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RESUMO

A Doenca de Parkinson (DP) é uma doenca idiopatiémica e progressiva, associada a
perda ou degeneracdo do sistema dopaminérgicobddasaia nigra (SNpc), localizada no
mesencéfalo. Aspectos motores mais incapacitargi® aelacionados a dificuldades no
desempenho das atividades da vida diaria (AVDSaiemmivel de dependéncia. A pratica de
exercicios resistidos vem sendo apontada como temger abordagem complementar ao
tratamento medicamentoso, porém o controle ina@d@rde suas variaveis de treinamento,
como o intervalo de recuperacao (IR), contribuiaparconsisténcias nos resultados dos
estudos com treinamento resistido na DP. O idoso B apresenta uma degeneracao
acelerada quando comparado ao idoso aparentenaent@vel, desta forma, o tempo ideal do
IR entre séries de exercicios em individuos compbDé&e ndo ser 0 mesmo que em outras
populacdes. O objetivo do presente estudo foi avals efeitos de diferentes IRs entre as
séries de treinamento resistido isoinercial naagfe muscular e niveis de fadiga em idosos
com DP e individuos aparentemente saudateisam avaliados 26 individuos, divididos em
Grupo Parkinson (GP=15) e Grupo Controle (GC=1dicidimente os voluntarios foram
submetidos a um teste de 10RM. Nas visitas substEgjeseparadas por um minimo de 48h,
foram realizadas 3 séries de 15 repeticOes isameme extensdo bilateral de joelhos a 85%
de 10RM. Em cada visita foi aplicado um IR entreesé(30, 60 e 120 segq), definido de
forma randomizada. A ativacdo muscular e os nideifadiga foram avaliados por meio da
Eletromiografia de Superficie (EMG). As analisetatsticas foram realizadas por meio do
programa SPSS (Statistical Package for Social Segrnversdo 20.0. A estatistica descritiva
foi apresentada por média e desvio-padrdo e a tidada dos dados foi analisada pelo teste
Shapiro-Wilk. Foi utilizada uma Anélise de Varigzaa¢ANOVA) de modelos mistos ([Grupo
(Parkinson e Controle) x intervalos de recuperg@60 e 120 seg) x séries (18, 22 e 32
séries)]). Como teste post-hoc foi utilizado o rdét@.SD. O nivel de significancia adotado
foi de 5% (p<0,05). Nao foram encontradas interagignificativas entre grupos vs. intervalo
de recuperacéao vs. séries de exercicio para o geséim muscular (p=0,818) na extensao dos
joelhos.O percentual de desempenho muscular no GP foi nesioisua 3a série quando
comparado a la série (p=0,002) no IR de 30seg. @2 160 seg também apresentou um maior
desempenho muscular quando comparado a 2a com seria (p=0,013).Ndo foram
encontradas interacdes significativas entre grgposelacdo aos indices de fadiga nos IRs
30,60 e 120seg. Tanto o GP quanto o GC mostraranog|lRs (30, 60seg) exercem maiores
efeitos nos indices de fadiga entre as séries,amo|ws resultados obtidos no GP em 120seg
demonstraram que os niveis de fadiga nao forameinfliados ao longo das séries, mantendo-
se praticamente inalterada durante toda a exeag&erie. Conclui-se que individuos com
DP necessitem de intervalos superiores a 120 segupdra que ocorra uma melhor
recuperacao entre as séries no exercicio isoihencentendo niveis constantes de ativacao
muscular e possibilitando menores indices de fadigante 3 séries de 15 repeticdes de
extensao de joelhos.

Palavras-chave Doenca de Parkinson; Fadiga; Eletromiografia.



ABSTRACT

Parkinson's disease (PD) is an idiopathic, chrqagressive disease, associated with loss or
degeneration of substantia nigra (SNpc) of dopargioesystem, located in midbrain. PD is
characterized by motor and no-motor symptoms, atigue, decreased muscle activation and
the loss of ability to generate power have beerradterized as common and consistent
problems in the disease. The practice of resistan@¥cises has been indicated as an
important complementary approach to drug treatmieumt,inappropriate control of training
variables, as the rest interval (RI) contributesnmonsistencies in the studies results with
resistance training and PD. The elderly with PDwsh@n accelerated degeneration when
compared to apparently healthy elderly, thus théma Rl time between exercise’s series in
patients with PD may not be the same of other mamrs. Therefore, the purpose of this
study was to evaluate the effects of different Bdsnveen isoinertial resistance training series
in muscle performance and fatigue levels, througisate electrical activity in elderly patients
with Parkinson's disease and apparently healthivithehls. Were evaluated 26 individuals,
divided into Parkinson Group (PG = 15) and conggrolup (CG = 11). Initially the volunteers
were subjected to a 10RM test. In subsequent yiséparated by at least 48 hours, were
performed 3 sets of 15 isoinertial repetitions ibditeral knee extension at 85% of 10MR. At
each visit were applied an interval between seis §8 and 120 sec), defined randomly. The
muscular performance and fatigue levels were asddsgsurface electromyography (EMG).
Statistical analyzes were performed using SPSSigtal Package for Social Sciences)
version 20.0. Descriptive statistics were preserdedmean and standard deviation and
normality of the data was analyzed by the Shapiitk-¥ést. Confirmed the normality of the
data, an analysis of variance (ANOVA) mixed modelswused ([Group (Parkinson and
Control) x rest intervals (30, 60 and 120 sec) nesg(1st, 2nd and 3rd series)]). As post-hoc
test was used LSD. The significance level was 5%0(05). No significant interactions were
found between groups vs. recovery interval vs. @gerseries for muscle performance (p =
0.818) in knee extension. The percentage of mysat®rmance in PG was higher in its third
series when compared to the first series (p = 0.092he RI 30sec. The RI 60 sec also
showed an increased muscle performance comparédthdgtfirst to the second series (p =
0.013). No significant interactions were found bedw groups in relation to fatigue index in
intervals 30, 60 and 120sec. Both the PG as CG athdlnat RIs (30, 60 sec) exert effects on
fatigue index between the series, while the resfitained for 120 sec in PG showed that the
fatigue levels were not influenced over the sem@t) maintaining unchanged for the entire
execution of the series. Accordingly, it is con@ddhat individuals with PD require intervals
greater than 120 seconds for occurs better recdwetwyeen the series of isoinertial exercise
while minimizing the decrease in muscle performaanue allowing lower levels of fatigue for
3 sets of 15 repetitions of knees extension.

Keywords: Parkinson's Disease; Fatigue; Electromyography.
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CAPITULO |

1. INTRODUCAO

A Doenca de Parkinson (DP) é uma doenca idiopatidmica e progressivad E
essencialmente caracterizada por os sintomas mspteob a forma de tremor de repouso,
rigidez e bradicinesfae por muitos sintomas ndo motores, que inclueractido cognitivo,
distarbios psiquiatricos (depressao, psicose eraentios impulsos), dificuldades de sono,
falhas autonémicas (gastrointestinal, cardiovasculanario, termorregulacéo) e fadiga geral
e musculat*® Tais sintomas estdo associados a perda ou degéperdo sistema
dopaminérgico, da substancia nigra (SNpc) locatizaol mesencéfalo (regido relacionada a
atividade motora somatica) e desenvolvimento deparde Lewy em neurbnios
dopaminérgicds®.

A DP é um dos disturbios neurodegenerativos maisuos em pessoas idodassua
taxa de incidéncia e prevaléncia é de 1% em pessoasdade acima de 65 afogorém 4%
de pessoas com DP sé&o diagnosticados antes dom$0Estima-se que sete a dez milhdes
de pessoas no mundo vivam com a essa ddeNoaBrasil, o tnico dado epidemioldgico da
DP é referente ao municipio de Bambui/MG. Nestaalidade, a prevaléncia é de
aproximadamente 3,5% a partir de 65 anos de Ydade

Embora a definicAo de DP esteja baseada na predengssturbios motores, como
bradicinesia, tremor e rigidez, alguns estudostifiearam a diminuicdo da forga muscular
em portadores da DP quando comparados com individaotrole, sem a doeri€al A
fragueza muscular manifesta-se desde o inicio dagdp sendo apontada como um dos mais
importantes sintomas motores associados a DP, pairéta é pouco estudada e debafitfa
Ainda sao poucos os estudos que quantificam a fongscular nesta desordem. A causa
especifica do déficit de for¢a nestes sujeitogjaiméo € conhecida, permanecendo o debate
entre possibilidade de ser de origem periféricacentral, de ser inerente a doenca ou
secundaria a algum fendmeno interno ou externo. r@cepso de envelhecimento é
acompanhado por declinios fisicos, comportamemai®gnitivos 0s quais produzem um

grande impacto na funcionalidade e independéngaidizsos, especialmente naqueles com
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DP?4, Estudos apontam a relacéo entre a fraqueza nansew declinio de fungdes motoras
basicas e essenciais a independéncia do indivichroetido pela doent¥?°. Ainda néo esta
claro o modo como se desenvolve a fraqueza musemtaiindividuos com DP, porém
entende-se que niveis de fadiga mais elevados comepem a qualidade de vida dos
individuos com DF®18 principalmente pelos impactos causados na fungdimra e no
aumento do risco de queda¥®'% Tais problemas podem ser explicados por fatigasds
a fadiga muscular, que gera dificuldade de sustatgterminada contracdo durante uma
tarefa, influenciando no controle e na eficiénaigadte as realizagdes de movimehtos?2
AlteracBes neuromusculares tém sido associadas & pd&lem contribuir para a fraqueza
funcionaf®>?82® Alguns estudos sugeriram que o comportamentoudatades motoras se
apresenta alterado na #P°

Tais evidéncias tém chamado a atencdo de pesqresagioanto a melhora da forca
muscular na DP. A pratica de exercicios resistida® sendo apontada como importante
abordagem complementar ao tratamento medicaméhtpsimcipalmente por proporcionar a
melhora do controle motty maior independéncia funcioddle prevencdo o risco de
queda®®. O TR é um método reconhecido por favorecer o riebemento de forca e
desempenho funcional em individuos com DP e poo,isem sendo amplamente
recomendado no tratamento adjunto da DP, ha maidedeano®. Entretanto, existem
questbes néo esclarecidas que dificultam a utdizadeste tipo de abordagem como
tratamento nao-farmacolégico. O uso de protocoébos@namento pouco claros, escolha dos
exercicios que poderao ser utilizados, o inadequadtiole cargas e volume de treinamento,
nao permitem a adequada interpretacdo dos ressitadque tem levado pesquisadores a
hesitarem em recomendar o uso do TR no tratamenBP¢* 134 Adicionalmente, a caréncia
de estudos investigando os efeitos clinicos do aRM, através de instrumentos padrédo ouro,
dificultam a interpretacéo dos resultados e a aatdmprescricio terapéutiéa

Essas adaptacOes e outros objetivos a serem andependem da maneira como
determinadas variaveis sdo planejadas e manipuldasm programa de treinamento. De
acordo com Fleck e Kraeniéra eficacia de um programa de treinamento é depéadie
varios fatores, incluindo frequéncia, volume, isidade e tipo de treinamento (pesos livres
vs. aparelhos de resisténcia variavel, exercicim&naicos vs. exercicios isomeétricos;
contracdo concéntrica vs. contracdo excéntricatexvialo entre sessbes e séries. Porém, o

controle inapropriado e a grande diversidade de ipuatdo dessas variaveis, tém
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contribuido para uma grande variacao e inconsist@&mus resultados dos estudos com TR.

Uma variavel de treinamento importante, porém muoégligenciada, € o intervalo de
recuperacado (IR) entre as séries de exerciciodpdamdamental para o sucesso de qualquer
program&. Sua duracdo varia em funcdo dos objetivos alrosjadinfluencia diretamente
nos resultados de um treinamento, pois pode adatacuperacao entre series, assim como as
respostas hormonais ao exercicio. O IR entre sdde=xercicios determina a magnitude da
formacéo dos estoques de energia fosfagénica (AH)Re@a glicolise anaerdbia, aumentando
significativamente as respostas agudas do trein@mesistido, como também o desempenho
da série subsequeftd® Ainda existem muitas dividas em relacdo ao cotapmmto da
forca muscular de individuos acometidos peld®D&ssim como o esclarecimento de quanto a
perda de forca € influenciada pelo envelhecimemtinral e o quanto € resultado da DP.
Como o idoso com DP apresenta uma degeneracacamzelguando comparado ao idoso
aparentemente saud&tfeldesta forma, o tempo ideal de intervalo de re@gd® entre séries
de exercicios em individuos com DP pode ndo seesimo que em outras populagdes.

Apesar de ser uma variavel de suma importanciteratura apresenta poucos estudos
envolvendo diferentes intervalos de recuperacie ex#t séries do treinamento resistito
155,164.166-169 35sim como uma caréncia de estudos envolvendovaggvel e idosos com DP.

A falta de padronizacdo nas metodologias e resdtativergentes entre as populacoes
estudadas nos remete a necessidade de entender oekifeitos que o IR exercem sobre o
TR e a DP. Assim, a relevancia desse estudo bsseia-melhor entendimento das respostas
agudas ao treinamento resistido, de modo que od#ta#ss encontrados possam tornar-se

eficientes e seguros para prescricao de treinamemandividuos com DP.
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CAPITULO Il

2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo Geral

Avaliar os efeitos de diferentes intervalos de pecacdo entre as séries de
treinamento resistido isoinercial na ativacdo miasca niveis de fadiga em idosos com

Doenca de Parkinson.
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CAPITULO Il

3. REVISAO DE LITERATURA

3.1. Doenga de Parkinson

3.1.1. Histéria

Em 1817, James Parkinson publicou sua principad:dbm ensaio sobre a paralisia
agitante, a qual descrevia os principais sintomasuiha doenca que futuramente seria
chamada pelo seu nome. O autor definiu de formal gedoenca, determinou os sintomas
principais, descreveu o diagnostico diferencial camras entidades e fez consideracdes a
respeito da etiologia e também do tratanférffo Tal enfermidade foi intitulada "paralisia
agitante” e definida como uma doengca que apresentavvimentos involuntérios
tremulantes, diminuicdo da forgca muscular, inclémagdo tronco a frente e festinagéo
(alteracdo da marcha), porém os sentidos e o cogniéio afetadds.

A evolucdo da doenca foi caracterizada pela pgasel® tremores, marcha com
passos curtos, frequentes quedas, constipagatnatedificuldade de utilizar os musculos da
fala ou entédo a fragueza destes, consequenterdditigldade ou impossibilidade de articular
palavras, dificuldade na degluticdo, secrecdo skaesle saliva e incontinéncia urinéfi&.
Apesar da publicacdo e da divulgacado do ensaice solparalisia agitante por Parkinson, a
doenca somente tornou-se bem conhecida pelos ogistals na segunda metade do século
XIX 41424345 em 1879, o neurologista francés Jean-Martin, poionie seus estudos,
apresentou outras disfuncdes para a doenca, comg@micas e mentais. Charcot sugeriu
a mudanca do nome da enfermidade, de paralisanégipara doenca de Parkinson, definiu a
presenca dos quatro sinais cardinais da doengagtrem repouso, lentiddo do movimento ou
bradicinesia, rigidez e dificuldades do equilibri@presentou também critérios para o

diagndstico diferencial, além de sugerir 0 primetratamento farmacoldgico para a
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doencé?4345-48 No final do século XIX (1893), ocorreu a descobeiaassociacio entre DP
e a SNpc. Porém, apenas na metade do século XXyqgia de 1960, a dopamina foi
descoberta como neurotransmissor presente emtosaeiacionados a doencga, tornando-se o

principal recurso terapéutico para a doénga>?

3.1.2. Aspectos Clinicos

A DP é uma doenca idiopatica, crénica e progresdiv&E essencialmente
caracterizada por os sintomas motores, sob a falmatremor de repouso, rigidez,
instabilidade postural, dificuldade de marcha ediciaesid®? e por muitos sintomas néo
motores, que incluem o declinio cognitivo, distasbipsiquiatricos (depresséo, psicose e
controle dos impulsos), dificuldades de sono, flhautonbmicas (gastrointestinal,
cardiovascular, urinario, termorregulacéo) e fadjgaal e musculdf>, associados a perda ou
degeneracdo do sistema dopaminérgico, da subst@ege localizada no mesencéfalo
(regido relacionada a atividade motora somaticdg@senvolvimento de corpos de Lewy em
neurdnios dopaminérgicb%

O sintoma inicial mais comumente encontrado na DB &emor de repouso
assimétrico que atinge 70 a 90% dos individuoseguEntemente, envolve o polegar e o
punho. O tremor pode ser o sintoma mais visivelD®, mas raramente é o mais
incapacitante.

A bradicinesia é o sintoma mais incapacitante daga*>>°%e contribui para queixas
comuns relacionadas a atividades de vida diariaD)A\A acinesia e a hipocinesia estédo
diretamente relacionadas a bradicinesia e tamb@itain a mobilidad® % A acinesia é a
lentiddo em iniciar o movimento, enquanto a hipesia refere-se a diminuicdo da amplitude
e tamanho do movimerfr®®’ Além das mudangas no funcionamento do circuito dos
ndcleos da base, outros fatores contribuem pareadicinesia, como fraqueza muscular,

tremor e padrdes de ativagdo muscular alteradés
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A instabilidade postural refere-se a perda gradaaquilibrio, levando a um aumento
da probabilidade de quedas com impacto devastaztve s mobilidade® Inicialmente,
pode manifestar-se como incapacidade de recupemgudibrio quando empurracfoe,
progressivamente, modificar-se para a incapacidedécar de pé sem suporte ou mesmo
sentar.

Pacientes com DP, frequentemente, queixam de fzaguescular nos membros, em
suas atividades diarfa¥1669-63 Alguns estudos documentaram déficit de forca mlase
reduzida producao de pico de torque em diferemgsog musculares de individuos com DP
leve e moderadamente comprometid%1¢3 Schenkman et &f.sugeriram que individuos
com DP levemente comprometidos apresentam maiolingeecna forca muscular e
coordenacdo dos membros inferiores, do que nos mendoiperiores, além de déficits de
flexibilidade e resisténcia. Para os autores, déficits musculares ja estariam presentes na
fase inicial da DP, no entanto, ndo seriam capaeeprovocar perdas na performance
funcional nessa fa& Entretanto, alguns estudos recentes demonstguarmesmo na fase
inicial da DP, os individuos apresentam perdasifumais, como déficits na velocidade da
marchd>% A diminuicdo da forca muscular nos membros iofes pode afetar
negativamente a performance dos pacientes naaeadizle atividades de vida diaria, como o
movimento de passar de sentado para #e'p& Recentemente, um estudo demonstrou que
reduzida for¢ca muscular, principalmente no quagolle ser um fator que contribui para a
dificuldade de individuos com DP em elevar-se dkeica®. Além disso, a fraqueza muscular
é um fator que contribui para quedas em iddsmsm individuos com D 68

Alteracdes neuromusculares tém sido associadas & P&dem contribuir para a
fraqueza funcional. Alguns estudos sugeriram qu®raportamento das unidades motoras
esta alterado na BP’° A frequéncia incoordenada de disparo das unidau¢sras, o atraso
inicial no recrutamento das unidades mot&r&s’®e a assincronizacdo contribuem para a
dificuldade em manter e sustentar a contracdo rarseia DFY/C Scandalis et af
sugeriram que a fraqueza muscular € resultantesstziacdo da inatividade ou desuso com
alteragbes no padrao de disparo de unidades matorasnte a ativagdo e coativagao de
grupos musculares, constatadas eletrofisiologiceeneAcredita-se que fraqueza, co-
contracdo e diminuicdo do sinal eletromiograficontdbuam para perda funcional em

individuos com DP.
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Em virtude da deterioracdo musculoesquelética deutar do envelhecimerifo*uma
diminuicdo nos niveis de for¢a, devido a perdaamdratilidade do musculo, pode ocorrer em
individuos idoso¥?® Segundo Cafio-de-la-Cuerda et aindividuos com DP apresentam
maiores perdas na capacidade de gerar forca ev@dgdt muscular, além da elevacdo do
gasto energético, provocado pela maior coativacéscuiaf®, tais fatores influenciam na
capacidade de gerar forca até mesmo em movimerds simples. Ziv et & verificaram
gue individuos com DP apresentaram maiores niwefadiga muscular quando comparados
a idosos neurologicamente sadios em um exercicited@ de antebraco. Atualmente, ndo
existem evidéncias claras de como a fadiga musctdanpromete o comportamento

locomotor.

3.1.3. Etiologia e Epidemiologia

A etiologia da DP, mesmo com a avan¢co da medicpemanece obscura e
desconhecida. Acredita-se que diversos fatoresapossntribuir para o desencadeamento da
doenca, como o envelhecimento, anormalidades nmithi@s, danos genéticos e oxidativos,
fatores gliais e inflamatérios, além de fatores i@mtais, muitas vezes relacionados ao tempo
de exposicdo a algum(s) tipo(s) de toxir&(3}tSegundo Olanow e Tattth uma série de
fatores que podem aumentar o risco de desenvolwntenDP, como a ingestdo de agua de
pocos artesianos, exposicao a pesticidas, herbieig@odutos quimicos industriais. Acredita-
se também que as toxinas exdgenas (metais pesaaosto, diluente, solventes orgéanicos,
monoxido de carbono) bem como as toxinas endégéeéshidroisoquinolinas e beta-
carbolinas) podem resultar em parkinsonismo, astdgede ferro, leite e produtos lacteos
também tem sido apontada como fator de risco pagesenvolvimento de DP° A
predisposi¢cdo genética também é considerada unrtampe fator predisponentBois genes
tém sido considerados responsaveis por causar @Bsamica dominante,casinucleina e o
leucine-rich repeat kinease (LRRK2), ao passo qereeg como PARKIN, PINK1 e DJ-1

podem causar formas recessivas autossémicas daguariemd®.
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A DP é um dos disturbios neurodegenerativos maisuos em pessoas idodassua
taxa de incidéncia e prevaléncia é de 1% em pessoasdade acima de 65 afogorém 4%
de pessoas com DP s&o diagnosticados antes dos$0Estima-se que sete a 10 milhdes de
pessoas no mundo vivam com a essa d8eNgaBrasil, o Unico dado epidemiolégico da DP
é referente ao municipio de Bambui/MG. Nesta |dedk, a prevaléncia € aproximadamente
3,5% entre a populacdo a partir de 65 anos deSdaskmativas da Associacéo Brasileira de
Parkinson (ABP), mostram que cerca de 200 mil gsstenham a doenca e que, ano a ano,
vinte novos casos serdo diagnosticados para c&d@0l0pessoas, sem distingéo de Sexo

Os numeros da DP no mundo podem nao abranger tpdpuacao de individuos
acometidos pela doenca. Os métodos de investigdif@ados em cada pais para verificar a
incidéncia e prevaléncia da DP apresentam uma eneaméncia entre os diferentes estudos
e as populacBes analisatlaEm paises industrializados, a DP afeta cerca d¢ @gtoda a
populacdo mundial, mais de 1% de individuos consrdai60 anos e até 4% daqueles com
mais de 80 anos. Portanto, a DP juntamente comemdaode Alzheimer sdo as doencas
neurodegenerativas mais comumente encontradastieapelinica, representando até 2/3 dos
pacientes que frequentam os grandes centros debilist do movimento em todo o mufitio

Entretanto, como as manifesta¢cdes clinicas da DB@&d@esenvolvem de modo linear
e, por vezes, evoluem lentamente, a acuracia dasuragdes da incidéncia da DP pode ser
prejudicad®. Contudo, estudos sobre a incidéncia da DP apontamvariacdo de 5 a 26,
por 100.000 pessoas/ano, em estudos realizadosfenantes nacd&%848% Outro fator que
chama a atencéo € que a incidéncia de DP é rams dos 50 anos de idade, e aumenta apoés a
faixa etaria de 60 anos de idade. Quanto aos daissados de acordo com o sexo dos
individuos, observa-se que a incidéncia da DP étérg vezes maior em homens que entre as

mulhere&?.

3.1.4. Fisiopatologia

A DP caracteriza-se por perda de neurbnios asso@ébu unilateral das porcoes
caudais e centrais da parte compacta da $Npcformacdo de corpos de Léfyalém da
degeneracéo neuronal em outras regifes do cémmo, o locus coeruleus, nucleo dorsal do

vago, nucleo basal de Meynert e o sistema olfétor SNpc (Figura 1), apresenta grande
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quantidade de neuromelanina, consequentementerda pge células pigmentadas na area
compacta da substancia nigra, ou seja, a morteededmos dopaminérgicos, pode ser
facilmente identificada por meio dessa despigmé&at&e® Os corpos de Lewy (Figura 2) sdo
encontrados no interior dos neurdnios, consistohelmeurofilamentos com agregadoscde
sinucleina e ubiquitina e de 82 a 100% dos casasteen depdositos de corpos de Lewy em
varios nucleos aminérgicos localizados em regidgbsaticais e medulares, assim como na
cadeia ganglionar simpatica e no cortex cer&biastes corpusculos de inclusdo ndo estariam
relacionados com a causa da doenca, mas sim cosmsoimatologiét.

Com a morte de neurdnios dopaminérgicos da SNmere@ reducado nos niveis de
dopamina, em um grupo de nulcleos subcorticais demolms ganglios da base,
especialmente na regido do corpo estriado. Estéiore§ formada por duas estruturas
denominadas caudado e putamen, e tem importante nac@{lanejamento e execugdo dos
movimento€2. Com a redugdo da dopamina na regifo do corpadstocorre perturbacées
na excitabilidade das demais regibes dos gangidsade, cujo resultado final sera a menor
acdo excitatoria do tdlamo sobre o cértex nfdta€Como resultado, ocorre a supressao
cortical, que provoca os principais sintomas matakae DP.

Normal Parkinson disease

\]F /

2 3 L,

Nigrostriatal
pathway (\)N

Figura 1 — Fisiopatologia da Doenca de Parkinson
Fonte: Adaptado de Dauer e Przedborski, 2003
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Figura 2 — Corpos de Lewy na parte compacta da substargna. ni
Fonte: Adaptado de Dauer e Przedborski, 2003

3.1.5. Diagnostico

O diagnodstico da DP é realizado por neurologistaavés de critérios clinicos
baseados na identificacdo e combinacdo de mamifestamotoras, tais como tremor de
repouso, bradicinesia, rigidez de roda denteadizmaegbes posturais. O principal instrumento
utilizado na avaliacdo sdo os Critérios do BancoCeéeebro de Londres (CBCY) Os
critérios clinicos propostos pelo CBCL (Quadro figma por base a identificacdo de
bradicinesia e mais um dos sintomas motores dacdpatém de critérios de suporte positivo,
de acordo com as caracteristicas clinicas e prefiegriavel da doenca para cada paciente

Exames de tomografia computadorizada, ressonanegndtica e imagens de
transportadores de dopamina também s&o utilizadadiagnostico da D¥. O diagndstico
definitivo da DP s6 pode ser realizado através etaapsia. Alguns critérios sdo adotados

para se obter a confirmagdo histopatoldgica daggesdio eles: a presenca de pelo menos um
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corpusculo de Lewy na SNpc ou no locus cerulewsdacao substancial de células nervosas
na substancia negra acompanhada de gliose; e nenbuiténcia patolégica para outra
doenga com sintomas parkinsonianos, como paraliigenuclear progressiva, degeneracéo
cortico-ganglio-basal e atrofia de mdltiplos sisasth

e Critérios necessarios para diagnostico de DP

o Badicinesia (e pelo menos um dos sintomas abaixo)

o Rigidez muscular;

o Tremor de repouso (4-6 Hz) avaliado clinicamente;

o Instabilidade postural nd3o causada por distdrbios visuais,
vestibulares, cerebelares ou Proprioceptivos;

e Critérios negativos (excludentes) para DP

Historia de AVC de repeticdo;

Historia de trauma craniano grave;

Historia definida de encefalite;

Crises oculogiricas;

Tratamento prévio com neurolépticos;

Remissdo espontanea dos sintomas;

Quadro clinico estritamente unilateral apos 3 anos;
Paralisia supranuclear do olhar;

Sinais cerebelares;

o Sinais autondmicos precoces;

o Deméncia precoce;

o Liberacao piramidal com sinal de Babinski;

o Presenca de tumor cerebral ou hidrocefalia comunicante;
o Resposta negativa a altas doses de levodopa;

o Exposicdo a metilfeniltetraperidinio;

OO0 0000000

e Critérios de suporte positivo para o diagnoéstico de DP (3 ou mais sao
necessarios para o diagnostico);

o Inicio unilateral;

o Presenca de tremor de repouso;

o Doenca progressiva;

o Persisténcia da assimetria dos sintomas;

o Boa resposta a levodopa;

o Presenca de discinesias induzidas por levodopa;
o Resposta a levodopa por 5 anos ou mais;

o Ewvolucdo clinica de 5 anos ou mais

Quadro 1
Londres.

Critérios diagnosticos para DP de acomio o Banco de Cérebro de



28

3.1.6. Progressao dos Sintomas Motores

Os sintomas da DP tendem a serem mais severos dem@m. A progressao do
acometimento motor ndo apresenta uma linearidadietanto acredita-se que a DP progrida
rapidamente nas fases iniciais e torna-se mais lanmedida que a doenca avdhta
Inicialmente, os sintomas motores manifestam-seno@o unilateral e gradualmente
acometem o lado contralateral do corpo. O ladaalmente acometido tende a ser o mais
comprometido ao longo de todo o curso da doenca.

No inicio da doenca, as principais manifestacbes bdadicinesia envolvem
dificuldades em falar, andar, sentar e levafftamdividuos podem deixar de balancar os
bracos durante a caminhada ou podem apresentagssfiprfacial limitadd®1°%192 Com a
progressao da doenca, a bradicinesia afeta todm®wisientos e, na pior das hipéteses, pode
resultar em uma completa incapacidade de se mAwegidez € caracterizada pelo aumento
permanente do tbnus muscular em repouso e podiss#uida de forma desigual, iniciando
em um membro, de maneira mais frequente, ou umadios, disseminando-se até envolver
todo o corpo, eventualmeht®'%41% Este tipo de hipertonia, quando a resisténcia é
intermitente no movimento passivo, denomina-sealegido tipo roda dentada (semelhante a
engrenagens de um reldgio). Quando a resisténai@me e regular sem flutuacdes para o
movimento passivo essa rigidez é do tipo cano denbid'% O tremor é o sintoma mais
facilmente identificavel. O seu ritmo é lento, riegue quase sempre assimétrico, na ordem
das 4 a 6 oscilacdes por segundmn caracteristicas de contar dinheiro ou rolaunlgsl
Acomete principalmente os segmentos distais doshremnmas também podem atingir os
labios, os membros inferiores e, raramente, pescat®@ca ou voz, diferentemente do tremor
essencidf1%%1%7 |ndividuos com DP apresentam deficiéncias poistizade equilibrio. A
instabilidade postural aumenta a medida que a tkasgoio se estreita ou as demandas de
atencdo variam e também pode apresentar uma patidtiea. Esta falha de postura e dos
reflexos tende a ocorrer nos estagios mais tacti§8*4%:1%¢

A progressao da doenca e eficacia dos tratamemi@sgpDP é avaliada através de
escala¥® As mais comumente utilizadas s&o a escala derH&erahr (H&Y)!%e a Unified
Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRSY® A Escala de Estagio de Incapacidade de
H&Y foi desenvolvida em 1967, classifica a DP pieldicacdo do estado geral do paciente.
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Compreende cinco fases, nas quais o0s pacientasficdos nos estagios 1, 2 e 3 apresentam
incapacidade leve a moderada, enquanto que nagosstiae 5 apresentam incapacidade mais
graveé!, A UPDRS ¢é considerada a principal escala para avalimonitorar os déficits
motores e incapacidade na doehta31

A progressdo dos sintomas motores da doenca tanpmmie ser monitorada
individualmente pela secédo Ill da UPDRS. Esta squéionite a adequada avaliacdo do
tremor, rigidez, instabilidade postural e bradisineEm estudo de Louis et utilizando a
secado Ill da UPDRS, em avaliacdes anuais ao lomg8 @nos, observou-se importantes
resultados da progressdo dos sintomas motd@mes.estudo longitudinal de 12 meses,
Schupbach et HP verificaram a progressdo dos sintomas motores r®odnépds 6 meses e
apos 12 meses de programa. Ao final do programdicee-se que a rigidez progride mais
rapidamente que a bradicinesia e tremor. A UPDR®pteta e subescalas tém sido
consideradas instrumentos padrédo ouro na aval@geg®P, monitoramento e analise do efeito

clinico das intervencdes na doetéa

3.1.7. Fadiga

A fadiga pode ser definida como uma sensacaomaca global ou a dificuldade em
iniciar a atividade fisica ou mental vivida por smjeito durante varios dias ou semanés
Brown et at®! define a fadiga como como um estado de cansagenext fraqueza ou falta de
energia. Individuos aparentemente saudaveis tamapégsentam esse sintoma, ja as pessoas
com DP relatam que o cansaco sentido ap6s o surgginta doenca € quantitativamente
maior daquele vivenciado antes do inicio da doerigdividuos com DP costumam relatar
niveis elevados de cansaco, podendo chegar, atdBanasuma exaustao continua. Nenhum
mecanismo especifico foi definido como causaddadma na DP, embora seja demonstrada
como uma consequéncia de alteracfes neurologicasntdnto, pessoas com DP apresentam
frequentemente outros sintomas ndo motores da dpanmentando os niveis de cansaco,

tais como distirbios do sono, depressdo otftor
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A fadiga tem se caracterizado como um problema oorauconsistente na BP
Estima-se que a fadiga afete cerca de 50 por castpessoas com a doeritad’® Apesar da
prevaléncia relatada, esse sintoma nem sempreoéhegido clinicamente, pois apresenta
caracteristicas altamente subjetifasDiversos estudos tém direcionado seus métodasapar
andlise da percepcdo da fadf§a®® porém a avaliacio desse sintoma através da
subjetividade néo atinge de forma precisa os asgjtee o sintoma da fadiga pode afetar.
Estudos que envolvam o efeito da pratica regulagx@ecicios fisicos e a andlise da fadiga
periférica e central, analisadas de formas digjns@io necessarios no tratamento de tal
sintoma.

A fadiga, como sintoma debilitante da DP, teve unaéor preocupacao e atencao na
tltima década e mesmo com sua alta prevaléncigeriémcia continua como um problema
pouco relevante na préatica clinica de rotina em®DRAtualmente, ndo ha uma definicéo
universalmente aceita para tal sintoma, assim p@secom DP a descrevem como um
processo diferente do que eles experimentaram datdssenvolver a doertéa A fadiga em
DP pode ser dividida em " fadiga periférica " , qaerefere a uma forma objetiva em um
processo mensuravel no qual um musculo perde foepmis de repetidas contragles, e
"fadiga central”, caracterizada como um sentimeetestado , uma percepcao ou experiéncia
que ainda nio é objetivamente mensuté¥el fadiga central pode ainda ser dividida em
cansaco fisico e mentdlou et at®* avaliaram a correlagdo das dimensées da fadiga de
pacientes com DP comparados a idosos aparentensawmigaveis. Ambos 0s grupos
apresentaram sinais de fadiga, porém os individaosDP apresentaram maiores indices na
fadiga geral, fisica, mental, na baixa motivac&o @ivel de atividade reduzida. O estudo néo
encontrou relacao entre as dimensdes fisicas eaimestigerindo avaliagbes separadas para a
fadiga central e periférica.

Niveis de fadiga mais elevados comprometem a cqaadidle vida dos individuos com
DP!"®188 principalmente pelos impactos causados na fuatitate motora e no aumento do
risco de queda®!®® Tais problemas podem ser explicados por fatdgeslds a fadiga
muscular, que gera dificuldade de sustentar detewhal contragcdo durante uma tarefa,
influenciando no controle e na eficiéncia durange raalizacdes de movimentds'®2
Alteracdes neuromusculares tém sido associadas a pdgtlem contribuir para a fraqueza
funcional. Alguns estudos sugeriram que o compatdmndas unidades motoras esta alterado
na DP%C A frequéncia incoordenada de disparo das unidaugsras, o atraso inicial no
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recrutamento das unidades motét4%’°e a assincronizacdo contribuem para a dificuldade
em manter e sustentar a contragdo muscular R*&’DScandalis et df sugeriram que a
fraqueza muscular é resultante da associagéo timidade ou desuso com alteragdes no
padrédo de disparo de unidades motoras duranteagab e coativacdo de grupos musculares,
constatadas eletrofisiologicamente. Acredita-se fgagueza, co-contracdo e diminuicdo do
sinal eletromiogréafico contribuam para perda funalem individuos com DR

Em virtude da deterioracdo musculoesquelética deatr do envelhecimerifo*uma
diminuicdo nos niveis de for¢a, devido a perdaamdratilidade do musculo, pode ocorrer em
individuos idoso¥?® Segundo Cafio-de-la-Cuerda ef’aindividuos com DP apresentam
maiores perdas na capacidade de gerar forca evdedat muscular, aléem da elevacdo do
gasto energético, provocado pela maior coativacéscuiaf®, tais fatores influenciam na
capacidade de gerar forca até mesmo em movimerds simples. Ziv et & verificaram
que individuos com DP apresentaram maiores niwefadiga muscular quando comparados
a idosos neurologicamente sadios em um exercicitexi@o de antebraco. Atualmente, néo
existem evidéncias claras de como a fadiga musctanpromete o comportamento

locomotor.

3.1.8. Tratamento

Ainda ndo foi documentada nenhuma abordagem teiepéoapaz de prevenir,
impedir a progresséo ou curar a DP. As medidagzadiés, assim que diagnosticada a doenga,
visam diminuir seus sintomas motdrésAs abordagens terapéuticas utilizadas na DP s&o
divididas em trés partes: farmacologica especifitég farmacoldégica e como Uultima

alternativa tradicional, a intervenc&o cirargica!® 11?
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3.1.8.1. Tratamento Farmacoldgico Especifico

Os farmacos séo classificados pelo seu respecte@amsmo de acdo, agindo no
restabelecimento do equilibrio entre as vias eiaapdais colinérgica e dopaminérgiti A
levodopa € a principal forma de tratamento da Dépatica. Seu emprego associa-se a menor
morbi-mortalidade, e virtualmente, todos os paeientdo se beneficiar com o uso deste
medicamento. Introduzida nos anos 1960 e revolociom tratamento da DP, ao prover
beneficios aos sintomas motores a todos os pasiéhté Este farmaco age como precursor
da dopamina, e € usualmente administrada juntoicdandores periféricos dopadecarboxilase
e a fim de evitar a metabolizacdo da substance dor cérebrd>. Apesar da levodopa ser
efetiva no tratamento dos sintomas motores da péteatemente ndo afeta os sintomas nao
motores de modo suficiente. O tratamento de longzq da levodopa € associada a
numerosos efeitos motores adversos que limitanuseuAparentemente estas complicacdes
motoras sdo parcialmente causadas pela reduzidawidei do medicament®. A principal
limitacdo do uso de levodopa a longo prazo é oeagpaento de complicacdes relacionadas
ao tratamento, tais como flutuacées motoras ergisids. Com a progressao da DP, o tempo
dos efeitos da levodopa sobre os sintomas motamesm-se reduzidos e 0s sintomas
reaparecem causando flutuacées motoras conhecidasegaring-off?*. Mais de 70% dos
pacientes que usam a levodopa apresentaram cog@@samotoras relacionadas ao

tratamento em um periodo inferior a 10 &Avs

3.1.8.2. Tratamento Nao-Farmacoldgico

As medidas nao farmacoldgicas no tratamento daddRekementos fundamentais no
manejo dos sintomas progressivos da doenca. Com# para essa doenca ainda néao é
conhecida, a ciéncia tem buscado inUmeras posisilds de tratamento para minimizar os
sintomas motores provocados pela perda dopamiaéngis neurbnios nigro-estriatais.
Considerando as limitagdes do tratamento medicarsent uso de tratamentos adjuntos vem
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sendo utilizado de forma crescente, tais como, ofgl@, fonoaudiologia, nutricdo
fisioterapia e programas estruturados de atividédea, tendo o treinamento de forca um
papel extremamente importante nesse processo.

IntervengBes com atividade fisica, sdo program@stesados que visam melhorar um
ou mais aspectos do condicionamento ff$fcdDs modelos atuais de reabilitacdo utilizam
estratégias compensatorias baseadas em condatp8uiizas. Porém, a atividade fisica vem
demonstrando os beneficios do exercicio na newgtigittade e na capacidade de auto reparo
do cérebré&?®

O exercicio fisico tem efeitos protetivos contranicio dos sintomas na DP. No
estudo de Faherty et &, utilizando modelos animais, demonstrou que athigéo de fatores
neurotréficos e a maior oxigenacgéo cerebral, que@njunto promovem novo crescimento
celular e sobrevivéncia celular, pode possibilitas efeitos. Na DP, o exercicio estimula a
sintese de dopamina no restante das células dogayicas, reduzindo os sintomas da
doencd®®3l A neuroplasticidade dos inviduos com DP pode agnentada através do
exercicio. Tal fato ocorre com a maximizacdo dsstplmlade sindptica através de uma
atividade intensa, atividades complexas que promawvaior adaptacao estrutural, atividades
que sao gratificantes aumentam os niveis de dopampelo fato dos neurdnios
dopaminérgicos serem altamente responsivos aoiexeecquando o exercicio é introduzido
em um estagio inicial da doenca, podendo retargapsogressidt.

A progressdo dos sintomas motores pode acarretar pwssivel invalidez dos
individuos com DF1?6 Assim, o status funcional e o controle motor ssitam de uma
atencdo especial. Nesse sentido, o treinamentastidesi(TR) tem sido recomendado

principalmente por seus beneficios a realizaga\Was39132

3.2. Treinamento Resistido na DP

Ainda existem muitas duvidas em relacdo ao compamdéo da forca muscular de
individuos acometidos pela BPassim como o esclarecimento de quanto a perdiargke é
influenciada pelo envelhecimento natural e o quaé@itagesultado da DP. Abordagens
tradicionais envolvendo a atividade fisica ndo wosim enfatizar o fortalecimento
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musculat*. Acredita-se que isto ocorra em virtude das imigdies quanto o fendmeno da
fraqueza na DP. Estudos que utilizaram o contrdejaado da velocidade de movimentos
demonstraram uma maior fraqgueza muscular na DP, relacdo aos individuos
saudave¥2°61

O TR é um meétodo reconhecido por favorecer o dedemwento de forca e
desempenho funcional em individuos com DP e poo,isem sendo amplamente
recomendado no tratamento adjunto da DP, ha maidedeanc®. Entretanto, existem
questbes nao esclarecidas que nao permitem a adedsste tipo de abordagem como
tratamento nao-farmacolégico. O uso de protocoébos@namento pouco claros, escolha dos
exercicios que poderdo ser utilizados, inadequadtrale cargas e volume de treinamento,
nao permitem a adequada interpretacédo dos ressjtadque tem levado pesquisadores a
hesitarem em recomendar o uso do TR no tratamemtDRf 39133135 Adicionalmente, a
caréncia de estudos investigando os efeitos cBnlmd TR na DP, através de instrumentos
padr&o ouro, dificultam a interpretacéo dos redukae a adequada prescricdo terapédtica

E notorio o crescimento de estudos mais rigorososraacio ao TR e a DP. A
utilizacdo de instrumentos validados e de altaiabiidade, programas de treinamento mais
bem elaborados e a individualizacédo do treinamdatacordo com a grau de acometimento
vem sendo utilizados em diversas pesquisas naantiei massificar o TR como tratamento
ndo-farmacologict19.25:39.136, 137,138

Programas de TR promovem beneficios ao desempenkmfal e for¢®. Toole et
all® observaram que em um programa de exercicioszautdo intensidades de 60% de 1
repeticdio maxima (RM) foi possivel obter ganhos/7#e na forca muscular e melhora no
equilibrio dos individuos apés 30 sessbes (10 sasdaBEm um estudo semelhante, Hirsch et
al13¢ utilizando cargas de 80% de 1RM, obtiveram gard®$2% na forca muscular do
grupo treinado e ganhos satisfatorios no equililapds 30 sessdes de treinamento (10
semanas). Contudo tem sido recomendado que serewensideracdo a experiéncia anterior
do grupo com a pratica de treinamento de forcasélesntido, recomenda-se um periodo de
familiarizacdo com cargas mais suaves, objetivamdaprendizagem dos exercicios e de
incrementar a capacidade coordenativa e forca narsguevenindo a incidéncia de acidentes
e lesde¥’. As recomendacbes para programas de TR indicatogofos de mais de 8
semanas ou 16 sessées de TR, de moderada a attsidal®’. Estudos tem demonstrado o

aumento significante da forca apds 8 semanas deeiifRetanto métodos que permitem o
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controle da velocidade de movimentos tais comondamaetria isocinética, tem demonstrado

o aumento de forga a partir de 10 semanas d&>*t&8 O aumento da forga na DP pode em

parte ser atribuido a hipertrofia muscular, enttetaacredita-se que alteracbes na ativagéo
cortical do musculo possam ser 0s principais respa@is pela alteracdo da forca em curto
prazad.

Essas adaptacOes e outros objetivos a serem andependem da maneira como
determinadas variaveis sdo planejadas e maniputxdasm programa de treinamento. De
acordo com Fleck e Kraeniéra eficacia de um programa de treinamento é depéadie
varios fatores, incluindo frequéncia, volume, igidade e tipo de treinamento (pesos livres
vs. aparelhos de resisténcia variavel, exercicim&naicos vs. exercicios isometricos;
contracado concéntrica vs. contragdo excéntricatezvialo entre sessbes e séries. Porém, o
controle inapropriado e a grande diversidade de iputatdo dessas varidveis, tém
contribuido para uma grande variagcdo e inconsisténos resultados dos estudos com
treinamento resistido.

Uma variavel de treinamento importante, porém muégligenciada, € o intervalo de
recuperacdo entre as séries de exercicios, semdamental para o sucesso de qualquer
program&. O idoso com DP apresenta uma degeneracio acelguathdo comparado ao
idoso aparentemente saudéd¥ediesta forma, o tempo ideal de intervalo de re@gé® entre
séries de exercicios em individuos com DP podesaBo mesmo que em outras populacoes.
A literatura demonstra que o intervalo de recu@antre as series de exercicio vem sendo
utilizado de diversas formas, demonstrando a tlt@adronizacdo nas metodologias e uma

caréncia de estudos envolvendo idosos com DP.

3.3. Intervalo de Recuperacao

Na prescricdo de um programa de exercicios ressstigma variavel frequientemente
ignorada € o periodo de intervalo de recuperacéie as séries (IR). O corpo necessita de
repouso na medida em que os musculos possam raciggee restaurar suas capacidades
enzimaticas para o desempenho do exerféci® IR é uma variavel que interfere na
magnitude formacdo dos estoques de ATP-PC e ddligticanaerébf®!*? nas respostas
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agudas e nas adaptacBes croficds*® Sua duracdo varia em funcdo dos objetivos
almejados e influencia diretamente nos resultadosird treinamento, pois pode afetar a

recuperagcdo entre séries, assim como as resposta®riais ao exercicio, com isso, a

interferéncia errbnea na manipulagdo dessa vanndsra trazer consequéncias indesejaveis
aos resultados do treinamento.

Consideraveis variacées nos indices de restauraefabolica e as vias enzimaticas
utilizadas no musculo resultam em notdrias difemengo desempenho da ativid¥dé’14®
Fleck e Kraeméf também relatam a influéncia que os intervalos eeiperacdo tém na
determinacao do estresse do treinamento e nod®teirga que pode ser usada. Essa variavel
do treinamento influencia os niveis de recuperagaofonte de energia ATP-CP e na
concentracdo de lactato sanguineo. A duracdo dwiRenta significativamente as respostas
agudas cardiovasculares, hormonais e metabdlicas)dcicios de resisténcia, bem como a
performance das séries subsequéhfés®-38

Um pequeno tempo de recuperacao entre as seripsrgiana um decréscimo na
producdo de forca e ndo possibilita uma completaperacédo da forca muscular entre as
séries subseqiientes, proporcionando assim, magaeklos hipertréficd$® 1% Estudos
mostraram que 30 segundos de repouso foi suficparie permitir a recuperacao entre duas
séries em idosos aparentemente saudaveis e tambguoeles comdoenca pulmonar
obstrutiva cronic&?'*® Outro estudo utilizando um protocolo de exersiciesistidos
comparando diferentes IRs (1 e 2 minutos) em iddo$ jovens e idosos, foi observada uma
diminuicdo do pico de torque nos jovens em ambomtesvalos de descanso e apenas no
intervalo de 1 minuto nos individuos idosos, tendautor concluido que os individuos mais
jovens utilizados neste estudo necessitariam de maiar IR para recuperar seu pico de
torque®®. O IR exerce importante influéncia sobre o des@mpenuscular isocinético em
idosos, principalmente a partir da 32 série, modtvaa necessidade de incrementos no IR a
medida que séries subsequentes forem executad@sta&lar mesma sessio de exercitios
Os estudos que envolvem TR e DP nao apresentamnfatice controle dessa importante

variavel de treinamento, considerando apenas asmewacdes para TR em individuos
idOSO§0’12’15’16’20’135'138
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CAPITULO IV

4. MATERIAIS E METODOS

4.1.Amostra

Foram recrutados para o grupo experimental 15 iddos diagnosticados com DP por
meio de amostragem intencional, por meio de convite ambulatorio de Parkinson do
Hospital Universitario de Brasilia (HUB) e no Pragra para Portadores de Doencas
Neurodegenerativas da Faculdade de Educacdo Hesithiversidade de Brasilia (UnB). O
diagnéstico de DP foi estabelecido por um médiarraiegista de acordo com os CBCL. O
grupo controle, contendo 11 individuos higidos, domposto por moradores do Distrito
Federal com idade pareada ao grupo experimenthbstoecrutados por conveniéncia na

comunidade e em programas de extensao da UnB.

4.1.1. Critérios de selecéo dos participantes dowgro experimental

4.1.1.1. Critérios de Inclusao

» Ser portador da Doenca de Parkinson;
* Fazer uso de medicacéo anti-parkinsoniana;
* Apresentar classificacdo entre 1 e 3 na escalafivendt de estagio da doenca

de H&Y, obtida pelo médico neurologista.



4.1.1.2. Critérios de Exclusao

» Ser portador de patologias agudas ou cronicas

» Apresentar hipertensdo sem controle (>150/90 mmHg);

» Ter sofrido infarto do miocardio nos ultimos 6 nese

e Ser portador de marcapasso cardiaco;

» Ter sido submetido a artroplastia total ou parcial,

e Ser portador de osteossintese ou miopatia de qrratqiureza;

* Apresentar amputacdo de membros inferiores.

4.1.2.Critérios de selecéo dos participantes do grupo ctiole

4.1.2.1. Critérios de Inclusao

* N&o ser portador da DP;

» Possuir idade pareada a dos individuos com a DP;

4.1.2.2. Critérios de Exclusao

» Apresentar hipertensdo sem controle (>150/90 mmHg);

» Ter sofrido infarto do miocéardio nos ultimos 6 nmese

e Ser portador de marcapasso cardiaco;

» Ter sido submetido a artroplastia total ou parcial,

» Ser portador de osteossintese ou miopatia de qrrabqiureza;
* Apresentar amputacdo de membros inferiores;

» Apresentar patologias agudas ou crénicas.
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4.2 Aspectos Eticos

Todos os sujeitos, apds serem informados sobredgito desta investigacao, riscos,
beneficios e os procedimentos a serem adotadosmessi um termo de consentimento livre e
esclarecido (ANEXO A). Este estudo foi encaminhpdoa anéalise do Comité de Etica em
Pesquisa da Secretaria de Estado de Saude dadisderal, de acordo com as normas da
Resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de Saude g&lsquisa envolvendo seres humanos,
sendo devidamente aprovado sob 63#¥/2011 (ANEXO B).

4.3. Local

O projeto foi realizado no Ginasio terapéuticoalmado na Faculdade de Ceilandia.

4.4.Instrumentos

4.4.1 Classificagdo e avaliagdo clinica da DP

Para a classificagdo do nivel de acometimento mitigiduos com DP foi utilizada a
escala modificada de estagio da doenca de H&Y nead& (HY — Degree of Disability

Scale), aplicada por um médico neurologista.
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4.4.1.1. Escala de Hoehn & Yahr Modificada (H&Y)

A Escala de Hoehn e Yahr (H&Y Degree of Disability Sca* é uma escala de
avaliacao da incapacidade dos individuos com DBzcde indicar o estado geral dos mesmos
de forma rapida e pratica. Sua forma modificadapreende sete estagios de classificacao
para avaliar a gravidade da DP e abrange, essmecitd, medidas globais de sinais e
sintomas que permitem classificar o individuo qaaut nivel de incapacidade. Os individuos
classificados nos estagios de 1 a 3 apresentampaciciade leve a moderada, enquanto os que

estdo nos estagios 4 e 5 apresentam incapacidake gr

0 | Auséncia de sinais da doenca

1| Doenca unilateral

1,5 | Unilateral mais envolvimento axial

2 | Doenca bilateral sem comprometimenta do equilibrio postural

2,9 | Doenca bilateral, leve, com recuperacdo no teste de estabilidade  postural

3 |Doenca bilateral, leve, moderada, alguma instabilidade postural ~fisicamente
independente

4 | Incapacidade sereva, ainda capaz de andar ou levantar-se sem auxilio

5 | Limitaco & cadeira de rodas ou cama exceto se auxiliado

Quadro 2 — Escala de Hoehn & Yahr Modificada
Fonte: Schenkman et al., 2001
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4.4.2. Medidas Antropomeétricas

A mensuracao da estatura foi realizada com o conpais alongado possivel por um
estadidometro (Country Tecnolddly com resolugdo de um milimetro. Para a mensurdeio
massa corporal foi utilizada uma balanca FiliZaéetronica/digital, com resolucdo de 100
gramas (modelo “Personal Line”). O indice de massaoral (IMC) foi calculado apés a
obtencéo dos dados anteriormente citados.

4.4.3. Avaliagéo da Forga Muscular

Foi utilizado o Teste de Repeticdo Maxima (10 RW3. dados foram coletados em
dois dias distintos. Na primeira visita, os indivdd, apoOs realizarem as medidas
antropométricas, executaram o teste de 1&¥RMisando reduzir a margem de erro nos testes
de 10RM, foram adotadas as seguintes estratéyjias

a) instrucdes padronizadas foram fornecidas atueteste, de modo que o avaliado
estivesse ciente de toda a rotina que envolveetacde dados;

b) o avaliado foi instruido sobre a técnica de eg&o do exercicio;

c) o avaliador esteve atento quanto a posicéo @aqgelo voluntario no momento da
medida, evitando que pequenas variacoes no poaemo das articulagdes envolvidas no
movimento pudessem acionar outros musculos,

d) estimulos verbais foram realizados a fim de eragito o nivel de estimulacao;

Os testes de 10RM seguiram os procedimentos puxpgsir Baechle e Eatf,
realizados apés um minuto de execucao do aque@nespecifico e a carga inicial do teste
selecionada de forma aleatoria. Os intervalos emgréentativas durante o teste de 10RM
foram fixados em 5 minutos. Os implementos de calpaleceram a sobrecarga do préprio

aparelho.



42

O procedimento experimental foi realizado em untieita extensora pneumatica (En-
Dynami® Leg Extension, modelo 145592Rotterdam, Netherlands). Foi observada a
execucao correta do movimento, na qual o indivislmoposicao inicial sentado, com o “arco
dos pés” ou dorso apoiados no implemento do aparelpelhos flexionados
aproximadamente 90° (determinado pelo aparelhodred totalmente apoiado no encosto.
As coxas apoiadas no acento até a articulacdo albojoOs bragcos no prolongamento do
corpo, junto ao tronco e maos apoiadas no supateeal do aparelho. Partindo da posigcao
inicial, o movimento comecara com o executanterfdaea extensdo maxima (180°) das duas

pernas simultaneamente e finalizando o movimento#ar a posicao inicial.

4.4.4. Avaliagdo da Atividade Elétrica Muscular

Foi utilizada a Eletromiografia de Superficie (EMG)registro e o processamento dos
sinais eletromiogréficos foram baseados nas recdagdes e cuidados propostos pela
Sociedade Internacional de Eletrofisiologia e Cdwlegia®™® e nas recomendacbes de
Soderberg e Knutséff. Os procedimentos de colocacéo dos eletrodosativgror base as
diretrizes do projeto SENIAMSurface Electromyography for the Non-Invashgsessment of
Muscled®?).

Foi utilizado um eletromidgrafo de superficie pbrtde 8 canais Nliotool, Miotec
Equipamentos Biomédicos Ltda, Brasitom resolucdo de 14bits, niva# ruido < 2LSB e
modo de rejeicdo comum de 110db. Os eletrodossasivoples diferencial (impedéncia de
entrada de 8 Ohm) possuem espuma de polietileno com adesivacinatihipoalérgico,
gel solido aderente e contato bipolar de Ag/AgCatg/cloreto de prata), com distancia de
20mm entre os polos de captacdo. O eletrodo deénefi@ foi acoplado na proeminéncia
0ssea da sétima vértebra cervical (C7). Foram tades (por meio de um cabo extensor) a
um pré-amplificador de alta impedancia e os siapistados a uma amostragem de 2.000Hz e
um ganho final de 1000 vezes nos canais habilitadesletrodos foram posicionados sobre
o ventre muscular e em paralelo as fibras musaildoereto femural do membro inferior
direito dos voluntarios, segundo a descricdo dem@fian e DelLuck? e de acordo com a
metodologia proposta pelo SENIAM. Antes da colooagios eletrodos a area foi
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tricotomizada e, em seguida, realizada uma levasabr com alcool 70%. Foi adotado o
posicionamento dos eletrodos paralelos as fibrascutares para garantir que as barras de
captacdo estejam perpendiculares as fibras e, fmsta, 0 sinal capte o maior numero
possivel de unidades motorésfadiga muscular foi verificada com base nas rezuaacoes
e equacbes preconizada por Dimitrov et'ale a ativacdo muscular foi normalizada pela
primeira série do exercicio de extensao de joelhos.

Todas as repeticbes em cada série de exercicioxdmséo de joelhos foram
analisadas. Foi adotado um filtro butterworth deotfem com frequéncia de passa-banda

entre 20Hz a 450 Hz, para filtragem do sinal eletogréfico.

4.5. Medicacao

Todos os participantes foram avaliados no estadode medicacdo, ou seja,
participaram dos testes entre 1h e 1,5h ap0s odasomedicamentos para a DP. Esse
procedimento teve por objetivo minimizar os efeittedetérios que a falta de dopamina
proporciona na performance funcional dos individacsmetido¥3

4.6. Procedimento Experimental

Os voluntarios visitaram o laboratério em quatramaatos (FIGURA 3). Na primeira
visita foi realizado a mensuracdo das variaveisopotnétricas, o teste de 10 RM e o
processo de familiarizacdo ao protocolo experimétrs séries de 15 repeticdes a 40% dos
10RM). Em cada visita subsequente os voluntariakizeram sessdes experimentais em um
intervalo de recuperacdo (30, 60 ou 120 segundes).cada encontro os voluntarios
realizaram 3 séries na cadeira extensora, senddeenalos intervalos de recuperacao entre as
séries randomizada por meio do website WWW. randaiinoiz.com
(http://'www.randomization.com). Para cada sessgmeraxental foi respeitado o intervalo
minimo de 48 horas. Durante esse periodo de redousgsonselhado aos participantes que

nao executar nenhum tipo de exercicio.



Individuos com a Doenca de Individuos higidos pareados por
Parkinson idade e género
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exclusio

vy

Voluntarios
Convidados para o estudo
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Teste de 10RM
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Protocolo Protocolo Protocolo
Experimental Experimental Experimental

48 horas 48 horas

Figura 3 —Desenho experimental do estudo.
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4.7. Andlise Estatistica

As analises estatisticas foram realizadas por rdeigrograma SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) versédo 20.0. A estatidescritiva foi apresentada por média e
desvio-padrao e a normalidade dos dados foi adaligalo test&hapiro-Wilk.Confirmada a
normalidade dos dados, foi utilizada uma Analis&/deancia (ANOVA) de modelos mistos
([Grupo (Parkinson e Controle) x intervalos de pEracao (30,60 e 120 seg) x séries (12, 22 e
32 séries)]). Como teste post-hoc foi utilizadoétadoLSD. O nivel de significancia adotado
foi de 5% <0,05).
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CAPITULO V

5. RESULTADOS

N&o foram encontradas diferencas significantessentGrupo Parkinson e o Grupo

Controle nas variaveis idade, massa corporal,uzatatiIMC.

Tabela 1 — Caracteristicas dos individuos com Doenca dé&iridan e do grupo
controle que participaram do estudo.

Grupo Parkinson Grupo Controle
(n=15) (n=11)
Idade (anos) 66,73 £ 7,50 68,18 £ 7,55
Massa corporal (kg) 75,65+ 13,19 68,14 £ 11,45
Estatura (cm) 168,47 + 6,41 169,83 + 5,67
IMC (kg/m?) 30,6 +4,97 30,15 +2,80
H& Y* 1,78 £ 0,74

* Classificacdo do nivel de acometimento pela esdalHoen &Yahr.

N&o foram observadas diferencas significativaseavdrgrupos para a carga do teste
de 10RM, carga de Trabalho e Trabalho Total (TT)G@po Parkinson apresentou um
trabalho total maior no teste de 10RM (2,74%) earga de trabalho (2,66%) em relacao

ao Grupo Controle. Os dados sao apresentados etaTab
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Tabela 2 — Carga do teste de 10RM, Carga de Trabalho ealhabTlotal (TT) dos
individuos com Doenca de Parkinson e do grupo clengue participaram do estudo.

Grupo Parkinson Grupo Controle
(n=15) (n=11)
10RM (kg) 31,03 £ 12,00 31,07 £ 8,15
85% 10RM (kg) 24,03 £ 10,20 26,43 £6,93
Trabalho Total 10RM (kg) 310,33 £ 119,98 301,82 + 81,46
Trabalho Total 85% 10RM (kg) 395,67 £ 152,97 385,16 + 104,09

Os valores do percentual de ativacdo musculargsmiR (30seg, 60seg e 120 seg)
e dos grupos analisados (Parkinson e Controlepgésentados na Tabela 3. Nao foram
encontradas interacdes significativas entre grupositervalo de recuperagao vs. séries de
exercicio para a ativacdo musculg=Q,818) na extensdo dos joelhos. Diferencas
significativas foram encontradas entre as série&Gnmo Parkinson, enquanto o grupo
Controle ndo apresentou nenhuma alteracdo egtatisignificante. O percentual de
ativacdo muscular foi maior em suas@rie quando comparado asérie p=0,002) no IR
de 30seg. No IR de 60 seg também apresentou uma @iaracdo muscular quando

comparado a®om a fsérie p=0,013).

Tabela 3- Percentual de ativacdo muscular em individuos Doenca de Parkinson e grupo
controle que participaram do estudo.

Pico de ativacio
(%)

30 segundos 60 segundos 120 segundos

1* série  2%série  3%série 1% série 2" série  3"série 1% série 2%série 3" série

Grupo Parkinson 100 11570 126,76* 100  110,68* 108,66 100 103,58 103,79
(n=15)

Grupo Controle 100 104,95 10342 100 107,56 94,73 100 10486 97,09
(n=11)
* (p < 0,05) maior que a 12 série
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Os valores da fadiga no IR de 30 segundos e dgsogranalisados (Parkinson e
Controle) sado apresentados na Tabela 4. Nao formon&adas interagcbes significativas
entre grupos. No Grupo Parkinson foram encontrddasencgas estaticamente significantes
guando comparada a 12 série com g36,0002) e também com a 22 sépe(,018). Ja o
Grupo Controle apresentou a 32 e a 22 sériesisghmente menores quando comparadas
a 12 p=0,0001 e=0,004, respectivamente), assim quando comparad@&am a 22 série no
IR de 30 segp=0,001). A interac&o significante encontrada dermonsque a fadiga foi
influenciada ao longo das séries, sendo possival igoie os individuos foram expostos a
um aumento mais intenso da fadiga nesse IR. Assndimonstrou que os individuos do
Grupo Controle apresentaram um indice de fadigaommaile os individuos do Grupo

Parkinson.

Tabela 4- Niveis de Fadiga no IR de 30 segundos em indoddcom Doenca de Parkinson
e grupo controle que participaram do estudo.

Frequéncia Mediana
(Hz)

30 segundos

A% 1-22 A% 2 -3 A% 1 -3
1 série  2*série série 3* série série série (A%T)
Gr“"?ﬂi ‘i‘g‘)““s"“ 93,22 8695% -672  8332%F 417  -10,62
Grupo Controle 90,66  80,60% -11,10  7451%F -7.57  -17.82
(n=11)

* (p < 0,05) menor que a 12 série;
T (p < 0,05) menor que a 22 série.

Os valores da fadiga no IR de 60 segundos e dgmogranalisados (Parkinson e
Controle) s&o apresentados na Tabela 5. Ndo fonaon&adas interacdes significativas entre
grupos. No Grupo Parkinson foram encontradas dif@a® estaticamente significantes quando
comparada a 12 série com a 32(,007) e também com a 22 senp=@E,010). A 32 série,
guando comparada a 22, apresentou um indice mafadaya p=0,005). Ja o Grupo Controle
apresentou a Frequéncia Mediana da 32 e a 22 sigificativamente menores quando
comparadas a 1p£0,000 ep=0,000, respectivamente), assim, quando comparddaa@m a
22 série no IR de 60 seg~0,001).
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Tabela 5- Niveis de Fadiga no IR de 60 segundos em indoddom Doenca de Parkinson e
grupo controle que participaram do estudo.

Frequéncia Mediana
(Hz)

60 segundos

A% 1-2* A% 2-3* A% 1-3*
1 série 2% série série 3 série série série (A%T)
Gr“pfn':i‘g')““s"“ 97,07  92,77% -443  89.94%F 305 735
Grupo Controle 92,52 86,33* 6,69  7944%F 799  -14,14
(n=11)

* (p < 0,05) menor que a 12 série;
T (p < 0,05) menor que a 22 série.

Os valores da fadiga no IR de 120 segundos e dgsogranalisados (Parkinson e
Controle) s&o apresentados na Tabela 6. Ndo fonaon&radas interacdes significativas entre
grupos. No Grupo Parkinson ndo foram encontrad@sedicas estaticamente significantes
entre as seéries. O Grupo Controle apresentou aufmei@ Mediana da 32 série
significativamente menor quando comparadas 43,016) e a 22 séri@p£0,000) no IR de
120 seg. Os resultados obtidos nesse IR, no GraganBon, demonstraram que 0s niveis de
fadiga ndo foram influenciados ao longo das sénesntendo-se praticamente inalterada

durante toda a execucao da série.

Tabela 6— Niveis de Fadiga no IR de 120 segundos em ihaldd com Doenca de Parkinson
e grupo controle que participaram do estudo.

Frequéncia Mediana
(Hz)

120 segundos

A% 1 -2% A% 2 —3* A% 1-3*
1" série  2"série série 3* série série série (A%T)
Grupo Parkinson o5 ,n 9575 (33 9147  -138 -1,01
(n=15)
Grupo Controle 8732 8738  0.07 83.34%%  -5.77 25,70
(n=11)

* (p < 0,05) menor que a 12 série;
T (p < 0,05) menor que a 22 série
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CAPITULO VI

6. DISCUSSAO

O TR tem apresentado respostas satisfatorias c@tamiento adjunto em individuos
com DP®. Entretanto, a aderéncia a essa abordagem naadaldgica envolve questdes
pouco esclarecidas em relacdo a manipulacdo das/eiarde treinamento e sua aplicacédo
clinica. O uso de protocolos inadequados, a escdthaexercicios alheios a realidade
funcional do individuo com DP e a falta de padr&@ocontrole de cargas e volume de
treinamento dificultam a interpretacdo dos resokadbtidos em diversas pesquisas,
provocando assim, uma baixa ades&do ao uso do TiRtamento da DB*3 Os estudos que
envolvem TR e DP nédo apresentam controle em relagd® tornando-a em uma variavel
extremamente negligenciada, apesar dos seus ef®tusficos apresentados em diversas
populagde® 3436:38.149-15 g influéncia direta nos resultados de um tneémdo, afetando a
recuperacdo entre as séries e as respostas hosmamaixercicio. Assim, a interferéncia
errbnea na manipulacdo dessa variavel acarretasegoéncias indesejaveis aos resultados
do treinamento. Adicionalmente, a caréncia de estuavestigando os efeitos clinicos do TR
na DP, proporcionam prescricbes terapéuticas inmied>® e a dificuldade de sua
implantacé@o de forma enfatica como tratamento a&odcoldgico.

O presente estudo avaliou os efeitos de diferdResntre as séries de treinamento
resistido isoinercial na ativacdo muscular e nifasiéga em idosos com Doenca de Parkinson
e individuos aparentemente saudaveis. Os resultapostaram que individuos com DP
necessitam de intervalos de 120 segundos paraaqueaima melhor recuperagédo entre as
séries no exercicio isoinercial, mantendo niveisistantes de ativacdo muscular e
possibilitando menores indices de fadiga durans&ries de 15 repeticbes de extensao de
joelhos. As repetidas contragbes musculares du@riiR resultam em uma maior fadiga
muscular, comumente expressa como uma reducigaeidade de produzir fort% tal fato
nao foi encontrado no IR de 120 segundos, no qarédgbes minimas na ativagdo muscular e
nos indices de fadiga entre as séries apontam @dRa ideal do muasculo avaliado em

individuos com DP. No estudo que avaliou a efideérda atividade elétrica como uma
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medida do estado fisioldgico funcional do tecidosoular, de Vrie€® identificou que quando

0 musculo ndo se encontra fadigado o seu estadiohat permanece preservado, ja em
situacao de fadiga ocorre uma reducao consideeswelua FMEm seus estudos envolvendo
IR e TR em aparelhos isocinéticos, Bottaro €2at*mostraram que 30 segundos de repouso
foram suficientes para permitir a recuperacdo edtras séries em idosos aparentemente
saudaveis e também naqueles com doenca pulmorieutodascronica.

Os resultados anteriormente citados ndo condizemn resultados do presente
estudo, pois individuos com DP necessitam IRs regientre séries para uma recuperacao
otimizada. Outro estudo em que foi utilizado um t@eolo de exercicios resistidos,
comparando diferentes IRs (1 e 2 minutos) em iddin$ jovens e idosos, foi observada uma
diminuicdo do pico de torque nos jovens em ambomtesvalos de descanso e apenas no
intervalo de 1 minuto nos individuos idosos, assBuottaro et &* concluiram que os
individuos mais jovens utilizados neste estudo sgtaiam de um maior IR para recuperar
seu pico de torque, diferentemente dos individdosds. Segundo Theou et®3l mulheres
idosas apresentaram um tempo menor de recuperatdo s€ries no exercicio flexor do
joelho quando comparadas a mulheres jovens. Ssgegee uma menor producao de forca
das idosas, causada por um menor stress muscjdaa sesponsavel por essa recuperacao.
Alguns estudos reportaram significativa reducadesempenho muscular em IRs mais curtos
em inviduos mais jovet¥1®® o que parece néo ocorrer em idé&dviesmo os individuos
com DP apresentarem uma reducdo do desempenho latusaimelhante aos idosos
aparentemente saudaveis, porém de maneira amgdificas resultados do presente estudo
contrariam o que foi demonstrado nos estudos ameente citados e demonstram a
necessidade de um IR mais longo para que a séseguente do exercicio ndo seja afetada.

Individuos idosos aparentemente saudaveis e comaBsentam caracteristicas
semelhantes nas variaveis analisadas, excetuarmloissrvalo de 120seg, o qual apresentou
uma menor ativagdo muscular e também, niveis dgaadm alteracdes significativas entre
as séries. O desempenho e a fadiga muscular ewgsidosn DP e no grupo controle sofreram
influéncia dos IRs de 30 e 60 segundos, apesauskneaia de significancia estatistica nas
variaveis analisadas entre 0os grupos experimefaesn encontradas, no Grupo Controle,
quedas percentuais na quando comparadascar® a 2 série, jA no Grupo Parkinson, a
ativacdo ndo apresentou uma regularidade. Taisdashpermitem inferir que durante o

processo de ativacdo muscular o musculo reto fdratwa de um modo inconstante, o que
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sugere a possibilidade do aumento da transferéecaivacéo para outros musculos da coxa
durante esse tipo de atividade'’ Outro fator que ndo pode ser descartado duranteste

ou exercicio que envolve a obtengcdo da ativacaccuars através da utilizacdo de uma

variavel mecénica, sdo as possiveis alteracfesrardesde manipulacdes subjetivas, como o
estimulo verbal e a concentracdo do individuo aslali Ou seja, a capitacdo de sinais
eletromiograficos em um exercicio resistido podeesgntar diferencas pelo aspecto

motivacional ou psicolégico.

Os individuos com DP apresentam caracteristicaelbantes ao envelhecimento
natural, visto que no envelhecimento normal ocarreducdo progressiva da quantidade de
dopamina e nimero de receptores de dopamina, leapérturbacdes na conducao neural e
ativagcao de unidades motora, mesmo processo oldsens DP. Entretanto, a reducado na
forca da condugao neural leva a perturbagdes wacdt muscular afetando a capacidade de
gerar forca e poténcia, processo que ocorre de nsedero na Df. Outro aspecto
importante, comum ao envelhecimento e a DP, dipergs a morte neurdnios motores,
relacionados a fibras de contracéo rafi@aconsequentemente a redugdo na capacidade de
gerar forca e poténcia. Entretanto, fibras museslaesnervadas de individuos idosos pode
ser reinervadas pelos neurdnios motores sobreeisemantendo de modo relativamente
satisfatorio a capacidade de gerar forca e potéAciadita-se que o processo de reinervacao
normal, ndo ocorra na DP. Este cenario pode expéicamenor capacidade de gerar forca
muscular de individuos com DP, quando pareadosear e idadé.

Alteracdes neuromusculares tém sido associadas & P&dem contribuir para a
fragueza funcional. Alguns estudos sugerem guengpodamento das unidades motoras se
encontra alterado na B¥° A frequéncia incoordenada de disparo das unidamntgeras, o
atraso inicial no recrutamento das unidades mattta®e a assincronizagéo contribuem para
a dificuldade em manter e sustentar a contracdccutarsna DB’ Scandalis et df
sugeriram que a fraqueza muscular, consequenten@edesempenho muscular é resultante
da associacdo da inatividade ou desuso com alessagd padrdo de disparo de unidades
motoras durante a ativacdo e coativacdo de grupassculares, constatadas
eletrofisiologicamente. Em virtude da deterioracAmsculoesquelética decorrente do
envelheciment@ "2uma diminuicdo nos niveis de for¢a, devido a pexaaontratilidade do
musculo, pode ocorrer em individuos idd$6% Segundo Cafio-de-la-Cuerda etCal

individuos com DP apresentam maiores perdas naidapl@ de gerar forca e de ativacao
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muscular, além da elevacdo do gasto energéticopgado pela maior coativacdo musctiar
tais fatores influenciam na capacidade de gergafero desempenho muscular, até mesmo
em movimentos mais simples.

O idoso com DP apresenta uma degeneracao acelguaddo comparado ao idoso
aparentemente saudét’et’, desta forma, o tempo ideal de intervalo de re@gé® entre
séries de exercicios em individuos com DP pode@ s&& 0 mesmo que em outras
populacdes. Vieira et &f sugerem que mulheres sobreviventes de cancer daeama
necessitam de intervalos de recuperacédo de pelosr&minutos para melhor recuperacao
entre séries, minimizando assim, a queda no desgrapauscular dos individuos avaliados.
O estudo em questéo apresenta resultados semsllaastgue foram encontrados no presente
estudo, evidenciando a necessidade de IR maioremdiriduos que apresentem fadiga
muscular como sintoma da doencga.

Os resultados encontrados no presente estudo apatiferencas, mesmo que nao
significantes, no padréo da ativacdo muscular alivitluos com DP quando comparados a
idosos aparentemente saudaveis. Tal fato poddrgarido a perda dopaminérgica que, pela
reducdo da ativacdo cortico-espinhal, produz dsfiwd recrutamento de unidades motoras,
contribuindo para a alteracdo no desempenho musésdalteracdes no tecido muscular em
individuos com DP, como a perda seletiva de fibmasculares tipo Il e a diferenca de
velocidades de conducdo do potencial de acdo aw lda fibra podem contribuir para a
incapacidade de gerar forca durante a realizacdo naevimentos dinamicos,
consequentemente alterando seu desempenho duraxeracio. O IR de 120 segundos
permitiu que o individuo com DP mantivesse a a@ivaqiuscular de forma linear, permitindo
deduzir que a recuperagao adequada da musculaixitia @a capacidade de gerar forca, na
manutencdo e sustentacdo da contracdo muscular,daléermitir a recuperacdo adequada
dos substratos energéticos, influenciando de fopwsitiva 0 desempenho muscular em
idosos com DP.

A fadiga € um sintoma da doenca que afeta os mslcaobase e interrompem a
ligacdo entre cortex pré-frontal e talarto Atualmente, ndo existem evidéncias claras de
como a fadiga muscular compromete o comportamemtmniotor. Acredita-se que a fadiga
central apresente maior prevaléncia na DP, ao ammtda fadiga periférica, que em seu
processo fisiopatolégico, acarreta um acometimemetabdlico de vias energéticas
envolvidas no processo de ressintese de ATP duvaexercicié’>. Dados inconsistentes da
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literatura limitam o conhecimento sobre 0s possiveecanismos que levam a fadiga em
pacientes com DP e quais os beneficios reais daieixefisico. Em seu estudo, Ziv et‘al
verificaram que individuos com DP apresentaram rasiaiveis de fadiga muscular quando
comparados a idosos neurologicamente sadios enxentiao de flexao de antebraco.

A alteracdo do sinal eletromiografico contribui patetectar perda funcional em
individuos com DP*. Os resultados do presente estudo apontam qulkizagdio de variaveis
fisiologicas, como a Frequéncia Mediana (FM), poeliltar em interpretacdes fidedignas a
respeito da fadiga muscular. O estudo demonstranglidduos com DP necessitam de IRs
mais longos entre as séries por promoverem menwtEes de fadiga muscular. Os IRs mais
curtos apresentaram significante diminuicdo da Edno consequéncia, maiores indices de
fadiga, que podem estar relacionados ao tipo de fituscular recrutada no musculo avaliado
durante a realizacdo do exercicio. Essa diminyig@te ser explicada pelo fato de que fibras
musculares de tamanho menor séo recrutadas emagitda fadiga ou quando o exercicio é
realizado com cargas bastante elevidag\nalises histoldgicas e resultados obtidos de
autopsias apontam que as fibras musculares ddltfg@m recrutadas por ultimo, conforme o
principio de recrutamento, o que resulta em umaomemlocidade de conducdo e
consequentemente em um desvio do espectro de freguéo sinal eletromiografico em
direcdo as baixas frequéndi®d’® juntamente da frequéncia incoordenada de disgaso
unidades motoras e o atraso inicial no recrutameémsaunidades motord$®°

O declinio da FM em IR mais curtos em individuosmddP pode ser explicado pelo
acumulo de metabdlitos e a alteracdo das concéesacgle ions responsaveis pela
despolarizacdo da fibra muscular, tais fatoreslteeauna diminuicdo da velocidade de
conducao do potencial de acdo ao longo da memblefiara musculdrf’. Isso mostra que a
recuperacdo adequada das fontes energéticas diegletarante o exercicio e a remogéo dos
subprodutos da contracdo muscular pode contritarat pm bom desempenho muscular nas
séries de extensao de joelhos e minimizar os sfed#nsados pela fadiga imposta ao musculo.
Estudos apontam que individuos idosos apresentanrecnperacdo mais rapida em virtude
de uma menor producéo de forca, consequéncia deanar stress muscutaf1°>°166.169

Os resultados do presente estudo apontam que dods/icom DP, apesar de
produzirem menores indicativos de forca muscular gdnseguem se recuperar em IRs mais
curtos (30 e 60 seq), necessitando de, no minigtbség para que ocorra indices satisfatorios

que permitam uma recuperacdo adequada para a érataiGérie subsequente. A resposta as
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interacbes aos estimulos do exercicio em questfEresu que a plasticidade neural, através
da maleabilidade do encéfalo e outros tecidos &t possam explicar os resultados
obtidog®. De acordo com Noback et%® a plasticidade neuronal pode ser definida como a
capacidade das conexfes sinapticas de um neur@dalificarem a atividade funcional da
célula alvo. J& Oda et'3f define a plasticidade neuronal como a capacidaderdhar novos
canais de conexao ap0s uma lesdo, na qual os axdfmoafetados se projetam a uma regiao
parcialmente desnervada, desenvolvendo brotosasiformando novos contatos sinapticos.

A plasticidade neuronal caracteriza o sistema rsenommo uma estrutura flexivel e
mutavel, capaz de modificar sua estrutura funcideahcordo com as necessidades impostas
pelo meio ou por lesbes.A neurogénese no encéthlioapode ser regulada através de
atividades fisioldgicas e patoldgicas, além degratenovos neurdnios a circuitaria 10¢4l
Assim, a capacidade de produzir novos brotos aidiaa com que 0s neurdnios do SNC
consigam produzir novas sinapses, renovando oitcincaurona®®:+%8

As doencas neurodegenerativas e lesdes oriundasidiente vascular cerebral eram
diagnosticadas e tratadas em funcédo da perda penteade neurdnios, desconsiderando a
possibilidade de regeneracdo celtffar Porém, através dos avancos relacionados a
plasticidade neuronal ja se sabe que regifes défadoccomo a zona subventricular dos
ventriculos laterais e a zona subgranular do geotehdo do hipocampo sdo capazes de
desenvolver novos neurontd$!® O exercicio fisico pode promover um aumento na
neurogénese, assim como a complexidade dendrificar@ptogénese no giro dentedel&y®
202 Segundo Fordyce e Wehff8r o exercicio fisico pode afetar a neuroquimicadampal.

Ja Vissing et &P* observou um aumento na atividade neuronal aposmieio fisico. A
expressao de fatores troficos e a proliferacdobeestvéncia de células granulares também
foram observadas com o exercicio fi$#€g%>:2%

O exercicio fisico pode aumentar a plasticidadeckrat, através de cascatas
moleculares e celulares que enfatizam os mecanidmogeracdo com o SNC. Dessa forma,
0 exercicio induz a expressdo de genes associagdasticidade, promove aumento do
metabolismo cerebral e da vascularizacio, alénstifaidar a neurogéne®é Alteracbes nos
niveis moleculares mudam a eficiéncia sinapticaletigidade para sinais, enquanto que
alteracbes nos niveis celulares e de circuitos rmpoaléerar e reparar estruturas no sistema
nervosd®s, Tais resultados podem contribuir na elaboracdmeepamento de protocolos de

exercicios para individuos que necessitem de IRfores sem interferéncia no seu
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desempenho muscular e niveis de fadiga, possitalitabeneficios em atividades mais
adequadas para a sua condigdessa forma, o exercicio pode ser considerado aome
potencial abordagem terapéutica nao-farmacolégita pessoas com DP, promovendo
alteracOes eficazes através de uma plasticidadesteole a manutengdo da funcionalidade
motora.Além disto, o exercicio parece facilitar a plastade neural no hipocampo, regido
fundamental para a aprendizagem espacial. Estdicplasle é a mais evidente no giro
denteado, onde o exercicio realca o potencial migolprazé®.

As alteracdes funcionais e estruturais ocorrem &nay areas do SNC, especialmente
no hipocampo. Durante o exercicio, o BDNF (Braimiie Neurotrophic Factor) apresenta-
se aumentado de maneira significativa. Essa peoteimdgena responsavel por regular a
sobrevivéncia neuronal e a plasticidade sinaptiwasidtema nervoso periférico e central
parece ser a responsavel por tais beneffiod degeneracdo neuronal e a excitotoxidade
podem ocorrer em funcdo de processos isquémicdsicesoxidativo provocado pelo
envelhecimento normal ou por desordens neuro-degigras, segundo Lee ef®o BDNF
protege 0s neurdnios atraves da via de ativac@nzienas antioxidantes, como as proteinas
anti-apoptoticas.

Individuos com DP apresentam marcadores de estag$stivos mais elevados em
seu sistema nigroestriatal e acredita-se que ages&o da doenca seja uma consequéncia das
lesBes continuas a elementos neuronais causadosagionis livre$!®. Essa populacgéo
aparenta ser mais susceptivel ao estresse oxidawacionado ao processo de
envelhecimento, dessa forma, o exercicio fisicoeqmarestar associado a protecdo dos
neurénios dopaminérgicos, em virtude do aumentatidacdo dos receptores do glutamato e
da ativacdo dos fatores neurotroficos, como o BBNP® glutamato regula a plasticidade
sinaptica, o aprendizado e a mem®@fiaComo o principal neurotransmissor excitatério do
SNC é capaz de promover mudancas dendriticas Inaagxcitabilidade da membrana e na
arquitetura citoesquelética, bem como promover mceka pos-transcripcionais relacionadas
a uma variedade de genes envolvidos na plastiétisdé De acordo com Larson etHitais
achados apresentam forte associacdo com o exerotmi@rado. Entretanto os resultados
obtidos no presente estudos permitem que essaebg@dbmbém possa ser usada em

exercicios de intensidades mais elevadas e IRslomjss.
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O presente estudo foi o primeiro a avaliar os @feito IR entre séries sobre a fadiga e
a ativacdo muscular em individuos com DP, assimiginalidade do estudo inviabiliza a
comparagao com outros resultados relacionados a@lBoenca. O estudo apresenta algumas
limitagbes, como a analise apenas do muasculo estwral e a auséncia de avaliagfes
subjetivas e bioquimicas da fadiga. Entende-se ajumnalise dos demais muasculos do
quadriceps e a co-ativacado dos esquiotibiais podemdscentar informacfes interessantes
aquelas encontradas no estudo, além de outrasagdedi relacionas a fadiga muscular.
Contudo, os resultados encontrados no presentdoegtderdo auxiliar profissionais da area
da saude a explorar e entender as respostas dwentifs IR entre séries possibilitando
prescricbes mais adequadas desse tratamento mdmctdbgico e, consequentemente,
maiores beneficios aos individuos com DP. Sugepaseestudos futuros, amostras maiores,
andlise de outros grupos musculares, intervenci@scas e a execu¢do do exercicio em

outras intensidades.
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CAPITULO VI

7. CONCLUSAO

Os resultados do estudo sugerem que individuos @Bmmecessitem de intervalos
superiores a 120 segundos para que ocorra uma mMmboperacado entre as seéries no
exercicio isoinercial, mantendo niveis constantesativacdo muscular e possibilitando
menores indices de fadiga durante 3 séries de ddligées de extensdo de joelhos. Tais
resultados poderdo auxiliar no melhor entendimedgesa variavel, na otimizacdo dos
beneficios aos individuos com DP que essa varaa® proporcionar, além de sua correta

prescricado na elaboracao de programas que envaviipara essa doenca.
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E! Universidade de Brasilia Atividade fisica e ‘:‘i {*"

Faculdade de Educag3o Fisica Doencas Neurodegenerativas b

FICHA DE IDENTIFICAGAO

Ne.:
Nome:
Contato:
Emergéncia:
Data de nascimento: Cor referida:
Endereco:
Naturalidade: Possui plano de saude? ( )Sim [ JN&o
Convénio: NUmero:

Hipertensdo arteriale  ( )Sim ( )NGo Fumante? ( )Sim ( JNGo

Tempo de diagndstico: Laudo médico:
Estado civil: Sexo: ( )Masc.( )Fem.
Trabalho remunerado ( )Sim ( JNGo [ )Aposentado

Ocupacdo atual (ou anterior, caso aposentado):

Escolaridade:

Modalidades que gostaria de participar:
( )Musculacdo ( JEguoterapia ( )Danca

Alergia a medicamento? ( )Sim ( )NGo Quais:

Medicamento Dosagem Hordrios

Programa de Atividade Fisica para Pessoas com Doengas Neurodegenerativas
Faculdade de Educacdo Fisica — FEF / Universidade de Brasilia - UnB
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== Universidade de Brasilia Atividade fisica e 77,

Doengas Neurodegenerativas

Faculdade de Educag&o Fisica

Classificacdo entre 1 a 3 da escala de Hoehn &Yahr

=te
-

Pontuagdo > 24 (alfabetizados) e > 19 (ndo alfabetizados) no MEEM

Obesidade extrema (IMC >40 kg/m?);

Hipertensdo sem controle (>150/90 mmHg);

Submissdo a artroplastia total ou parcial;

Portador de osteossintese de qualquer natureza;

Submissdo a intervencdo cirdrgica nos ultimos 12 meses;

Fratura ou lesdo muscular nos uGltimos 12 meses;

Amputagdo de membros superiores ou inferiores;

Realizagdo de treinamento resistido nos ultimos 12 meses;

Praticante de atividade fisica em nivel competitivo;

Histdrico de AVC de repeti¢do, trauma craniano grave ou encefalite;

Apresentagdo de remissdo espontanea dos sintomas (auséncia tempordria dos
sintomas);

Quadro clinico estritamente unilateral apés trés anos ou ter persisténcia da
assimetria dos sintomas

Obs:

Programa de Atividade Fisica para Pessoas com Doengas Neurodegenerativas

Faculdade de Educacdo Fisica — FEF / Universidade de Brasilia - UnB
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== Universidade de Brasilia Atividade Fisica e

%0 Fisica P
Faculdade de Educagio Fisica Doengas Neurodegenerativas (¥ b

Nome: Data: / /

DADOS ANTROPOMETRICOS

Massa corporal: Kg Estatura: cm

Circunferéncia da cintura: cm

Circunferéncia do quadril: cm

IMC: IAC: RCQ:

Programa de Atividade Fisica para Pessoas com Doencas Neurodegenerativas
Faculdade de Educacdo Fisica - FEF / Universidade de Brasilia — UnB
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ANEXO A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE
E ESCLARECIDO (TCLE)

N |

UNIVERSIDADE DE BRASILIA )
FACULDADE DE CIENCIAS DA SAUDE )
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CIENCIAS DA SAUDE

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido — TCLE

O (a) Senhor(a) esta sendo convidado(a) a participar do projeto Efeifos de
diferentes intervalos de recuperacdo entre as séries do treinamento resistido nas
respostas neuromusculares em idosos com Doenca de Parkinson.

O objetivo desta pesquisa sera avaliar a influéncia de diferentes intervalos de
recuperacao enfre as séries de treinamento resistido isoinercial no desempenho e
atividade elétrica muscular e marcador bioquimico inflamatorio em pacientes com
Doenca de Parkinson e em individuos saudaveis.

O (a) senhor (a) recebera todos os esclarecimentos necessarios antes e no
decorrer da pesquisa e lhe asseguramos que seu nome ndo aparecera sendo mantido o
mais rigoroso sigilo através da omissdo total de quaisquer informacoes que permitam
identifica-lo (a)

A sua participacdo sera atraveés de avaliagcdes isoinerciais, eletromiograficas e
bioquimicas (sanguineas). As avaliagdes serdo realizadas no Laboratorio de
Treinamento de For¢a da Faculdade de Educacdo Fisica da Universidade de Brasilia —
UnB, no Campus Ceilandia em 4 visitas previamente agendadas de acordo com a sua
disponibilidade e horarios de sua medica¢do. Cada visita ao laboratorio tera a duragao
de, em média, 1 hora.

Informamos que o(a) Senhor(a) pode se recusar a responder (ou participar de
qualquer procedimento) qualquer questdo que lhe traga constrangimento, podendo
desistir de participar da pesquisa em qualquer momento sem nenhum prejuizo para o(a)
senhor(a). Sua participacao ¢ voluntaria, isto ¢, nao ha pagamento por sua colaboragao.

Os resultados da pesquisa serdo divulgados no Programa de Pds-graduagdo em
Ciéncias da Saude e na Faculdade de Educacdo Fisica da Universidade de Brasilia,
podendo ser publicados posteriormente. Os dados e materiais utilizados na pesquisa
ficardo sob a guarda do pesquisador por um periodo de no minimo cinco anos, apds isso
serdo destruidos ou mantidos na instituigdo.

Se o (a) Senhor (a) tiver qualquer duvida em relacdo a pesquisa, por favor
telefone para Dr. Ricardo Jaco de Oliveira ou MsC. Michel Santos Silva , na Faculdade
de Educacdo Fisica da Universidade de Brasilia - UnB telefone: (61) 8122-4741. no
horarios: 8h as 12h e 14h as 18h.

Este projeto foi Aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Ciéncias da Saude da Universidade de Brasilia. As duvidas com relagdo a assinatura do
TCLE ou os direitos do sujeito da pesquisa podem ser obtidos através do telefone: (61)
3107-1947 ou do e-mail cepfs@unb.br.
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Este documento foi elaborado em duas vias, uma ficard com o pesquisador responsavel
e a outra com o sujeito da pesquisa.

Nome / assinatura

Pesquisador Responsavel
Nome e assinatura
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ANEXO B — Parecer do Comité de Eti ca em Pesquisa

GOVERNO DO DISTRITO FEDERAL
SECRETARIA DE ESTADO DE SAUDE .
-,
COMITE DE ETICA EM PESQUISA NPy
‘ o w®

-,
TE w

PARECER N2 Cc.\ /2011

PROTOCOLO N2LROEESIEID: 934/11 — Doenga de Parkinson: atividade fisica.
Adaptagdes funcionais e expressio de miRNAs.

Area Tematica Especial: Grupo |Il (ndc pertencente a area tematica especial),
Ciéncias da Saude.

Validade do Parecer: 14/03/2013.

Tendo como base a Resolucsio 196/96 CNS/MS, que dispde sobre as
diretrizes e normas regulamentadoras em pesquisa envolvendo seres
humanos, assim como as suas resolucdes complementares, o Comité de Etica
em Pesquisa da Secretaria de Estado de Seside do Distrito Federal, apés
apreciagao ética, manifesta-se pela APROVACAO DO PROJETO.

Esclarecemos que o pesquisador devera observar as responsabilidades
que lhe sao atribuidas na Resolugdo 196/96 CNS/MS, inciso 1X.1 e IX.2, em
relagdo ao desenvolvimento do projeto. Ressaltamos a necessidade de
encaminhar o relatério parcial e final, além de notificagées de eventos
adversos quando pertinentes.

Brasilia, 15 de margo de 2011.

Maria Rita Carvalho

rbi Novaes
Comité de Etica em Pesquisa/SES-DF

Coordenadora
1

H Angela Maria/CEPISES-DF

Fundegse de Ening @ Pesquiss em CAScas o2 Sa006 - SES
Comitd oe Elica em Pesquise
Fone: J25-4555 - le‘Flr'J?Hf”—w.C‘mm:ﬂwﬁ
SMHN - Q. 501 - Bloco "A" - Brasie—DF - CEP TO.T10-604




