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RESUMO 

A doença de Parkinson (DP) é uma patologia neurodegenerativa progressiva, 

idiopática é caracterizada pela perda seletiva de neurônios dopaminérgicos, 

localizados na substância negra do mesencéfalo, acometendo principalmente 

idosos. Objetivo: Analisar o desempenho e qualidade muscular dos extensores de 

joelhos de indivíduos com doença de Parkinson (GP) e compará-los a indivíduos 

neurologicamente estáveis (GNP). Métodos: Trinta e quatro indivíduos, do sexo 

masculino, foram avaliados, sendo 17 com DP (63,66 ± 8,06 anos; 169,91 ± 9,30 cm; 

77,62 ± 16,13 kg) e 17 sem a DP (61,39 ± 4,36 anos; 173,55 ± 8,12 cm; 82,93 ± 

15,53 kg). A força muscular foi avaliada através do pico de torque (PT) isométrico e 

isocinético em duas velocidades distintas (60 e 240º/s) em ambas as pernas. 

Também foram avaliados o trabalho total (TT) e índice de fadiga (IF) durante a 

execução de uma série de 30 repetições máximas na velocidade de 120º/s. Para a 

qualidade muscular, utilizou-se os parâmetros de Echo intensity (EI), espessura 

muscular (EM) e Torque Específico (TE), medidas por meio do ultrassom. Foi 

utilizada a Two-Way Mixed ANOVA 2 X 2 para verificar a interação entre Grupos 

(GP vs GNP X Forte vs Fraco) e um ANOVA univariada para verificar a significância 

entre as diferenças encontradas. Resultados: Foi demonstrado uma diferença 

expressiva (p > 0,05) no pico de torque realizado em maior velocidade (PT240º/s). 

Não houve interação estatisticamente significativa nas demais variáveis analisadas, 

tais como pico de torque isométrico, trabalho total, índice de fadiga, espessura 

muscular, echo intensity e torque específico. Conclusão: Os resultados do presente 

estudo demonstram que o déficit central parece ser o fator mais importante na 

manifestação dos sintomas motores observados em indivíduos com doença de 

Parkinson em estado inicial, uma vez que que não foram identificadas alterações 

periféricas, tais como diminuição da espessura muscular ou piora na qualidade do 

tecido. No estágio inicial da doença a maior perda está relacionada à execução da 

força em alta velocidade, já que apenas na variável PT240º/s se observou diferença 

entre os grupos Parkinson e não Parkinson. 

 
 
Palavras-Chave: Doença de Parkinson, Força Muscular Isocinética, Índice de 
Fadiga, Qualidade Muscular. 
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ABSTRACT 

Parkinson's disease (PD) is a progressive, idiopathic neurodegenerative pathology 

characterized by selective loss of dopaminergic neurons of substantia nigra in the 

midbrain, affecting mainly the elderly. Objective: To analyze the performance and 

muscle quality of knee extensors in individuals with Parkinson's disease (GP) and to 

compare them with neurologically stable individuals (GNP). Methods: Thirty-four 

male subjects were evaluated, 17 with PD (63,66 ± 8,06 anos; 169,91 ± 9,30 cm; 

77,62 ± 16,13 kg) and 17 without PD (61,39 ± 4,36 anos; 173,55 ± 8,12 cm; 82,93 ± 

15,53 kg). Muscle strength was assessed by isometric and isokinetic peak torque 

(PT) at two different speeds (60 and 240º / s) in both legs. We also evaluated the 

total work (TT) and fatigue index (IF) while performing a series of 30 maximum 

repetitions at a speed of 120º / s. For muscle quality, we used the parameters of 

Echo intensity (EI), muscle thickness (ME) and Specific Torque (TE), measured by 

ultrasound. Two-Way Mixed ANOVA 2 X 2 was used to verify the interaction between 

groups (GP vs GNP X Strong vs Weak) and a univariate ANOVA to verify the 

significance between the differences found. Results: A significant difference (p> 

0.05) in the peak torque performed at higher speed (PT240º / s). There was no 

statistically significant interaction in the other variables analyzed, such as isometric 

peak torque, total work, fatigue index, muscle thickness, echo intensity and specific 

torque. Conclusion: The results of the present study demonstrate that central deficit 

seems to be the most important factor in the manifestation of motor symptoms 

observed in individuals with early Parkinson's disease, as no peripheral changes 

such as decreased muscle thickness or poor tissue quality were identified. In the 

early stage of the disease, the greatest loss is related to the execution of force at 

high speed, since only in the variable PT240º / s, a difference was observed between 

the Parkinson and non-Parkinson groups. 

 
Keywords: Parkinson's disease, Isokinetic Muscle Strength, Fatigue Index, Muscle 
Quality. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

A doença de Parkinson (DP) é uma patologia crônica e degenerativa do 

sistema nervoso central caracterizada pela deterioração da substância negra, com 

perda progressiva de neurônios dopaminérgicos pigmentados, e pela presença de 

neurônios contendo corpos de Lewy2. É a segunda desordem neurodegenerativa 

mais comum, sendo superada apenas pela doença de Alzheimer, com sua 

prevalência em países industrializados estimada em 0.3% de toda a população e 

cerca de 1% em pessoas com mais de 60 anos, podendo chegar a 4% na população 

acima de 80 anos3. As manifestações clínicas são complexas e incluem alterações 

motoras que causam tremor em repouso, rigidez muscular, bradicinesia e 

instabilidade postural4. Essas alterações neurodegenerativas causam grande 

impacto nas atividades funcionais e na qualidade de vida, entretanto outros danos 

secundários podem comprometer ainda mais os indivíduos com DP. Os déficits 

neurológicos levam a uma diminuição da atividade física, causando 

descondicionamento físico global, ganho de peso, dores articulares, constipação, 

dificuldade na higiene pessoal, isolamento social e depressão5.  
Kakinuma et al.6, ao compararem indivíduos da mesma idade, demonstraram 

que indivíduos com DP têm menos força muscular do que indivíduos 

neurologicamente estáveis em uma variedade de grupamentos musculares, 

sugerindo que a fraqueza muscular é um sintoma primário da doença. O déficit de 

força médio na população com DP é de aproximadamente 10%, enquanto o déficit 

de potência é de cerca de 20%7, e ainda há dúvidas acerca do que mais contribui 

com esse quadro, se é o déficit de origem periférica ou central, se inerente à doença 

ou oriunda a fatores externos, como o sedentarismo. A redução na força e potência 

é um dos fatores que contribui para a instabilidade postural e bradicinesia, o que 

aumenta a incapacidade funcional na DP8,9. A fraqueza muscular pode ser 

decorrente de efeitos primários ou secundários da condição neurodegenerativa da 

DP10. A fraqueza primária ocorre devido a alterações nos padrões de ativação 

eletrofisiológica de grupamentos musculares agonistas e antagonistas, levando a 

uma incapacidade de coordenar as unidades motoras de maneira que otimize a 

produção de força muscular11. A fraqueza secundária ocorre devido à inatividade 

causada pela progressão da doença, o que leva ao desuso e atrofia muscular12.  
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Segundo Stevens-Lapsley e colaboradores13, a alteração central é explicada 

pelo fato do déficit dopaminérgico nigro-estriatal, característico da DP, gerar 

aumento da inibição tônico no tálamo com consequente redução na excitação do 

córtex motor, o que causa a emissão de impulsos irregulares e intermitentes. Com 

isso, ocorre um recrutamento majoritário de unidades motoras com baixo limiar de 

ativação11, levando à uma menor ativação muscular e consequente menor produção 

de força, e, quanto mais avançado o estágio da doença, menor será essa ativação 

muscular13. Alterações periféricas também foram reportadas em indivíduos com DP, 

e estudos com biópsias musculares têm indicado que essa população apresenta 

uma maior quantidade de fibras tipo I e redução na quantidade de fibras tipo II14,15, 

que são mais relacionadas com a força e potência muscular 8. 

Além da predominância do tipo de fibra, a força muscular se relaciona de 

maneira significativa com a qualidade do músculo (QM), independente do volume e 

tamanho muscular16-18. A partir da echo intensity (EI), obtida pela análise de escalas 

de cinza de uma imagem muscular coletada por meio de ultrassom, é possível 

determinar a proporção de tecido contrátil (ex. fibra muscular) e não contrátil de um 

músculo (ex. gordura e tecido fibroso)17,19. O envelhecimento influencia tanto o 

volume quanto a qualidade muscular, o que resulta em redução de força e 

capacidade funcional20. Da mesma maneira, algumas patologias também promovem 

piora na QM, como observado em estudos de indivíduos com síndrome pós-pólio21, 

doença pulmonar obstrutiva22 e diversas doenças neuromusculares23-27. No entanto, 

até o presente momento, não há nenhum estudo que avaliou, por meio de ultrassom, 

a QM de indivíduos com DP e a comparou com a de idosos neurologicamente 

estáveis. 

Apesar de muito utilizado em outras doenças, estudos com medidas de força 

por meio de dinamômetro isocinético são relativamente escassos em doenças 

neurológicas. O primeiro estudo que utilizou tal equipamento em indivíduos com DP 

foi conduzido por Koller e Kase em 198628, que ao avaliarem punhos, extensores e 

flexores dos joelhos, demonstraram que pacientes com DP possuem menor força 

muscular do que indivíduos neurologiamente estáveis da mesma idade. 

Posteriormente, Inkster et al.8 também observaram que o pico de torque isocinético, 

na velocidade de 45º.s-1, foi significativamente menor nos indivíduos com DP quando 

comparados com indivíduos sem a doença. Durmus et al.29 também observaram 

menor pico de torque isocinético em quadríceps de pessoas com DP quando 
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comparado com pares saudáveis nas velocidades de 90, 120 e 150º.s-1. Com 

resultados diferentes dos encontrados por Koller e Kase28 e Inkster et al.8, Frazzita 

et al.30 não observaram diferença no PT nas velocidades de 90, 120 e 180º.s-1 de 

indivíduos com DP quando comparados com grupo controle sem a doença da 

mesma idade. 

Outros estudos ainda compararam a força isocinética nos membros mais e 

menos acometidos, com resultados também controversos6,8,31,32.  Nogaki et al.32 

observaram menor PT no membro mais acometido nas maiores velocidades (90 e 

180º.s-1), mas não na velocidade de 30º.s-1.  Borges et al.33, ao avaliarem o pico de 

torque dos extensores de joelhos por meio de dinamometria isocinética na 

velocidade de 90º.s-1, encontraram valores significativamente inferiores de força 

muscular do membro mais acometido quando comparado com o menos acometido 

em idosos com DP. Por outro lado, no estudo conduzido por Inkster e 

colaboradores8, não foi observado diferença significativa entre os membros dos 

indivíduos com DP na velocidade de 45.s-1. Da mesma maneira, Malicka et al.31 ao 

compararem idosas com DP e controle saudáveis, observou que nas velocidade de 

60 º.s-1 e 90 º.s-1 o PT, trabalho total e potência tiveram valores entre 30-40% menor 

no grupo com DP, entretanto sem diferença entre os lados mais e menos acometido.  

O principal objetivo de um programa de reabilitação para pacientes com DP é 

manter ou melhorar a funcionalidade dos mesmos. O exercício físico parece ter 

pouco impacto na progressão da doença, entretanto, possui um efeito significativo 

na melhora da funcionalidade, qualidade de vida e prevenção de doenças 

secundárias, tais como hipertensão, diabetes, artrose e outras5. Diversos estudos 

demonstraram que o exercício físico em portadores de DP aumenta a capacidade 

dos mesmos em deambular com segurança em casa ou na comunidade, promove 

maior autonomia na realização das atividades de vida diária, e principalmente 

auxiliam na manutenção da aptidão física por um maior período de tempo34-39, 

reduzindo a taxa de mortalidade desses indivíduos40.  

Considerando que o déficit de força e potência muscular em indivíduos com 

DP é o principal fator que leva à piora na qualidade de vida, se faz necessário 

compreender com precisão os mecanismos relacionados a esse déficit. Até a 

presente data as investigações sobre a função muscular nessa patologia ainda são 

inconsistentes e se restringem apenas a estudos que avaliaram o comportamento da 

força, em especial utilizando protocolos que avaliaram repetições máximas, pico de 
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torque isométrico e isocinético, trabalho total e índice de fadiga. No entanto a 

literatura ainda é escassa em dados relacionados à outras variáveis, tais como a 

qualidade muscular. Não há, até o presente momento, conhecimento de estudos que 

investigaram a qualidade muscular nessa população e a comparou com indivíduos 

neurologicamente estáveis. É notável que a origem da fraqueza muscular na DP 

ainda não está completamente elucidada: é de origem central ou periférica, 

intrínseca à doença ou um fenômeno secundário? 

Uma melhor compreensão de como a DP afeta o músculo esquelético 

preencherá uma lacuna da ciência, permitindo que novas intervenções sejam 

desenvolvidas, ou que intervenções convencionais, como o exercício físico, sejam 

executadas de maneira mais assertiva. 
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2 OBJETIVOS 
 
2.1 Objetivo geral 
 

Analisar o desempenho e qualidade muscular dos extensores de joelhos de 

indivíduos com doença de Parkinson e compará-los a indivíduos 

neurologicamente estáveis.  

 
2.2 Objetivos específicos 
 

- Verificar e analisar o pico de torque isométrico (PT0), isocinético a 60 e 240°/s 

(PT60 e PT240), índice de fadiga (IF) e trabalho total (TT) dos extensores de 

joelhos de indivíduos com DP e compará-los com indivíduos neurologicamente 

estáveis. 

- Verificar e analisar a espessura muscular do quadríceps femoral (EM), a Echo 

Intensity (EI) e o torque específico (TE) do reto femoral e do vasto intermédio de 

indivíduos com DP e compará-los com indivíduos neurologicamente estáveis. 

- Verificar e analisar todas as variáveis de desempenho (PT0, PT60, PT240, IF e 

TT) e qualidade muscular (EM, EI e TE) entre os lados dominantes (mais forte) e 

não dominante (mais fraco) de indivíduos com DP e compará-los com indivíduos 

neurologicamente estáveis. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 
 
3.1 Doença de Parkinson 
 

A doença de Parkinson (DP), também denominada paralisia agitante ou 

parkinsonismo idiopático41, é uma afecção neurológica degenerativa, idiopática, 

crônica e progressiva do sistema nervoso central, que causa um dos distúrbios do 

movimento mais comuns na população idosa9,42. Foi descrita, pela primeira vez, em 

1817, pelo médico inglês James Parkinson, em sua clássica monografia “An essay 

on the shaking palsy”, ou seja, um ensaio sobre a paralisia agitante. Na ocasião, o 

médico inglês descreveu a doença como sendo eminentemente do movimento e já 

havia identificado os sinais mais importantes: rigidez, tremor, marcha acelerada e 

postura inclinada. Entretanto, apenas no final do século XIX  o neurologista francês 

Jean-Martin Charcot foi o primeiro a reconhecer, verdadeiramente, o trabalho de 

Parkinson, tendo sido responsável pela introdução do termo Doença de Parkinson 

(la maladie de Parkinson) na literatura médica, em homenagem ao clínico britânico. 

Foi Charcot o primeiro a propor a definição da presença dos quatro sinais cardinais 

da doença (tremor, bradicinesia, rigidez e instabilidade postural), a apresentação de 

critérios para o diagnóstico diferencial e a sugestão do primeiro tratamento para a 

doença5,43. 

O diagnóstico da DP é essencialmente clínico e realizado por neurologistas. 

Para contribuir com a definição do diagnóstico, os principais instrumentos utilizados 

na avaliação são os Critérios do Banco de Cérebro de Londres (CBCL)44. O método 

proposto na CBCL toma por base a identificação de bradicinesia e mais um dos 

sintomas motores da doença e três critérios de suporte positivo. Os critérios de 

diagnóstico podem ser divididos nos 3 grupos conforme a Tabela 1. Todos os 

critérios estabelecidos pelo CBCL foram acatados e republicados pelo Ministério da 

Saúde, uniformizando a avaliação clínica brasileira para o diagnóstico da DP45. 
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Tabela 2 - Critérios positivos e negativos para o diagnóstico da doença de Parkinson de 
acordo com o ministério da Saúde45 

Critérios necessários para 
diagnóstico de DP 

- Bradicinesia (e pelo menos um dos sintomas abaixo):  
- Rigidez muscular; 
- Tremor de repouso (4-6 Hz) avaliado clinicamente; 
- Instabilidade postural não causada por distúrbios visuais, 
vestibulares, cerebelares ou proprioceptivos; 

Critérios negativos 
(excludentes) para DP 

- História de AVE de repetição; 
- História de trauma craniano grave; 
- História definida de encefalite; 
- Crises oculogíricas; 
- Tratamento prévio com neurolépticos; 
- Remissão espontânea dos sintomas; 
- Quadro clínico estritamente unilateral após 3 anos; 
- Paralisia supranuclear do olhar; 
- Sinais cerebelares; 
- Sinais autonômicos precoces; 
- Demência precoce; 
- Liberação piramidal com sinal de Babinski; 
- Presença de tumor cerebral ou hidrocefalia comunicante; 
- Resposta negativa a altas doses de levodopa; 
- Exposição a metilfeniltetraperidínio; 

Critérios de suporte 
positivo para o 
diagnóstico de DP (3 ou 
mais são necessários para 
o diagnóstico); 

- Início unilateral; 
- Presença de tremor de repouso; 
- Doença progressiva; 
- Persistência da assimetria dos sintomas; 
- Boa resposta a levodopa; 
- Presença de discinesias induzidas por levodopa; 
- Resposta a levodopa por 5 anos ou mais; 
- Evolução clínica de 5 anos ou mais 

 
A DP é a segunda desordem neurodegenerativa mais comum, sendo 

superada apenas pela doença de Alzheimer, com sua prevalência em países 

industrializados sendo estimada em 0,3% de toda a população e cerca de 1% em 

pessoas com mais de 60 anos, podendo chegar a 4% na população acima de 80 

anos3. Segundo Dorsey et al.46, estima-se que a quantidade de casos de doença de 

Parkinson entre pessoas acima de 50 anos de idade nos cinco países mais 

populosos da Europa Ocidental (Alemanha, França, Reino Unido, Itália e Espanha) e 

nos dez países mais populosos do mundo (China, Índia, Estados Unidos, Indonésia, 

Brasil, Paquistão, Bangladesh, Rússia, Nigéria e Japão) gire em torno de 4,1 

milhões, com estimativas de que este número supere 8,6 milhões até o ano de 2030 

(Figura 1). 
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 No Brasil, um recente estudo com base populacional avaliou 1186 indivíduos 

acima de 60 anos, moradores de uma cidade no interior de Minas Gerais. A 

avaliação foi realizada por método de triagem porta-a-porta e posterior exame clínico 

para confirmação dos casos positivos, encontrando-se uma prevalência de 3,3% 

para DP. Uma particularidade desse estudo foi o fato de que 72% dos pacientes 

identificados pelos investigadores como portadores de DP não haviam sido, até 

então, diagnosticados como tal, o que demonstra claramente um sub-diagnóstico na 

população brasileira47.   

 
Figura 1 - Projeção de crescimento da Doença de Parkinson em indivíduos acima de 50 
anos entre os anos de 2005 e 203046 

 

Apesar de a doença ser amplamente descrita na literatura, a etiologia da DP 

ainda não está bem estabelecida, o que a faz ser definida como idiopática. 

Aparentemente tem natureza multifatorial, uma vez que há evidências de que o 

surgimento da doença seja fruto de uma interação de fatores genéticos48, 

neurotoxinas ambientais, estresse oxidativo, anormalidades mitocondriais e 

excitotoxicidade49.  

Rigidez, bradicinesia, tremor em repouso e instabilidade postural são as 

principais manifestações motoras da DP, as quais, classicamente, são associadas à 

alterações funcionais dos núcleos da base4,42,50. Os núcleos da base são massas 

nucleares de substância cinzenta, derivados do colículo embrionário do telencéfalo, 

formando estruturas subcorticais, que compreendem vários núcleos interconectados 
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no telencéfalo, mesencéfalo e diencéfalo. Esses núcleos são o caudado, o putâmen 

e o acumbens, os quais constituem o estriado; o globo pálido, dividido em 

segmentos externo (lateral) e interno (medial); o núcleo subtalâmico, localizado no 

diencéfalo, e a substância negra, núcleo mesencefálico, dividida em parte compacta 

e parte reticulada51,52 (Figura 2). 

Do ponto de vista histopatológico a DP é caracterizada pela degeneração dos 

neurônios mielinizados da substância negra (parte compacta), os quais apresentam 

agregados intracelulares conhecidos como “corpos de Lewy”, que têm como maiores 

componentes a presença de filamentos que consistem em agregados de proteína, 

entre elas a alfa-sinucleína. Essa degeneração da substância negra acarreta 

alterações bioquímicas, marcadas pela redução de dopamina no estriado, região 

que recebe inervação da substância negra compacta41,53,54. A deficiência de 

dopamina altera a excitabilidade do estriado e a liberação de outros 

neurotransmissores, o que produz um grave efeito no sistema extrapiramidal 

resultando em déficits na coordenação8 e atividade muscular55, o que explica o 

progressivo padrão das manifestações motoras que iniciam de forma insidiosa5,34,56. 

 
																																			Figura 2 - Núcleos da base. Corte coronal do encéfalo52 
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Figura 3 - Degeneração da substância negra na doença de Parkinson57 

 
O tremor característico da DP é um tremor distal observado em repouso, com 

frequência de 3 a 6 Hz e que está associado a descargas neuronais sincrônicas 

rítmicas em vários núcleos da base, como globo pálido externo, globo pálido interno, 

núcleo subtalâmico e tálamo58. Torna-se mais evidente quando a mão está em 

repouso ou durante situações de estresse emocional, diminuindo com 

movimentação voluntária do membro afetado e desaparecendo durante o sono5. O 

tremor limita o paciente funcionalmente nas atividades de manusear zíper, barbear, 

maquiar, cortar unhas e, principalmente, manuseio de talheres. Prejudica também a 

escrita, por torná-la menos legível. 

A rigidez é uma anormalidade motora quase sempre presente na DP e é 

caracterizada por uma resistência à movimentação passiva, que pode ser contínua 

ou intermitente, e independe da velocidade de execução do movimento5. Ocorre 

preferencialmente na musculatura flexora, determinando alterações típicas da 

postura, com ântero-flexão do tronco e semiflexão dos membros59 . Os mecanismos 

fisiopatológicos da rigidez foram atribuídos à desinibição do globo pálido, resultando 

em aumento da ativação supra-segmentar dos mecanismos reflexos espinhais 

normais60. A rigidez limita o paciente funcionalmente nas atividades de higiene, 

vestimenta e alimentação, acentuando seu impacto quando associada à 

bradicinesia. 

A instabilidade postural, um dos sintomas mais incapacitantes na DP,  ocorre 

com a progressão da doença e compromete a habilidade de manter o equilíbrio nas 

atividades funcionais que requerem grande estabilidade postural, tais como: 

deambulação, transferências de postura (levantar-se de uma cadeira, alcance 

funcional) e o ato de virar-se61. A gravidade está justamente no fato de a 
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instabilidade estar intimamente relacionada a um risco acentuado de quedas, que 

pode causar complicações secundárias como fraturas ósseas, hematomas 

intracranianos ou aumento da morbidade. Segundo Louis et al.62, pacientes com DP 

apresentam um risco de quedas recorrentes nove vezes maior do que idosos 

neurologicamente estáveis. O medo de outras quedas é ainda mais incapacitante 

para estes pacientes que acabam desestimulados a realizar as atividades de vida 

diária independentemente, o que, por sua vez, leva a uma restrição às atividades 

físicas e até mesmo o isolamento social63. 

A bradicinesia é considerada o sintoma mais incapacitante da DP, sendo 

caracterizada pela dificuldade para iniciar o movimento voluntário, com lentidão e 

redução da amplitude, tanto para a flexão como para a extensão dos membros. Esse 

sintoma típico resulta, presumivelmente, da perda de estímulo inibidor da dopamina 

para o estriado e da hipoatividade dos neurônios do globo pálido externo64. Esse tipo 

de desordem motora pode englobar incapacidade de sustentar movimentos 

repetitivos, fadiga anormal e dificuldade de realizar atos motores simultâneos. Nos 

estágios iniciais os pacientes com DP têm a tendência a ter uma marcha mais lenta 

quando comparados com indivíduos normais, entretanto, com a evolução da DP a 

bradicinesia piora e, nos estágios mais tardios, acarreta em festinação, diminuição 

do tamanho dos passos e da velocidade, e assimetria dos passos65,66, o que causa 

grande prejuízo às atividades funcionais.  

O déficit de força muscular também é um sintoma muito pronunciado em 

indivíduos com DP, causando grande impacto na funcionalidade e qualidade de 

vida6,8,67,68. De fato, a redução na força muscular, em especial do quadríceps, está 

profundamente correlacionada com diminuição na velocidade de marcha e na 

habilidade para subir escadas, bem como com um maior risco de quedas na 

população com DP13. Cano-de-la-Cuerda et al.68, conduziram uma revisão da 

literatura e concluíram que a produção de força em indivíduos com DP é reduzida 

quando comparada com controles neurologicamente estáveis da mesma faixa etária, 

sendo que o déficit ocorre bilateralmente e se torna mais proeminente com a 

progressão da doença, especialmente em maiores velocidades. É possível que a 

fraqueza muscular ou diminuição na capacidade de produção de força reflita no 

descondicionamento generalizado que ocorre em indivíduos com DP, que se tornam 

cada vez mais sedentários em consequência das limitações funcionais associadas à 
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progressão da doença. Além disso, a fraqueza muscular também é correlacionada 

com um déficit central na ativação muscular13 e com uma maior fadigabilidade 

causada pela disfunção mitocondrial presente na DP69. 

Recentes estudos demonstraram que a potência muscular é um preditor mais 

importante do que a força no desempenho funcional da marcha e do risco de quedas 

em indivíduos com DP67,70. Berardelli et al.64 relataram em seu estudo que a 

bradicinesia não seria resultante apenas da incapacidade em recrutar força 

muscular, mas, sim, de uma inabilidade em recrutá-la rapidamente, sugerindo assim 

uma contribuição importante do déficit de potência muscular na bradicinesia. É 

possível que mudanças na potência muscular tenham maior impacto na marcha e 

funcionalidade do que modificações da força muscular nessa população. Dessa 

forma é recomendado o uso de tarefas executadas com velocidade alta o suficiente 

para desafiar adequadamente a capacidade dos pacientes com DP gerar força 

rapidamente13.  

O tratamento padrão na DP é o farmacológico, em especial com a utilização 

do levodopa, um precursor da dopamina. No entanto, a longo prazo, a continuação 

do tratamento com levodopa está associada a efeitos colaterais, tais como 

discinesias e flutuações motoras. O tratamento cirúrgico é reservado para quando a 

doença e os efeitos colaterais devido à medicação são gravemente incapacitantes, 

já que complicações inerentes ao procedimento, tais como infecções, declínio 

cognitivo, depressão, dificuldade de fala, piora da marcha e instabilidade postural 

podem ocorrer em decorrência da cirurgia. Estima-se que tais complicações ocorrem 

em até 50% dos pacientes submetidos à estimulação cerebral profunda. Sendo 

assim, é importante explorar outras opções de tratamento que podem ser adjuntas 

ao tratamento medicamentoso e cirúrgico em indivíduos com DP. O exercício físico 

parece ter pouco impacto na progressão da doença, entretanto, possui um efeito 

significativo na melhora da funcionalidade, qualidade de vida e prevenção de 

doenças secundárias, tais como hipertensão, diabetes, artrose e outras5. O 

treinamento de força (TF) em especial tem chamado bastante a atenção, visto que é 

capaz de promover uma série de melhoras, tais como aumento da massa muscular, 

força muscular e melhora da capacidade funcional de indivíduos com DP71-75. Dessa 

maneira, a compreensão exata dos mecanismos que levam ao déficit de força e 

funcionalidade e, em especial, das características musculares desses indivíduos, 
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permitirá o estudo e desenvolvimento de métodos de treino mais eficientes para 

promover ganhos de força, potência e melhora na capacidade funcional em 

indivíduos acometidos pela DP. 

 

3.2 Avaliação do desempenho muscular na Doença de Parkinson 
 

Medidas quantitativas de força muscular são importantes instrumentos para 

determinação da progressão clínica da doença, bem como para avaliar as respostas 

ao tratamento. Uma infinidade de testes é utilizada na prática clínica e em 

pesquisas, entretanto muitos deles não possuem boa reprodutibilidade, 

confiabilidade e nem mesmo objetividade. Podemos citar como exemplo o Teste 

Muscular Manual, muito utilizado para avaliar força em algumas doenças 

neuromusculares, e que possui limitações relacionadas à reprodutibilidade, além de 

dificuldade em detectar pequenas mudanças na força76. Outros métodos são 

baseados na classificação funcional, como os testes que avaliam capacidade de 

deambulação ou atividades de vida diária (ex. Timed Up and Go, T30 – teste de 

sentar e levantar). O Teste de Repetição Máxima (RM) também é amplamente 

utilizado como medida da força muscular, especialmente na área desportiva, 

entretanto algumas limitações podem dificultar a adoção desse tipo de medida, tais 

como o longo tempo requerido para execução do teste, o desconforto muscular, o 

possível risco de lesão durante a execução77, e, principalmente, a dificuldade 

operacional, uma vez que é fundamental testar a confiabilidade do teste antes da 

execução do mesmo78. Alguns avanços tecnológicos permitiram a criação de 

dispositivos com maior grau de confiabilidade e consequente melhor utilidade clínica, 

tais como os dinamômetros, tensiômetros, plataformas de força e mais 

recentemente o dinamômetro isocinético, que permite mensurar a força estática e 

dinâmica.  

O termo contração muscular isocinética foi desenvolvido por James Perrine e 

introduzido na literatura científica em 1967 por Hislop e Perrine79, entretanto apenas 

a partir da década de 80 o seu uso foi amplamente difundido para avaliação 

muscular80, tanto no meio esportivo e clínico, quanto em pesquisas. O dinamômetro 

isocinético é um equipamento eletromecânico com sistema servomotor, conectado à 

uma interface computadorizada. O indivíduo realiza um esforço muscular máximo ou 

submáximo que se acomoda à resistência do aparelho. Este se caracteriza por 
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possuir velocidade angular constante, permitindo realizar movimento na sua 

amplitude articular. A força exercida pelos grupos musculares varia durante o arco 

de movimento, devido ao seu braço de alavanca que se altera conforme a amplitude 

do movimento. A resistência oferecida também é variável conforme a força realizada 

em cada ponto da amplitude articular. No entanto a velocidade angular é sempre 

constante, em graus por segundo (°/seg), definida previamente pelo examinador81.  

No âmbito clínico a avaliação por meio do dinamômetro isocinético oferece 

diversas vantagens quando comparado com outras formas de avaliação da força, 

podemos citar como vantagens a capacidade de isolamento de grupos musculares, 

fornece resistência acomodável em todos ângulos de movimento e permite 

quantificar dados como o pico de torque (PT), trabalho e potência muscular82. Além 

do mais, as mensurações são confiáveis, seguras, precisas, objetivas e com alto 

grau de reprodutibilidade81, tornando esse tipo de avaliação um importante 

instrumento para o estudo de patologias que acometem o sistema neuromuscular, 

como na DP. 

Apesar de muito utilizado em outras doenças, estudos com medidas de força 

por meio de dinamômetro isocinético são relativamente escassos em doenças 

neurológicas. O primeiro estudo que utilizou tal equipamento em indivíduos com DP 

foi conduzido por Koller e Kase em 198628, que na ocasião avaliaram e compararam 

a força e resistência muscular de idosos com doença de Parkinson e sujeitos da 

mesma idade sem a doença. Foram avaliados a força muscular isocinética (média 

da força avaliada na segunda, terceira e quarta repetição) e a resistência muscular 

(número de repetições até a fadiga ou chegar a 50% da força máxima, o que 

ocorresse primeiro) das articulações de joelhos, cotovelos e punhos, nos 

movimentos de extensão e flexão. Os indivíduos com DP apresentaram menor força 

muscular tanto na extensão quanto na flexão de todos os seguimentos avaliados, 

entretanto apresentaram maior resistência muscular em alguns dos segmentos 

avaliados (especialmente nos joelhos, direito e esquerdo, tanto na extensão quanto 

na flexão). Os autores concluíram que os indivíduos com DP apresentam maior 

fraqueza muscular do que idosos da mesma idade, e que a maior resistência 

muscular observada é decorrente dessa menor capacidade de produzir força, o que 

permite manter baixos níveis de força por períodos mais prolongados. 

Inkster et al.8 conduziram um estudo a fim de comparar a força de membros 

inferiores entre indivíduos com e sem a DP, e correlacioná-la com a habilidade de 
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levantar de uma cadeira. Para avaliação da força foi utilizado o PT isocinético dos 

extensores de quadril e joelhos, na velocidade de 45º/s. Os resultados mostraram 

que o pico de torque das articulações avaliadas é reduzido em indivíduos com DP, 

especialmente no quadril. Uma limitação desse estudo foi o número reduzido de 

participantes (10 em cada grupo), o que aumenta as chances de ocorrência de erro 

tipo II. Nallegowda et al. 83 também encontraram resultados similares em estudo 

conduzido para avaliar os diversos componentes que se correlacionam com o 

desequilíbrio na DP.  Dentre os diversos testes realizados, utilizaram medidas para 

mensurar a força, e para tal foi avaliado o PT dos tornozelos, quadris e tronco, nos 

movimentos de extensão e flexão, nas velocidades de 90, 120 e 150º/s. Em todas 

articulações avaliadas o grupo com DP apresentou menores valores de PT do que o 

grupo controle.  

Resultado similar também foi observado no estudo de Durmus et al.83, que ao 

estudarem 25 indivíduos com DP e 25 controles saudáveis, avaliaram o pico de 

torque isocinético na extensão e flexão de quadris, joelhos e tornozelos, nas 

velocidades 90, 120 e 150º/s. O objetivo do estudo foi determinar quais grupos 

musculares são mais afetados na DP e em quais velocidade do movimento, além de 

descobrir se existe relação entre fraqueza muscular, estado clínico e risco de 

quedas. Quando comparados com sujeitos hígidos, os indivíduos com a DP 

apresentaram menor nível de força nas articulações de quadril e joelho, em todas 

velocidades avaliadas, assim como no tornozelo em algumas velocidades 

(geralmente nas maiores velocidades). Também se observou que a fraqueza 

muscular é mais pronunciada no quadril, quando comparado com as outras 

articulações. 

Mais recentemente, Stevens-Lapsley et al.13 compararam a força de 

indivíduos com DP e controles da mesma idade, entretanto, para tal, utilizaram um 

protocolo com PT isométrico de extensores de joelho. Para o estudo foram 

selecionados 17 idosos saudáveis e 17 com DP, sendo que esses últimos foram 

divididos em dois grupos a partir de uma avaliação feita com base nos sintomas da 

escala motora UPDRS. Os indivíduos com maiores níveis de sintoma motor (UPDRS 

> 31,7) apresentaram menor força muscular do que os indivíduos com menor 

sintoma motor (UPDRS < 31,7) ou o grupo controle. O resultado desse estudo 

evidenciou que a fraqueza muscular na DP de fato parece estar relacionada com 

déficits na ativação central, entretanto os próprios autores sugerem que outros 
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estudos sejam realizados a fim de quantificar também a participação de fatores 

periféricos, como a atrofia por desuso, na fraqueza muscular de indivíduos com DP. 

Contrariando os achados anteriores, Frazzita et al.30 não observaram 

diferença entre a força de indivíduos com DP e controles saudáveis ao avaliar o PT 

isocinético nas velocidades de 90, 120 e 240º/s. Segundo os autores houve uma 

tendência de menor força no grupo com a doença, mas sem diferença estatística.  

Os autores apresentam como limitação do estudo o número reduzido de 

participantes no grupo controle, apenas 15 no total, o que possivelmente pode ter 

comprometido o poder estatístico da análise. 

No intuito de compreender melhor a origem do déficit de força em indivíduos 

com DP, diversos estudos têm avaliado as diferenças entre os membros mais e 

menos acometidos. Kakinuma et al.6 avaliaram o pico de torque isocinético na 

extensão e flexão de joelhos, em duas velocidades diferentes (30 e 90°/s), em 23 

indivíduos com DP. O objetivo do estudo foi comparar a força do membro mais e 

menos acometidos, nas duas velocidades avaliadas. Foi observado que os 

indivíduos com DP em estado inicial apresentaram menor força no lado mais 

acometido nas duas velocidades avaliadas, enquanto os indivíduos com DP 

avançada apresentaram menor força apenas na maior velocidade (90°/s). Esses 

resultados levaram os autores a concluir que a fraqueza muscular, especialmente 

em maiores velocidades de movimento, é um sintoma inerente à doença. Nogaki et 

al.32 também encontraram os mesmos resultados ao comparar o PT dos extensores 

e flexores de joelhos entre o membro mais e menos acometido nas velocidades de 

30, 60 e 180°/s, de indivíduos com DP em diferentes estágios da doença. Dessa 

forma, concluíram que a fraqueza muscular observada em indivíduos com DP 

aumenta com os exercícios feitos em maior velocidade, especialmente com a 

progressão da doença. Em estudo conduzido aqui na Universidade de Brasília, 

Borges et al.33 observaram que o PT isocinético na velocidade de 90º/s foi 

significativamente menor nos indivíduos com DP quando comparado com o grupo 

controle, e observaram ainda que, entre os indivíduos com DP apresentavam 

valores significativamente inferiores de força no membro mais acometido quando 

comparado com o menos acometido. 

Por outro lado, Inkster et al.8 não encontraram diferença entre os lados mais e 

menos acometidos na avaliação do PT de extensores de joelhos e quadris na 

velocidade de 45°/s, de indivíduos com DP em estágios iniciais da doença. 
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Posteriormente, Malicka et al.31 conduziram um estudo para determinar parâmetros 

de força-velocidade de membros inferiores em pessoas com DP. O estudo foi 

realizado com 10 idosas com DP, idade entre 65 e 80 anos, classificadas entre 1 e 3 

na escala de Hoehn & Yahr. Fizeram parte do grupo controle 10 idosas 

neurologicamente estáveis, com idade entre 62 e 84 anos. A avaliação realizada por 

meio do dinamômetro isocinético demonstrou que o PT, trabalho total e potência das 

idosas com DP era cerca de 60-70% menor do que o grupo controle, o que está de 

acordo com a literatura atual8,13,28,29,83. No entanto, nesse estudo, também não foi 

observado diferença entre o membro mais e menos acometido. 

 

 

3.3 Avaliação da qualidade muscular na Doença de Parkinson 
 

O estudo da morfologia muscular representa uma importante ferramenta para 

avaliação e entendimento da função muscular, uma vez que a qualidade do músculo 

parece ter maior relação com os índices de produção de força do que o tamanho do 

mesmo17,84. A qualidade muscular (QM) pode ser obtida por diversas técnicas de 

imagem, como a ressonância magnética, a tomografia computadorizada e a 

ultrassonografia, sendo que essa última, apesar de não ser considerado o padrão 

ouro para esse tipo de avaliação, possui diversas vantagens, tais como simplicidade, 

portabilidade, baixo custo, velocidade para obtenção dos dados, não é uma técnica 

invasiva e também não expõe à radiação85. 

Em 1942, Karl Dussik, na Universidade de Viena, foi o primeiro a utilizar o 

ultrassom na área médica, na ocasião como método diagnóstico na avaliação de 

tumores cerebrais86. No entanto apenas em 1980 foi observado, por meio de 

ultrassom, que pacientes com distrofia muscular apresentavam coloração da 

imagem diferente de indivíduos hígidos87. Atualmente a técnica de ultrassom foi 

aprimorada consideravelmente, e é amplamente utilizada tanto para diagnóstico de 

doenças neuromusculares, quanto para avaliação de infecções musculares, 

hematomas e lesões do sistema musculoesquelético1. 

De uma maneira geral a QM pode ser observada a partir de alterações estruturais e 

morfológicas, sendo a echo intensity (EI) o indicador mais importante para essa 

avaliação. Quando o transdutor do ultrassom é posicionado sobre a pele da região 

investigada, as ondas de alta frequência são refletidas de maneira diferente por 
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distintos tipos de tecidos, tais como músculos, ossos, nervos, gordura subcutânea e 

vasos sanguíneos1. O músculo saudável também reflete as ondas sonoras de 

maneira diferente quando comparado ao músculo comprometido, nesse caso 

refletirá menos e apresentará uma imagem relativamente escura (baixo valor de EI). 

Já o músculo comprometido apresentará uma imagem esbranquiçada (elevado valor 

de EI) em função da maior infiltração de material não contrátil, como por exemplo 

tecido fibroso e gordura88 (figura 4). 
 

 
 
 
 
 
 

 

 

A partir de um método chamado de análise da escala de cinza, é possível utilizar um 

software de edição de imagens para aumentar a confiabilidade do teste, eliminando 

assim o a subjetividade da interpretação do avaliador. Nesse caso todo cálculo fica à 

cargo do programa, que a partir da seleção de uma área de interesse no músculo 

gera um valor quantitativo, com valores que vão de 0 (preto) a 256 (branco)1.  

De fato, alguns estudos têm avaliado a QM através de valores da EI. 

Fukumoto e colaboradores17 reportaram que idosas com valores mais elevados de 

Figura 4 – Representação das interações entre os feixes de 
ultrassom e os tecidos normais e patológicos (painel à esquerda) com 
exemplos de imagem de ultrassom (painéis à direita). O músculo 
normal reflete menos, logo é mais escuro1. 
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EI do quadríceps femoral apresentavam menos força isométrica na extensão de 

joelhos, independente da espessura do músculo avaliado. Em outras palavras, o 

envelhecimento mostrou redução do tecido contrátil e aumento de gordura e tecido 

fibroso, resultando em menor nível de força. Watanabe et al.18 também observaram 

que a qualidade muscular é um fator independente da força máxima, já que mesmo 

outras variáveis como composição corporal e espessura muscular não influenciam 

os resultados verificados pelo aumento da EI induzido pelo envelhecimento. No 

mesmo sentido, Cadore et al.16 avaliaram a força isométrica e isocinética máxima 

dos extensores de joelho nas velocidades 60, 180 e 360°/s de idosos, e verificaram 

associação entre EI com a força muscular isométrica e isocinética, além de também 

se relacionar a outros indicadores de aptidão física, como os limiares ventilatórios e 

à própria capacidade cardiorrespiratória.  

Ao avaliar 50 idosos sedentários e saudáveis, Wilhelm e colaboradores 

concluíram que a EI do quadríceps femoral possui associação positiva com a força 

máxima, potência muscular e capacidade funcional de idosos do sexo masculino84. 

Recentemente Akima et al.89, ao estudarem 64 idosos do sexo masculino e feminino, 

também observaram uma relação inversa entre qualidade muscular avaliada pela EI 

e capacidade funcional. 

 Outros estudos também evidenciam redução significativa da força muscular 

em função tanto da piora da QM quanto da redução da espessura muscular, como 

verificado em indivíduos com poliomielite21 e com doença pulmonar obstrutiva 

crônica22. Como citado anteriormente já é sabido que a fraqueza muscular na DP é 

decorrente de alterações em nível central6,11 e periférico14,15, no entanto até a 

presente data nenhum estudo utilizou avaliação da QM nessa população a fim de 

verificar se existe influência dessa variável na redução da força observada nesses 

indivíduos. Por entender a importância da força e potência muscular na manutenção 

da qualidade de vida, na capacidade funcional e na redução da fadiga, torna-se 

importante identificar todos os determinantes da força em indivíduos com DP com o 

objetivo de tornar as intervenções mais precisas dentro de uma perspectiva clínica. 
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4 METODOLOGIA 
 
4.1 Delineamento do estudo 
 

Trata-se de um estudo analítico e transversal, que realizou análise e 

comparação entre grupos sobre as variáveis estudadas em apenas um momento.  
 
4.2 Amostra e recrutamento  
 

Foram recrutados indivíduos com diagnóstico da DP, do Distrito Federal (DF) 

e região do entorno, através da técnica de amostragem intencional. O processo de 

recrutamento foi realizado através de listas de espera do programa de extensão em 

doença de Parkinson vinculado à Faculdade de Educação Física FEF – UnB. 

Também foram convidados indivíduos da Associação de Parkinson de Brasília e do 

Grupo Viver Ativo com Parkinson. Outra forma de recrutamento se deu através de 

chamadas públicas via redes sociais e palestras abertas à comunidade (Figura 9), 

tanto para o recrutamento de voluntários com DP quanto para voluntários saudáveis 

(não Parkinson).  
 

  

Figura 5 - Divulgação em redes sociais e palestras, para recrutamento de amostra. 
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Para o grupo com doença de Parkinson (GP) inicialmente foram selecionados 

20 voluntários do sexo masculino, portadores da doença de Parkinson idiopática 

(estágios 1 a 3 na escala de Hoehn e Yahr modificada), com idade entre 60 e 80 

anos. O diagnóstico da doença de Parkinson foi realizado por neurologista, 

utilizando os Critérios do Banco de Cérebro de Londres (CBCL)44 e todos voluntários 

tiveram que apresentar seus laudos médicos. Do total inicial, 17 indivíduos 

cumpriram todos os testes e/ou critérios de inclusão. Foram excluídos da amostra 

indivíduos com alterações cognitivas que impedissem a compreensão dos testes, 

bem como aqueles com alterações ortopédicas ou cardiológicas que pudessem se 

agravar com a prática do protocolo de testes utilizado no presente estudo (ver 

detalhamento na sessão critérios de inclusão e exclusão). 

 Para o grupo não Parkinson (GNP) foram selecionados 23 voluntários do sexo 

masculino com idade entre 60 e 80 anos. Desse total 5 não cumpriam os critérios 

para participar dos testes e 1 não completou todos os testes, sendo ao final 17 

indivíduos incluídos no estudo. 

 

Figura 6 – Fluxograma dos participantes 
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4.3 Critérios de Inclusão e Exclusão  

Para o Grupo Parkinson os critérios de inclusão foram:  

• Diagnóstico clínico da DP;  

• Voluntários do sexo masculino;  

• Estar clinicamente estáveis, e sem comprometimento cognitivo avaliado pelo 

Mini-exame do Estado Mental (MEEM). Os pontos de corte do MEEM para 

inclusão foram > 24 pontos para indivíduos alfabetizados e > que 19, para 

indivíduos não alfabetizados.  

• Indivíduos que não tivessem significativos problemas de saúde e/ou 

incapacidades que os impedissem de participar das baterias de testes, ou que 

pudesse ter seus problemas durante o processo;  

• Apresentar classificação entre os estágios 1 e 3 na escala de H&Y, obtida 

através de médico neurologista;  

• Que tivessem capacidade de deambular e manter-se em pé de forma 

independente e segura.  

• Disponibilidade para participação de todas as atividades propostas pelo 

pesquisador.  

 

Para o Grupo Parkinson os critérios de exclusão foram:  

• Condições osteomioarticulares, neurológica e cardiovasculares, entre outras 

condições que apresentassem contra-indicação médica para a realização dos 

testes.  

• Hipertensão sem controle (>150/90 mmHg);  

• Ter sofrido infarto do miocárdio nos últimos 12 meses;  

• Ser portador de marcapasso cardíaco;  

• Ter sido submetido a artroplastia total ou parcial;  

• Ser portador de osteossíntese de qualquer natureza;  

• Ter sido submetido a intervenção cirúrgica nos últimos 12 meses;  

• Ter sofrido fratura ou lesão muscular nos últimos 12 meses;  

• Apresentar amputação de membros superiores ou inferiores;  

• Apresentar discinesia severa, que impeça a realização das atividades.  
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Para o Grupo Não Parkinson os critérios de inclusão foram:  

• Indivíduos do sexo masculino, que não tivessem significativos problemas de 

saúde e/ou incapacidades que os impedissem de participar das baterias de 

testes.  

• Estar clinicamente estável, e sem comprometimento cognitivo avaliado pelo 

Mini-exame do Estado Mental (MEEM). Os pontos de corte do MEEM para 

inclusão foram > 24 pontos para indivíduos alfabetizados e > que 19, para 

indivíduos não alfabetizados.  

• Que tivessem capacidade de deambular e manter-se em pé de forma 

independente e segura.  

• Disponibilidade para participação de todas as atividades propostas pelo 

pesquisador.  

 

Para o Grupo Não Parkinson os critérios de inclusão foram:  

• Condições osteomioarticulares, neurológica e cardiovasculares, entre outras 

condições que apresentassem contra-indicação médica para a realização dos 

testes.  

• Hipertensão sem controle (>150/90 mmHg);  

• Ter sofrido infarto do miocárdio nos últimos 12 meses;  

• Ser portador de marcapasso cardíaco;  

• Ter sido submetido a artroplastia total ou parcial;  

• Ser portador de osteossíntese de qualquer natureza;  

• Ter sido submetido a intervenção cirúrgica nos últimos 12 meses;  

• Ter sofrido fratura ou lesão muscular nos últimos 12 meses;  

• Apresentar amputação de membros superiores ou inferiores; 
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4.4 Aspectos Éticos 
 

Cada participante recebeu previamente um termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE), para ser assinado por ele ou pelo seu responsável legal, 

conforme as diretrizes e normas regulamentadoras de pesquisas envolvendo seres 

humanos e da resolução no. 196/96 do Conselho Nacional de Saúde (Anexo A). 

Antes da assinatura do termo de consentimento, todos os indivíduos e responsáveis 

foram informados dos propósitos, riscos e benefícios do estudo que foi devidamente 

aprovado (Projeto de no: 3.178.847) pelo Comitê de Ética em Pesquisa do governo 

do Distrito Federal, tendo por base a resolução 196/96 CNS/MS, que dispõe sobre 

as diretrizes e normas regulamentadoras em pesquisa envolvendo seres humanos.  

 

 

4.5 Protocolo de Avaliação  
 

Todos os instrumentos e testes para coleta de dados foram aplicados em um 

ambiente tranquilo e silencioso, o que proporcionou uma avaliação adequada aos 

participantes. As avaliações foram realizadas pelos mesmos avaliadores. No caso 

dos indíviduos  com DP todos os testes foram realizados com os pacientes em 

estado “on” da medicação, ou seja, estavam em pico de efeito dos medicamentos. 

Para isso, foi exigido que os participantes ministrassem a medicação entre 1h e 1h e 

30 min, antes da realização das atividades. Quando surgiam flutuações e entravam 

em estado “off”, optamos por remarcar o teste. No momento dos testes, os 

participantes foram questionados se estavam se sentido aptos para a realização das 

atividades. Em caso de efeito retardado da medicação, os pacientes foram 

orientados a aguardar até que a medicação fizesse efeito. 

  

4.6 Anamnese do Paciente  
 

Para caracterização da amostra, foi aplicado um questionário para coletar 

dados relativos à idade, sexo, uso de medicação, além de averiguar se os indivíduos 

tinham condições clínicas para realizar todos os testes. Para os indivíduos com DP 

oos questionários foram respondidos pelo próprio paciente, muitas vezes em 

conjunto com o cuidador ou familiar responsável. 
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4.7 Avaliação antropométrica e composição corporal 
 

A estatura dos indivíduos foi mensurada por meio de um estadiômetro com 

precisão de 0,1 cm, da marca Sanny, modelo Professional Sanny (campo de 

medição de 40 cm a 210 cm). Para registro da estatura, foi solicitado ao sujeito a 

realização de uma inspiração máxima, seguida de apnéia, para então efetuar-se a 

leitura. A massa corporal foi mensurada por uma balança digital com capacidade de 

200 kg e resolução de 50 g, da marca Ramuza, modelo ISR 10.000. O IMC foi 

determinado pelo quociente da massa corpórea/estatura2, onde a massa corpórea é 

expressa em quilogramas (kg) e a estatura em metros (m)90. 
 

 

 

 

Figura 7 – Cálculo do IMC 

 

A partir do resultado o grupo de voluntários foi classificado de acordo com o 

nível de massa corporal, segundo a classificação da OMS90 (Figura). 

Valores de IMC (kg/m²) Classificação 

<18.5 Baixo peso 

Entre 18.5 e 24.9 Peso normal 

Entre 25 e 29.9 Sobrepeso 

Entre 30 e 39.9 Obesidade 

>40 Obesidade mórbida 

Figura 8 - Classificação do IMC 

 
A composição corporal foi mensurada através da absortometria de raios-x de 

dupla energia (DXA) modelo DPX-IQ (Lunar Corporation, Madison, WI, USA). Esta 

avaliação proporciona uma varredura do corpo do indivíduo, analisando e 

diferenciando a composição tecidual e determinando a densidade mineral óssea, 
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massa gorda (MG), massa livre de gordura (MLG) e, consequentemente, o 

percentual de gordura (PG). Os voluntários foram posicionados sob a mesa do 

equipamento, na posição de decúbito dorsal, centralizadas com relação às laterais 

do equipamento, com membros inferiores e superiores completamente relaxados, 

sendo que os braços não poderiam ter contato com o tronco. As análises foram 

obtidas pelo software GE Medical Systems LunarTM. 

 

Figura 9 - Análise da composição corporal em aparelho de Absortometria com Raios-X de 
Dupla Energia. 

 

 

4.8 Nível de Atividade Física - International Physical Activity Questionnaire 
(IPAQ) 

 
Para verificar o nível de atividade física dos voluntários será aplicado o IPAQ 

versão longa. O questionário secciona as atividades físicas a partir de sua 

frequência e duração em cinco aspectos diferentes: (a) seção 1 – atividade física no 

trabalho; (b) seção 2 – atividade física como meio de transporte; (c) seção 3 – 

atividade física em casa: trabalho, tarefas domésticas e cuidar da família; (d) seção 

4 – atividades físicas de recreação, esporte, exercício e de lazer; e (e) seção 5 –  

tempo gasto sentado. O resultado do questionário classificará o nível de atividade 

física do indivíduo, que se dá em quatro níveis: (a) sedentário; (b) irregularmente 

ativo; (c) ativo; (d) muito ativo91. 
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4.9 Avaliação Cognitiva – Mini Exame do Estado Mental (MEEM) 
 

Esse instrumento é composto por setes categoriais: orientação para tempo, 

orientação para local, registro de três palavras, atenção e cálculo, recordação das 

três palavras, linguagem e praxia visuo-construtiva92. O escore do MEEM varia de 0 

a 30 pontos, sendo que valores mais baixos apontam para possível déficit cognitivo. 

Nesse sentido, será estabelecido como critério para inclusão no estudo o escore > 

24 pontos. Como o teste sofre influência do nível de escolaridade, os escores para 

inclusão serão ajustados para > 19 pontos para indivíduos analfabetos. Os testes 

serão aplicados pelos mesmos avaliadores. 

 

 

4.10 Escala de Hoehn e Yahr 
 

Os indivíduos foram classificados dentro da escala de Hoehn e Yahr, sendo 

pré-requisito estarem entre os estágios 1 a 3 da doença. Essa escala é capaz de 

avaliar a gravidade da DP de forma rápida e prática, pois compreende medidas 

globais de sinais e sintomas que permitem classificar o indivíduo quanto ao nível de 

incapacidade, sendo que os classificados nos estágios de 1 a 3 apresentam 

incapacidade leve a moderada, enquanto os que estão nos estágios 4 e 5 

apresentam incapacidade grave93. 

 

Tabela 2 - Níveis da Doença de Parkinson de acordo com a escala de Hoehn & Yahr. Fonte: 
Adaptado de Schenkman et al.  
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4.11 Avaliação da força muscular 
 

A força muscular dos extensores de joelhos foi mensurada pelo dinamômetro 

isocinético Biodex System III (Biodex Medical, Inc., Shirley, NY). Foram avaliados o 

pico de torque isométrico (PT0) e isocinético nas velocidades de 60 e 240º/s (PT60 e 

PT240 respectivamente), segundo o protocolo adaptado proposto por Bottaro et 

al.94.  

Inicialmente os sujeitos realizaram aquecimento com uma série de 10 

repetições submáximas com velocidade de 120º/s. Após 60 segundos de descanso, 

para mensuração do PT isométrico, os sujeitos realizaram três séries de contrações 

isométricas máximas com duração de 4 segundos cada, na angulação de 60°, com 

intervalos de 30 segundos entre cada. Em seguida, para mensuração do PT 

isocinético, foram realizadas duas séries com quatro repetições concêntricas 

máximas a 60º/s e duas séries com quatro repetições concêntricas máximas a 

240º/s, com intervalo de 60 segundos entre as séries. Após 60 segundos de 

intervalo da última série a 240º/s, para avaliação do trabalho total (TT) e índice de 

fadiga (IF), os sujeitos também realizaram uma série de 30 repetições máximas na 

velocidade de 120º/s. 

  Todos procedimentos foram realizados com os extensores dos joelhos 

direito e esquerdo, mediante encorajamento verbal do avaliador a fim de obter o 

maior vigor possível do avaliado em cada repetição. O ajuste dos sujeitos à cadeira 

do dinamômetro, o posicionamento de membros inferiores e superiores, bem como 

sua calibração foram realizados de acordo com as recomendações do fabricante, e 

todos os testes foram aplicados pelo mesmo avaliador. 
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Figura 10 – Avaliação de força muscular em dinamômetro isocinético 

 

 

4.12 Qualidade Muscular  
 
 

A qualidade muscular dos sujeitos foi determinada a partir da espessura 

muscular, da echo intensity e pelo torque específico dos músculos reto femoral (RF) 

e vasto intermédio (VI) do membro inferior direito. As imagens foram obtidas a partir 

de um ultrassom B-Mode (Philips-VMI, Ultra Vision FLip, modelo BF), sendo que 

para a coleta os voluntários permaneceram deitados confortavelmente, em decúbito 

dorsal, com os membros inferiores estendidos e relaxados. Um transdutor convexo, 

com frequência de amostragem de 7,5 MHz, foi posicionado de forma perpendicular 

aos músculos avaliados, e para reduzir risco de interferência foi utilizado um gel 

hidrossolúvel que promoveu o contato acústico necessário para obtenção das 

imagens, sem a necessidade de pressão nos tecidos avaliados. 
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Figura 11 - Análise muscular com Ultrassonografia 

 

As imagens da espessura muscular do RF e VI foram obtidas a partir do 

protocolo proposto por Cadore e colaboradores16. Tais músculos foram mensurados 

a 60% da distância entre o trocanter maior e o côndilo lateral e 3 centímetros 

lateralmente para a linha média da coxa.  

 

Figura 12 – Imagem dos extensores do joelho (reto femoral + Vasto intermédio) no aparelho 
de ultrassonografia 
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A echo intensity (EI) é uma medida expressa em valores de 0 (preto) a 256 

(branco), e em cada músculo avaliado foi determinada em uma região de interesse, 

composta pela maior área muscular possível de ser visualizada na imagem obtida95. 

Quanto maior o valor da EI, menor a qualidade muscular e maior a quantidade de 

tecido não funcional 17,18,96,97. Todas as imagens coletadas a partir do ultrassom 

foram analisadas através do software Image-J (versão 1.49, National Institute of 

Health, Washington, D.C., EUA). 

O Torque Específico (TE) é definido como a força produzida por unidade de 

músculo. Nesse sentido, o torque específico do quadríceps foi calculado através da 

divisão entre a força máxima atingida no pico de torque isocinético a 60º/s e a 

espessura muscular do RF + VI98,99   

 

Figura 13 - Análise da Echo Intensity no músculo reto femoral 
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4.13 Procedimentos Estatísticos  
 
 

Os dados foram descritos como média e desvio padrão (SD). A presença de 

outliers foi verificada através dos exames de resíduos estudados e normalidade dos 

dados foi verificada pelo gráfico Q_Q Normal dos resíduos estudados. Uma Two-

Way Mixed ANOVA foi realizada para verificar a interação entre Grupos (Parkinson e 

Não Parkinson) e o lado de dominância (forte e fraco). 

 Quando verificado a interação (Grupo*Dominância), o efeito principal simples 

foi avaliado através do teste de Modelo Linear Geral (GLM) univariado realizado 

para se verificar a significância entre as diferenças entre os grupos para cada nível 

de dominância (i.e., Parkinson vs. Não Parkinson, tanto para o membro forte, como 

para o membro fraco) e um teste GLM de medidas repetidas foi realizado para 

verificar a significância de cada nível de dominância entre os grupos (i.e., Forte vs. 

Fraco para ambos os grupos). Quando não havia interação (grupo*dominância) 

significativa, o efeito principal foi verificado pela presença de diferenças significativas 

tanto para os fatores entre Grupos (Parkinson vs. Não Parkinson) como entre os 

membros (Forte vs. Fraco) nos resultados gerados pela Two-Way Mixed ANOVA.    

Como todas as variáveis dependentes são neuromusculares, ou seja, estão 

correlacionadas, uma Two-way MANOVA foi realizada para verificar o efeito do 

grupo em todas as variáveis dependentes combinadas depende da dominância ou 

vice-versa.  

Um nível alfa menor que 0,05 foi adotado para todas as comparações. Todos 

os cálculos foram realizados usando o SPSS (versão 24). Na comparação entre os 

grupos e o lado de dominância foi calculado o tamanho do efeito (Effect Size) para 

ANOVA através do valor parcial de ETA ao quadrado (𝜂p2) (Laerd Statistics, 2015; 

Richardson, 2011). 
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5 RESULTADOS 
 

Fizeram parte deste estudo 17 indivíduos com DP e 17 indivíduos saudáveis, 

sem a DP. As características amostrais dos dois grupos estão presentes nas tabelas 

1 e 2. Cerca de 70% dos indivíduos de ambos os grupos eram considerados ativos 

ou muito ativos na época dos testes. Os resultados do IMC apontaram que a maior 

parte dos voluntários de ambos os grupos estavam classificados com sobrepeso 

(GP: 52,9% e GNP: 64,7%). Com relação à severidade da doença, a totalidade dos 

indivíduos com DP estavam classificados entre os níveis iniciais da doença (1 e 2) 

de acordo com a escala de Hoehn e Yahr, sendo que 47,1% estavam no nível 1 e 

52,9% no nível 2. 
 

Tabela 3 – Caracterização do nível de atividade física e índice de massa corporal dos 
grupos, e classificação da severidade da doença do grupo Parkinson.  

Características Grupo Parkinson Grupo Não Parkinson 
F % F % 

Classificação da DP (H&Y)  
    Nível I 
    Nível II 

 
8 
9 

 
47,1 
52,9 

- - 

Nível de Atividade Física (IPAQ)  
    Sedentário 
    Irregularmente ativo 
    Ativo 
    Muito Ativo  

 
0 
4 
8 
5 

0 
0 

23,5 
47,1 
29,4 

 
0 
5 
11 
1 

 
0 

29,4 
64,7 
5,9 

Índice de Massa Corporal (IMC)  
    Eutrófico  
    Sobrepeso  
    Obeso  
    Obeso mórbido 

 
6 
9 
2 
0 

 
35,2 
52,9 
11,8 

0 

 
3 
11 
2 
1 

 
17,6 
64,7 
11,8 
5,9 
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Não foram encontradas diferenças significativas entre os grupos nas variáveis idade, 

estatura, massa corporal, massa magra, massa gorda e % de gordura corporal (p > 

0,05). 
 

Tabela 4 - Características antropométricas e de composição corporal dos indivíduos 
participantes, expressas em média, desvio padrão (SD) e significância. 

 

 

Os pré-requisitos da Two-Way Mixed ANOVA foram testados e verificados 

como detalhado a seguir. O exame de resíduos estudados foi realizado para verificar 

a presença ou não de outliers (valores ± 3). Encontrou-se apenas um outlier para a 

variável Trabalho total membro fraco com um valor de resíduo studentizado de 3,19 

e um outlier para o Torque Específico para o membro forte de 3,58. Apesar da 

presença dos outliers, os sujeitos foram mantidos, uma vez que os mesmos não 

alteraram o resultado final. O gráfico Q-Q Normal atestou a distribuição normal de 

todas as variáveis dependentes. A homogeneidade foi determinada para todas as 

variáveis pelo teste de igualdade das variâncias de Levene (p > 0,05). A 

homogeneidade das covariâncias foi atestada para todas as variáveis através do 

teste de igualdade de matrizes de covariâncias (p > 0,05). A esfericidade não foi 

verificada, uma vez que só existem dois níveis da variável independente 

correlacionada (i.e, membro forte e membro fraco). 

A Tabela 3 demostra as médias, desvios padrões e as diferenças % das 

variáveis dependestes nos grupos Parkinson e Não Parkinson tanto para os 

membros forte como fracos.  
O pico de torque isométrico (PT0º/s) não apresentou interação 

estatisticamente significativa entre os grupos (Parkinson e Não Parkinson) e o lado 

 
 
Variável 

Grupo Parkinson 
(n=17) 

Grupo Não Parkinson 
(n=17) 

 

Média SD Média SD Significância (p) 
Idade (anos) 63,66 8,06 61,39 4,36 0,317 
Estatura (cm) 169,91 9,30 173,55 8,12 0,234 
Massa Corporal (kg) 77,62 15,13 82,93 14,53 0,305 
Massa Magra (kg) 54,23 7,48 56,64 6,73 0,336 
Massa Gorda (kg) 21,47 11,29 23,38 10,26 0,613 
Massa Gorda (%) 27,23 9,36 28,63 7,04 0,633 
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de dominância (forte e fraco) F(1, 32) = 2,94, p = 0,096, 𝜂p2 = 0,08. Entretanto o 

efeito principal da dominância apresentou uma diferença moderada e 

estatisticamente significativa na média do PT0º/s entre o lado forte e fraco F(1, 32) = 

76,04, p < 0,001, 𝜂p2 = 0,70. O efeito principal do grupo não foi significativo no 

PT0º/s F(1, 32) = 0,98, p = 0,331, 𝜂p2 = 0,30. 

O PT60º/s apresentou uma interação estatisticamente significativa e de 

tamanho de efeito entre os grupos e o lado de dominância, mas de efeito pequeno 

F(1, 32) = 9,69, p = 0,004, 𝜂p2 = 0,23. Entretanto a verificação do efeito principal 

simples não demostrou diferença estatisticamente significativa entre os grupos para 

o PT60º/s Forte F(1, 32) = 1,86, p = 0,182, 𝜂p2 = 0,55 e nem para o PT60º/s Fraco 

F(1, 32) = 0,07, p = 0,796, 𝜂p2 < 0,01. Quando se compara o efeito principal simples, 

o lado Forte é estatisticamente mais forte que o lado fraco no grupo Parkinson (F(1, 

16) = 38,72, p < 0,001), como no Grupo Não Parkinson (F(1, 16) = 41,78, p < 0,001). 

O PT240º/s apresentou uma interação estatisticamente significativa e de 

pequeno tamanho de efeito entre os grupos e o lado de dominância F(1, 32) = 6,11, 

p = 0,019, 𝜂p2 = 0,16. A verificação do efeito principal simples demostrou diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos para o PT240º/s Forte F(1, 32) = 4,19, 

p = 0,049, 𝜂p2 = 0,12, mas não o PT240º/s Fraco F(1, 32) = 1,59, p = 0,217, 𝜂p2 = 

0,05. Quando se compara o efeito principal simples, o lado Forte é estatisticamente 

mais forte que o lado fraco no grupo Parkinson (F(1, 16) = 30,07, p < 0,001), como 

no Grupo Não Parkinson (F(1, 16) = 32,79, p < 0,001). 

O TT não apresentou interação estatisticamente significativa entre os grupos 

(Parkinson e Não Parkinson) e o lado de dominância (forte e fraco) F(1, 32) = 0,09, p 

= 0,764, 𝜂p2 = 0,01. Entretanto o efeito principal da dominância não apresentou uma 

diferença estatisticamente significativa na média do TT entre o lado forte e fraco F(1, 

32) = 1,44, p = 0,238, 𝜂p2 = 0,04. O efeito principal do grupo teve um efeito 

significativo no TT F(1, 32) = 5,64, p = 0,024, 𝜂p2 = 0,15.  

O IF não apresentou interação estatisticamente significativa entre os grupos 

(Parkinson e Não Parkinson) e o lado de dominância (forte e fraco) F(1, 32) = 2,31, p 

= 0,139, 𝜂p2 < 0,07. O efeito principal da dominância também não apresentou 

diferença estatisticamente significativa na média do IF entre o lado forte e fraco F(1, 

32) = 0,029, p = 0,591, 𝜂p2 < 0,01. O efeito principal do grupo não foi significativo 

para o IF F(1, 32) = 0,169, p = 0,684, 𝜂p2 < 0,01. 
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A espessura muscular (EM) não apresentou interação estatisticamente 

significativa entre os grupos (Parkinson e Não Parkinson) e o lado de dominância 

(forte e fraco) F(1, 32) = 1,77, p = 0,193, 𝜂p2 < 0,05. O efeito principal da dominância 

também não apresentou uma diferença estatisticamente significativa na média da 

EM entre o lado forte e fraco F(1, 32) = 0,72, p = 0,402, 𝜂p2 < 0,02. O efeito principal 

do grupo não foi significativo na EM F(1, 32) = 1,40, p = 0,246, 𝜂p2 = 0,04. 

O Echo Intensity (EI) não apresentou uma interação estatisticamente 

significativa entre os grupos (Parkinson e Não Parkinson) e o lado de dominância 

(forte e fraco) F(1, 32) = 0,83, p = 0,369, 𝜂p2 = 0,03. O efeito principal da dominância 

também não apresentou diferença estatisticamente significativa na média do EI entre 

o lado forte e fraco F(1, 32) = 1,21, p = 0,279, 𝜂p2 = 0,04. O efeito principal do grupo 

não foi significativo no EI F(1, 32) = 1,27, p = 0,267, 𝜂p2 = 0,04. 

O Torque específico (TE) não apresentou interação estatisticamente 

significativa entre os grupos (Parkinson e Não Parkinson) e o lado de dominância 

(forte e fraco) F(1, 32) = 0,42, p = 0,524, 𝜂p2 = 0,01. Entretanto o efeito principal da 

dominância apresentou uma diferença estatisticamente significativa na média do TE 

entre o lado forte e fraco F(1, 32) = 6,12, p = 0,019, 𝜂p2 = 0,161. O efeito principal do 

grupo não foi significativo no TE F(1, 32) = 0,13, p = 0,718, 𝜂p2 = 0,01. 

A Two-Way MAVOVA não demostrou nenhum efeito significativo de interação 

das variáveis independentes (Grupo e Dominância) nas variáveis dependentes 

combinadas F(11, 54) = 0,67, p = 0,759, Wilk’s Λ = 0,880, 𝜂p2 = 0,120. 
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Tabela 5: Média, Desvio Padrão (SD) e diferenças percentuais (∆ %) das variáveis 
neuromusculares nos Grupos Parkinson (GP) e Não Parkinson (GNP) 

 Grupo FORTE FRACO  
  Média SD Média SD ∆1 % 

PT0º/s (N.m)b 
GP 185,67 43,84 171,88 41,17 -7,43 

GNP 204,34 45,25 183,82 50,62 -10,04 
 ∆2% -9,14  -6,50   

PT60º/s (N.m)a 
GP 163,49b 31,52 152,69 31,67 -6,61 

GNP 178,94b 34,39 155,71 35,75 -12,98 
 ∆2% -8,63  -1,94   

PT240º/s(N.m)a 
GP 95,30b 18,87 88,42 20,14 -7,22 

GNP 111,79b, c 27,32 98,32 25,40 -12,05 
 ∆2% -14,75  -10,07   

Trabalho Total 
(J)c 

GP 2456,88 594,99 2372,11 640,13 -3,45 

GNP 3013,16 782,51 2962,47 844,92 -1,68 
 ∆2% -18,46  -19,93   

Índice de 
fadiga (%) 

GP 44,79 10,53 46,16 9,43 3,06 

GNP 48,34 11,58 45,45 11,67 -5,98 
 ∆2% -7,34  1,56   

Espessura 
muscular 

(mm) 

GP 30,55 5,48 30,91 7,22 1,18 

GNP 33,72 5,28 32,10 4,98 -4,80 
 ∆2% -9,40  -3,71   

Echo Intensity  
GP 87,67 10,55 87,37 12,57 -0,34 

GNP 85,12 10,22 81,94 11,63 -3,74 
 ∆2% 3,00  6,63   

Torque 
específico 
(N.m.mm-1) 

GP 5,47 1,24 5,19 1,56 -5,12 

GNP 5,41 1,37 4,94 1,23 -8,69 
 ∆2% 1,11  5,06   

 

GP = Grupo Parkinson; GNP =  Grupo Não Parkinson;  
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6 DISCUSSÃO 
 

O presente estudo teve como objetivo analisar o desempenho e qualidade 

muscular dos extensores de joelhos de indivíduos com DP medicados, classificados 

entre os níveis iniciais da doença (H&Y 1 e 2) e compará-los a indivíduos 

neurologicamente estáveis, a fim de verificarmos se há comprometimento periférico 

desde as etapas iniciais da doença. Concluíram todas etapas dos testes 34 

voluntários, sendo 17 indivíduos com DP e 17 indivíduos não acometidos.  

 Os resultados demonstraram que a maior parte das variáveis analisadas é 

similar entre os grupos Parkinson e não Parkinson, sendo que única variável que 

apresentou uma diferença mais expressiva foi no pico de torque realizado em maior 

velocidade (PT240º/s), que apresentou uma interação estatisticamente significativa 

tanto entre os grupos quanto entre o lado de dominância. A variável PT60º/s também 

apresentou uma interação estatisticamente significativa, entretanto a verificação do 

efeito principal simples não demostrou diferença estatisticamente significativa entre 

os grupos, mas apenas quando se compara os lados forte e fraco, demonstrando 

que o lado forte é estatisticamente mais forte do que fraco tanto no grupo Parkinson 

como no grupo não Parkinson. 

 Não houve interação estatisticamente significativa nas demais variáveis 

analisadas, tais como pico de torque isométrico, trabalho total, índice de fadiga, 

espessura muscular, echo intensity e torque específico. 

 Estudos realizados com dinamometria isocinética tem demonstrado 

resultados controversos no que tange a diferença de força entre indivíduos com DP 

quando comparados a sujeitos neurologicamente estáveis. O primeiro estudo que se 

tem conhecimento nessa temática encontrou menores níveis de força muscular nos 

extensores de joelhos, mas maior resistência muscular de idosos com DP quando 

comparado a sujeitos sem a doença28. Resultados similares também foram 

observados no estudo de Inkster et al.8, Nallegowda et al.83 e Durmus et al.29, que 

demonstrara que sujeitos com DP apresentam menores níveis de força do que 

sujeitos neurologicamente estáveis em uma variedade de velocidades de testes 

isocinéticos (45, 90, 120 e 150º/s). Resultados controversos aos citados 

anteriormente foram encontrados no estudo de Frazzita et al.30 que não encontrou 

diferenças de força entre indivíduos com DP e sujeitos saudáveis nas velocidades 

de 90, 120 e 240º/s. 
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 Alguns fatores podem explicar as discrepâncias encontradas em alguns 

estudos que avaliaram força na população com DP, tais como idade e nível de 

acometimento dos sujeitos avaliados. Com relação à idade Moreno Catalá et al.100 

avaliaram indivíduos com DP não idosos (39-57 anos) e os compararam com 

controles saudáveis. O objetivo do citado estudo foi verificar se havia diferenças de 

força entre indivíduos com DP que sofriam quedas frequentes versus indivíduos que 

não sofriam queda com frequência e comparar a força de indivíduos saudáveis. A 

conclusão do estudo é que apenas indivíduos que caíam apresentavam menores 

níveis de força do que indivíduos saudáveis, o que levaram os autores a concluir que 

fatores centrais e não periféricos são os responsáveis pela diminuição de força em 

indivíduos com DP em estágio inicial da doença ou em idades mais novas. O 

presente estudo possui similaridade no que tange o nível de acometimento da 

amostra de DP, já que apenas foram avaliados indivíduos em estágios iniciais da 

doença (H&Y 1 e 2). Possivelmente em estágios mais avançados da doença e 

idade, além de maior comprometimento central causado por uma maior deterioração 

dos neurônios dopaminérgicos da substância negra, também há maior atrofia de 

fibras musculares causadas pelo descondicionamento físico e desuso. 

 A realização dos testes em estado “on" da medicação é outro fator de extrema 

relevância na interpretação dos resultados obtidos nesse estudo e em outros, e que 

levam a crer que o fator de maior relevância para as diferenças de força e 

performance física, especialmente em tarefas funcionais e de AVD’s, observadas em 

indivíduos em estado inicial da doença, é de caráter central e não periférico. 

Nishikawa et al.101 avaliaram o padrão de atividade muscular do vasto lateral de 

indivíduos com DP com (estado “on") e sem (estado “off”) uso de medicação 

(Levodopa). Utilizando eletromiografia de superfície durante contração isométrica 

sustentada foi observado que os indivíduos com DP em estado “on” da medicação 

possuem menores flutuações de força durante a contração muscular isométrica 

sustentada, demonstrando melhor e maior ativação de unidades motoras.  

 É possível que a similaridade na produção de força encontrada no presente 

estudo também tenha relação com o fato dos indivíduos com DP terem sido testados 

em estado “on” da medicação e se encontrarem em estágios iniciais da doença. 

Esse fato somado aos dados morfológicos que também não apresentaram diferença 

(echo intensity, espessura muscular, e torque específico), reforçam a ideia que 

fatores centrais são os principais responsáveis pelo menor desempenho e 
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capacidade funcional observado em diversos estudos realizados na doença de 

Parkinson. No presente estudo foi observado que a capacidade mecânica do 

quadríceps femoral permanece praticamente intacta na amostra estudada na maioria 

dos testes de força/resistência (PT0, PT60º/s, TT, IF) bem como nas variáveis 

morfológicas (EM, EI e TE), no entanto apresentou uma interação estatisticamente 

significativa no PT240º/s, teste realizado em maior velocidade. Esse achado é 

similar ao estudo de Pedersen e Oberg102 que mediram a força muscular isométrica 

(0º/s) e isocinética em três velocidades diferentes (30, 120 e 180°/s) e encontraram 

redução na força, especialmente na velocidades mais alta (180°/s).  

 Nogaki et al.32, avaliaram 23 pacientes com DP entre os estágios 1 e 3 de 

acometimento, através de análise de força isociética nas velocidades de 30 e 90°/s, 

e também observaram diferenças significativas na força na velocidade mais alta. 

Estudo publicado em abril de 2017103 avaliou a força máxima voluntária e estimulada 

do quadríceps, bem como a taxa de desenvolvimento de força de indivíduos com DP 

utilizando uma técnica de  contração interpolada. Os autores do estudo concluíram 

que pessoas com DP leve a moderada apresentam disparidades na taxa de 

desenvolvimento de força, mesmo sem déficit de força máxima. 

 Os mecanismos fisiopatológicos para a fraqueza muscular na DP, quase 

sempre tem sido atribuídos aos distúrbios da capacidade de ativação dos pools de 

motoneurônios, devido às perturbações na região dos Gânglios da Base, afetando a 

taxa de recrutamento e descarga, o padrão trifásico de ativação muscular e 

reduzindo a capacidade de “energização” dos músculos104-106. Estudos prévios 

sugerem que a fraqueza muscular evidenciada em pacientes com DP parece ocorrer 

devido à baixa estimulação tálamocortical107. Esta alteração gera um predomínio de 

baixas frequências na estimulação muscular (drive neural eferente) que prejudica a 

atividade de unidades motoras grandes que precisam de maior frequência para 

serem ativadas108 e comprometem a capacidade de gerar força muscular107. 

Acredita-se que pelo menos 50% dos neurônios dopaminérgicos da substância 

negra estão comprometidos antes do aparecimento dos sintomas motores, e essa 

extensa morte celular afeta a taxa de desenvolvimento de força antes do declínio da 

força máxima ou da manifestação de outros sintomas motores103. 

 Outro importante achado do presente estudo foi a ausência de diferenças 

significativas entre os grupos com DP e saudáveis no que tange a qualidade 

muscular, como observado nos dados da echo intensity. A presença de materias não 
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contráteis nos músculos (como tecido adiposo e fibroso), vem sendo apontada como 

um importante fator de alteração funcional do sistema músculo esquelético, 

especialmente em situações patológicas88. Os resultados encontrados podem ter 

relação com uma possível musculatura mais saudável entre os voluntários, já que a 

maioria dos voluntários do estudo eram ativos ou muito ativos. Radaell et al.109 

avaliaram a influência de alto e baixo volume de atividades físicas, sobre a echo 

intensity do músculo reto femoral de mulheres idosas e identificaram uma melhora 

significativa na qualidade muscular, identificada pela redução da echo intensity de tal 

músculo após o período de treinamento.  

 Os déficits neuromusculares observados em pessoas com DP são alvo 

potencial para intervenções terapêuticas que preconizam a utilização de exercícios 

físicos. Os indivíduos que estão no início de seu curso da doença podem ser 

capazes de retardar a neurodegeneração e a progressão dos sintomas 

implementando treinamento de força de moderada a alta intensidade, como 

observado em estudos sobre o tema34,39. Adaptações fisiológicas robustas no 

músculo esquelético de pessoas com DP moderada foram acompanhadas por 

ganhos no desempenho funcional após 16 semanas de uma intervenção de 

treinamento físico de alta intensidade110, mas ainda são necessários estudos mais 

aprofundados para verificar os efeitos desse tipo de intervenção no início do 

tratamento. 

Algumas limitações estão presentes nesse estudo, em especial no que tange 

o baixo número de voluntários presentes na amostra. Seria interessante um maior 

número de participantes, especialmente indivíduos com níveis mais avançados da 

doença de Parkinson (H&Y 3 e 4), permitindo assim uma maior exploração e 

comparação entre indivíduos com baixo e alto acometimento, bem como com 

possibilidade de apresentação de resultados diferentes no que tange a qualidade 

muscular e sua influência nos parâmetros de força. Outra limitação importante foi a 

não utilização de recursos para se mensurar dados relacionados à potência 

muscular, tal como a taxa de desenvolvimento de força. 
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7 CONCLUSÃO 
 
 Os resultados do presente estudo demonstram que o déficit central parece ser o 

fator mais importante na manifestação dos sintomas motores observados em 

indivíduos com doença de Parkinson em estado inicial, já que não foram identificadas 

alterações periféricas, tais como diminuição da espessura muscular ou piora na 

qualidade do tecido. Nesse estágio inicial da doença a maior perda está relacionada à 

execução da força em alta velocidade, já que apenas na variável PT240º/s se 

observou diferença entre os grupos Parkinson e não Parkinson.  

 Ao que parece, o maior comprometimento nessa população estudada se 

relacione a atividades que exijam mais potência, e a redução da capacidade de 

executar força de forma rápida contribui de forma exponencial com a diminuição da 

funcionalidade, já observada em estágios iniciais da doença e agravada com o 

progresso da mesma. Em vista disso, sugere-se desde os estágios iniciais da DP a 

prática de exercícios que aprimorem a capacidade de executar força rápida, tal 

como o treino de potência ou pliomético, o que permitirá resultados positivos na 

força, capacidade funcional, massa muscular e melhor qualidade de vida nessa 

população.   
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