houve diferença nos níveis plasmáticos de sTNFR1 entre o grupo OA e o grupo 

controle (1091 ± 99,48 pg/mL versus 1363 ± 106,7 pg/mL, respectivamente). No entanto, os 

níveis de sTNFR1 no líquido sinovial de pacientes com osteoartrite (2658 ± 66,12 pg/mL) 

foram 2,5 vezes maiores do que em amostras de sangue correspondentes, e 1,5 vezes maiores 

do que no plasma dos controles (Figura 12.A). Não houve correlação entre os níveis de sTNFR1 

no plasma e no líquido sinovial no grupo OA. Com relação aos níveis de sTNFR2, tanto os 

níveis plasmáticos de sTNFR2 (2249 ± 126,3 pg/mL) quanto os níveis de sTNFR2 no líquido 

sinovial (2021 ± 107,0 pg/mL) no grupo OA apresentaram-se significativamente mais baixos 

do que os níveis plasmáticos do grupo controle (2249 ± 126,3 pg/mL versus 2700 ± 126,3 

pg/mL e 2021 ± 107,0 pg/mL versus 2700 ± 126,3 pg/mL, respectivamente; Figura 12.B). Não 

houve correlação entre os níveis plasmáticos sTNFR2 com níveis de sTNFR2 no líquido 

sinovial. 
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Figura 12. A) Níveis dos receptores solúveis do fator de necrose tumoral alfa 1 (sTNFR1) no plasma e 

no líquido sinovial de pacientes com osteoartrite (OA) (n= 27) e no plasma de controles saudáveis (n= 

19), B) níveis dos receptores do factor de necrose tumoral alfa 2 (sTNFR2) no plasma e no líquido sinovial 

de pacientes com osteoartrite (OA) (n= 27) e no plasma de controles saudáveis  (n= 19). As linhas 

horizontais (em negrito) indicam os valores médios. 

 

A figura 13 mostra os níveis de sTNFR1 e sTNFR2 no plasma e no líquido sinovial em 

pacientes com OA do joelho (1091 ± 99,48 pg/mL versus 2249 ± 126,3  pg/mL e 2587 ± 66,12 

pg/mL versus 2021 ± 107,0 pg/mL, respectivamente). 

A B 
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Figura 13. Níveis de sTNFR1 e sTNFR2 no líquido sinovial e no plasma de pacientes com osteoartrite 

de joelho. As linhas horizontais (em negrito) indicam os valores médios. 

 

Foi analisada a associação entre os níveis plasmáticos e o líquido sinovial de sTNFR1 e 

sTNFR2 com dor, rigidez e função física autorrelatada [WOMAC]. No entanto somente a 

concentração dos receptores solúveis no líquido sinovial apresentou relação. Os níveis de 

sTNFR1 no líquido sinovial foram negativamente relacionados com dor e função física 

autorrelatada (rs- 0,6785, p <0,0001 e rs- 0,4194, p = 0,03, respectivamente) (Figura 14. A e B, 

respectivamente). Já os níveis de sTNFR2 no líquido sinovial foram negativamente 

relacionados com dor e rigidez articular (rs- 0,5433, p= 0,01 e rs- 0,4249, p= 0,02, 

respectivamente) (Figura 14. C e D , respectivamente). 
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Figura 14. Correlação negativa entre os níveis de receptores solúveis do fator de necrose tumoral 

(sTNFR) no líquido sinovial de pacientes com osteoartrite do joelho (OA) com os parâmetros clínicos e 

funcionais (WOMAC). A) Níveis de sTNFR1 no líquido sinovial relacionaram negativamente com a 

intensidade da dor (WOMAC), B) Os níveis de sTNFR1 no líquido sinovial relacionaram negativamente 

com o desempenho funcional (WOMAC), C) Os níveis de sTNFR2 no líquido sinovial relacionaram 

negativamente com a intensidade da dor (WOMAC), D) Os níveis de sTNFR2 no líquido sinovial 

relacionaram negativamente com a rigidez articular (WOMAC). 

 

4.4.3 Discussão 

  

Estudos anteriores demonstraram que o BDNF está presente no líquido sinovial das 

articulações inflamadas em pacientes com espondiloartrite (RIHL et al., 2005), artrite 

reumatóide (RA) (RIHL et al., 2005; KLEIN et al., 2012) e OA (RIHL et al., 2005; KLEIN et 

al., 2012). No entanto, existem lacunas na literatura no que diz respeito às diferenças nos níveis 

de BDNF no plasma e líquido sinovial de pacientes idosos com OA do joelho em comparação 

com um grupo de idosos controles saudáveis. Além disso, não se sabe se há alguma relação 

entre os níveis de BDNF e os parâmetros clínicos, com o autorrelato da dor. Este estudo é o 

primeiro a demonstrar a presença de BDNF, tanto no plasma quanto no líquido sinovial dos 

pacientes com OA do joelho primária. Os níveis de BDNF no líquido sinovial de pacientes com 

OA foram seis vezes menores do que nas amostras de sangue correspondentes e 4 vezes mais 

baixas do que no plasma de idosos controles saudáveis. Além disso, houve uma correlação 

positiva entre os níveis de BDNF e a dor autorrelatada. 

Embora os pacientes com osteoartrite do joelho tivessem apresentado níveis 

marcadamente mais elevados de BDNF no plasma do que no líquido sinovial, não houve 

correlação entre as concentrações local e sistêmica. O estudo de Rihl et al. (2005) também não 

mostrou correlação significativa entre os níveis de BDNF no soro e no líquido sinovial de 
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pacientes com OA e espondiloartrite. Estes autores comentaram que a falta de correlação pode 

estar relacionada com o fato de que os níveis de BDNF encontrados no líquido sinovial são 

produzidos pelo condrócitos, com funções autócrina e parácrina na cartilagem articular, em 

resposta ao processo inflamatório articular (KLEIN et al., 2012; YAMASHIRO et al., 2001). 

Outro achado deste estudo foi que os níveis plasmáticos de BDNF em pacientes idosos 

saudáveis foi menor do que em pacientes idosos com OA do joelho. Esta descoberta é contrária 

ao estudo de Rihl et al. (2005), os quais encontraram uma concentração elevada de BDNF no 

plasma de indivíduos saudáveis comparado com pacientes com espondiloartrite, AR e OA. Uma 

possível explicação para a diferença entre os estudos pode estar relacionada com a fase do 

processo inflamatório em que se encontravam os pacientes com OA. Os pacientes no grupo de 

OA do estudo de Rihl et al. (2005) estavam na fase de remissão da OA (fase crônica), enquanto 

que os pacientes com OA do presente estudo estavam em uma fase aguda do processo 

inflamatório e apresentando derrame articular considerável, o que justificou a conduta clínica 

de punção do líquido sinovial para alívio sintomático da dor. 

A dor na OA tem sido descrita como um fator de estresse que aumenta a resposta 

inflamatória, considerada um elo crítico no ciclo dor e inflamação que perpetua condições 

dolorosas crônicas. Este processamento da dor na OA vem sendo relacionado às alterações no 

processamento da dor periférica associado a uma disfunção no processamento da dor central 

(LEE et al., 2011). Neste estudo foram encontradas correlações entre o autorrelato de dor com 

os níveis plasmáticos de BDNF e com os níveis de sTNFR1 e sTNFR2 no líquido sinovial em 

pacientes com OA do joelho, sendo que houve uma correlação positiva entre a dor autorrelatada 

com os níveis plasmáticos de BDNF e uma correlação negativa entre a dor autorrelatada e os 

níveis de sTNFR1 e sTNFR2 no líquido sinovial. A correlação entre dor e níveis de BDNF é 

apoiada pela literatura, em que Grimsholm et al. (2008) identificaram que a expressão de BDNF 

em pacientes com AR e em pacientes com OA não tem só efeitos neuroprotetores mas, também, 

efeito na mediação da dor. Uma hipótese para estes resultados pode estar relacionada com 

controle local e central da dor, visto que na fase aguda da OA, o aumento do processo 

inflamatório produz quadro álgico intenso estimulando, assim, a produção de BDNF sistêmico, 

em uma tentativa de modular a dor no sistema nervoso central. Já o controle local da dor pode 

estar relacionado com o controle do processo inflamatório articular, já que os níveis elevados 

de sTNFR1 e sTNFR2 no líquido sinovial estavam relacionados com menor queixa de dor. 

Possivelmente, o aumento dos níveis locais de sTNFR1 e sTNFR2 inibiram a ação catabólica 

do TNF-α por meio de suas ligações ao TNF-α inativando-o pela consequente inibição da sua 

ligação aos receptores de membrana, assim como pela menor oferta dos próprios receptores de 
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membrana. De acordo com a literatura, os receptores solúveis sTNFR1 e sTNFR2 são derivados 

da clivagem das formas encontradas na superfície celular pela enzima proteinase de conversão 

do TNF-α (TACE). Estes receptores solúveis do TNF-α concorrem com o receptor de superfície 

na ligação com o TNF-α modulando sua atividade inflamatória, sendo sugerido que eles 

funcionam como atenuadores fisiológicos da atividade nociva do TNF-α (ADERKA et. al., 

1992; WAETZIG et. al., 2005). 

Ao compararmos estes resultados da associação local dos níveis de sTNFR1 e sTNFR2 

com o autorrelato de dor com estudos que avaliaram esta mesma associação, porém, 

sistemicamente (plasma), observamos resultados contraditórios. No estudo de Penninx et al. 

(2004), foi considerado que os níveis plasmáticos elevados de receptores solúveis para TNF-α 

estavam associados com a diminuição da função física, aumentos dos sintomas da OA (por 

exemplo, um aumento da dor e rigidez) e piores escores radiográficos em idosos obesos com 

OA do joelho. Uma possível explicação para os diferentes resultados obtidos pode estar 

relacionada com a fase do processo inflamatório em que se encontravam os pacientes com OA 

durante as análises, já que neste estudo os pacientes estavam em fase de agudização do processo 

inflamatório e no estudo de Penninx et al. (2004) os pacientes se encontravam no período de 

remissão da OA, fase crônica do processo inflamatório. Por outro lado, é possível que não exista 

uma relação entre os processos local e sistêmico em pacientes com OA de joelho, visto que não 

encontramos corrrelação entre os níveis de sTNFR1 e sTNFR2 no plasma e no líquido sinovial 

do grupo OA. 

Estudos anteriores também demonstraram a presença de sTNFR1 e sTNFR2 no fluido 

sinovial da articulação inflamada de pacientes com artrite reumatóide (STEINER et al., 1995; 

COPE et al., 1992; KLIMIUK et al, 2003), na artrite psoriática (FIOCCO et al., 2012) na 

atividade da artrite na doença de Behçet (TURAN et al., 2008) e OA em articulações 

temporomandibulares (UEHARA et al, 2004; KANEYAMA et al, 2005). No entanto, os níveis 

de sTNFR1 e sTNFR2 no plasma e no líquido sinovial de pacientes com OA do joelho não 

foram explorados e muito menos as suas relações com a gravidade da doença, com a dor, a 

rigidez e a função física autorrelatada. 

Com isso, este estudo é o primeiro a mostrar que foram detectados sTNFR1 e sTNFR2 

simultaneamente no plasma e no líquido sinovial obtido de pacientes com OA do joelho 

primária e que os níveis sTNFR1 e sTNFR2 no líquido sinovial foram correlacionados, 

negativamente, com a autoavaliação de parâmetros clínicos. 

Em outras doenças articulares, assim como na OA, um elevado nível destes receptores 

tem sido demonstrado como importante na rede das citocinas, uma vez que a atividade biológica 
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das citocinas depende da sua ligação a receptores específicos de membrana em células alvo 

(KANEYAMA et al., 2005). Sendo assim, os receptores solúveis, tais como sTNFR1 e sTNFR2 

podem atuar como antagonistas de TNF-α, bloqueando a interação do TNF-α com o seu 

receptor de membrana celular, competindo, desta forma, com o receptor de membrana pela 

ligação com o TNF-α (CAÑETE et al., 2010; KANEYAMA et al., 2005). Em tais condições 

artríticas, os receptores solúveis apresentam-se em concentrações relativamente elevadas, 

enquanto que as citocinas, ou não são detectáveis, ou estão presentes em baixas concentrações 

(ROUX-LOMBARD et al., 1993; KANEYAMA et al., 2005). Estas declarações estão em 

concordância com os resultados deste estudo, em especial na avaliação local (líquido sinovial), 

em que o nível de sTNFR1 se mostrou expressivamente elevado, enquanto que não foi detectada 

a presença de TNF-α no fluido sinovial de pacientes com OA do joelho. Esta descoberta apoia 

a hipótese de que o aumento do nível de sTNFR1 é uma reação protetora que bloqueia ou inibe 

os efeitos colaterais induzidos pela exacerbada secreção de TNF-α. Desde que sTNFRs podem 

ser regulados positivamente por citocinas pró-inflamatórias, tais como IL-1 e TNF-α, este tipo 

de mecanismo feedback inibidor parece ser eficaz na prevenção da destruição da cartilagem 

articular do joelho com OA (UEHARA et al., 2004). 

Como o nível de TNF-α é um importante indutor dos níveis de sTNFR1 e sTNFR2, estes 

últimos são de grande importância nas doenças citadas, em que uma cascata de citocinas 

dependentes de TNF-α tem sido observada em muitas respostas imunológicas e os inibidores 

da inflamação e da produção de citocinas, tais como os sTNFRs são, também, suprarregulados 

(EDWARDS et al., 2006; TURAN et al., 2008; CAÑETE et al., 2010). A inibição de TNF-α 

in vitro demonstrou reduzir as ações de muitos outros mediadores pró-inflamatórios (CAÑETE 

et al., 2010; COPE et al., 1993). Estes achados indicam que as citocinas pró-inflamatórias estão 

ligadas em rede ou em cascata, com o TNF-α ocupando o ápice (KANEYAMA et al., 2005). 

Portanto, a presença de níveis aumentados de sTNFR1 e ausência de TNF-α no líquido sinovial 

de pacientes com OA de joelho sugerem que uma relação estreita entre estas variáveis pode 

contribuir com o processo patológico da OA do joelho. 

Devido à presença de vários tipos de células no líquido sinovial de pacientes com 

osteoartrite e artrite reumatóide, a proporção dos sTNFRs no líquido sinovial pode variar. Por 

exemplo, na OA da articulação temporomandibular, o líquido sinovial tem uma maior 

concentração de sTNFR1 que de sTNFR2 (KANEYAMA et al., 2005). Na AR, contudo, a 

proporção inversa é verdadeira (STEINER et al., 1995; COPE et al., 1992). Nossos resultados 

sugerem que há um aumento da produção local sTNFR1 na OA do joelho. De acordo com 

estudos anteriores, em geral, altas concentrações de sTNFRs no líquido sinovial indicam a 
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produção local desses receptores nas proximidades da articulação (KANEYAMA et al., 2005; 

TURAN et al., 2008). Vale ressaltar que o nível de sTNFR1 no líquido sinovial foi muito mais 

elevado que o observado em amostras de plasma do próprio paciente. Outro achado importante 

deste estudo foi que o nível de sTNFR1 apresentou-se mais elevado do que o nível de sTNFR2 

no líquido sinovial. Essa elevação substancial de sTNFR1 no líquido sinovial pode ser, 

presumivelmente, atribuído à expressão preferencial do sTNFR1 em condrócitos articulares 

humanos (ALSALAMEH et al., 1999; ROUX-LOMBARD et al., 1993). 

Neste estudo, o nível de sTNFR1 no líquido sinovial foi negativamente correlacionado 

com sintoma de dor e função física autorrelatada em pacientes com OA do joelho, enquanto o 

nível de sTNFR2 no líquido sinovial foi negativamente correlacionado com sintoma de dor e 

rigidez articular autorrelatada. Em outras palavras, quando a concentração de sTNFR1 e 

sTNFR2 apresentaram-se diminuídas, houve piora da sintomatologia apresentada pelos 

pacientes com OA de joelho. Esses achados reforçam a idéia de que a regulação positiva dos 

receptores solúveis na articulação acometida é um fator protetor da atividade do TNF-α na 

inflamação articular em pacientes com osteoartrite de joelho tal como ocorre na OA da 

articulação temporomandibular (UEHARA et al., 2004; KANEYAMA et al., 2005). No 

entanto, não foi encontrada qualquer correlação entre os níveis plasmásticos ou no líquido 

sinovial de sTNFR1 e sTNFR2 com a gravidade da OA do joelho. Uma explicação para este 

resultado pode ser o fato de que as alterações radiológicas podem estar refletindo o processo 

normal de envelhecimento da cartilagem articular, enquanto que a dor pode representar o 

processo anormal entre a síntese e a degradação da cartilagem, associada com irritação da 

membrana sinovial e lesão óssea subcondral (FERNANDES et al., 2007). Outro ponto que não 

pode ser negligenciado é a característica da amostra deste estudo, em que havia apenas 

pacientes classificados como grau dois e três de OA do joelho. Talvez a ausência de pacientes 

com classificação grau quatro de OA do joelho pode ter contribuído com a ausência de 

correlação visto que estudos que encontraram correlação entre a gravidade da OA e a 

concentração de marcadores bioquímicos tiveram, em suas amostras, pacientes classificados 

como grau quatro de OA do joelho (HONSAWEK et al., 2012; HONSAWEK & 

CHAYANUPATKUL et al., 2010; HONSAWEK et al., 2009). 

Este estudo apresenta algumas deficiências inerentes. Em primeiro lugar, a investigação 

foi realizada em apenas um centro, com um número relativamente pequeno de participantes. 

Estudos adicionais realizados em uma amostra aleatória de múltiplos centros com amostras 

maiores são necessários para validar os resultados. Em segundo lugar, as amostras de líquido 

sinovial de controles saudáveis não foram coletadas por razões éticas, o que impossibilitou a 
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comparação local entre os grupos. Em terceiro lugar, os nossos pacientes com OA do joelho 

estavam em fase de inflamação articular aguda, portanto, os nossos resultados não podem ser 

considerados para pacientes em fase de remissão (fase crônica) da OA do joelho. Por último, 

como este foi um estudo transversal, a definição de causa e as relações com efeito podem não 

ser possíveis. No entanto, investigações longitudinais prospectivas são necessárias para 

demonstrar a progressão da doença e determinar o papel exato do BDNF, de sTNFR1 e de 

sTNFR2 na OA do joelho. 

 

4.4.4 Principais achados 

 

Em resumo, o presente estudo demonstrou que: 

 

 há presença de BDNF, sTNFR1 e sTNFR2 no líquido sinovial de pacientes com OA 

primária do joelho; 

 níveis de TNF-α não foram detectados nas amostras de plasma e de líquido sinovial de 

pacientes com OA; 

 existe uma associação de sTNFR1 e sTNFR2 com parâmetros clínicos (WOMAC);  

 os níveis plasmáticos de BDNF foram significativamente elevados em pacientes com 

OA do joelho em comparação com idosos controles; 

 os níveis de BDNF no líquido sinovial foram notavelmente menores do que nas amostras 

de plasma do próprio paciente; 

 foi encontrada uma correlação positiva entre os níveis plasmáticos de BDNF e a dor 

autorrelatada em pacientes com OA do joelho; 

 não foram encontradas correlações entre os níveis local e sistêmico de sTNFR1, 

sTNFR2 e BDNF.  
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5. CONCLUSÕES 

 

Os resultados dos estudos indicam que:  

1- A adição do treinamento de vibração de todo o corpo ao exercício de agachamento, nas 

condições experimentais propostas, proporciona melhora do equilíbrio estático e 

dinâmico e do desempenho de marcha ao mesmo tempo que reduz a autopercepção de 

dor e a concentração de marcadores inflamatórios (sTNFR1 e sTNFR2) em idosos com 

OA de joelho. 

2- A adição do treinamento de vibração de todo o corpo ao exercício de agachamento 

promove uma melhora no desempenho muscular de membros inferiores em mulheres 

idosas com OA de joelho. Além disso, há uma resposta adaptativa na concentração de 

BDNF (indicando um possível papel na plasticidade de motoneurônios que inervam a 

musculatura do membro inferior – especialmente o quadríceps) sem alteração na relação 

muscular de anabolismo/catabolismo (que influencia o trofismo muscular). 

3- A existência de BDNF e de receptores solúveis de TNF-α (sTNFR1 e sTNFR2) no líquido 

sinovial de pacientes com OA primária do joelho na fase inflamatória aguda e a relação 

destes com parâmetros clínicos, sendo os níveis de BDNF plasmáticos elevados em 

pacientes com OA do joelho em comparação com idosos saudáveis e que os níveis de 

BDNF no líquido sinovial são, notavelmente, menores do que nas amostras de plasma do 

próprio paciente. Além disso, os níveis de BDNF no líquido sinovial apresentam-se 

reduzidos em comparação com os níveis plasmáticos de BDNF em idosos saudáveis. 

4- Ocorrência de uma relação entre parâmetros clínicos e os níveis plasmáticos de BDNF, 

sendo esta correlação positiva entre os níveis plasmáticos de BDNF com a dor 

autorrelatada em pacientes com OA do joelho e relação negativa tanto entre os níveis de 

sTNFR1 no líquido sinovial com a dor e a rigidez autorrelatada quanto entre os níveis de 

sTNFR2 no líquido sinovial com a dor e a função física autorrelatada, demonstrando que, 

possivelmente, a regulação positiva dos receptores solúveis na articulação acometida é 

um fator protetor da atividade do TNF-α na inflamação articular de pacientes com 

osteoartrite de joelho. 

5- Abre a perspectiva para futuros estudos delinearem os mecanismos subjacentes a esta 

associação, bem como obter informações sobre o papel preciso do BDNF, sTNFR1 e 

sTNFR2 na patogênese do processo degenerativo em pacientes com OA do joelho. 
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7. Anexos  

 

7.1 Anexo I – Aprovação Comitê de Ética (Estudos 1 e 2) 

 



94 

 

7.2 Anexo II - Western Ontario and McMaster University Osteoarthritis Index (WOMAC) 

 

Instruções para os pacientes 

 

Nas seções A, B, e C as perguntas serão feitas da seguinte forma e você deverá respondê-las 

colocando um “X” em um dos quadrados. 

 

Nota: 

1. Se você colocar o “X” no quadrado da extrema esquerda, ou seja: 

 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

Então você está indicando que você não tem dor.  

 

2. Se você colocar o “X” no quadrado da extrema direita, ex: 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

Então você está indicando que sua dor é muito intensa. 

 

3. Por favor, observe: 

 

Que quanto mais à direita você colocar o “X”, maior a dor que você está sentindo. 

Que mais à esquerda você colocar o “X”, menor a dor que você está sentindo. 

Favor não coloque o “X” fora dos quadrados. 

 

Você será solicitado a indicar neste tipo de escala a intensidade da dor, rigidez ou incapacidade que 

você está sentindo. Por favor, lembre que quanto mais à direita você colocar o “X”, você está 

indicando que está sentindo maior dor, rigidez, ou incapacidade. 
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SECÇÃO A 

 

INSTRUÇÕES PARA OS PACIENTES 

 

As perguntas a seguir se referem a intensidade da dor que você está atualmente sentindo devido a 

artrite de seu joelho. Para cada situação, por favor, coloque a intensidade da dor que sentiu nas últimas 

72 horas (por favor, marque suas respostas com um “X”). 

 

Pergunta: Qual a intensidade da sua dor? 

 

1. Caminhando em um lugar plano. 

 Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

2. Subindo ou descendo escadas. 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

3. A noite deitado na cama 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

4. Sentado-se ou deitado-se 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

5. Ficando de pé 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

 

 

SECÇÃO B 

 

INSTRUÇÕES PARA OS PACIENTES 

 

As perguntas a seguir se referem a intensidade da rigidez nas juntas (não dor), que você está 

atualmente sentindo devido a artrite de seu joelho. Para cada situação, por favor, coloque a intensidade 

da dor que sentiu nas últimas 72 horas (por favor, marque suas respostas com um “X”). 

 

1. Qual é a intensidade de sua rigidez logo após acordar de manhã? 

 Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

2. Qual é a intensidade de sua rigidez após se sentar, se deitar ou repousar no decorrer do dia? 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

 

SECÇÃO C 

 

INSTRUÇÕES PARA OS PACIENTES 

 

As perguntas a seguir se referem a sua atividade física. Nós chamamos atividade física, sua capacidade 

de se movimentar e cuidar de você mesmo (a). Para cada uma das atividades a seguir, por favor, 

indique o grau de dificuldade que você está tendo devido à artrite em seu joelho durante as últimas 72 

horas (por favor, marque suas respostas com um “X”). 

 

Pergunta: Qual o grau de dificuldade que você tem ao: 

 

1. Descer escadas 
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 Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

2. Subir escadas 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

3. Levantar-se estando sentada 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

4. Ficar de pé 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

5. Abaixar-se para pegar algo  

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

6. Andar no plano 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

7. Entrar e sair do carro 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

8. Ir fazer compras 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

9. Colocar meias 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

10. Levantar-se da cama 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

11. Tirar as meias 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

12. Ficar deitado na cama 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

13. Entrar e sair do banho 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

14. Se sentar 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

15. Sentar e levantar do vaso sanitário 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

16. Fazer tarefas domésticas pesadas 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

17. Fazer tarefas domésticas leves 

Nenhuma       Pouca       Moderada       Intensa       Muito intensa  

 

OBRIGADO POR COMPLETAR ESTE QUESTIONÁRIO 
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7.3 ANEXO III - Escala de Equilíbrio de Berg 

Este teste é constituído por uma escala de 14 tarefas comuns que envolvem o equilíbrio estático 

e dinâmico tais como alcançar, girar, transferir-se, permanecer em pé e levantar-se. A realização 

das tarefas é avaliada através de observação e a pontuação varia de 0 – 4 totalizando um máximo 

de 56 pontos. Estes pontos devem ser subtraídos caso o tempo ou a distância não sejam 

atingidos, o sujeito necessite de supervisão para a execução da tarefa, ou se o sujeito apóia-se 

num suporte externo ou recebe ajuda do examinador. De acordo com Shumway-Cook & 

Woollacott (2003), na amplitude de 56 a 54, cada ponto a menos é associado a um aumento de 

3 a 4% abaixo no risco de quedas, de 54 a 46 a alteração de um ponto é associada a um aumento 

de 6 a 8% de chances, sendo que abaixo de 36 pontos o risco de quedas é quase de 100%. 

DESCRIÇÃO DOS ITENS      Pontuação (0-4) 

1. Sentado para em pé       ________ 

2. Em pé sem apoio       ________ 

3. Sentado sem apoio       ________ 

4. Em pé para sentado       ________ 

5. Transferências       ________ 

6. Em pé com os olhos fechados     ________ 

7. Em pé com os pés juntos      ________ 

8. Reclinar à frente com os braços estendidos    ________ 

9. Apanhar objeto do chão      ________ 

10. Virando-se para olhar para trás     ________ 

11. Girando 360 graus       ________ 

12. Colocar os pés alternadamente sobre um banco   ________ 

13. Em pé com um pé em frente ao outro    ________ 

14. Em pé apoiado em um dos pés     ________ 

            TOTAL  ________ 

  



98 

 

INSTRUÇÕES GERAIS 
           Demonstre cada tarefa e/ou instrua o sujeito da maneira em que está escrito abaixo. Quando 

reportar a pontuação, registre a categoria da resposta de menor pontuação relacionada a cada 

item. 

           Na maioria dos itens pede-se ao sujeito manter uma dada posição por um tempo 
determinado. Progressivamente mais pontos são subtraídos caso o tempo ou a distância não 
sejam atingidos, caso o sujeito necessite de supervisão para a execução da tarefa, ou se o 
sujeito apóia-se num suporte externo ou recebe ajuda do examinador. 

           É importante que se torne claro aos sujeitos que estes devem manter seus equilíbrios 

enquanto tentam executar a tarefa. A escolha de qual perna permanecerá como apoio e o 

alcance dos movimentos fica a cargo dos sujeitos. Julgamentos inadequados irão influenciar 

negativamente na performance e na pontuação. 

           Os equipamentos necessários são um cronômetro (ou relógio comum com ponteiro dos 

segundos) e uma régua ou outro medidor de distância com fundos de escala de 5, 12,5 e 

25cm. As cadeiras utilizadas durante os testes devem ser de altura razoável. Um degrau ou 

um banco (da altura de um degrau) pode ser utilizado para o item #12. 

 1. SENTADO PARA EM PÉ 

           INSTRUÇÕES: Por favor, fique de pé. Tente não usar suas mãos como suporte. 

 (   ) 4 capaz de permanecer em pé sem o auxílio das mãos e estabilizar de maneira independente 

(   ) 3 capaz de permanecer em pé independentemente usando as mãos 

(   ) 2 capaz de permanecer em pé usando as mão após várias tentativas 

(   ) 1 necessidade de ajuda mínima para ficar em pé ou estabilizar 

(   ) 0 necessidade de moderada ou máxima assistência para permanecer em pé 

  

2. EM PÉ SEM APOIO 

           INSTRUÇÕES: Por favor, fique de pé por dois minutos sem se segurar em nada. 

(   ) 4 capaz de permanecer em pé com segurança por 2 minutos 

(   ) 3 capaz de permanecer em pé durante 2 minutos com supervisão 



99 

 

(   ) 2 capaz de permanecer em pé durante 30 segundos sem suporte 

(   ) 1 necessidade de várias tentativas para permanecer 30 segundos sem suporte 

(   ) 0 incapaz de permanecer em pé por 30 segundos sem assistência 

            Se o sujeito é capaz de permanecer em pé por 2 minutos sem apoio, marque pontuação máxima 

na situação sentado sem suporte. Siga diretamente para o item #4. 

  

3. SENTADO SEM SUPORTE PARA AS COSTAS MAS COM OS PÉS APOIADOS SOBRE O CHÃO 

OU SOBRE UM BANCO 

           INSTRUÇÕES: Por favor, sente-se com os braços cruzados durante 2 minutos. 

(   ) 4 capaz de sentar com segurança por 2 minutos 

(   ) 3 capaz de sentar com por 2 minutos sob supervisão 

(   ) 2 capaz de sentar durante 30 segundos 

(   ) 1 capaz de sentar durante 10 segundos 

(   ) 0 incapaz de sentar sem suporte durante 10 segundos 

  

4. EM PÉ PARA SENTADO 

INSTRUÇÕES: Por favor, sente-se. 

(   ) 4 senta com segurança com o mínimo uso das mão 

(   ) 3 controla descida utilizando as mãos 

(   ) 2 apóia a parte posterior das pernas na cadeira para controlar a descida 

(   ) 1 senta independentemente mas apresenta descida descontrolada 

(   ) 0 necessita de ajuda para sentar 

  

5. TRANSFERÊNCIAS 
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           INSTRUÇÕES: Pedir ao sujeito para passar de uma cadeira com descanso de braços para 

outra sem descanso de braços (ou uma cama) 

(   ) 4 capaz de passar com segurança com o mínimo uso das mãos 

(   ) 3 capaz de passar com segurança com uso das mãos evidente 

(   ) 2 capaz de passar com pistas verbais e/ou supervisão 

(   ) 1 necessidade de  assistência de uma pessoa 

(   ) 0 necessidade de  assistência de duas pessoas ou supervisão para segurança 

  

6. EM PÉ SEM SUPORTE COM OLHOS FECHADOS 

           INSTRUÇÕES: Por favor, feche os olhos e permaneça parado por 10 segundos 

(   ) 4 capaz de permanecer em pé com segurança por 10 segundos 

(   ) 3 capaz de permanecer em pé com segurança por 10 segundos com supervisão 

(   ) 2 capaz de permanecer em pé durante 3 segundos 

(   ) 1 incapaz de manter os olhos fechados por 3 segundos mas permanecer em pé 

(   ) 0 necessidade de ajuda para evitar queda 

  

7. EM PÉ SEM SUPORTE COM OS PÉS JUNTOS 

           INSTRUÇÕES: Por favor, mantenha os pés juntos e permaneça em pé sem se segurar 

(   ) 4 capaz de permanecer em pé com os pés juntos independentemente com segurança por 1 

minuto 

(   ) 3 capaz de permanecer em pé com os pés juntos independentemente com segurança por 1 

minuto, com supervisão 

(   ) 2 capaz de permanecer em pé com os pés juntos independentemente e se manter por 30 

segundos 
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(   ) 1 necessidade de ajuda para manter a posição mas capaz de ficar em pé por 15 segundos com 

os pés juntos 

(   ) 0 necessidade de ajuda para manter a posição mas incapaz de se manter por 15 segundos 

  

8. ALCANCE A FRENTE COM OS BRAÇOS EXTENDIDOS PERMANECENDO EM PÉ 

           INSTRUÇÕES: Mantenha os braços estendidos a 90 graus. Estenda os dedos e tente alcançar 

a maior distância possível. (o examinador coloca uma régua no final dos dedos quando os 

braços estão a 90 graus. Os dedos não devem tocar a régua enquanto executam a tarefa. A 

medida registrada é a distância que os dedos conseguem alcançar enquanto o sujeito está na 

máxima inclinação para frente possível. Se possível, pedir ao sujeito que execute a tarefa com 

os dois braços para evitar rotação do tronco.) 

(   ) 4 capaz de alcançar com confiabilidade  acima de 25cm (10 polegadas) 

(   ) 3 capaz de alcançar acima de 12,5cm (5 polegadas) 

(   ) 2 capaz de alcançar acima de 5cm (2 polegadas) 

(   ) 1 capaz de alcançar mas com necessidade de supervisão 

(   ) 0 perda de equilíbrio durante as tentativas / necessidade de suporte externo 

  

9. APANHAR UM OBJETO DO CHÃO A PARTIR DA POSIÇÃO EM PÉ 

           INSTRUÇÕES: Pegar um sapato/chinelo localizado a frente de seus pés 

(   ) 4 capaz de apanhar o chinelo facilmente e com segurança  

(   ) 3 capaz de apanhar o chinelo mas necessita supervisão 

(   ) 2 incapaz de apanhar o chinelo mas alcança 2-5cm (1-2 polegadas) do chinelo e manter o 

equilíbrio de maneira independente 

(   ) 1 incapaz de apanhar e necessita supervisão enquanto tenta 

(   ) 0 incapaz de tentar / necessita assistência para evitar perda de equilíbrio ou queda 
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10. EM PÉ, VIRAR E OLHAR PARA TRÁS SOBRE OS OMBROS DIREITO E ESQUERDO 

           INSTRUÇÕES: Virar e olhar para trás sobre o ombro esquerdo. Repetir para o direito. O 

examinador pode pegar um objeto para olhar e colocá-lo atrás do sujeito para encorajá-lo a 

realizar o giro. 

(   ) 4 olha para trás por ambos os lados com mudança de peso adequada 

(   ) 3 olha para trás por ambos por apenas um dos lados, o outro lado mostra menor mudança de 

peso 

(   ) 2 apenas vira para os dois lados mas mantém o equilíbrio 

(   ) 1 necessita de supervisão ao virar 

(   ) 0 necessita assistência para evitar perda de equilíbrio ou queda 

  

11. VIRAR EM 360 GRAUS 

           INSTRUÇÕES: Virar completamente fazendo um círculo completo. Pausa. Fazer o mesmo 

na outra direção. 

(   ) 4 capaz de virar 360 graus com segurança em 4 segundos ou menos 

(   ) 3 capaz de virar 360 graus com segurança para apenas um lado em 4 segundos ou menos 

(   ) 2 capaz de virar 360 graus com segurança mas lentamente 

(   ) 1 necessita de supervisão ou orientação verbal 

(   ) 0 necessita de assistência enquanto vira 

 12. COLOCAR PÉS ALTERNADOS SOBRE DEDGRAU OU BANCO PERMANECENDO EM PÉ E 

SEM APOIO 

INSTRUÇÕES: Colocar cada pé alternadamente sobre o degrau/banco. Continuar até cada pé ter 

tocado o degrau/banco quatro vezes. 

  

(   ) 4 capaz de ficar em pé independentemente e com segurança e completar 8 passos em 20 

segundos 
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(   ) 3 capaz de ficar em pé independentemente e completar 8 passos em mais de 20 segundos 

(   ) 2 capaz de completar 4 passos sem ajuda mas com supervisão 

(   ) 1 capaz de completar mais de 2 passos necessitando de mínima assistência 

(   ) 0 necessita de assistência para prevenir queda / incapaz de tentar 

  13. PERMANECER EM PÉ SEM APOIO COM OUTRO PÉ A FRENTE 

           INSTRUÇÕES: (DEMOSTRAR PARA O SUJEITO) Colocar um pé diretamente em frente do 

outro. Se você perceber que não pode colocar o pé diretamente na frente, tente dar um passo 

largo o suficiente para que o calcanhar de seu pé permaneça a frente do dedo de seu outro 

pé. (Para obter 3 pontos, o comprimento do passo poderá exceder o comprimento do outro pé 

e a largura da base de apoio pode se aproximar da posição normal de passo do sujeito). 

(   ) 4 capaz de posicionar o pé independentemente e manter por 30 segundos 

(   ) 3 capaz de posicionar o pé para frente do outro independentemente e manter por 30 segundos 

(   ) 2 capaz de dar um pequeno passo independentemente e manter por 30 segundos 

(   ) 1 necessidade de ajuda para dar o passo mas pode manter por 15 segundos 

(   ) 0 perda de equilíbrio enquanto dá o passo ou enquanto fica de pé 

 14. PERMANECER EM PÉ APOIADO EM UMA PERNA 

           INSTRUÇÕES: Permaneça apoiado em uma perna o quanto você puder sem se apoiar 

(   ) 4 capaz de levantar a perna independentemente e manter por mais de 10 segundos 

(   ) 3 capaz de levantar a perna independentemente e manter entre 5 e 10 segundos 

(   ) 2 capaz de levantar a perna independentemente e manter por 3 segundos ou mais 

(   ) 1 tenta levantar a perna e é incapaz de manter 3 segundos, mas permanece em pé 

independentemente 

(   ) 0 incapaz de tentar ou precisa de assistência para evitar queda 

  

(     ) PONTUAÇÃO TOTAL (máximo = 56)  
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7.4 Anexo IV – Aprovação Comitê de Ética (Estudo 3) 
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7.3 Artigo 1: 

 

 Artigo publicado Archives of Physical Medicine and Rehabilitation 

Fator de impacto: 2.358 

Qualis Ciências Biológicas II: B1 
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7.3 Artigo 2: 

 

 Artigo submetido Journal of Aging and Physical Activity 

Fator de impacto: 2.09 

Qualis Ciências Biológicas II: B2 
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7.4 Artigo 3: 

 

 Artigo submetido Rheumatology International 

Fator de impacto: 2.21 

Qualis Ciências Biológicas II: B2 
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Fig.1 BDNF levels in plasma and synovial fluid in patients with OA and healthy controls. 
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Fig.2 Positive correlation between plasma BDNF levels in patients with knee OA and selfreported pain 

(WOMAC) (rs=0.39, p=0.04). 
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7.5 Artigo 4: 

 

 Artigo submetido Osteoarthritis and Cartilage 

Fator de impacto: 4.262 

Qualis Ciências Biológicas II: A2 
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