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RESUMO 

 
 
 
A Doença de Parkinson (DP) é uma doença idiopática, crônica e progressiva, associada a 
perda ou degeneração do sistema dopaminérgico da substância nigra (SNpc), localizada no 
mesencéfalo. Aspectos motores mais incapacitantes estão relacionados a dificuldades no 
desempenho das atividades da vida diária (AVDS) e maior nível de dependência. A prática de 
exercícios resistidos vem sendo apontada como importante abordagem complementar ao 
tratamento medicamentoso, porém o controle inapropriado de suas variáveis de treinamento, 
como o intervalo de recuperação (IR), contribui para inconsistências nos resultados dos 
estudos com treinamento resistido na DP. O idoso com DP apresenta uma degeneração 
acelerada quando comparado ao idoso aparentemente saudável, desta forma, o tempo ideal do 
IR entre séries de exercícios em indivíduos com DP pode não ser o mesmo que em outras 
populações. O objetivo do presente estudo foi avaliar os efeitos de diferentes IRs entre as 
séries de treinamento resistido isoinercial na ativação muscular e níveis de fadiga em idosos 
com DP e indivíduos aparentemente saudáveis. Foram avaliados 26 indivíduos, divididos em 
Grupo Parkinson (GP=15) e Grupo Controle (GC=11). Inicialmente os voluntários foram 
submetidos a um teste de 10RM. Nas visitas subsequentes, separadas por um mínimo de 48h, 
foram realizadas 3 séries de 15 repetições isoinerciais de extensão bilateral de joelhos a 85% 
de 10RM. Em cada visita foi aplicado um IR entre séries (30, 60 e 120 seg), definido de 
forma randomizada. A ativação muscular e os níveis de fadiga foram avaliados por meio da 
Eletromiografia de Superfície (EMG). As análises estatísticas foram realizadas por meio do 
programa SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versão 20.0. A estatística descritiva 
foi apresentada por média e desvio-padrão e a normalidade dos dados foi analisada pelo teste 
Shapiro-Wilk. Foi utilizada uma Análise de Variância (ANOVA) de modelos mistos ([Grupo 
(Parkinson e Controle) x intervalos de recuperação (30,60 e 120 seg) x séries (1ª, 2ª e 3ª 
séries)]). Como teste post-hoc foi utilizado o método LSD. O nível de significância adotado 
foi de 5% (p<0,05). Não foram encontradas interações significativas entre grupos vs. intervalo 
de recuperação vs. séries de exercício para o desempenho muscular (p=0,818) na extensão dos 
joelhos. O percentual de desempenho muscular no GP foi maior em sua 3a série quando 
comparado a 1a série (p=0,002) no IR de 30seg. O IR de 60 seg também apresentou um maior 
desempenho muscular quando comparado a 2a com a 1a série (p=0,013). Não foram 
encontradas interações significativas entre grupos em relação aos índices de fadiga nos IRs 
30,60 e 120seg. Tanto o GP quanto o GC mostraram que os IRs (30, 60seg) exercem maiores 
efeitos nos índices de fadiga entre as séries, enquanto os resultados obtidos no GP em 120seg 
demonstraram que os níveis de fadiga não foram influenciados ao longo das séries, mantendo-
se praticamente inalterada durante toda a execução da série. Conclui-se que indivíduos com 
DP necessitem de intervalos superiores a 120 segundos para que ocorra uma melhor 
recuperação entre as séries no exercício isoinercial, mantendo níveis constantes de ativação 
muscular e possibilitando menores índices de fadiga durante 3 séries de 15 repetições de 
extensão de joelhos. 
 
 
 
 
 
 
 
Palavras-chave: Doença de Parkinson; Fadiga; Eletromiografia.



ABSTRACT  
 
 
 
Parkinson's disease (PD) is an idiopathic, chronic, progressive disease, associated with loss or 
degeneration of substantia nigra (SNpc) of dopaminergic system, located in midbrain. PD is 
characterized by motor and no-motor symptoms, and fatigue, decreased muscle activation and 
the loss of ability to generate power have been characterized as common and consistent 
problems in the disease. The practice of resistance exercises has been indicated as an 
important complementary approach to drug treatment, but inappropriate control of training 
variables, as the rest interval (RI) contributes to inconsistencies in the studies results with 
resistance training and PD. The elderly with PD shows an accelerated degeneration when 
compared to apparently healthy elderly, thus the optimal RI time between exercise`s series in 
patients with PD may not be the same of other populations. Therefore, the purpose of this 
study was to evaluate the effects of different RIs between isoinertial resistance training series 
in muscle performance and fatigue levels, through muscle electrical activity in elderly patients 
with Parkinson's disease and apparently healthy individuals. Were evaluated 26 individuals, 
divided into Parkinson Group (PG = 15) and control group (CG = 11). Initially the volunteers 
were subjected to a 10RM test. In subsequent visits, separated by at least 48 hours, were 
performed 3 sets of 15 isoinertial repetitions of bilateral knee extension at 85% of 10MR. At 
each visit were applied an interval between sets (30, 60 and 120 sec), defined randomly. The 
muscular performance and fatigue levels were assessed by surface electromyography (EMG). 
Statistical analyzes were performed using SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 
version 20.0. Descriptive statistics were presented as mean and standard deviation and 
normality of the data was analyzed by the Shapiro-Wilk test. Confirmed the normality of the 
data, an analysis of variance (ANOVA) mixed model was used ([Group (Parkinson and 
Control) x rest intervals (30, 60 and 120 sec) x series (1st, 2nd and 3rd series)]). As post-hoc 
test was used LSD. The significance level was 5% (p <0.05). No significant interactions were 
found between groups vs. recovery interval vs. exercise series for muscle performance (p = 
0.818) in knee extension. The percentage of muscle performance in PG was higher in its third 
series when compared to the first series (p = 0.002) in the RI 30sec. The RI 60 sec also 
showed an increased muscle performance compared with the first to the second series (p = 
0.013). No significant interactions were found between groups in relation to fatigue index in 
intervals 30, 60 and 120sec. Both the PG as CG showed that RIs (30, 60 sec) exert effects on 
fatigue index between the series, while the results obtained for 120 sec in PG showed that the 
fatigue levels were not influenced over the series, with maintaining unchanged for the entire 
execution of the series. Accordingly, it is concluded that individuals with PD require intervals 
greater than 120 seconds for occurs better recovery between the series of isoinertial exercise 
while minimizing the decrease in muscle performance and allowing lower levels of fatigue for 
3 sets of 15 repetitions of knees extension. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Keywords: Parkinson's Disease; Fatigue; Electromyography.
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CAPÍTULO I  
 
 
 
1. INTRODUÇÃO  

 

 

A Doença de Parkinson (DP) é uma doença idiopática, crônica e progressiva1,2. É 

essencialmente caracterizada por os sintomas motores, sob a forma de tremor de repouso, 

rigidez e bradicinesia3 e por muitos sintomas não motores, que incluem o declínio cognitivo, 

distúrbios psiquiátricos (depressão, psicose e controle dos impulsos), dificuldades de sono, 

falhas autonômicas (gastrointestinal, cardiovascular, urinário, termorregulação) e fadiga geral 

e muscular3,4,5. Tais sintomas estão associados a perda ou degeneração do sistema 

dopaminérgico, da substância nigra (SNpc) localizada no mesencéfalo (região relacionada à 

atividade motora somática) e desenvolvimento de corpos de Lewy em neurônios 

dopaminérgicos4,6. 

A DP é um dos distúrbios neurodegenerativos mais comuns em pessoas idosas3 e sua 

taxa de incidência e prevalência é de 1% em pessoas com idade acima de 65 anos7, porém 4% 

de pessoas com DP são diagnosticados antes dos 50 anos8. Estima-se que sete a dez milhões 

de pessoas no mundo vivam com a essa doença8. No Brasil, o único dado epidemiológico da 

DP é referente ao município de Bambuí/MG. Nesta localidade, a prevalência é de 

aproximadamente 3,5% a partir de 65 anos de idade9.  

Embora a definição de DP esteja baseada na presença de distúrbios motores, como 

bradicinesia, tremor e rigidez, alguns estudos identificaram a diminuição da força muscular 

em portadores da DP quando comparados com indivíduos controle, sem a doença10,11. A 

fraqueza muscular manifesta-se desde o início da doença, sendo apontada como um dos mais 

importantes sintomas motores associados à DP, porém ainda é pouco estudada e debatida10,12. 

Ainda são poucos os estudos que quantificam a força muscular nesta desordem. A causa 

específica do déficit de força nestes sujeitos, ainda não é conhecida, permanecendo o debate 

entre possibilidade de ser de origem periférica ou central, de ser inerente à doença ou 

secundária a algum fenômeno interno ou externo. O processo de envelhecimento é 

acompanhado por declínios físicos, comportamentais e cognitivos os quais produzem um 

grande impacto na funcionalidade e independência dos idosos, especialmente naqueles com 
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DP24. Estudos apontam a relação entre a fraqueza muscular e o declínio de funções motoras 

básicas e essenciais à independência do indivíduo acometido pela doença13-20. Ainda não está 

claro o modo como se desenvolve a fraqueza muscular em indivíduos com DP, porém 

entende-se que níveis de fadiga mais elevados comprometem a qualidade de vida dos 

indivíduos com DP179,188, principalmente pelos impactos causados na função motora e no 

aumento do risco de quedas31,189,190. Tais problemas podem ser explicados por fatores ligados 

a fadiga muscular, que gera dificuldade de sustentar determinada contração durante uma 

tarefa, influenciando no controle e na eficiência durante as realizações de movimentos191,192. 

Alterações neuromusculares têm sido associadas à DP e podem contribuir para a fraqueza 

funcional25,28,29. Alguns estudos sugeriram que o comportamento das unidades motoras se 

apresenta alterado na DP69,70. 

Tais evidências têm chamado a atenção de pesquisadores quanto à melhora da força 

muscular na DP. A prática de exercícios resistidos vem sendo apontada como importante 

abordagem complementar ao tratamento medicamentoso21, principalmente por proporcionar a 

melhora do controle motor15, maior independência funcional22 e prevenção o risco de 

quedas23. O TR é um método reconhecido por favorecer o desenvolvimento de força e 

desempenho funcional em indivíduos com DP e por isso, vem sendo amplamente 

recomendado no tratamento adjunto da DP, há mais de dez anos39.  Entretanto, existem 

questões não esclarecidas que dificultam a utilização deste tipo de abordagem como 

tratamento não-farmacológico. O uso de protocolos de treinamento pouco claros, escolha dos 

exercícios que poderão ser utilizados, o inadequado controle cargas e volume de treinamento, 

não permitem a adequada interpretação dos resultados, o que tem levado pesquisadores a 

hesitarem em recomendar o uso do TR no tratamento da DP133,134. Adicionalmente, a carência 

de estudos investigando os efeitos clínicos do TR na DP, através de instrumentos padrão ouro, 

dificultam a interpretação dos resultados e a adequada prescrição terapêutica135. 

Essas adaptações e outros objetivos a serem atingidos dependem da maneira como 

determinadas variáveis são planejadas e manipuladas em um programa de treinamento. De 

acordo com Fleck e Kraemer32, a eficácia de um programa de treinamento é dependente de 

vários fatores, incluindo frequência, volume, intensidade e tipo de treinamento (pesos livres 

vs. aparelhos de resistência variável; exercícios dinâmicos vs. exercícios isométricos; 

contração concêntrica vs. contração excêntrica) e intervalo entre sessões e séries. Porém, o 

controle inapropriado e a grande diversidade de manipulação dessas variáveis, têm 



18 

 

 

 

contribuído para uma grande variação e inconsistência nos resultados dos estudos com TR. 

Uma variável de treinamento importante, porém muito negligenciada, é o intervalo de 

recuperação (IR) entre as séries de exercícios, sendo fundamental para o sucesso de qualquer 

programa32. Sua duração varia em função dos objetivos almejados e influencia diretamente 

nos resultados de um treinamento, pois pode afetar a recuperação entre séries, assim como as 

respostas hormonais ao exercício. O IR entre séries de exercícios determina a magnitude da 

formação dos estoques de energia fosfagênica (ATP-CP) e da glicólise anaeróbia, aumentando 

significativamente as respostas agudas do treinamento resistido, como também o desempenho 

da série subseqüente33-38. Ainda existem muitas dúvidas em relação ao comportamento da 

força muscular de indivíduos acometidos pela DP39, assim como o esclarecimento de quanto a 

perda de força é influenciada pelo envelhecimento natural e o quanto é resultado da DP. 

Como o idoso com DP apresenta uma degeneração acelerada quando comparado ao idoso 

aparentemente saudável40, desta forma, o tempo ideal de intervalo de recuperação entre séries 

de exercícios em indivíduos com DP pode não ser o mesmo que em outras populações. 

Apesar de ser uma variável de suma importância, a literatura apresenta poucos estudos 

envolvendo diferentes intervalos de recuperação entre as séries do treinamento resistido149-

155,164,166-169, assim como uma carência de estudos envolvendo essa variável e idosos com DP. 

A falta de padronização nas metodologias e resultados divergentes entre as populações 

estudadas nos remete a necessidade de entender melhor os efeitos que o IR exercem sobre o 

TR e a DP. Assim, a relevância desse estudo baseia-se no melhor entendimento das respostas 

agudas ao treinamento resistido, de modo que os resultados encontrados possam tornar-se 

eficientes e seguros para prescrição de treinamentos em indivíduos com DP. 
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CAPÍTULO II 

 

 

2. OBJETIVOS 

 

 

2.1. Objetivo Geral 

 

 Avaliar os efeitos de diferentes intervalos de recuperação entre as séries de 

treinamento resistido isoinercial na ativação muscular e níveis de fadiga em idosos com 

Doença de Parkinson.  
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CAPÍTULO III  
 

 

 

3. REVISÃO DE LITERATURA  
 

 

3.1. Doença de Parkinson 
 

 

3.1.1. História 
 

 

Em 1817, James Parkinson publicou sua principal obra: Um ensaio sobre a paralisia 

agitante, a qual descrevia os principais sintomas de uma doença que futuramente seria 

chamada pelo seu nome. O autor definiu de forma geral a doença, determinou os sintomas 

principais, descreveu o diagnóstico diferencial com outras entidades e fez considerações a 

respeito da etiologia e também do tratamento41-45. Tal enfermidade foi intitulada "paralisia 

agitante" e definida como uma doença que apresentava movimentos involuntários 

tremulantes, diminuição da força muscular, inclinação do tronco a frente e festinação 

(alteração da marcha), porém os sentidos e o cognitivo não afetados45. 

 A evolução da doença foi caracterizada pela presença de tremores, marcha com 

passos curtos, frequentes quedas, constipação intestinal, dificuldade de utilizar os músculos da 

fala ou então a fraqueza destes, consequentemente, dificuldade ou impossibilidade de articular 

palavras, dificuldade na deglutição, secreção excessiva de saliva e incontinência urinária44,45. 

Apesar da publicação e da divulgação do ensaio sobre a paralisia agitante por Parkinson, a 

doença somente tornou-se bem conhecida pelos neurologistas na segunda metade do século 

XIX 41,42,43,45, em 1879, o neurologista francês Jean-Martin, por meio de seus estudos, 

apresentou outras disfunções para a doença, como as autonômicas e mentais. Charcot sugeriu 

a mudança do nome da enfermidade, de paralisia agitante para doença de Parkinson, definiu a 

presença dos quatro sinais cardinais da doença (tremor em repouso, lentidão do movimento ou 

bradicinesia, rigidez e dificuldades do equilíbrio), apresentou também critérios para o 

diagnóstico diferencial, além de sugerir o primeiro tratamento farmacológico para a 
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doença42,43,45-48. No final do século XIX (1893), ocorreu a descoberta da associação entre DP 

e a SNpc. Porém, apenas na metade do século XX, por volta de 1960, a dopamina foi 

descoberta como neurotransmissor presente em circuitos relacionados à doença, tornando-se o 

principal recurso terapêutico para a doença4,49,50,51.  

 

 

3.1.2. Aspectos Clínicos 
 

 
 
A DP é uma doença idiopática, crônica e progressiva1,2. É essencialmente 

caracterizada por os sintomas motores, sob a forma de tremor de repouso, rigidez, 

instabilidade postural, dificuldade de marcha e bradicinesia3,52 e por muitos sintomas não 

motores, que incluem o declínio cognitivo, distúrbios psiquiátricos (depressão, psicose e 

controle dos impulsos), dificuldades de sono, falhas autonômicas (gastrointestinal, 

cardiovascular, urinário, termorregulação) e fadiga geral e muscular3,4,5, associados a perda ou 

degeneração do sistema dopaminérgico, da substância negra localizada no mesencéfalo 

(região relacionada à atividade motora somática) e desenvolvimento de corpos de Lewy em 

neurônios dopaminérgicos4,6. 

O sintoma inicial mais comumente encontrado na DP é o tremor de repouso 

assimétrico que atinge 70 a 90% dos indivíduos e, frequentemente, envolve o polegar e o 

punho. O tremor pode ser o sintoma mais visível na DP, mas raramente é o mais 

incapacitante53. 

A bradicinesia é o sintoma mais incapacitante da doença54,55,56 e contribui para queixas 

comuns relacionadas a atividades de vida diária (AVD). A acinesia e a hipocinesia estão 

diretamente relacionadas à bradicinesia e também limitam a mobilidade55,56. A acinesia é a 

lentidão em iniciar o movimento, enquanto a hipocinesia refere-se a diminuição da amplitude 

e tamanho do movimento55,56,57. Além das mudanças no funcionamento do circuito dos 

núcleos da base, outros fatores contribuem para a bradicinesia, como fraqueza muscular, 

tremor e padrões de ativação muscular alterados55, 56. 
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A instabilidade postural refere-se à perda gradual do equilíbrio, levando a um aumento 

da probabilidade de quedas com impacto devastador sobre a mobilidade4,58. Inicialmente, 

pode manifestar-se como incapacidade de recuperar o equilíbrio quando empurrado59 e, 

progressivamente, modificar-se para a incapacidade de ficar de pé sem suporte ou mesmo 

sentar. 

Pacientes com DP, frequentemente, queixam de fraqueza muscular nos membros, em 

suas atividades diárias4,14,16,60-63. Alguns estudos documentaram déficit de força muscular e 

reduzida produção de pico de torque em diferentes grupos musculares de indivíduos com DP 

leve e moderadamente comprometidos14-16,61-63. Schenkman et al.64 sugeriram que indivíduos 

com DP levemente comprometidos apresentam maior declínio na força muscular e 

coordenação dos membros inferiores, do que nos membros superiores, além de déficits de 

flexibilidade e resistência. Para os autores, tais déficits musculares já estariam presentes na 

fase inicial da DP, no entanto, não seriam capazes de provocar perdas na performance 

funcional nessa fase64. Entretanto, alguns estudos recentes demonstraram que mesmo na fase 

inicial da DP, os indivíduos apresentam perdas funcionais, como déficits na velocidade da 

marcha65,66. A diminuição da força muscular nos membros inferiores pode afetar 

negativamente a performance dos pacientes na realização de atividades de vida diária, como o 

movimento de passar de sentado para de pé15,16,54. Recentemente, um estudo demonstrou que 

reduzida força muscular, principalmente no quadril, pode ser um fator que contribui para a 

dificuldade de indivíduos com DP em elevar-se da cadeira16. Além disso, a fraqueza muscular 

é um fator que contribui para quedas em idosos67 e em indivíduos com DP54, 68. 

Alterações neuromusculares têm sido associadas à DP e podem contribuir para a 

fraqueza funcional. Alguns estudos sugeriram que o comportamento das unidades motoras 

está alterado na DP69,70. A frequência incoordenada de disparo das unidades motoras, o atraso 

inicial no recrutamento das unidades motoras26,69,70 e a assincronização contribuem para a 

dificuldade em manter e sustentar a contração muscular na DP61,70. Scandalis et al.18 

sugeriram que a fraqueza muscular é resultante da associação da inatividade ou desuso com 

alterações no padrão de disparo de unidades motoras durante a ativação e coativação de 

grupos musculares, constatadas eletrofisiologicamente. Acredita-se que fraqueza, co-

contração e diminuição do sinal eletromiográfico contribuam para perda funcional em 

indivíduos com DP54. 
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Em virtude da deterioração musculoesquelética decorrente do envelhecimento72,73 uma 

diminuição nos níveis de força, devido à perda na contratilidade do músculo, pode ocorrer em 

indivíduos idosos27,28. Segundo Caño-de-la-Cuerda et al10, indivíduos com DP apresentam 

maiores perdas na capacidade de gerar força e de ativação muscular, além da elevação do 

gasto energético, provocado pela maior coativação muscular30, tais fatores influenciam na 

capacidade de gerar força até mesmo em movimentos mais simples. Ziv et al74 verificaram 

que indivíduos com DP apresentaram maiores níveis de fadiga muscular quando comparados 

a idosos neurologicamente sadios em um exercício de flexão de antebraço. Atualmente, não 

existem evidências claras de como a fadiga muscular compromete o comportamento 

locomotor. 

 

 

3.1.3. Etiologia e Epidemiologia 

 

 

 A etiologia da DP, mesmo com a avanço da medicina, permanece obscura e 

desconhecida. Acredita-se que diversos fatores possam contribuir para o desencadeamento da 

doença, como o envelhecimento, anormalidades mitocondriais, danos genéticos e oxidativos, 

fatores gliais e inflamatórios, além de fatores ambientais, muitas vezes relacionados ao tempo 

de exposição a algum(s) tipo(s) de toxina(s)9,75,76.Segundo Olanow e Tatton77, uma série de 

fatores que podem aumentar o risco de desenvolvimento de DP, como a ingestão de água de 

poços artesianos, exposição à pesticidas, herbicidas e produtos químicos industriais. Acredita-

se também que as toxinas exógenas (metais pesados, cianeto, diluente, solventes orgânicos, 

monóxido de carbono) bem como as toxinas endógenas (tetrahidroisoquinolinas e beta-

carbolinas) podem resultar em parkinsonismo, a ingestão de ferro, leite e produtos lácteos 

também tem sido apontada como fator de risco para o desenvolvimento de DP78,79. A 

predisposição genética também é considerada um importante fator predisponente. Dois genes 

têm sido considerados responsáveis por causar DP autossômica dominante, a α-sinucleína e o 

leucine-rich repeat kinease (LRRK2), ao passo que genes como PARKIN, PINK1 e DJ-1 

podem causar formas recessivas autossômicas de parkinsonismo80. 
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A DP é um dos distúrbios neurodegenerativos mais comuns em pessoas idosas3 e sua 

taxa de incidência e prevalência é de 1% em pessoas com idade acima de 65 anos7, porém 4% 

de pessoas com DP são diagnosticados antes dos 50 anos8. Estima-se que sete a 10 milhões de 

pessoas no mundo vivam com a essa doença8. No Brasil, o único dado epidemiológico da DP 

é referente ao município de Bambuí/MG. Nesta localidade, a prevalência é aproximadamente 

3,5% entre a população a partir de 65 anos de idade9. Estimativas da Associação Brasileira de 

Parkinson (ABP), mostram que cerca de 200 mil pessoas tenham a doença e que, ano a ano, 

vinte novos casos serão diagnosticados para cada 100.000 pessoas, sem distinção de sexo71. 

Os números da DP no mundo podem não abranger toda a população de indivíduos 

acometidos pela doença. Os métodos de investigação utilizados em cada país para verificar a 

incidência e prevalência da DP apresentam uma enorme variância entre os diferentes estudos 

e as populações analisadas81. Em países industrializados, a DP afeta cerca de 0,3% de toda a 

população mundial, mais de 1% de indivíduos com mais de 60 anos e até 4% daqueles com 

mais de 80 anos. Portanto, a DP juntamente com a Doença de Alzheimer são as doenças 

neurodegenerativas mais comumente encontradas na prática clínica, representando até 2/3 dos 

pacientes que frequentam os grandes centros de distúrbios do movimento em todo o mundo82. 

Entretanto, como as manifestações clínicas da DP não se desenvolvem de modo linear 

e, por vezes, evoluem lentamente, a acurácia das mensurações da incidência da DP pode ser 

prejudicada83. Contudo, estudos sobre a incidência da DP apontam uma variação de 5 a 26, 

por 100.000 pessoas/ano, em estudos realizados em diferentes nações82,84,85. Outro fator que 

chama a atenção é que a incidência de DP é rara antes dos 50 anos de idade, e aumenta após a 

faixa etária de 60 anos de idade. Quanto aos dados analisados de acordo com o sexo dos 

indivíduos, observa-se que a incidência da DP é em até 2 vezes maior em homens que entre as 

mulheres82.  

  

 

3.1.4. Fisiopatologia 
 

 

 A DP caracteriza-se por perda de neurônios assimétrica ou unilateral das porções 

caudais e centrais da parte compacta da SNpc com formação de corpos de Lewy86, além da 

degeneração neuronal em outras regiões do cérebro, como o locus coeruleus, núcleo dorsal do 

vago, núcleo basal de Meynert e o sistema olfatório87. A SNpc (Figura 1), apresenta grande 
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quantidade de neuromelanina, consequentemente, a perda de células pigmentadas na área 

compacta da substância nigra, ou seja, a morte de neurônios dopaminérgicos, pode ser 

facilmente identificada por meio dessa despigmentação88,89. Os corpos de Lewy (Figura 2) são 

encontrados no interior dos neurônios, consistindo de neurofilamentos com agregados de α-

sinucleína e ubiquitina e de 82 a 100% dos casos, existem depósitos de corpos de Lewy em 

vários núcleos aminérgicos localizados em regiões subcorticais e medulares, assim como na 

cadeia ganglionar simpática e no córtex cerebral90. Estes corpúsculos de inclusão não estariam 

relacionados com a causa da doença, mas sim com sua sintomatologia91. 

Com a morte de neurônios dopaminérgicos da SNpc, ocorre a redução nos níveis de 

dopamina, em um grupo de núcleos subcorticais denominados gânglios da base, 

especialmente na região do corpo estriado. Esta região é formada por duas estruturas 

denominadas caudado e putamen, e tem importante ação no planejamento e execução dos 

movimentos92. Com a redução da dopamina na região do corpo estriado, ocorre perturbações 

na excitabilidade das demais regiões dos gânglios da base, cujo resultado final será a menor 

ação excitatória do tálamo sobre o córtex motor93. Como resultado, ocorre a supressão 

cortical, que provoca os principais sintomas motores da DP. 

 

 
 
Figura 1 – Fisiopatologia da Doença de Parkinson 
Fonte: Adaptado de Dauer e Przedborski, 2003 
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Figura 2 – Corpos de Lewy na parte compacta da substância nigra. 
Fonte: Adaptado de Dauer e Przedborski, 2003 

 

 

3.1.5. Diagnóstico 

 

 

O diagnóstico da DP é realizado por neurologistas através de critérios clínicos 

baseados na identificação e combinação de manifestações motoras, tais como tremor de 

repouso, bradicinesia, rigidez de roda denteada e alterações posturais. O principal instrumento 

utilizado na avaliação são os Critérios do Banco de Cérebro de Londres (CBCL)94. Os 

critérios clínicos propostos pelo CBCL (Quadro 1), toma por base a identificação de 

bradicinesia e mais um dos sintomas motores da doença, além de critérios de suporte positivo, 

de acordo com as características clínicas e progressão variável da doença para cada paciente95. 

Exames de tomografia computadorizada, ressonância magnética e imagens de 

transportadores de dopamina também são utilizados no diagnóstico da DP96. O diagnóstico 

definitivo da DP só pode ser realizado através da necropsia. Alguns critérios são adotados 

para se obter a confirmação histopatológica da doença, são eles: a presença de pelo menos um 
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corpúsculo de Lewy na SNpc ou no locus ceruleus; a redução substancial de células nervosas 

na substância negra acompanhada de gliose; e nenhuma evidência patológica para outra 

doença com sintomas parkinsonianos, como paralisia supranuclear progressiva, degeneração 

córtico-gânglio-basal e atrofia de múltiplos sistemas97. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
Quadro 1 – Critérios diagnósticos para DP de acordo com o Banco de Cérebro de 
Londres. 
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3.1.6.  Progressão dos Sintomas Motores 

 

 

 Os sintomas da DP tendem a serem mais severos com o tempo. A progressão do 

acometimento motor não apresenta uma linearidade, entretanto acredita-se que a DP progrida 

rapidamente nas fases iniciais e torna-se mais lenta à medida que a doença avança98,99. 

Inicialmente, os sintomas motores manifestam-se de modo unilateral e gradualmente 

acometem o lado contralateral do corpo. O lado inicialmente acometido tende a ser o mais 

comprometido ao longo de todo o curso da doença.  

 No início da doença, as principais manifestações da bradicinesia envolvem 

dificuldades em falar, andar, sentar e levantar100. Indivíduos podem deixar de balançar os 

braços durante a caminhada ou podem apresentar expressão facial limitada100,101,102. Com a 

progressão da doença, a bradicinesia afeta todos os movimentos e, na pior das hipóteses, pode 

resultar em uma completa incapacidade de se mover. A rigidez é caracterizada pelo aumento 

permanente do tônus muscular em repouso e pode ser distribuída de forma desigual, iniciando 

em um membro, de maneira mais frequente, ou um dos lados, disseminando-se até envolver 

todo o corpo, eventualmente103,104,105. Este tipo de hipertonia, quando a resistência é 

intermitente no movimento passivo, denomina-se rigidez do tipo roda dentada (semelhante a 

engrenagens de um relógio). Quando a resistência é uniforme e regular sem flutuações para o 

movimento passivo essa rigidez é do tipo cano de chumbo4,106. O tremor é o sintoma mais 

facilmente identificável. O seu ritmo é lento, regular e quase sempre assimétrico, na ordem 

das 4 a 6 oscilações por segundo, com características de contar dinheiro ou rolar pílulas. 

Acomete principalmente os segmentos distais dos membros, mas também podem atingir os 

lábios, os membros inferiores e, raramente, pescoço, cabeça ou voz, diferentemente do tremor 

essencial49,106,107. Indivíduos com DP apresentam deficiências posturais e de equilíbrio. A 

instabilidade postural aumenta à medida que a base de apoio se estreita ou as demandas de 

atenção variam e também pode apresentar uma postura cifótica. Esta falha de postura e dos 

reflexos tende a ocorrer nos estágios mais tardios da DP4,49,106. 

A progressão da doença e eficácia dos tratamentos para a DP é avaliada através de 

escalas108. As mais comumente utilizadas são a escala de Hoehn & Yahr (H&Y)109 e a Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS)110,156. A Escala de Estágio de Incapacidade de 

H&Y foi desenvolvida em 1967, classifica a DP pela indicação do estado geral do paciente. 
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Compreende cinco fases, nas quais os pacientes classificados nos estágios 1, 2 e 3 apresentam 

incapacidade leve a moderada, enquanto que nos estágios 4 e 5 apresentam incapacidade mais 

grave111. A UPDRS é considerada a principal escala para avaliar e monitorar os déficits 

motores e incapacidade na doença112,113,156. 

A progressão dos sintomas motores da doença também pode ser monitorada 

individualmente pela seção III da UPDRS. Esta seção permite a adequada avaliação do 

tremor, rigidez, instabilidade postural e bradicinesia. Em estudo de Louis et al114, utilizando a 

seção III da UPDRS, em avaliações anuais ao longo de 8 anos, observou-se importantes 

resultados da progressão dos sintomas motores. Em estudo longitudinal de 12 meses, 

Schupbach et al115 verificaram a progressão dos sintomas motores no mês 0, após 6 meses e 

após 12 meses de programa. Ao final do programa, verificou-se que a rigidez progride mais 

rapidamente que a bradicinesia e tremor. A UPDRS completa e subescalas têm sido 

consideradas instrumentos padrão ouro na avaliação da DP, monitoramento e análise do efeito 

clínico das intervenções na doença116. 

 

 

3.1.7. Fadiga  

 

 

 A fadiga pode ser definida como uma sensação de cansaço global ou a dificuldade em 

iniciar a atividade física ou mental vivida por um sujeito durante vários dias ou semanas5,180. 

Brown et al181 define a fadiga como como um estado de cansaço extremo, fraqueza ou falta de 

energia. Indivíduos aparentemente saudáveis também apresentam esse sintoma, já as pessoas 

com DP relatam que o cansaço sentido após o surgimento da doença é quantitativamente 

maior daquele vivenciado antes do início da doença5. Indivíduos com DP costumam relatar 

níveis elevados de cansaço, podendo chegar, até mesmo, a uma exaustão contínua. Nenhum 

mecanismo específico foi definido como causador da fadiga na DP, embora seja demonstrada 

como uma consequência de alterações neurológicas. No entanto, pessoas com DP apresentam 

frequentemente outros sintomas não motores da doença, aumentando os níveis de cansaço, 

tais como distúrbios do sono, depressão ou dor179. 
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A fadiga tem se caracterizado como um problema comum e consistente na DP27. 

Estima-se que a fadiga afete cerca de 50 por cento das pessoas com a doença178,179. Apesar da 

prevalência relatada, esse sintoma nem sempre é reconhecido clinicamente, pois apresenta 

características altamente subjetivas180. Diversos estudos têm direcionado seus métodos para a 

análise da percepção da fadiga182-186, porém a avaliação desse sintoma através da 

subjetividade não atinge de forma precisa os âmbitos que o sintoma da fadiga pode afetar. 

Estudos que envolvam o efeito da prática regular de exercícios físicos e a análise da fadiga 

periférica e central, analisadas de formas distintas, são necessários no tratamento de tal 

sintoma. 

 A fadiga, como sintoma debilitante da DP, teve uma maior preocupação e atenção na 

última década e mesmo com sua alta prevalência e importância continua como um problema 

pouco relevante na prática clínica de rotina em DP187. Atualmente, não há uma definição 

universalmente aceita para tal sintoma, assim pacientes com DP a descrevem como um 

processo diferente do que eles experimentaram antes de desenvolver a doença181. A fadiga em 

DP pode ser dividida em " fadiga periférica " , que se refere a uma forma objetiva em um 

processo mensurável no qual um músculo perde força depois de repetidas contrações, e 

"fadiga central", caracterizada como um sentimento de estado , uma percepção ou experiência 

que ainda não é objetivamente mensurável182. A fadiga central pode ainda ser dividida em 

cansaço físico e mental. Lou et al184 avaliaram a correlação das dimensões da fadiga de 

pacientes com DP comparados a idosos aparentemente saudáveis. Ambos os grupos 

apresentaram sinais de fadiga, porém os indivíduos com DP apresentaram maiores índices na 

fadiga geral, física, mental, na baixa motivação e no nível de atividade reduzida. O estudo não 

encontrou relação entre as dimensões físicas e mentais, sugerindo avaliações separadas para a 

fadiga central e periférica.  

Níveis de fadiga mais elevados comprometem a qualidade de vida dos indivíduos com 

DP179,188, principalmente pelos impactos causados na funcionalidade motora e no aumento do 

risco de quedas189,190. Tais problemas podem ser explicados por fatores ligados a fadiga 

muscular, que gera dificuldade de sustentar determinada contração durante uma tarefa, 

influenciando no controle e na eficiência durante as realizações de movimentos191,192. 

Alterações neuromusculares têm sido associadas à DP e podem contribuir para a fraqueza 

funcional. Alguns estudos sugeriram que o comportamento das unidades motoras está alterado 

na DP69,70. A frequência incoordenada de disparo das unidades motoras, o atraso inicial no 
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recrutamento das unidades motoras26,69,70 e a assincronização contribuem para a dificuldade 

em manter e sustentar a contração muscular na DP61,70. Scandalis et al.18 sugeriram que a 

fraqueza muscular é resultante da associação da inatividade ou desuso com alterações no 

padrão de disparo de unidades motoras durante a ativação e coativação de grupos musculares, 

constatadas eletrofisiologicamente. Acredita-se que fraqueza, co-contração e diminuição do 

sinal eletromiográfico contribuam para perda funcional em indivíduos com DP54. 

Em virtude da deterioração musculoesquelética decorrente do envelhecimento72,73 uma 

diminuição nos níveis de força, devido à perda na contratilidade do músculo, pode ocorrer em 

indivíduos idosos27,28. Segundo Caño-de-la-Cuerda et al10, indivíduos com DP apresentam 

maiores perdas na capacidade de gerar força e de ativação muscular, além da elevação do 

gasto energético, provocado pela maior coativação muscular30, tais fatores influenciam na 

capacidade de gerar força até mesmo em movimentos mais simples. Ziv et al74 verificaram 

que indivíduos com DP apresentaram maiores níveis de fadiga muscular quando comparados 

a idosos neurologicamente sadios em um exercício de flexão de antebraço. Atualmente, não 

existem evidências claras de como a fadiga muscular compromete o comportamento 

locomotor. 

 

 

3.1.8. Tratamento  

 

 

 Ainda não foi documentada nenhuma abordagem terapêutica capaz de prevenir, 

impedir a progressão ou curar a DP. As medidas utilizadas, assim que diagnosticada a doença, 

visam diminuir seus sintomas motores117. As abordagens terapêuticas utilizadas na DP são 

divididas em três partes: farmacológica específica, não farmacológica e como última 

alternativa tradicional, a intervenção cirúrgica117,118, 119. 
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3.1.8.1. Tratamento Farmacológico Específico 

 

 

Os fármacos são classificados pelo seu respectivo mecanismo de ação, agindo no 

restabelecimento do equilíbrio entre as vias extrapiramidais colinérgica e dopaminérgica118. A 

levodopa é a principal forma de tratamento da DP idiopática. Seu emprego associa-se a menor 

morbi-mortalidade, e virtualmente, todos os pacientes irão se beneficiar com o uso deste 

medicamento. Introduzida nos anos 1960 e revolucionou o tratamento da DP, ao prover 

benefícios aos sintomas motores a todos os pacientes120,121. Este fármaco age como precursor 

da dopamina, e é usualmente administrada junto com inibidores periféricos dopadecarboxilase 

e a fim de evitar a metabolização da substância fora do cérebro122. Apesar da levodopa ser 

efetiva no tratamento dos sintomas motores da DP, aparentemente não afeta os sintomas não 

motores de modo suficiente. O tratamento de longo prazo da levodopa é associada a 

numerosos efeitos motores adversos que limitam seu uso. Aparentemente estas complicações 

motoras são parcialmente causadas pela reduzida meia vida do medicamento123. A principal 

limitação do uso de levodopa a longo prazo é o aparecimento de complicações relacionadas 

ao tratamento, tais como flutuações motoras e discinesias. Com a progressão da DP, o tempo 

dos efeitos da levodopa sobre os sintomas motores tornam-se reduzidos e os sintomas 

reaparecem causando flutuações motoras conhecidas por wearing-off124. Mais de 70% dos 

pacientes que usam a levodopa apresentaram complicações motoras relacionadas ao 

tratamento em um período inferior a 10 anos125.  

 

 

 

3.1.8.2. Tratamento Não-Farmacológico 

 

 

As medidas não farmacológicas no tratamento da DP são elementos fundamentais no 

manejo dos sintomas progressivos da doença. Como cura para essa doença ainda não é 

conhecida, a ciência tem buscado inúmeras possibilidades de tratamento para minimizar os 

sintomas motores provocados pela perda dopaminérgica nos neurônios nigro-estriatais. 

Considerando as limitações do tratamento medicamentoso, o uso de tratamentos adjuntos vem 
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sendo utilizado de forma crescente, tais como, psicologia, fonoaudiologia, nutrição 

fisioterapia e programas estruturados de atividade física, tendo o treinamento de força um 

papel extremamente importante nesse processo.  

Intervenções com atividade física, são programas estruturados que visam melhorar um 

ou mais aspectos do condicionamento físico127. Os modelos atuais de reabilitação utilizam 

estratégias compensatórias baseadas em condutas terapêuticas. Porém, a atividade física vem 

demonstrando os benefícios do exercício na neuroplasticidade e na capacidade de auto reparo 

do cérebro128. 

O exercício físico tem efeitos protetivos contra o início dos sintomas na DP. No 

estudo de Faherty et al.129, utilizando modelos animais, demonstrou que a libertação de fatores 

neurotróficos e a maior oxigenação cerebral, que em conjunto promovem novo crescimento 

celular e sobrevivência celular, pode possibilitar tais efeitos. Na DP, o exercício estimula a 

síntese de dopamina no restante das células dopaminérgicas, reduzindo os sintomas da 

doença130,131. A neuroplasticidade dos invíduos com DP pode ser aumentada através do 

exercício. Tal fato ocorre com a maximização da plasticidade sináptica através de uma 

atividade intensa, atividades complexas que promovem maior adaptação estrutural, atividades 

que são gratificantes aumentam os níveis de dopamina, pelo fato dos neurônios 

dopaminérgicos serem altamente responsivos ao exercício e quando o exercício é introduzido 

em um estágio inicial da doença, podendo retardar sua progressão131. 

A progressão dos sintomas motores pode acarretar uma possível invalidez dos 

indivíduos com DP39,126. Assim, o status funcional e o controle motor necessitam de uma 

atenção especial. Nesse sentido, o treinamento resistido (TR) tem sido recomendado 

principalmente por seus benefícios à realização das AVDs39,132. 

 

 

3.2. Treinamento Resistido na DP 

 

 

Ainda existem muitas dúvidas em relação ao comportamento da força muscular de 

indivíduos acometidos pela DP39, assim como o esclarecimento de quanto à perda de força é 

influenciada pelo envelhecimento natural e o quanto é resultado da DP. Abordagens 

tradicionais envolvendo a atividade física não costumam enfatizar o fortalecimento 
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muscular54. Acredita-se que isto ocorra em virtude das indefinições quanto o fenômeno da 

fraqueza na DP. Estudos que utilizaram o controle adequado da velocidade de movimentos 

demonstraram uma maior fraqueza muscular na DP, em relação aos indivíduos 

saudáveis20,25,61. 

O TR é um método reconhecido por favorecer o desenvolvimento de força e 

desempenho funcional em indivíduos com DP e por isso, vem sendo amplamente 

recomendado no tratamento adjunto da DP, há mais de dez anos39. Entretanto, existem 

questões não esclarecidas que não permitem a aderência deste tipo de abordagem como 

tratamento não-farmacológico. O uso de protocolos de treinamento pouco claros, escolha dos 

exercícios que poderão ser utilizados, inadequado controle cargas e volume de treinamento, 

não permitem a adequada interpretação dos resultados, o que tem levado pesquisadores a 

hesitarem em recomendar o uso do TR no tratamento da DP10,39,133-135. Adicionalmente, a 

carência de estudos investigando os efeitos clínicos do TR na DP, através de instrumentos 

padrão ouro, dificultam a interpretação dos resultados e a adequada prescrição terapêutica135. 

É notório o crescimento de estudos mais rigorosos em relação ao TR e a DP. A 

utilização de instrumentos validados e de alta confiabilidade, programas de treinamento mais 

bem elaborados e a individualização do treinamento de acordo com a grau de acometimento 

vem sendo utilizados em diversas pesquisas no intuito de massificar o TR como tratamento 

não-farmacológico18,19,25,39,136, 137,138. 

Programas de TR promovem benefícios ao desempenho funcional e força39. Toole et 

al.19 observaram que em um programa de exercícios, utilizando intensidades de 60% de 1 

repetição máxima (RM) foi possível obter ganhos de 7% na força muscular e melhora no 

equilíbrio dos indivíduos após 30 sessões (10 semanas). Em um estudo semelhante, Hirsch et 

al.136, utilizando cargas de 80% de 1RM, obtiveram ganhos de 52% na força muscular do 

grupo treinado e ganhos satisfatórios no equilíbrio após 30 sessões de treinamento (10 

semanas). Contudo tem sido recomendado que se leve em consideração a experiência anterior 

do grupo com a prática de treinamento de força. Nesse sentido, recomenda-se um período de 

familiarização com cargas mais suaves, objetivando a aprendizagem dos exercícios e de 

incrementar a capacidade coordenativa e força muscular, prevenindo a incidência de acidentes 

e lesões137. As recomendações para programas de TR indicam protocolos de mais de 8 

semanas ou 16 sessões de TR, de moderada a alta intensidade39. Estudos tem demonstrado o 

aumento significante da força após 8 semanas de TR, entretanto métodos que permitem o 
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controle da velocidade de movimentos tais como dinamometria isocinética, tem demonstrado 

o aumento de força a partir de 10 semanas de TR25,39,138. O aumento da força na DP pode em 

parte ser atribuído a hipertrofia muscular, entretanto acredita-se que alterações na ativação 

cortical do músculo possam ser os principais responsáveis pela alteração da força em curto 

prazo135. 

Essas adaptações e outros objetivos a serem atingidos dependem da maneira como 

determinadas variáveis são planejadas e manipuladas em um programa de treinamento. De 

acordo com Fleck e Kraemer32, a eficácia de um programa de treinamento é dependente de 

vários fatores, incluindo frequência, volume, intensidade e tipo de treinamento (pesos livres 

vs. aparelhos de resistência variável; exercícios dinâmicos vs. exercícios isométricos; 

contração concêntrica vs. contração excêntrica) e intervalo entre sessões e séries. Porém, o 

controle inapropriado e a grande diversidade de manipulação dessas variáveis, têm 

contribuído para uma grande variação e inconsistência nos resultados dos estudos com 

treinamento resistido. 

Uma variável de treinamento importante, porém muito negligenciada, é o intervalo de 

recuperação entre as séries de exercícios, sendo fundamental para o sucesso de qualquer 

programa32. O idoso com DP apresenta uma degeneração acelerada quando comparado ao 

idoso aparentemente saudável40, desta forma, o tempo ideal de intervalo de recuperação entre 

séries de exercícios em indivíduos com DP pode não ser o mesmo que em outras populações. 

A literatura demonstra que o intervalo de recuperação entre as séries de exercício vem sendo 

utilizado de diversas formas, demonstrando a falta de padronização nas metodologias e uma 

carência de estudos envolvendo idosos com DP. 

 

 

3.3. Intervalo de Recuperação 

 

 

Na prescrição de um programa de exercícios resistidos, uma variável freqüentemente 

ignorada é o período de intervalo de recuperação entre as séries (IR). O corpo necessita de 

repouso na medida em que os músculos possam recuperar-se e restaurar suas capacidades 

enzimáticas para o desempenho do exercício139. O IR é uma variável que interfere na 

magnitude formação dos estoques de ATP-PC e da glicólise anaeróbia33,140, nas respostas 
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agudas e nas adaptações crônicas33,141-146. Sua duração varia em função dos objetivos 

almejados e influencia diretamente nos resultados de um treinamento, pois pode afetar a 

recuperação entre séries, assim como as respostas hormonais ao exercício, com isso, a 

interferência errônea na manipulação dessa variável poderá trazer conseqüências indesejáveis 

aos resultados do treinamento. 

Consideráveis variações nos índices de restauração metabólica e as vias enzimáticas 

utilizadas no músculo resultam em notórias diferenças no desempenho da atividade32,147,148. 

Fleck e Kraemer32 também relatam a influência que os intervalos de recuperação têm na 

determinação do estresse do treinamento e no total de carga que pode ser usada. Essa variável 

do treinamento influencia os níveis de recuperação da fonte de energia ATP-CP e na 

concentração de lactato sanguíneo. A duração do IR aumenta significativamente as respostas 

agudas cardiovasculares, hormonais e metabólicas dos exercícios de resistência, bem como a 

performance das séries subseqüentes33,34,36,38.  

Um pequeno tempo de recuperação entre as séries proporciona um decréscimo na 

produção de força e não possibilita uma completa recuperação da força muscular entre as 

séries subseqüentes, proporcionando assim, maiores ganhos hipertróficos149-151. Estudos 

mostraram que 30 segundos de repouso foi suficiente para permitir a recuperação entre duas 

séries em idosos aparentemente saudáveis e também naqueles com doença pulmonar 

obstrutiva crônica152,153. Outro estudo utilizando um protocolo de exercícios resistidos 

comparando diferentes IRs (1 e 2 minutos) em indivíduos jovens e idosos, foi observada uma 

diminuição do pico de torque nos jovens em ambos os intervalos de descanso e apenas no 

intervalo de 1 minuto nos indivíduos idosos, tendo o autor concluído que os indivíduos mais 

jovens utilizados neste estudo necessitariam de uma maior IR para recuperar seu pico de 

torque154. O IR exerce importante influência sobre o desempenho muscular isocinético em 

idosos, principalmente a partir da 3ª série, mostrando a necessidade de incrementos no IR à 

medida que séries subsequentes forem executadas durante a mesma sessão de exercícios155. 

Os estudos que envolvem TR e DP não apresentam um enfático controle dessa importante 

variável de treinamento, considerando apenas as recomendações para TR em indivíduos 

idosos10,12,15,16,20,135-138. 

 

 
 
 



37 

 

 

 

CAPÍTULO IV  
 

 

4. MATERIAIS E MÉTODOS  
 

 

4.1. Amostra 

 

 

Foram recrutados para o grupo experimental 15 indivíduos diagnosticados com DP por 

meio de amostragem intencional, por meio de convite, no ambulatório de Parkinson do 

Hospital Universitário de Brasília (HUB) e no Programa para Portadores de Doenças 

Neurodegenerativas da Faculdade de Educação Física da Universidade de Brasília (UnB). O 

diagnóstico de DP foi estabelecido por um médico neurologista de acordo com os CBCL. O 

grupo controle, contendo 11 indivíduos hígidos, foi composto por moradores do Distrito 

Federal com idade pareada ao grupo experimental, todos recrutados por conveniência na 

comunidade e  em programas de extensão da UnB.    

 

 

4.1.1. Critérios de seleção dos participantes do grupo experimental 

 

4.1.1.1. Critérios de Inclusão 

 

• Ser portador da Doença de Parkinson; 

• Fazer uso de medicação anti-parkinsoniana; 

• Apresentar classificação entre 1 e 3 na escala modificada de estágio da doença 

de  H&Y, obtida pelo médico neurologista.  
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4.1.1.2. Critérios de Exclusão 

 

• Ser portador de patologias agudas ou crônicas  

• Apresentar hipertensão sem controle (>150/90 mmHg); 

• Ter sofrido infarto do miocárdio nos últimos 6 meses; 

• Ser portador de marcapasso cardíaco;   

• Ter sido submetido a artroplastia total ou parcial; 

• Ser portador de osteossíntese ou miopatia de qualquer natureza; 

• Apresentar amputação de membros inferiores. 

 

 

4.1.2. Critérios de seleção dos participantes do grupo controle 

 

4.1.2.1. Critérios de Inclusão 

 

• Não ser portador da DP; 

• Possuir idade pareada a dos indivíduos com a DP; 

 

4.1.2.2. Critérios de Exclusão 

 

• Apresentar hipertensão sem controle (>150/90 mmHg); 

• Ter sofrido infarto do miocárdio nos últimos 6 meses; 

• Ser portador de marcapasso cardíaco;   

• Ter sido submetido a artroplastia total ou parcial; 

• Ser portador de osteossíntese ou miopatia de qualquer natureza; 

• Apresentar amputação de membros inferiores; 

• Apresentar patologias agudas ou crônicas. 
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4.2 Aspectos Éticos 

 

 

Todos os sujeitos, após serem informados sobre o propósito desta investigação, riscos, 

benefícios e os procedimentos a serem adotados assinaram um termo de consentimento livre e 

esclarecido (ANEXO A). Este estudo foi encaminhado para análise do Comitê de Ética em 

Pesquisa da Secretaria de Estado de Saúde do Distrito Federal, de acordo com as normas da 

Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde sobre pesquisa envolvendo seres humanos, 

sendo devidamente aprovado sob o nº 034/2011 (ANEXO B). 

 

 

4.3. Local 

 

O projeto foi realizado no Ginásio terapêutico, localizado na Faculdade de Ceilândia. 

 

 

4.4. Instrumentos 

 

 

4.4.1 Classificação e avaliação clínica da DP 

 

 

Para a classificação do nível de acometimento dos indivíduos com DP foi utilizada a 

escala modificada de estágio da doença de H&Y modificada (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 Scale)104 é uma escala de 

avaliação da incapacidade dos indivíduos com DP capaz de indicar o estado geral dos mesmos 

de forma rápida e prática. Sua forma modificada compreende sete estágios de classificação 

para avaliar a gravidade da DP e abrange, essencialmente, medidas globais de sinais e 

sintomas que permitem classificar o indivíduo quanto ao nível de incapacidade. Os indivíduos 

classificados nos estágios de 1 a 3 apresentam incapacidade leve a moderada, enquanto os que 

estão nos estágios 4 e 5 apresentam incapacidade grave. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

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

 

 

A mensuração da estatura foi realizada com o corpo o mais alongado possível por um 

estadiômetro (Country Tecnology®), com resolução de um milimetro. Para a mensuração da 

massa corporal foi utilizada uma balança Filizola® eletrônica/digital, com resolução de 100 

gramas (modelo “Personal Line”). O índice de massa corporal (IMC) foi calculado após a 

obtenção dos dados anteriormente citados. 

 

 

4.4.3. Avaliação da Força Muscular 

 

 

Foi utilizado o Teste de Repetição Máxima (10 RM). Os dados foram coletados em 

dois dias distintos. Na primeira visita, os indivíduos, após realizarem as medidas 

antropométricas, executaram o teste de 10RM157. Visando reduzir a margem de erro nos testes 

de 10RM, foram adotadas as seguintes estratégias158: 

 a) instruções padronizadas foram fornecidas antes do teste, de modo que o avaliado 

estivesse ciente de toda a rotina que envolve a coleta de dados;  

b) o avaliado foi instruído sobre a técnica de execução do exercício;  

c) o avaliador esteve atento quanto a posição adotada pelo voluntário no momento da 

medida, evitando que pequenas variações no posicionamento das articulações envolvidas no 

movimento pudessem acionar outros músculos,  

d) estímulos verbais foram realizados a fim de manter alto o nível de estimulação;  

Os testes de 10RM seguiram os procedimentos propostos por Baechle e Earle157, 

realizados após um minuto de execução do aquecimento específico e a carga inicial do teste 

selecionada de forma aleatória. Os intervalos entre as tentativas durante o teste de 10RM 

foram fixados em 5 minutos. Os implementos de carga obedeceram à sobrecarga do próprio 

aparelho.  
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O procedimento experimental foi realizado em uma cadeira extensora pneumática (En-

Dynamic® Leg Extension, modelo 1455925, Rotterdam, Netherlands). Foi observada a 

execução correta do movimento, na qual o indivíduo em posição inicial sentado, com o “arco 

dos pés” ou dorso apoiados no implemento do aparelho, joelhos flexionados 

aproximadamente 90º (determinado pelo aparelho) e tronco totalmente apoiado no encosto. 

As coxas apoiadas no acento até a articulação do joelho. Os braços no prolongamento do 

corpo, junto ao tronco e mãos apoiadas no suporte lateral do aparelho. Partindo da posição 

inicial, o movimento começará com o executante fazendo a extensão máxima (180º) das duas 

pernas simultaneamente e finalizando o movimento ao voltar à posição inicial. 

 

 

4.4.4. Avaliação da Atividade Elétrica Muscular 

 

 

Foi utilizada a Eletromiografia de Superfície (EMG). O registro e o processamento dos 

sinais eletromiográficos foram baseados nas recomendações e cuidados propostos pela 

Sociedade Internacional de Eletrofisiologia e Cinesiologia159 e nas recomendações de 

Soderberg e Knutson160. Os procedimentos de colocação dos eletrodos tiveram por base as 

diretrizes do projeto SENIAM (Surface Electromyography for the Non-Invasive Assessment of 

Muscles161). 

Foi utilizado um eletromiógrafo de superfície portátil de 8 canais (Miotool, Miotec 

Equipamentos Biomédicos Ltda, Brasil), com resolução de 14bits, nível de ruído < 2LSB e 

modo de rejeição comum de 110db. Os eletrodos ativos simples diferencial (impedância de 

entrada de 1010 Ohm) possuem espuma de polietileno com adesivo medicinal hipoalérgico, 

gel sólido aderente e contato bipolar de Ag/AgCl (prata/cloreto de prata), com distância de 

20mm entre os pólos de captação. O eletrodo de referência foi acoplado na proeminência 

óssea da sétima vértebra cervical (C7). Foram conectados (por meio de um cabo extensor) a 

um pré-amplificador de alta impedância e os sinais ajustados a uma amostragem de 2.000Hz e 

um ganho final de 1000 vezes nos canais habilitados. Os eletrodos foram posicionados sobre 

o ventre muscular e em paralelo às fibras musculares do reto femural do membro inferior 

direito dos voluntários, segundo a descrição de Basmajian e DeLuca162 e de acordo com a 

metodologia proposta pelo SENIAM. Antes da colocação dos eletrodos a área foi 
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tricotomizada e, em seguida, realizada uma leve abrasão com álcool 70%. Foi adotado o 

posicionamento dos eletrodos paralelos às fibras musculares para garantir que as barras de 

captação estejam perpendiculares às fibras e, desta forma, o sinal capte o maior número 

possível de unidades motoras. A fadiga muscular foi verificada com base nas recomendações 

e equações preconizada por Dimitrov et al.215 e a ativação muscular foi normalizada pela 

primeira série do exercício de extensão de joelhos. 

Todas as repetições em cada série de exercício de extensão de joelhos foram 

analisadas. Foi adotado um filtro butterworth de 4ª ordem com frequência de passa-banda 

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

 

4.5. Medicação 

 

Todos os participantes foram avaliados no estado on de medicação, ou seja, 

participaram dos testes entre 1h e 1,5h após o uso dos medicamentos para a DP. Esse 

procedimento teve por objetivo minimizar os efeitos deletérios que a falta de dopamina 

proporciona na performance funcional dos indivíduos acometidos163. 

 

4.6. Procedimento Experimental 

 

Os voluntários visitaram o laboratório em quatro momentos (FIGURA 3). Na primeira 

visita foi realizado a mensuração das variáveis antropométricas, o teste de 10 RM e o 

processo de familiarização ao protocolo experimental (três séries de 15 repetições a 40% dos 

10RM). Em cada visita subsequente os voluntários realizaram sessões experimentais em um 

intervalo de recuperação (30, 60 ou 120 segundos). Em cada encontro os voluntários 

realizaram 3 séries na cadeira extensora, sendo a ordem dos intervalos de recuperação entre as 

séries randomizada por meio do website www.randomization.com 

(http://www.randomization.com). Para cada sessão experimental foi respeitado o intervalo 

mínimo de 48 horas. Durante esse período de repouso foi aconselhado aos participantes que 

não executar nenhum tipo de exercício. 
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Figura 3 – Desenho experimental do estudo. 



45 

 

 

 

4.7. Análise Estatística 

 

 

As análises estatísticas foram realizadas por meio do programa SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) versão 20.0. A estatística descritiva foi apresentada por média e 

desvio-padrão e a normalidade dos dados foi analisada pelo teste Shapiro-Wilk. Confirmada a 

normalidade dos dados, foi utilizada uma Análise de Variância (ANOVA) de modelos mistos 

([Grupo (Parkinson e Controle) x intervalos de recuperação (30,60 e 120 seg) x séries (1ª, 2ª e 

3ª séries)]). Como teste post-hoc foi utilizado o método LSD. O nível de significância adotado 

foi de 5% (p<0,05). 
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CAPÍTULO V  
 

 

5. RESULTADOS 
 

 

Não foram encontradas diferenças significantes entre o Grupo Parkinson e o Grupo 

Controle nas variáveis idade, massa corporal, estatura e IMC. 

 

 

Tabela 1 – Características dos indivíduos com Doença de Parkinson e do grupo 
controle que participaram do estudo. 

 
* Classificação do nível de acometimento pela escala de Hoen &Yahr. 

 

 

Não foram observadas diferenças significativas entre os grupos para a carga do teste 

de 10RM, carga de Trabalho e Trabalho Total (TT). O Grupo Parkinson apresentou um 

trabalho total maior no teste de 10RM (2,74%) e na carga de trabalho (2,66%) em relação 

ao Grupo Controle. Os dados são apresentados na Tabela 2. 
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Tabela 2 – Carga do teste de 10RM, Carga de Trabalho e Trabalho Total (TT) dos 
indivíduos com Doença de Parkinson e do grupo controle que participaram do estudo. 

 

 

Os valores do percentual de ativação muscular para os IR (30seg, 60seg e 120 seg) 

e dos grupos analisados (Parkinson e Controle) são apresentados na Tabela 3. Não foram 

encontradas interações significativas entre grupos vs. intervalo de recuperação vs. séries de 

exercício para a ativação muscular (p=0,818) na extensão dos joelhos. Diferenças 

significativas foram encontradas entre as séries no Grupo Parkinson, enquanto o grupo 

Controle não apresentou nenhuma alteração estatística significante. O percentual de 

ativação muscular foi maior em sua 3a série quando comparado a 1a série (p=0,002) no IR 

de 30seg. No IR de 60 seg também apresentou uma maior ativação muscular quando 

comparado a 2a com a 1a série (p=0,013).  

 

 

Tabela 3 - Percentual de ativação muscular em indivíduos com Doença de Parkinson e grupo 
controle que participaram do estudo. 

 
* (p < 0,05) maior que a 1ª série 
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Os valores da fadiga no IR de 30 segundos e dos grupos analisados (Parkinson e 

Controle) são apresentados na Tabela 4. Não foram encontradas interações significativas 

entre grupos. No Grupo Parkinson foram encontradas diferenças estaticamente significantes 

quando comparada a 1ª série com a 3ª (p=0,0002) e também com a 2ª série (p=0,018). Já o 

Grupo Controle apresentou a 3ª e a 2ª séries significativamente menores quando comparadas 

a 1ª (p=0,0001 e p=0,004, respectivamente), assim quando comparada a 1ª com a 2ª série no 

IR de 30 seg (p=0,001). A interação significante encontrada demonstrou que a fadiga foi 

influenciada ao longo das séries, sendo possível notar que os indivíduos foram expostos a 

um aumento mais intenso da fadiga nesse IR. A análise demonstrou que os indivíduos do 

Grupo Controle apresentaram um índice de fadiga maior que os indivíduos do Grupo 

Parkinson. 

 

Tabela 4 - Níveis de Fadiga no IR de 30 segundos em indivíduos com Doença de Parkinson 
e grupo controle que participaram do estudo. 

 
* (p < 0,05) menor que a 1ª série;  
† (p < 0,05) menor que a 2ª série. 
 

Os valores da fadiga no IR de 60 segundos e dos grupos analisados (Parkinson e 

Controle) são apresentados na Tabela 5. Não foram encontradas interações significativas entre 

grupos. No Grupo Parkinson foram encontradas diferenças estaticamente significantes quando 

comparada a 1ª série com a 3ª (p=0,007) e também com a 2ª série (p=0,010). A 3ª série, 

quando comparada a 2ª, apresentou um índice maior de fadiga (p=0,005). Já o Grupo Controle 

apresentou a Frequência Mediana da 3ª e a 2ª séries significativamente menores quando 

comparadas a 1ª (p=0,000 e p=0,000, respectivamente), assim, quando comparada a 1ª com a 

2ª série no IR de 60 seg (p=0,001). 
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Tabela 5 - Níveis de Fadiga no IR de 60 segundos em indivíduos com Doença de Parkinson e 
grupo controle que participaram do estudo. 

 
* (p < 0,05) menor que a 1ª série; 
† (p < 0,05) menor que a 2ª série. 
 
 

Os valores da fadiga no IR de 120 segundos e dos grupos analisados (Parkinson e 

Controle) são apresentados na Tabela 6. Não foram encontradas interações significativas entre 

grupos. No Grupo Parkinson não foram encontradas diferenças estaticamente significantes 

entre as séries. O Grupo Controle apresentou a Frequência Mediana da 3ª série 

significativamente menor quando comparadas a 1ª (p=0,016) e a 2ª série (p=0,000) no IR de 

120 seg. Os resultados obtidos nesse IR, no Grupo Parkinson, demonstraram que os níveis de 

fadiga não foram influenciados ao longo das séries, mantendo-se praticamente inalterada 

durante toda a execução da série. 

 
 
Tabela 6 – Níveis de Fadiga no IR de 120 segundos em indivíduos com Doença de Parkinson 
e grupo controle que participaram do estudo. 

 
* (p < 0,05) menor que a 1ª série; 
† (p < 0,05) menor que a 2ª série 
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CAPÍTULO VI  

 

 

6. DISCUSSÃO 
 
 

 

O TR tem apresentado respostas satisfatórias como tratamento adjunto em indivíduos 

com DP39. Entretanto, a aderência a essa abordagem não-farmacológica envolve questões 

pouco esclarecidas em relação a manipulação das variáveis de treinamento e sua aplicação 

clínica. O uso de protocolos inadequados, a escolha de exercícios alheios a realidade 

funcional do indivíduo com DP e a falta de padrão no controle de cargas e volume de 

treinamento dificultam a interpretação dos resultados obtidos em diversas pesquisas, 

provocando assim, uma baixa adesão ao uso do TR no tratamento da DP133,134. Os estudos que 

envolvem TR e DP não apresentam controle em relação ao IR tornando-a em uma variável 

extremamente negligenciada, apesar dos seus efeitos benéficos apresentados em diversas 

populações33,34,36,38,149-155 e sua influência direta nos resultados de um treinamento, afetando a 

recuperação entre as séries e as respostas hormonais ao exercício. Assim, a interferência 

errônea na manipulação dessa variável acarretará consequências indesejáveis aos resultados 

do treinamento. Adicionalmente, a carência de estudos investigando os efeitos clínicos do TR 

na DP, proporcionam prescrições terapêuticas inadequadas135 e a dificuldade de sua 

implantação de forma enfática como tratamento não-farmacológico. 

O presente estudo avaliou os efeitos de diferentes IRs entre as séries de treinamento 

resistido isoinercial na ativação muscular e níveis fadiga em idosos com Doença de Parkinson 

e indivíduos aparentemente saudáveis. Os resultados apontaram que indivíduos com DP 

necessitam de intervalos de 120 segundos para que ocorra uma melhor recuperação entre as 

séries no exercício isoinercial, mantendo níveis constantes de ativação muscular e 

possibilitando menores índices de fadiga durante 3 séries de 15 repetições de extensão de 

joelhos. As repetidas contrações musculares durante o TR resultam em uma maior fadiga 

muscular, comumente expressa como uma redução na capacidade de produzir força164, tal fato 

não foi encontrado no IR de 120 segundos, no qual variações mínimas na ativação muscular e 

nos índices de fadiga entre as séries apontam para o IR ideal do músculo avaliado em 

indivíduos com DP. No estudo que avaliou a eficiência da atividade elétrica como uma 
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medida do estado fisiológico funcional do tecido muscular, de Vries165 identificou que quando 

o músculo não se encontra fadigado o seu estado funcional permanece preservado, já em 

situação de fadiga ocorre uma redução considerável em sua FM. Em seus estudos envolvendo 

IR e TR em aparelhos isocinéticos, Bottaro et al152,153 mostraram que 30 segundos de repouso 

foram suficientes para permitir a recuperação entre duas séries em idosos aparentemente 

saudáveis e também naqueles com doença pulmonar obstrutiva crônica.  

Os resultados anteriormente citados não condizem com os resultados do presente 

estudo, pois indivíduos com DP necessitam IRs maiores entre séries para uma recuperação 

otimizada. Outro estudo em que foi utilizado um protocolo de exercícios resistidos, 

comparando diferentes IRs (1 e 2 minutos) em indivíduos jovens e idosos, foi observada uma 

diminuição do pico de torque nos jovens em ambos os intervalos de descanso e apenas no 

intervalo de 1 minuto nos indivíduos idosos, assim, Bottaro et al154 concluíram que os 

indivíduos mais jovens utilizados neste estudo necessitariam de um maior IR para recuperar 

seu pico de torque, diferentemente dos indivíduos idosos. Segundo Theou et al169, mulheres 

idosas apresentaram um tempo menor de recuperação entre séries no exercício flexor do 

joelho quando comparadas a mulheres jovens. Sugere-se que uma menor produção de força 

das idosas, causada por um menor stress muscular seja a responsável por essa recuperação. 

Alguns estudos reportaram significativa redução no desempenho muscular em IRs mais curtos 

em invíduos mais jovens167,168, o que parece não ocorrer em idosos166. Mesmo os indivíduos 

com DP apresentarem uma redução do desempenho muscular semelhante aos idosos 

aparentemente saudáveis, porém de maneira amplificada54, os resultados do presente estudo 

contrariam o que foi demonstrado nos estudos anteriormente citados e demonstram a 

necessidade de um IR mais longo para que a série subsequente do exercício não seja afetada. 

Indivíduos idosos aparentemente saudáveis e com DP apresentam características 

semelhantes nas variáveis analisadas, excetuando-se o intervalo de 120seg, o qual apresentou 

uma menor ativação muscular e também, níveis de fadiga sem alterações significativas entre 

as séries. O desempenho e a fadiga muscular em idosos com DP e no grupo controle sofreram 

influência dos IRs de 30 e 60 segundos, apesar da ausência de significância estatística nas 

variáveis analisadas entre os grupos experimentais foram encontradas, no Grupo Controle, 

quedas percentuais na quando comparadas a 3a com a 2a série, já no Grupo Parkinson, a 

ativação não apresentou uma regularidade. Tais achados permitem inferir que durante o 

processo de ativação muscular o músculo reto femural atue de um modo inconstante, o que 
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sugere a possibilidade do aumento da transferência de ativação para outros músculos da coxa 

durante esse tipo de atividade170,171. Outro fator que não pode ser descartado durante um teste 

ou exercício que envolve a obtenção da ativação muscular, através da utilização de uma 

variável mecânica, são as possíveis alterações em virtude de manipulações subjetivas, como o 

estímulo verbal e a concentração do indivíduo avaliado. Ou seja, a capitação de sinais 

eletromiográficos em um exercício resistido pode apresentar diferenças pelo aspecto 

motivacional ou psicológico. 

Os indivíduos com DP apresentam características semelhantes ao envelhecimento 

natural, visto que no envelhecimento normal ocorre a redução progressiva da quantidade de 

dopamina e número de receptores de dopamina, levando a perturbações na condução neural e 

ativação de unidades motora, mesmo processo observado na DP. Entretanto, a redução na 

força da condução neural leva a perturbações na ativação muscular afetando a capacidade de 

gerar força e potência, processo que ocorre de modo severo na DP40. Outro aspecto 

importante, comum ao envelhecimento e a DP, diz respeito à morte neurônios motores, 

relacionados a fibras de contração rápida54 e consequentemente a redução na capacidade de 

gerar força e potência. Entretanto, fibras musculares desnervadas de indivíduos idosos pode 

ser reinervadas pelos neurônios motores sobreviventes mantendo de modo relativamente 

satisfatório a capacidade de gerar força e potência. Acredita-se que o processo de reinervação 

normal, não ocorra na DP. Este cenário pode explicar a menor capacidade de gerar força 

muscular de indivíduos com DP, quando pareados por sexo e idade54. 

Alterações neuromusculares têm sido associadas à DP e podem contribuir para a 

fraqueza funcional. Alguns estudos sugerem que o comportamento das unidades motoras se 

encontra alterado na DP69,70. A frequência incoordenada de disparo das unidades motoras, o 

atraso inicial no recrutamento das unidades motoras26,69,70 e a assincronização contribuem para 

a dificuldade em manter e sustentar a contração muscular na DP61,70. Scandalis et al.18 

sugeriram que a fraqueza muscular, consequentemente, o desempenho muscular é resultante 

da associação da inatividade ou desuso com alterações no padrão de disparo de unidades 

motoras durante a ativação e coativação de grupos musculares, constatadas 

eletrofisiologicamente. Em virtude da deterioração musculoesquelética decorrente do 

envelhecimento72,73 uma diminuição nos níveis de força, devido à perda na contratilidade do 

músculo, pode ocorrer em indivíduos idosos27,28. Segundo Caño-de-la-Cuerda et al10, 

indivíduos com DP apresentam maiores perdas na capacidade de gerar força e de ativação 
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muscular, além da elevação do gasto energético, provocado pela maior coativação muscular30, 

tais fatores influenciam na capacidade de gerar força e o desempenho muscular, até mesmo 

em movimentos mais simples.  

O idoso com DP apresenta uma degeneração acelerada quando comparado ao idoso 

aparentemente saudável40,54, desta forma, o tempo ideal de intervalo de recuperação entre 

séries de exercícios em indivíduos com DP poderá não ser o mesmo que em outras 

populações. Vieira et al164 sugerem que mulheres sobreviventes de câncer de mama 

necessitam de intervalos de recuperação de pelo menos 2 minutos para melhor recuperação 

entre séries, minimizando assim, a queda no desempenho muscular dos indivíduos avaliados. 

O estudo em questão apresenta resultados semelhantes aos que foram encontrados no presente 

estudo, evidenciando a necessidade de IR maiores em indivíduos que apresentem fadiga 

muscular como sintoma da doença.  

Os resultados encontrados no presente estudo apontam diferenças, mesmo que não 

significantes, no padrão da ativação muscular em indivíduos com DP quando comparados a 

idosos aparentemente saudáveis. Tal fato pode ser atribuído a perda dopaminérgica que, pela 

redução da ativação córtico-espinhal, produz déficits no recrutamento de unidades motoras, 

contribuindo para a alteração no desempenho muscular. As alterações no tecido muscular em 

indivíduos com DP, como a perda seletiva de fibras musculares tipo II e a diferença de 

velocidades de condução do potencial de ação ao longo da fibra podem contribuir para a 

incapacidade de gerar força durante a realização de movimentos dinâmicos, 

consequentemente alterando seu desempenho durante o exercício. O IR de 120 segundos 

permitiu que o indivíduo com DP mantivesse a ativação muscular de forma linear, permitindo 

deduzir que a recuperação adequada da musculatura auxilia na capacidade de gerar força, na 

manutenção e sustentação da contração muscular, além de permitir a recuperação adequada 

dos substratos energéticos, influenciando de forma positiva o desempenho muscular em 

idosos com DP. 

A fadiga é um sintoma da doença que afeta os núcleos da base e interrompem a 

ligação entre córtex pré-frontal e tálamo172. Atualmente, não existem evidências claras de 

como a fadiga muscular compromete o comportamento locomotor. Acredita-se que a fadiga 

central apresente maior prevalência na DP, ao contrário da fadiga periférica, que em seu 

processo fisiopatológico, acarreta um acometimento metabólico de vias energéticas 

envolvidas no processo de ressíntese de ATP durante o exercício173. Dados inconsistentes da 
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literatura limitam o conhecimento sobre os possíveis mecanismos que levam a fadiga em 

pacientes com DP e quais os benefícios reais do exercício físico. Em seu estudo, Ziv et al74 

verificaram que indivíduos com DP apresentaram maiores níveis de fadiga muscular quando 

comparados a idosos neurologicamente sadios em um exercício de flexão de antebraço. 

A alteração do sinal eletromiográfico contribui para detectar perda funcional em 

indivíduos com DP54. Os resultados do presente estudo apontam que a utilização de variáveis 

fisiológicas, como a Frequência Mediana (FM), pode resultar em interpretações fidedignas a 

respeito da fadiga muscular. O estudo demonstra que indivíduos com DP necessitam de IRs 

mais longos entre as séries por promoverem menores índices de fadiga muscular. Os IRs mais 

curtos apresentaram significante diminuição da FM, como consequência, maiores índices de 

fadiga, que podem estar relacionados ao tipo de fibra muscular recrutada no músculo avaliado 

durante a realização do exercício. Essa diminuição pode ser explicada pelo fato de que fibras 

musculares de tamanho menor são recrutadas em situação de fadiga ou quando o exercício é 

realizado com cargas bastante elevadas174. Análises histológicas e resultados obtidos de 

autópsias apontam que as fibras musculares do tipo II são recrutadas por último, conforme o 

princípio de recrutamento, o que resulta em uma menor velocidade de condução e 

consequentemente em um desvio do espectro de frequência do sinal eletromiográfico em 

direção às baixas frequências175,176, juntamente da frequência incoordenada de disparo das 

unidades motoras e o atraso inicial no recrutamento das unidades motoras26,69,70. 

O declínio da FM em IR mais curtos em indivíduos com DP pode ser explicado pelo 

acúmulo de metabólitos e a alteração das concentrações de íons responsáveis pela 

despolarização da fibra muscular, tais fatores resultam na diminuição da velocidade de 

condução do potencial de ação ao longo da membrana da fibra muscular177. Isso mostra que a 

recuperação adequada das fontes energéticas depletadas durante o exercício e a remoção dos 

subprodutos da contração muscular pode contribuir para um bom desempenho muscular nas 

séries de extensão de joelhos e minimizar os efeitos causados pela fadiga imposta ao músculo. 

Estudos apontam que indivíduos idosos apresentam uma recuperação mais rápida em virtude 

de uma menor produção de força, consequência de um menor stress muscular152-155,166,169.  

Os resultados do presente estudo apontam que indivíduos com DP, apesar de 

produzirem menores indicativos de força muscular não conseguem se recuperar em IRs mais 

curtos (30 e 60 seg), necessitando de, no mínimo, 120 seg para que ocorra índices satisfatórios 

que permitam uma recuperação adequada para a execução da série subsequente. A resposta as 
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interações aos estímulos do exercício em questão sugerem que a plasticidade neural, através 

da maleabilidade do encéfalo e outros tecidos excitáveis possam explicar os resultados 

obtidos193. De acordo com Noback et al196 a plasticidade neuronal pode ser definida como a 

capacidade das conexões sinápticas de um neurônio modidificarem a atividade funcional da 

célula alvo. Já Oda et al197 define a plasticidade neuronal como a capacidade de formar novos 

canais de conexão após uma lesão, na qual os axônios não afetados se projetam a uma região 

parcialmente desnervada, desenvolvendo brotos axionais formando novos contatos sinápticos. 

A plasticidade neuronal caracteriza o sistema nervoso como uma estrutura flexível e 

mutável, capaz de modificar sua estrutura funcional de acordo com as necessidades impostas 

pelo meio ou por lesões.A neurogênese no encéfalo adulto pode ser regulada através de 

atividades fisiológicas e patológicas, além de integrar novos neurônios a circuitaria local194. 

Assim, a capacidade de produzir novos brotos axionais faz com que os neurônios do SNC 

consigam produzir novas sinapses, renovando o circuito neuronal196,198.  

As doenças neurodegenerativas e lesões oriundas de acidente vascular cerebral eram 

diagnosticadas e tratadas em função da perda permanente de neurônios, desconsiderando a 

possibilidade de regeneração celular195. Porém, através dos avanços relacionados a 

plasticidade neuronal já se sabe que regiões do encéfalo, como a zona subventricular dos 

ventrículos laterais e a zona subgranular do giro denteado do hipocampo são capazes de 

desenvolver novos neurônios193,194. O exercício físico pode promover um aumento na 

neurogênese, assim como a complexidade dendrítica e a sinaptogênese no giro denteado195,199-

202. Segundo Fordyce e Wehner203, o exercício físico pode afetar a neuroquímica hipocampal. 

Já Vissing et al204 observou um aumento na atividade neuronal após o exercício físico.  A 

expressão de fatores tróficos e a proliferação e sobrevivência de células granulares também 

foram observadas com o exercício físico195,205,206.   

O exercício físico pode aumentar a plasticidade cerebral, através de cascatas 

moleculares e celulares que enfatizam os mecanismos de interação com o SNC. Dessa forma, 

o exercício induz a expressão de genes associados à plasticidade, promove aumento do 

metabolismo cerebral e da vascularização, além de estimular a neurogênese207. Alterações nos 

níveis moleculares mudam a eficiência sináptica e seletividade para sinais, enquanto que 

alterações nos níveis celulares e de circuitos podem alterar e reparar estruturas no sistema 

nervoso193. Tais resultados podem contribuir na elaboração e planejamento de protocolos de 

exercícios para indivíduos que necessitem de IRs maiores sem interferência no seu 
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desempenho muscular e níveis de fadiga, possibilitando benefícios em atividades mais 

adequadas para a sua condição. Dessa forma, o exercício pode ser considerado como uma 

potencial abordagem terapêutica não-farmacológica em pessoas com DP, promovendo 

alterações eficazes através de uma plasticidade robusta e a manutenção da funcionalidade 

motora. Além disto, o exercício parece facilitar a plasticidade neural no hipocampo, região 

fundamental para a aprendizagem espacial. Esta plasticidade é a mais evidente no giro 

denteado, onde o exercício realça o potencial de longo prazo195. 

As alterações funcionais e estruturais ocorrem em várias áreas do SNC, especialmente 

no hipocampo. Durante o exercício, o BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) apresenta-

se aumentado de maneira significativa. Essa proteína endógena responsável por regular a 

sobrevivência neuronal e a plasticidade sináptica do sistema nervoso periférico e central 

parece ser a responsável por tais benefícios208. A degeneração neuronal e a excitotoxidade 

podem ocorrer em função de processos isquêmicos, esforço oxidativo provocado pelo 

envelhecimento normal ou por desordens neuro-degenerativas, segundo Lee et al209 o BDNF 

protege os neurônios através da via de ativação de enzimas antioxidantes, como as proteínas 

anti-apoptoticas.  

Indivíduos com DP apresentam marcadores de estresse oxidativos mais elevados em 

seu sistema nigroestriatal e acredita-se que a progressão da doença seja uma consequência das 

lesões contínuas a elementos neuronais causados por radicais livres210. Essa população 

aparenta ser mais susceptível ao estresse oxidativo relacionado ao processo de 

envelhecimento, dessa forma, o exercício físico parece estar associado a proteção dos 

neurônios dopaminérgicos, em virtude do aumento da ativação dos receptores do glutamato e 

da ativação dos fatores neurotroficos, como o BDNF211. O glutamato regula a plasticidade 

sináptica, o aprendizado e a memória208. Como o principal neurotransmissor excitatório do 

SNC é capaz de promover mudanças dendríticas locais na excitabilidade da membrana e na 

arquitetura citoesquelética, bem como promover mudanças pós-transcripcionais relacionadas 

a uma variedade de genes envolvidos na plasticidade212,213. De acordo com Larson et al214 tais 

achados apresentam forte associação com o exercício moderado. Entretanto os resultados 

obtidos no presente estudos permitem que essa hipótese também possa ser usada em 

exercícios de intensidades mais elevadas e IRs mais longos. 
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O presente estudo foi o primeiro a avaliar os efeitos do IR entre séries sobre a fadiga e 

a ativação muscular em indivíduos com DP, assim a originalidade do estudo inviabiliza a 

comparação com outros resultados relacionados ao IR e a doença. O estudo apresenta algumas 

limitações, como a análise apenas do músculo reto femural e a ausência de avaliações 

subjetivas e bioquímicas da fadiga. Entende-se que a análise dos demais músculos do 

quadríceps e a co-ativação dos esquiotibiais poderá acrescentar informações interessantes 

aquelas encontradas no estudo, além de outras avaliações relacionas a fadiga muscular. 

Contudo, os resultados encontrados no presente estudo poderão auxiliar profissionais da área 

da saúde a explorar e entender as respostas dos diferentes IR entre séries possibilitando 

prescrições mais adequadas desse tratamento não-farmacológico e, consequentemente, 

maiores benefícios aos indivíduos com DP. Sugere-se para estudos futuros, amostras maiores, 

análise de outros grupos musculares, intervenções crônicas e a execução do exercício em 

outras intensidades. 
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CAPÍTULO VII  
 

 

7. CONCLUSÃO 
 
 

 

Os resultados do estudo sugerem que indivíduos com DP necessitem de intervalos 

superiores a 120 segundos para que ocorra uma melhor recuperação entre as séries no 

exercício isoinercial, mantendo níveis constantes de ativação muscular e possibilitando 

menores índices de fadiga durante 3 séries de 15 repetições de extensão de joelhos. Tais 

resultados poderão auxiliar no melhor entendimento dessa variável, na otimização dos 

benefícios aos indivíduos com DP que essa varável pode proporcionar, além de sua correta 

prescrição na elaboração de programas que envolvam o TR para essa doença.  
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