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RESUMO 

 

A Doença de Parkinson (DP) é um distúrbio neurodegenerativo, 

caracterizado pela perda progressiva de células da substância negra do 

mesencéfalo, que acomete principalmente a população idosa. Dentre os 

comprometimentos causados pela DP, destacam-se o tremor, a 

bradicinesia e as dificuldades na marcha e no equilíbrio. Estudos 

recentes, utilizando bicicletas estacionárias, indicam que exercícios 

físicos em ritmo acima do preferido pelos portadores da DP (exercícios 

forçados) proporcionam efeitos potencializados em relação a exercícios 

voluntários. Paralelamente, estudos indicam que portadores da DP 

apresentam menos travamentos motores ao pedalarem livremente 

(outdoor), quando comparados com o ciclismo estacionário. Sendo 

assim, este estudo teve como objetivo analisar os efeitos de um 

programa de treinamento de ciclismo outdoor, baseado em exercícios 

forçados, em variáveis motoras, fisiológicas, neuromusculares e 

sintomas de indivíduos com a DP. Para isso, foram analisados 20 

portadores da DP, distribuídos aleatoriamente entre o grupo controle (n 

= 10) e o grupo experimental (n = 10). Foram avaliados os sintomas da 

DP, por meio de escalas clínicas; variáveis fisiológicas, utilizando a 

ergoespirometria; variáveis da marcha, por meio da cinemetria; 

variáveis relacionadas à capacidade de produção de força, utilizando a 

dinamometria; e variáveis relacionadas ao equilíbrio estático, por meio 

da estabilometria. Os participantes do grupo experimental foram 

submetidos a um programa de treinamento de ciclismo (bicicleta 

tandem) de 12 semanas, sendo realizadas sessões de 30 min, três vezes 

por semana, com cadências de pedalada 30% acima da cadência 

preferida de cada participante. Para a verificação dos efeitos do 

programa de treinamento foi utilizado o teste t de Student, com p ≤ 0,05. 

Os resultados mostraram que na avaliação pré-intervenção não houve 

diferença significativa para nenhuma das variáveis mensuradas ao 

comparar os dois grupos. Também não foram verificadas diferenças 

significativas entre as avaliações pré e pós-intervenção para o grupo 

controle. O grupo experimental apresentou melhorias significativas para 

as seguintes variáveis: partes I e IV da Escala unificada de avaliação 

para a doença de Parkinson; Potência pico e Potência no primeiro limiar 

de lactato durante um teste de esforço incremental máximo; Força de 

preensão manual isométrica máxima e Pico de torque isométrico 

máximo de extensão de joelho, em ambos os hemicorpos. Os resultados 

indicaram que a intervenção proposta resultou em melhorias 

fisiológicas, redução de alguns sinais/sintomas clínicos e aumento da 



capacidade de produção de força dos membros superiores e inferiores 

dos portadores da DP. De maneira geral, pode-se afirmar que o 

programa de treinamento causou benefícios aos participantes do estudo. 

 

Palavras-chave: Ciclismo. Doença de Parkinson. Equilíbrio. Exercício 

físico. Força muscular. Marcha humana. 



ABSTRACT 

 

Parkinson's disease (PD) is a neurodegenerative disorder characterized 

by progressive loss of cells from the substantia nigra of the midbrain, 

which affects mainly the elderly population. Among the impairments 

caused by PD, tremor, bradykinesia, and gait and balance impairments 

stand out. Recent studies using stationary bicycles indicate that physical 

exercise performed at pace above preferred by patients with PD (forced 

exercises) provide potentiated effects in relation to voluntary exercises. 

In addition, studies indicate that patients with PD have less motor 

impairments when cycling freely (outdoor), when compared with 

stationary cycling. Therefore, this study aimed to analyze the effects of 

an outdoor cycling training program based on forced exercises on motor, 

physiologic and neuromuscular variables and symptoms in individuals 

with PD. For this, 20 patients with PD were randomly distributed into 

control group (n = 10) and experimental group (n = 10). Symptoms of 

PD were evaluated by means of the following clinical scales: 

physiological variables, using ergospirometry; gait variables by means 

of cinemetry; variables related to the capacity of force production using 

dynamometry; variables related to static balance using stabilometry. The 

experimental group underwent a 12-week cycling training program 

(Tandem bicycle), composed of 30-min sessions, three times a week, 

with pedaling cadences 30 % higher than the preferred cadence for each 

participant. To verify the effects of the training program, the Student t-

test was used, with p ≤ 0.05. The results showed that in the pre-

intervention evaluation, no significant differences for any of the 

variables measured when comparing groups were found. Also, no 

significant differences between pre- and post-intervention evaluations 

for the control group were observed. The experimental group showed 

significant improvements for the following variables: Parts I and IV of 

the Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, peak power and power in 

the first lactate threshold during a test of incremental maximal effort; 

maximum and peak isometric grip force and knee extension maximum 

isometric torque in both sides of the body. The results indicate that the 

proposed intervention resulted in physiological improvements, reduction 

of some clinical signs / symptoms and increased the capacity of force 

production of upper and lower limbs in patients with PD. In general, it 

could be inferred that the training program caused benefits to study 

participants. 

 



Key words: Balance. Cycling. Human gait. Muscle strength. 

Parkinson’s disease. Physical exercise. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A doença de Parkinson (DP) é um distúrbio neurodegenerativo 

progressivo que afeta principalmente a população idosa (OLANOW et 

al., 2009). É causada pela perda neuronal seletiva da substância negra e 

redução na produção de dopamina nos núcleos da base (ALBERTS et 

al., 2011; PETZINGER et al., 2010), resultando em tremor, bradicinesia 

e dificuldades na marcha e no equilíbrio (GALVAN; WICHMANN, 

2008). Além dos sintomas motores, a DP também está associada a 

inúmeros sintomas não motores, tais como os déficits cognitivos, que 

vão desde a perda de memória até a demência; alterações emocionais, 

como a depressão e a ansiedade; perturbações do sono; distúrbios 

sensoriais; disfunção autonômica e sintomas gastrointestinais 

(CHAUDHURI et al., 2006; CHAUDHURI; SCHAPIRA, 2009; 

LANGSTON, 2006).   

A DP é a segunda doença neurodegenerativa mais comum, 

afetando principalmente pessoas acima dos 60 anos de idade (LAU; 

BRETELER, 2006). Aproximadamente 0,3% da população em geral e 

entre 1 e 2% da população acima dos 60 anos é acometida por essa 

síndrome (LAU; BRETELER, 2006). Como consequência do aumento 

da expectativa de vida populacional, o número de pessoas com a DP vai 

crescer substancialmente nos próximos 25 anos (DORSEY et al., 2007). 

Portadores da DP passam por fases ou estágios da doença que 

são enumeradas de um a cinco, segundo a escala proposta por Hoehn e 

Yahr (1967) (H&Y), classificados assim, de acordo com a evolução dos 

sintomas. Entre esses sintomas, os distúrbios da marcha ganham lugar 

de destaque, pois progressivamente vão afetando a mobilidade e a 

independência dos portadores da doença (KNUTSSON, 1972; MITONA 

et al., 2000; MORRIS et al., 1994, 1996; REIS, 2006; URQUHART et 

al., 1999). 

 A marcha humana, definida por Perry (2005), como um meio 

natural do corpo se deslocar de um local para outro, que geralmente é 

coordenada de maneira automática pelo sistema nervoso (CARLETTI et 

al., 2006), torna-se consciente nos parkinsonianos, ou seja, o portador 

necessita de concentração para efetuar seus deslocamentos 

(PETZINGER et al., 2013), desconcentrado tende a tropeçar e cair 

(YOGEV et al., 2005). Kim et al. (2013) destacam que a queda é uma 

das maiores causadoras de incapacidades motoras na DP, sendo que 

68% desses indivíduos caem pelo menos uma vez por ano (WOOD et 

al., 2002).  Além disso, as quedas também estão associadas à 
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instabilidade postural (MATINOLLI et al., 2007) e à fraqueza muscular 

(ROBINSON et al., 2005). 

Tendo em vista que ainda não foi descoberta a cura da DP 

(OBESO et al., 2010), a intervenção farmacológica vem sendo o padrão-

ouro para o tratamento dos sintomas da doença (BRICHTA et al., 2013), 

porém apresenta perda da eficácia com o tempo e está associada ao 

desenvolvimento de complicações motoras típicas, como as discinesias 

(FABRINI et al., 2007; HORSTINK et al., 2006). Sendo assim, os 

exercícios físicos (EF) vêm se mostrando uma alternativa interessante, 

pois causam melhorias no desempenho motor, tanto da deambulação 

quanto nas atividades da vida diária (AVD), sem os efeitos colaterais da 

medicação (EARHART et al., 2012; MIYAI et al., 2000, 2002; POHL et 

al., 2003). 

Conforme relatos de Snijders e Bloem (2010) e Snijders et al. 

(2011), apesar de apresentarem dificuldades para a realização da 

marcha, incluindo episódios de freezing (bloqueios da marcha), 

festinação e quedas, portadores da DP podem manter preservada a 

habilidade de pedalar. Isso sugere que os mecanismos de controle motor 

envolvidos na marcha, quando comparados com outras atividades 

envolvendo os membros inferiores, como o ciclismo, podem ser 

afetados de maneiras diferentes na DP (SNIJDERS; BLOEM, 2010; 

SNIJDERS et al., 2011). Diante desses fatos, os mesmos autores 

sugerem que o ciclismo pode ser uma alternativa útil de EF para 

portadores da DP. 

Estudos a respeito dos efeitos dos EF em modelos animais 

sugerem que o ritmo é um fator decisivo para os efeitos positivos do 

exercício sobre a função motora na DP (TILLERSON et al., 2003). 

Portadores da DP, devido à redução da ativação motora cortical, 

produzem movimentos lentos e irregulares que podem limitar a 

capacidade de sustentar o exercício em cadências relativamente altas, 

que parecem necessárias para desencadear um aumento endógeno nos 

fatores neurotróficos, que se acredita serem os responsáveis pela 

melhora da função motora (ZIGMOND, 2006; ZIGMOND et al., 2009). 

Neste sentido, estudos têm usado bicicletas tandem estacionárias (o 

paciente é colocado no banco traseiro e um condutor/treinador, sentado 

à frente, mantêm uma cadência de pedalada acima da preferida pelo 

paciente) para manter um ritmo de exercício acima do preferido pelo 

portador da DP – exercício físico forçado utilizando a bicicleta (EFFB) 

(ALBERTS et al., 2011; RIDGEL et al., 2009). Recentemente, tem sido 

proposto o uso de bicicletas estacionárias motorizadas para a prática de 

EFFB em portadores da DP, fato que elimina a necessidade de um 
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condutor/treinador impondo o ritmo (RIDGEL et al., 2012). Ambos os 

métodos apresentaram melhorias motoras significativas nos portadores 

da DP. Por outro lado, Qutubuddin et al. (2013) constataram resultados 

mais discretos que os estudos anteriores utilizando EFF em portadores 

da DP, destacando que não verificaram efeitos imediatos, apenas uma 

melhoria dos índices da parte motora da Escala unificada de avaliação 

para a DP (UPDRS III) quatro meses após o término do treinamento.  

Considerando que 22% dos portadores da DP submetidos à EFF 

em bicicleta estacionária apresentaram travamentos dos membros 

inferiores (similares ao freezing da marcha) (ABE et al., 2003) e que 

apenas 2% dos portadores da DP relataram episódios similares durante a 

prática de ciclismo em condições naturais (outdoor) (SNIJDERS et al., 

2012), levantou-se o questionamento que o ciclismo outdoor em 

bicicleta tandem pode ser uma alternativa mais eficiente que o ciclismo 

estacionário para os portadores da DP. 

Para tanto, ficou estabelecido o interesse desta pesquisa em 

responder a seguinte questão: “Quais os efeitos de uma intervenção 

baseada em exercícios aeróbios forçados (ciclismo em bicicleta tandem) 

no comportamento das variáveis motoras, fisiológicas, neuromusculares 

e sintomas de indivíduos com a doença de Parkinson”? 

 

 

1.1 OBJETIVOS 

 

1.1.1 Objetivo Geral 
 

 Avaliar os efeitos de um programa de treinamento de ciclismo, 

baseado em exercícios aeróbios forçados, em variáveis motoras, 

fisiológicas, neuromusculares e sintomas de indivíduos com a doença de 

Parkinson. 

 

 

1.1.2 Objetivos Específicos 
 

 Verificar os efeitos de um programa de treinamento de ciclismo, 

baseado em exercícios forçados, nos sinais/sintomas da doença 

em portadores da DP; 

 Verificar os efeitos de um programa de treinamento de ciclismo, 

baseado em exercícios forçados, em variáveis fisiológicas de 

portadores da DP; 
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 Verificar os efeitos de um programa de treinamento de ciclismo, 

baseado em exercícios forçados, no comportamento das 

variáveis espaciais e temporais do ciclo da marcha de 

indivíduos portadores da DP; 

 Verificar os efeitos de um programa de treinamento de ciclismo, 

baseado em exercícios forçados, na capacidade de 

desenvolvimento de força dos membros superiores e inferiores 

de portadores da DP; 

 Verificar os efeitos de um programa de treinamento de ciclismo, 

baseado em exercícios forçados, no equilíbrio estático de 

portadores da DP. 

 

 

1.2 JUSTIFICATIVA 

 

A melhora na qualidade de vida, que aumenta a expectativa de 

vida populacional (WANG et al., 2013), nos revela duas faces distintas, 

uma delas é a ideia positiva de que se pode viver mais com os familiares 

e “aproveitar” para realizar os sonhos construídos durante uma vida 

inteira de trabalho e dedicação profissional, e a outra face, é a de que 

com o passar dos anos o ser humano envelhece, seu relógio biológico 

determina que seus sistemas orgânicos não se restabeleçam da forma 

como era feito na juventude. Esse panorama desencadeia uma série de 

doenças crônico-degenerativas, bem como as neurodegenerativas, foco 

deste estudo, que ainda têm a utilização de medicamentos para o 

tratamento dos sintomas como a sua principal arma. 

Os tratamentos medicamentosos e cirúrgicos, tradicionais para a 

DP, são caros e estão associados a uma variedade de efeitos colaterais 

que podem comprometer ainda mais a qualidade de vida dos portadores 

da DP (ALBERTS et al., 2011; REESE et al., 2012). Assim, o uso de 

recursos terapêuticos compementares, como os EF, que melhoram a 

função motora geral, pode ser uma alternativa para auxiliar no 

tratamento da DP (ALBERTS et al., 2011; KONERTH; CHILDERS, 

2013). 

Apesar dos inúmeros relatos dos benefícios dos EF (em geral) 

para os portadores da DP (FRAZZITTA et al., 2014; RUBERT et al., 

2007; SALGADO et al., 2013), Ridgel et al. (2009) afirmam que ainda 

existem poucas evidências que os EF voluntários melhoram a função 

motora global de portadores da DP. Por outro lado, melhorias na função 

motora, devido à prática de EFF, são amplamente relatadas em modelos 

animais da DP (PETZINGER et al., 2006, 2007, 2010; TAJIRI et al., 
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2010), e começam a ser relatadas em humanos (ALBERTS et al., 2011; 

RIDGEL et al., 2009, 2012). Todavia, em um estudo mais recente, 

submetendo portadores da DP a EFFB, não foram constatados efeitos 

significativos imediatos (QUTUBUDDIN et al., 2013). Sendo assim, 

Qutubuddin et al. (2013) sugerem que esses resultados sejam 

observados com cautela e que mais estudos são necessários para 

comprovar os benefícios dos EFF. 

No presente estudo é proposta uma intervenção de EFF, 

utilizando a bicicleta tandem em condições naturais (outdoor), tendo em 

vista os indícios científicos de que os portadores da DP apresentam 

hiperatividade motora diante de estímulos visuais relacionados à 

atividade em questão (CROWIE et al., 2010). Neste caso, os estímulos 

visuais seriam a rápida alteração das cenas visuais devido ao 

deslocamento da bicicleta. Segundo Snijders et al. (2011), durante o 

ciclismo outdoor os indivíduos recebem muitas informações visuais, que 

podem atuar como um poderoso estímulo para o movimento. Talvez 

esse estímulo seja o responsável pelas baixas taxas de travamentos 

motores observadas durante a prática do ciclismo outdoor (SNIJDERS 

et al., 2012), em comparação com o ciclismo estacionário (ABE et al., 

2003). 

Os resultados deste estudo, contendo informações a respeito dos 

efeitos de um programa de exercícios aeróbios forçados em variáveis 

motoras, fisiológicas, neuromusculares e sintomas de portadores da DP, 

poderão ser utilizados como norteadores no desenvolvimento de 

intervenções (reabilitação) diferenciadas, no sentido de tornar os 

portadores da DP aptos a desenvolverem suas atividades diárias com 

maior controle e autonomia e, assim, desfrutando de uma maior 

qualidade de vida.  

Os profissionais de Educação Física poderão se beneficiar com 

dados referentes à avaliação, prescrição e controle de atividades físicas 

para um público com particularidades motoras, ampliando as 

possibilidades de intervenção. 

 

 

1.3 HIPÓTESES  

 

H1: O programa de treinamento de ciclismo, baseado em exercícios 

forçados, proporciona melhorias nos sinais/sintomas da doença em 

portadores da DP; 
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H2: O programa de treinamento de ciclismo, baseado em exercícios 

forçados, proporciona melhorias em variáveis fisiológicas de portadores 

da DP; 

H3: O programa de treinamento de ciclismo, baseado em exercícios 

forçados, proporciona regulação no comportamento das variáveis 

espaciais e temporais do ciclo da marcha de indivíduos portadores da 

DP; 

H4: O programa de treinamento de ciclismo, baseado em exercícios 

forçados, proporciona melhoria na capacidade de desenvolvimento de 

força dos membros superiores e inferiores de portadores da DP; 

H5: O programa de treinamento de ciclismo, baseado em exercícios 

forçados, proporciona melhorias no equilíbrio estático de portadores da 

DP. 

 

 

1.4 DELIMITAÇÃO DO ESTUDO 

 

Este estudo foi realizado com as seguintes delimitações: 

- A amostra foi restrita aos portadores da DP residentes na região da 

Grande Florianópolis/SC, devido à necessidade de cada participante se 

deslocar três vezes por semana até os locais onde foram realizados os 

treinamentos/intervenções (ciclovias), além dos deslocamentos para as 

coletas de dados (laboratórios e hospital); 

- Todas as coletas de dados foram realizadas na fase de maior efeito da 

medicação (fase ON – uma a duas horas após a ingestão da medicação), 

visando evitar a ocorrência de rigidez, distonia e discinesia. Segundo 

Morris et al. (1996b), observa-se maior consistência no padrão motor de 

portadores da DP quando a ação medicamentosa encontra-se em níveis 

ótimos (fase ON). 

 

 

1.5 DEFINIÇÃO DE TERMOS 

 

- Exercício físico forçado: É o modo de exercício aeróbio em que a 

cadência do exercício é aumentada mecanicamente para ajudar o 

participante a manter uma cadência maior que a sua preferida 

(ALBERTS et al., 2011). 

- Bicicleta tandem: A bicicleta tandem tradicional é conduzida por duas 

pessoas, sendo que ambos precisam pedalar na mesma cadência, devido 

à corrente que une os dois pedivelas (ALBERTS et al., 2011).  
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- Talamotomia: Neurocirurgia baseada na técnica de Estereotaxia 

(técnica que permite que um alvo encefálico seja atingido, sem lesão de 

estruturas adjacentes, através de um pequeno acesso) que visa provocar 

lesões terapêuticas (por termocoagulação) na região do tálamo 

(SAMUEL et al., 2007). 

 

 

1.6 DEFINIÇÃO DE VARIÁVEIS 

 

 Nesta subseção estão definidas de forma conceitual e 

operacional as variáveis selecionadas para este estudo. 

 

a) Cadência de pedalada imposta externamente (CAD-P) 

Conceitualmente: É o número de revoluções realizadas pelos pedais da 

bicicleta em um determinado período de tempo, geralmente calculada no 

intervalo de 60 segundos. 

Operacionalmente: Com base na definição da cadência de pedalada 

preferida por cada um dos participantes no primeiro dia de intervenção, 

foi calculada a CAD-P adicionando 30% à cadência preferida, seguindo 

recomendações de Ridgel et al. (2009). Por meio dos pedivelas 

instrumentados (FSA K-Force Light MTB Triple, SRM Training 

Systems, Schoberer Rad Messtechnik, Jülich, Alemanha), instalados na 

bicicleta tandem, o condutor/treinador controlou e ajustou a cadência de 

pedalada à CAD-P continuamente durante todas as sessões de 

intervenção. A CAD-P foi expressa em revoluções (dos pedais) por 

minuto (rpm). 

 

b) Nível de comprometimento causado pela doença de Parkinson 

Conceitualmente: O nível de comprometimento causado pela DP foi 

mensurado por meio da Escala Unificada de Avaliação para a Doença de 

Parkinson (UPDRS), que consiste de um questionário composto por 65 

questões com cinco opções de respostas (0 – normal; 1 – ligeira; 2 – 

leve; 3 – moderada; 4 – grave) (GOETZ et al., 2008), sendo que as 

questões são subdivididas em quatro partes (1 – “experiências não 

motoras da vida diária”; 2 – “experiências motoras da vida diária”; 3 – 

“avaliação motora”; 4 – “complicações motoras”) (GOETZ et al., 2008). 

Quanto maior o valor obtido na escala, maior o comprometimento 

causado pela DP. 

Operacionalmente: A escala foi aplicada por um médico neurologista, 

individualmente com cada participante do estudo. Foi apresentado o 

resultado total da aplicação da escala (UPDRS T) e as quatro partes 
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separadamente (UPDRS I, UPDRS II, UPDRS III, UPDRS IV). A 

UPDRS foi expressa em pontos. 

 

c) Nível de comprometimento clínico 

Conceitualmente: O nível de comprometimento clínico foi mensurado 

por meio da escala de estadiamento proposta por Hoehn e Yahr (1967) 

(H&Y). São cinco níveis de classificação: Estágio I – 

Comprometimento unilateral, com mínima ou nenhuma limitação 

funcional; Estágio II – Comprometimento bilateral ou da linha média do 

corpo, equilíbrio não afetado; Estágio III – Comprometimento 

moderado, observa-se alguma instabilidade postural, mas é 

independente fisicamente, é necessária assistência para se recuperar do 

teste do empurrão; Estágio IV – Comprometimento severo, capaz de 

caminhar ou ficar de pé sem assistência; Estágio V – Restrito à cadeira 

de rodas ou leito, exceto se receber ajuda. 

Operacionalmente: A escala foi aplicada por um médico neurologista, 

individualmente com cada participante do estudo. A H&Y foi expressa 

em pontos. 

 

d) Grau de dependência para a realização das atividades da vida 

diária 
Conceitualmente: O grau de dependência para a realização das 

atividades da vida diária foi mensurado por meio da Escala de atividades 

da vida diária proposta por Schwab e England (1969) (S&E). Cem por 

cento indica um paciente completamente independente e 0% indica um 

indivíduo em estado vegetativo. 

Operacionalmente: A escala foi aplicada por um médico neurologista, 

individualmente com cada participante do estudo. A S&E foi expressa 

em percentual. 

 

e) Consumo de oxigênio pico (VO2pico) 

Conceitualmente: O consumo máximo de oxigênio representa a mais 

alta taxa no qual o oxigênio pode ser captado e utilizado pelo corpo 

durante o exercício máximo (BASSETT; HOWLEY, 2000). 

Operacionalmente: O VO2pico foi o maior valor de consumo de 

oxigênio (VO2) observado durante o teste incremental máximo no 

cicloergômetro, mensurado pelo analisador de gases (QUARK PFTergo 

COSMED, Roma, Itália). O VO2pico foi expresso em ml.kg-
1
.min-

1
. 
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f) Consumo de oxigênio a zero Watt (VO20) 

Conceitualmente: O consumo de oxigênio (VO2) é uma medida objetiva 

da capacidade funcional, ou seja, da capacidade do organismo em 

ofertar e utilizar o oxigênio para a produção de energia; aumenta 

linearmente com o trabalho muscular crescente (BARROS NETO et al., 

2001). 

Operacionalmente: O VO20 foi o maior valor de VO2 observado durante 

o primeiro estágio (carga = 0W) do teste incremental máximo no 

cicloergômetro, mensurado pelo analisador de gases. O VO20 foi 

expresso em ml.kg-
1
.min-

1
. 

 

g) Consumo de oxigênio a 20 Watts (VO220) 

Conceitualmente: O consumo de oxigênio (VO2) é uma medida objetiva 

da capacidade funcional, ou seja, da capacidade do organismo em 

ofertar e utilizar o oxigênio para a produção de energia; aumenta 

linearmente com o trabalho muscular crescente (BARROS NETO et al., 

2001). 

Operacionalmente: O VO220 foi o maior valor de VO2 observado 

durante o segundo estágio (carga = 20W) do teste incremental máximo 

no cicloergômetro, mensurado pelo analisador de gases. O VO220 foi 

expresso em ml.kg-
1
.min-

1
. 

 

h) Consumo de oxigênio a 40 Watts (VO240) 

Conceitualmente: O consumo de oxigênio (VO2) é uma medida objetiva 

da capacidade funcional, ou seja, da capacidade do organismo em 

ofertar e utilizar o oxigênio para a produção de energia; aumenta 

linearmente com o trabalho muscular crescente (BARROS NETO et al., 

2001). 

Operacionalmente: O VO240 foi o maior valor de VO2 observado 

durante o terceiro estágio (carga = 40W) do protocolo incremental 

máximo no cicloergômetro, mensurado pelo analisador de gases. O 

VO240 foi expresso em ml.kg-
1
.min-

1
. 

 

i) Consumo de oxigênio a 60 Watts (VO260) 
Conceitualmente: O consumo de oxigênio (VO2) é uma medida objetiva 

da capacidade funcional, ou seja, da capacidade do organismo em 

ofertar e utilizar o oxigênio para a produção de energia; aumenta 

linearmente com o trabalho muscular crescente (BARROS NETO et al., 

2001). 

Operacionalmente: O VO260 foi o maior valor de VO2 observado 

durante o quarto estágio (carga = 60W) do protocolo incremental 
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máximo no cicloergômetro, mensurado pelo analisador de gases. O 

VO260 foi expresso em ml.kg-
1
.min-

1
. 

 

j) Frequência cardíaca pico (FCpico) 

Conceitualmente: A frequência cardíaca é o ritmo no qual o coração 

pulsa. Quando se está relaxado, o coração pulsa mais lentamente e 

diante de um estímulo emocional ou atividade de maior energia, pulsa 

mais rápido (CARVALHO et al., 2002). 

Operacionalmente: A FCpico foi o maior valor de frequência cardíaca 

registrado durante o teste incremental máximo no cicloergômetro, 

mensurado por um cardiofrequencímetro incorporado ao analisador de 

gases. A FCpico foi expressa em batimentos cardíacos por minuto (bpm) 

 

k) Frequência cardíaca a zero Watt (FC0) 
Conceitualmente: A frequência cardíaca é o ritmo no qual o coração 

pulsa. Quando se está relaxado, o coração pulsa mais lentamente e 

diante de um estímulo emocional ou atividade de maior energia, pulsa 

mais rápido (CARVALHO et al., 2002). 

Operacionalmente: A FC0 foi o maior valor de frequência cardíaca 

registrado durante o primeiro estágio (carga = 0W) do teste incremental 

máximo no cicloergômetro, mensurado por um cardiofrequencímetro 

incorporado ao analisador de gases. A FC0 foi expressa em batimentos 

cardíacos por minuto (bpm) 

 

l) Frequência cardíaca a 20 Watts (FC20) 

Conceitualmente: A frequência cardíaca é o ritmo no qual o coração 

pulsa. Quando se está relaxado, o coração pulsa mais lentamente e 

diante de um estímulo emocional ou atividade de maior energia, pulsa 

mais rápido (CARVALHO et al., 2002). 

Operacionalmente: A FC20 foi o maior valor de frequência cardíaca 

registrado durante o segundo estágio (carga = 20W) do teste incremental 

máximo no cicloergômetro, mensurado por um cardiofrequencímetro 

incorporado ao analisador de gases. A FC20 foi expressa em batimentos 

cardíacos por minuto (bpm) 

 

m) Frequência cardíaca a 40 Watts (FC40) 

Conceitualmente: A frequência cardíaca é o ritmo no qual o coração 

pulsa. Quando se está relaxado, o coração pulsa mais lentamente e 

diante de um estímulo emocional ou atividade de maior energia, pulsa 

mais rápido (CARVALHO et al., 2002). 
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Operacionalmente: A FC40 foi o maior valor de frequência cardíaca 

registrado durante o terceiro estágio (carga = 40W) do teste incremental 

máximo no cicloergômetro, mensurado por um cardiofrequencímetro 

incorporado ao analisador de gases. A FC40 foi expressa em batimentos 

cardíacos por minuto (bpm) 

 

n) Frequência cardíaca a 60 Watts (FC60) 

Conceitualmente: A frequência cardíaca é o ritmo no qual o coração 

pulsa. Quando se está relaxado, o coração pulsa mais lentamente e 

diante de um estímulo emocional ou atividade de maior energia, pulsa 

mais rápido (CARVALHO et al., 2002). 

Operacionalmente: A FC60 foi o maior valor de frequência cardíaca 

registrado durante o quarto estágio (carga = 60W) do teste incremental 

máximo no cicloergômetro, mensurado por um cardiofrequencímetro 

incorporado ao analisador de gases. A FC60 foi expressa em batimentos 

cardíacos por minuto (bpm) 

 

o) Ventilação pico (VEpico) 

Conceitualmente: A ventilação pulmonar (VE) é resultante do produto 

da frequência respiratória (FR) pelo volume corrente (VC). 

Fisiologicamente, durante o exercício, o incremento da VE é 

proporcional à produção de dióxido de carbono (VCO2). Em esforço, a 

VE poderá atingir até 200L de ar ventilado por minuto (em atletas), 

sendo limitada em cardiopatas e pneumopatas. Como ela é resultante do 

produto FR x VC, a avaliação isolada destes dois parâmetros, muitas 

vezes, faz-se necessária. A FR durante o teste, raramente, ultrapassa 50 

ciclos/min, e o VC representa, parcialmente, a capacidade de 

expansibilidade pulmonar. O VC que, em repouso pode variar de 300 a 

600ml por movimento respiratório, pode aumentar até, 

aproximadamente, 70% da capacidade vital ao esforço (YAZBEK 

JÚNIOR et al., 1998). 

Operacionalmente: A VEpico foi o maior valor de ventilação registrado 

durante o teste incremental máximo no cicloergômetro, mensurado pelo 

analisador de gases. A VEpico foi expressa em l.min
-1

. 

 

p) Quociente respiratório pico (QRpico) 

Conceitualmente: O quociente respiratório é a relação entre o gás 

carbônico produzido e o oxigênio consumido (SERRA, 1997). 

Operacionalmente: O QRpico foi o maior valor de quociente respiratório 

registrado durante o teste incremental máximo no cicloergômetro, 
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mensurado pelo analisador de gases. A QRpico é uma unidade de 

medida adimensional. 

 

q) Potência pico (Ppico) 

Conceitualmente: A Ppico é a potência máxima atingida durante um 

teste incremental (BILLAT et al., 1995). 

Operacionalmente: A Ppico foi o maior valor de potência em que o 

indivíduo conseguiu manter a cadência de pedalada estipulada, durante o 

teste incremental máximo, mensurada pelo cicloergômetro (Lode 

Excalibur Sport PFM, Groninger, Holanda). A Ppico foi expressa em 

Watts (W). 

 

r) Potência no primeiro limiar de lactato (PL1) 

Conceitualmente: O primeiro limiar de lactato é a intensidade a partir da 

qual a concentração sanguínea de lactato aumenta em relação aos 

valores de repouso e a ventilação aumenta desproporcionalmente ao 

aumento do VO2 (RIBEIRO, 2005). 

Operacionalmente: A PL1 foi o valor de potência registrado no primeiro 

limiar de lactato, durante o teste incremental máximo, mensurada pelo 

cicloergômetro. A PL1 foi expressa em Watts (W). 

 

s) Concentração de lactato pico ([La]pico) 

Conceitualmente: O valor absoluto da concentração de lactato é usado 

para, objetivamente, estimar a intensidade do exercício ou como um 

critério de exaustão máxima (ROECKER et al., 2000). 

Operacionalmente: A [La]pico foi o maior valor de concentração de 

lactato registrado durante o teste incremental máximo no 

cicloergômetro, mensurada pelo analisador eletroquímico YSI 2700 

Select (Yellow Springs, OH). A [La]pico foi expressa em mmol.l
-1

. 

 

t) Concentração de lactato no primeiro limiar de lactato ([La]L1) 

Conceitualmente: O valor absoluto da concentração de lactato é usado 

para, objetivamente, estimar a intensidade do exercício ou como um 

critério de exaustão máxima (ROECKER et al., 2000). 

Operacionalmente: A [La]L1 foi o valor de concentração de lactato 

registrado no primeiro limiar de lactato, durante o teste incremental 

máximo no cicloergômetro, mensurada pelo analisador eletroquímico. A 

[La]L1 foi expressa em mmol.l
-1

. 
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u) Tempo total do ciclo (TTC) 

Conceitualmente: É o intervalo de tempo entre dois contatos iniciais 

consecutivos do mesmo pé com o solo (MAGEE, 2002; WINTER, 

1991). 

Operacionalmente: Foi determinado por meio da identificação do 

intervalo de tempo entre dois toques sucessivos de um mesmo pé com o 

solo durante um ciclo da marcha, utilizando o software Kinovea 

(V0.8.15; Kinovea open source project, www.kinovea.org). O TTC foi 

expresso em segundos (s). 

 

v) Tempo do passo (direito [TP-D] e esquerdo [TP-E]) 

Conceitualmente: É o intervalo de tempo entre o contato inicial de um 

pé no solo até o contato inicial do pé oposto (MAGEE, 2002; WINTER, 

1991). 

Operacionalmente: Foi identificado o intervalo de tempo compreendido 

entre o toque de um pé no solo até o toque do pé oposto durante um 

ciclo da marcha, registrado pelo software Kinovea. O TP-D e o TP-E 

foram expressos em segundos (s). 

 

w) Tempo de apoio simples (direito [TAS-D] e esquerdo [TAS-E]) 

Conceitualmente: É definido como o período de tempo em que apenas 

um membro está em contato com o solo durante a marcha, expresso em 

segundos ou em % do ciclo (WINTER, 1991), isso ocorre duas vezes 

durante o ciclo normal da marcha e constitui aproximadamente 30% do 

ciclo (MAGEE, 2002). 

Operacionalmente: Após a determinação do desprendimento do pé 

oposto do solo e o contato deste com o solo novamente, durante um 

ciclo da marcha, foi registrado o intervalo de tempo entre esses dois 

eventos utilizando o software Kinovea. O TAS-D e o TAS-E foram 

expressos em segundos (s). 

 

x) Tempo de apoio duplo (direito [TAD-D] e esquerdo [TAD-E]) 
Conceitualmente: É definido como o período de tempo em que ambos os 

pés estão em contado com o solo durante um ciclo da marcha, expresso 

em segundos ou em percentual do ciclo (WINTER, 1991). Na marcha 

normal, ele ocorre duas vezes durante o ciclo da marcha e representa 

cerca de 25% do ciclo (MAGEE, 2002). 

Operacionalmente: Determinado pela identificação dos períodos em que 

os dois pés permaneceram em contato com o solo simultaneamente 

durante um ciclo da marcha, utilizando o software Kinovea. O TAD-D e 

o TAD-E foram expressos em segundos (s). 
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y) Comprimento total do ciclo da marcha (CTC) 

Conceitualmente: É a distância linear no plano de progressão entre 

pontos sucessivos de contato pé-solo do mesmo pé (MAGEE, 2002; 

SUTHERLAND et al., 1998). 

Operacionalmente: Foram identificados dois toques sucessivos de um 

mesmo pé no solo durante o ciclo da marcha e, assim, mensurada a 

distância entre os mesmos utilizando o software Kinovea, e expresso em 

metros (m).  

 

z) Comprimento de passo (direito [CP-D] e esquerdo [CP-E]) 

Conceitualmente: É a distância entre o ponto do contato inicial de um pé 

e o ponto do contato inicial do pé opositor (SUTHERLAND et 

al.,1998). É a distância linear no plano de progressão entre dois pontos 

de contato sucessivos sobre pés opostos (MAGEE, 2002). 

Operacionalmente: Foi obtido por meio da identificação de três contatos 

sucessivos dos pés com o solo (contato inicial de um pé, contato do pé 

contra-lateral e o contato do mesmo pé novamente) utilizando o 

software Kinovea. A partir da identificação destes pontos o software 

informava as distâncias entre os mesmos (reconstituídas a partir da 

escala), utilizando esses valores posteriormente para a determinação do 

comprimento dos passos (direito e esquerdo) no plano de progressão da 

marcha (utilizando a trigonometria), e expresso em metros (m). 

 

aa) Cadência da marcha (CAD-M)  

Conceitualmente: É o número de passos realizados em um intervalo de 

tempo (passos/min.) (MAGEE, 2002; SUTHERLAND et al., 1998). 

Operacionalmente: Após identificar a média aritmética entre os tempos 

dos passos direito e esquerdo de um ciclo da marcha, foi calculado o 

quociente entre um intervalo de tempo de 60s e esta média, expressa em 

passos/min. 

 

ab) Velocidade da marcha (vM) 

Conceitualmente: É o produto da cadência e do comprimento de passo, 

expressa em unidades de distância/tempo. Também é definida pela 

primeira derivada temporal do deslocamento/tempo (HALLIDAY et al., 

1999). Na marcha humana a velocidade depende do comprimento e da 

frequência da passada (ENOKA, 2000).  

Operacionalmente: Foi calculado o quociente entre a distância 

percorrida no ciclo da marcha em cada vídeo e o tempo despendido 

nesse percurso. A vM foi expressa em metros por segundo (m/s). 



33 

 

ac) Força de preensão manual máxima (direita [FPMD] e esquerda 

[FPME])  
Conceitualmente: A força de preensão manual é a capacidade da mão 

em realizar tarefas, imprimir forças e segurar objetos por meio de um 

conjunto de vetores de forças e momentos aplicados a um ponto (AN et 

al., 1985; BUCHHOLZ et al., 1988; WELLS; GREIG, 2001).  

Operacionalmente: Foi selecionado o maior de força alcançado entre as 

três tentativas para cada membro avaliado, por meio do software do 

dinamômetro Baseline
®
 (Enterprises Inc, Irvington, NY, USA). A 

FPMD e a FPME foram expressas em Newtons (N). 

 

ad) Pico de torque isométrico de extensão do joelho (direito [TJD] e 

esquerdo [TJE]) 
Conceitualmente: Pico de torque é o torque máximo produzido durante 

uma contração muscular, sendo o indicador mais apropriado da 

performance máxima de um determinado grupo muscular (PERRIN, 

1993). 

Operacionalmente: Determinado por meio da identificação do maior 

valor de torque no teste de contração isométrica voluntária máxima de 

extensão de joelho, entre as três execuções realizadas no dinamômetro 

isocinético Biodex (Biodex Medical, Inc., Shirley, NY). O TJD e o TJE 

foram expressos em Newton metro (N.m). 

 

ae) Amplitude de deslocamento látero-lateral do COP (Δx) 

Conceitualmente: O centro de pressão (COP) é o ponto de aplicação das 

forças de reação do solo sob os pés (WINTER, 1995). No domínio do 

tempo, as medidas de distância estimam um parâmetro associado com 

qualquer deslocamento do COP a partir do ponto central do 

estabilograma, ou a velocidade do COP (PRIETO et al., 1996). 

Operacionalmente: Foi identificada a máxima amplitude de 

deslocamento do COP na direção látero-lateral durante os 30s do teste, 

mensurada por meio do software do baropodômetro (S-Plate 

Medicapteurs
®

, Balma, França). A Δx foi expressa em milímetros (mm). 

 

af) Amplitude de deslocamento ântero-posterior do COP (Δy) 

Conceitualmente: O centro de pressão (COP) é o ponto de aplicação das 

forças de reação do solo sob os pés (WINTER, 1995). No domínio do 

tempo, as medidas de distância estimam um parâmetro associado com 

qualquer deslocamento do COP a partir do ponto central do 

estabilograma, ou a velocidade do COP (PRIETO et al., 1996). 
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Operacionalmente: Foi identificada a máxima amplitude de 

deslocamento do COP na direção ântero-posterior durante os 30s do 

teste, mensurada por meio do software do baropodômetro. A Δy foi 

expressa em milímetros (mm). 

 

ag) Média do deslocamento látero-lateral do COP ( x x) 

Conceitualmente: O centro de pressão (COP) é o ponto de aplicação das 

forças de reação do solo sob os pés (WINTER, 1995). No domínio do 

tempo, as medidas de distância estimam um parâmetro associado com 

qualquer deslocamento do COP a partir do ponto central do 

estabilograma, ou a velocidade do COP (PRIETO et al., 1996). 

Operacionalmente: Foi calculada a média da amplitude de deslocamento 

do COP na direção látero-lateral durante os 30s do teste, mensurada por 

meio do software do baropodômetro. A x x foi expressa em milímetros 

(mm). 

 

ah) Média do deslocamento ântero-posterior do COP ( x y) 

Conceitualmente: O centro de pressão (COP) é o ponto de aplicação das 

forças de reação do solo sob os pés (WINTER, 1995). No domínio do 

tempo, as medidas de distância estimam um parâmetro associado com 

qualquer deslocamento do COP a partir do ponto central do 

estabilograma, ou a velocidade do COP (PRIETO et al., 1996). 

Operacionalmente: Foi calculada a média da amplitude de deslocamento 

do COP na direção ântero-posterior durante os 30s do teste, mensurada 

por meio do software do baropodômetro. A x y foi expressa em 

milímetros (mm). 

 

ai) Velocidade média do deslocamento látero-lateral do COP (v x x) 

Conceitualmente: O centro de pressão (COP) é o ponto de aplicação das 

forças de reação do solo sob os pés (WINTER, 1995). No domínio do 

tempo, as medidas de distância estimam um parâmetro associado com 

qualquer deslocamento do COP a partir do ponto central do 

estabilograma, ou a velocidade do COP (PRIETO et al., 1996). 

Operacionalmente: Foi calculada a média da velocidade de 

deslocamento do COP na direção látero-lateral durante os 30s do teste, 

mensurada por meio do software do baropodômetro. A v x x foi expressa 

em milímetros por segundo (mm/s). 
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aj) Velocidade média do deslocamento ântero-posterior do COP 

(v x y) 

Conceitualmente: O centro de pressão (COP) é o ponto de aplicação das 

forças de reação do solo sob os pés (WINTER, 1995). No domínio do 

tempo, as medidas de distância estimam um parâmetro associado com 

qualquer deslocamento do COP a partir do ponto central do 

estabilograma, ou a velocidade do COP (PRIETO et al., 1996). 

Operacionalmente: Foi calculada a média da velocidade de 

deslocamento do COP na direção ântero-posterior durante os 30s do 

teste, mensurada por meio do software do baropodômetro. A v x y foi 

expressa em milímetros por segundo (mm/s). 

 

ak) Comprimento da trajetória do COP (COPt) 
Conceitualmente: O centro de pressão (COP) é o ponto de aplicação das 

forças de reação do solo sob os pés (WINTER, 1995). No domínio do 

tempo, as medidas de distância estimam um parâmetro associado com 

qualquer deslocamento do COP a partir do ponto central do 

estabilograma, ou a velocidade do COP (PRIETO et al., 1996). 

Operacionalmente: Foi calculado o comprimento total da trajetória de 

deslocamento do COP durante os 30s do teste, mensurada por meio do 

software do baropodômetro. O COPt foi expresso em milímetros (mm). 

 

al) Área da trajetória do COP (COPa) 
Conceitualmente: O centro de pressão (COP) é o ponto de aplicação das 

forças de reação do solo sob os pés (WINTER, 1995). No domínio do 

tempo, as medidas de distância estimam um parâmetro associado com 

qualquer deslocamento do COP a partir do ponto central do 

estabilograma, ou a velocidade do COP (PRIETO et al., 1996). 

Operacionalmente: Foi calculada a área que compreendeu toda a 

trajetória de deslocamento do COP durante os 30s do teste, mensurada 

por meio do software do baropodômetro. A COPa foi expressa em 

milímetro quadrado (mm
2
). 

 

 

1.7 CLASSIFICAÇÃO DAS VARIÁVEIS 

 
a) Variáveis Independentes: cadência de pedalada imposta 

externamente (CAD-P). 

 



36 

 

b) Variáveis Dependentes: CAD-P, UPDRS T, UPDRS I, UPDRS II, 

UPDRS III, UPDRS IV, H&Y, S&E, VO2pico, VO20, VO220, VO240, 

VO260, FCpico, FC0, FC20, FC40, FC60, VEpico, QRpico, Ppico, PL1, 

[La]pico, [La]L1, TTC, TP-D, TP-E, TAS-D, TAS-E, TAD-D, TAD-E, 

CTC, CP-D, CP-E, CAD-M, vM, FPMD, FPME, TJD, TJE, Δx, Δy, 

x x, x y, v x x, v x y, COPt, COPa. 

 
c) Variáveis de Controle: ingestão de medicamentos, prática paralela 

de exercícios físicos, pressão arterial, esforço (potência) realizado pelos 

participantes durante a intervenção. 

 

d) Variáveis Intervenientes: nível de motivação dos sujeitos. 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

Este capítulo aborda itens fundamentais para subsidiar a 

execução do presente estudo. Primeiramente é realizada uma 

caracterização da doença de Parkinson (DP), destacando: etiologia, 

sintomas, tratamentos, entre outras características. Em seguida são 

destacados aspectos relacionados à prática de exercícios físicos na DP e 

as consequências da doença na marcha, na força muscular e no 

equilíbrio dos portadores. 

 

 

2.1 DOENÇA DE PARKINSON 

 

A DP, segundo Meneses e Teive (2003) é uma síndrome 

extrapiramidal caracterizada pela degeneração de neurônios da zona 

compacta da substância negra no encéfalo. As manifestações principais 

da doença determinam sinais exteriores de fácil percepção: acinesia, 

rigidez e tremor de repouso (DEL OLMO et al., 2006). 

A primeira descrição da DP foi realizada por James Parkinson, 

médico inglês, membro do colégio real de cirurgiões, nascido em 1755 e 

falecido em 1824. James Parkinson publicou muitos trabalhos 

científicos dentro da área médica e nas áreas de geologia, paleontologia 

e sociologia, além de ter sido considerado um reformador social para o 

seu tempo e um panfletário político radical, escrevendo sob o 

pseudônimo de “Old Hubert” (MENESES; TEIVE, 2003). 

Em 1817, Parkinson publicou, em Londres, um ensaio 

intitulado An Essay on the Shaking Palsy, que vem a ser a primeira 

descrição mundial bem definida da doença que hoje leva o seu nome. O 

ensaio continha 66 laudas, com cinco capítulos, onde o autor definiu de 

forma geral a doença, apresentou seis casos ilustrativos, determinou os 

sintomas patognomônicos, descreveu o diagnóstico diferencial com 

outras enfermidades e fez considerações a respeito da etiologia e, 

também, do tratamento (MENESES; TEIVE, 2003).  

Epidemiologicamente a DP, segundo Reis (2004), possui índice 

mundial de prevalência estimada entre 150 e 180 casos em cada 100.000 

habitantes, afetando aproximadamente 2% da população com idade 

acima dos 65 anos. Morris (2000) estima que no ano de 2020 haverá 

aproximadamente 40 milhões de portadores da DP no mundo.  

O Parkinsonismo tem causa idiopática (desconhecida) ou 

adquirida: infecções (pós-encefalite), trauma craniano repetitivo, 
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isquemia cerebral (múltiplos acidentes vasculares cerebrais), drogas e 

toxinas (BRAGA et al., 2003). 

A DP é uma das mais comuns doenças neurodegenerativas na 

população em geral (SALARIAN et al., 2004), sendo caracterizada 

essencialmente por sintomas motores: 

- Tremor de repouso (4–6 Hz) – um dos sintomas mais 

reconhecíveis na DP, sendo mais frequente nas mãos e dedos 

dos pacientes (SEKINE et al., 2004). Borges e Ferraz (2006) 

afirmam que o tremor parkinsoniano é assimétrico e apresenta 

uma frequência em torno de 4-9 Hz; 

- Hipocinesia – é a pobreza de movimentos manifestada por 

redução da expressão facial (hipomimia), diminuição da 

expressão gestual corporal, incluindo a diminuição ou ausência 

dos movimentos associados dos membros superiores durante a 

marcha (marcha em bloco), e redução da deglutição automática 

da saliva, levando a acúmulo da mesma e perda pela comissura 

labial (sialorréia) (BARBOSA; SALLEM, 2005); 

- Rigidez muscular – trata-se do não sincronismo entre a ação de 

músculos agonistas e antagonistas responsáveis por um 

movimento, ou seja, a musculatura antagonista dificulta a ação 

da agonista devido à falta de coordenação (REIS, 2004); 

- Bradicinesia – é a lentidão para movimentar-se, determinada 

pela impossibilidade de comandar a ação muscular que produz 

o movimento (REIS, 2004); 

- Distúrbios posturais – quando a rigidez muscular afeta o tronco, 

causa alterações que resultam em posturas anormais (ex. 

encurvamento e projeção do corpo para frente) (REIS, 2004); 

- Acinesia: dificuldade de iniciar os movimentos (ZONTA; 

KUMAGAI, 2003). 

 

Segundo Carlson (2002), o tratamento padrão para a DP é feito 

com L-DOPA (L-3,4-diidroxifenilalanina), mais conhecida como 

Levodopa, um percussor da Dopamina (DA), neurotransmissor que tem 

sido relacionado com várias funções importantes incluindo o 

movimento, a atenção e a aprendizagem. Gevaerd (2001) afirma que a 

Levodopa é o fármaco mais eficaz no controle dos sintomas da DP, no 

entanto, não impede nem atenua a progressão da doença.  

Ao contrário da Dopamina, a Levodopa consegue ultrapassar a 

barreira hematoencefálica sendo captada por neurônios dopaminérgicos 

e transformada em dopamina, a atenuação dos sintomas da DP ocorre, 

segundo Carlson (2002), devido a uma maior liberação de Dopamina 
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pelos neurônios dopaminérgicos remanescentes. Porém, em um estudo 

utilizando a Levodopa para o tratamento da DP em humanos (FAHN et 

al., 2004), utilizando técnicas de neuroimagem, foram encontrados 

indícios da aceleração na perda de neurônios dopaminérgicos, que 

ocasionam a diminuição da produção da dopamina nigroestriatal. 

Com base nessas informações, SCORZA et al. (2001) sugerem 

a adoção de medicamentos apenas em portadores da DP que se 

encontram nos estágios mais avançados da doença, ressaltando a 

importância de uma alimentação equilibrada e da prática de exercícios 

físicos com atividades orientadas para minimizar a perda de controle 

motor pelo portador da DP. 

 

 

2.1.1 Exercício físico na doença de Parkinson 
 

Há indícios na literatura de que o EF é capaz de amenizar os 

efeitos da pouca prática de atividades físicas, assim como alguns 

sintomas da DP (hipocinesia, bradicinesia, distúrbios da marcha, 

degeneração neuronal) (RUBERT et al., 2007). 

No início do quadro clínico da DP o EF pode funcionar 

reduzindo a degeneração de neurônios dopaminérgicos e o 

desenvolvimento dos sintomas da DP nos pacientes (SMITH; 

ZIGMOND, 2003). Logo no início do desenvolvimento da doença, 

pacientes podem aprender a realizar estratégias alternativas de 

comportamento que irão conduzir para o menor comprometimento do 

sistema motor, mudança essa que é frequentemente observada em 

modelos animais, que ao serem forçados a utilizar o membro com 

características iniciais da doença, apresentaram evolução mais lenta dos 

sintomas (SMITH; ZIGMOND, 2003). 

Pohl et al. (2003) afirmam que técnicas recentes de reabilitação 

de problemas neurológicos incluem exercícios aeróbios e circuit 

training no tratamento dessas pessoas. A prática de EF tem ocasionado 

alguns benefícios motores para indivíduos com DP, embora sejam 

percebidos mais lentamente que em indivíduos saudáveis (POHL et al., 

2003). 

Em um estudo com 15 portadores da DP, objetivando averiguar 
os efeitos de um treinamento com sobrecarga no equilíbrio e na resis-

tência muscular, Hirsch et al. (2003) encontraram efeitos positivos, 

destacando aumento da latência antes da queda em 15% e redução da 

incidência de quedas em 20%, efeitos esses que permaneceram 

inalterados por ao menos quatro semanas após o término do 
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treinamento. O treinamento ainda melhorou a capacidade de manter o 

equilíbrio durante condições de instabilidade, e a resistência muscular 

dos ísquiostibiais, quadríceps e gastrocnêmio aumentou, além disso, 

esses músculos se mantiveram mais vigorosos que no início do 

treinamento. Os autores ainda destacam que esses ganhos são 

importantes para conservar a capacidade funcional e prevenir lesões por 

quedas. 

Canning et al. (1997), em um estudo com indivíduos portadores 

da DP classificados como moderadamente ativos (n=13) e sedentários 

(n=3), observaram que os sedentários apresentavam níveis de VO2 

máximo menores que indivíduos saudáveis da mesma faixa etária, 

enquanto que os moderadamente ativos alcançaram níveis de VO2 acima 

dos valores esperados como normal para pessoas com DP, mesmo 

assim, continuavam apresentando a típica marcha parkinsoniana 

(comprimento de passo reduzido e cadência elevada). Estes resultados, 

segundo os autores, sugerem que aqueles indivíduos com a DP leve a 

moderada podem manter sua capacidade cardiovascular normal se 

desempenharem exercícios aeróbicos regularmente, o que se torna 

importante para a manutenção da qualidade de vida (QV) destes 

indivíduos. 

Exercícios modificam o funcionamento do cérebro, mas os 

mecanismos responsáveis por isso, ainda são desconhecidos. Estudos 

sugerem que essa modificação ocorre porque o EF intenso aumenta de 7 

a 18% a quantidade de íons cálcio (Ca
2+

) disponibilizados para o 

encéfalo, sendo que essa oferta de Ca
2+

 estimula a síntese de dopamina 

(SUTOO; AKIYAMA, 2003). Diante do fato que a perda dopaminérgica 

no striatum é um dos principais sintomas da DP, Sutoo e Akiyama 

(2003) reforçam a possibilidade de modulação da dopamina por meio do 

EF ao identificarem que os níveis de dopamina no neostriatum e núcleo 

caudado, em ratos submetidos à EF intenso por 120 minutos, 

mostraram-se respectivamente 31% e 28% mais elevados que no grupo 

controle. Hurwitz (1989) ainda observou melhora significativa na 

memória recente, diminuição de náuseas e menor incontinência urinária 

e retenção de líquidos nos parkinsonianos participantes de um programa 

de EF regular.  

Smith e Zigmond (2003) constataram que o EF intenso provoca 

um pequeno, no entanto significativo, aumento do Fator Neurotrófico 

Derivado da Glia (GDNF) no striatum, hormônio esse que tem sido 

especulado como “fator de sobrevivência”, ou seja, tem papel protetor 

contra substâncias nocivas aos neurônios dopaminérgicos. Na presença 

dele, os neurônios dopaminérgicos aumentam de tamanho e apresentam 
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processos mais longos formando uma rede mais densa de dendritos e 

axônios que células não expostas ao fator. 

O treinamento e a reabilitação com o uso de sobrecarga podem 

estimular uma plasticidade no encéfalo e na medula espinal e até mesmo 

a neurogênese, melhorando os resultados do comportamento, assim 

como, o treinamento sensório motor intenso parece funcionar de 

maneira neuroprotetora durante o processo de degeneração lenta dos 

neurônios dopaminérgicos da substância nigra (HIRSCH et al., 2003). 

Smith e Zigmond (2003) afirmam que as evidências sugerem que 

reparos a danos no encéfalo podem ser promovidos por meio de uma 

variedade de experiências incluindo a atividade motora. 

Estudos (POULTON; MUIR, 2005; TILLERSON et al., 2003) 

relatam que animais forçados a manter uma velocidade de corrida maior 

que a preferida (exercício forçado) apresentaram melhorias em funções 

motoras e sinais de neuroproteção. Dados indicam que exercícios 

forçados podem ser um importante fator para a melhoria motora global 

(TILLERSON et al., 2003). 

Resultados de ressonâncias magnéticas funcionais (SABATINI 

et al., 2000) e tomografias por emissão de pósitrons (JAHANSHAHI et 

al., 1995) indicam que, em geral, a DP causa redução no nível de 

ativação neuronal de áreas motoras corticais, fato que provavelmente 

contribui para a carência de movimentos nos portadores da DP e na 

limitação das suas capacidades de se exercitarem em altas cadências 

(RIDGEL et al., 2009). Para compensar essa redução da atividade neural 

voluntária, pode ser necessário aumentar a cadência dos EF 

externamente para que os portadores da DP sejam contemplados com os 

benefícios dos exercícios descritos na literatura com modelos animais 

(RIDGEL et al., 2009). 

Nesse sentido, o estudo de Ridgel et al. (2009) testou a eficácia 

de um programa de EF forçados, ciclismo em bicicleta tandem 

estacionária, em humanos portadores da DP. No referido estudo, os 

autores analisaram os efeitos de oito semanas de exercícios forçados em 

cinco portadores da DP, comparados com outros cinco portadores da DP 

submetidos a exercícios voluntários. Ambos os grupos melhoraram o 

condicionamento aeróbio, no entanto, apenas os submetidos aos 

exercícios forçados melhoraram os sintomas da DP e a destreza manual. 

Pessoas com DP deveriam ser encorajadas a manterem-se ativas 

fisicamente, principalmente para a prática de atividades aeróbicas 

buscando assegurar a capacidade de realizar tarefas diárias (CANNING 

et al., 1997). Esses mesmos autores, observam que os indivíduos com 

DP decrescem seu nível de AF significativamente mais rápido do que 
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pessoas não doentes da mesma idade, provavelmente em virtude dos 

problemas motores como a acinesia e as dificuldades na marcha e 

outros, no entanto, os que se mantêm fisicamente ativos permanecem 

por mais tempo independentes. 

De maneira geral, pode-se dizer que o EF não cura o portador 

da DP, mas pode evitar o agravamento de uma série de complicações 

provocadas pela doença, como: diminuição do torque articular, devido à 

redução do tônus e da resistência muscular; redução da incapacidade em 

realizar algumas tarefas devido à rigidez muscular e a acinesia, podendo 

melhorar a coordenação motora afetada pelo tremor parkinsoniano; 

recuperação muscular; amenizar disfunções na marcha e no equilíbrio; 

aliviar os efeitos da bradicinesia; manter a independência funcional do 

indivíduo e reintegrá-lo a sociedade. 

 

 

2.1.1.1 Exercício físico forçado em modelos animais da DP 

 

Os efeitos do exercício forçado nas funções motoras e 

comportamentais usando os modelos animais da DP 6-OHDA ou 1-

methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine (MPTP) têm sido bastante 

estudados (FISHER et al., 2004; TAJIRI et al., 2010; ZIGMOND, 2006; 

ZIGMOND et al., 2009). Uma das técnicas tradicionalmente utilizadas 

de exercício forçado é a esteira rolante motorizada, que requer que o 

animal mantenha uma velocidade de corrida maior do que sua 

velocidade preferida (PETZINGER et al., 2006, 2007, 2010; TAJIRI et 

al., 2010; ZIGMOND et al., 2009). Se os animais não mantivessem o 

ritmo imposto recebiam estímulos nocivos (contato com escovas ou 

corrente elétrica). 

Dados recentes indicam que os exercícios forçados têm 

propriedades neuroprotetoras (TAJIRI et al., 2010; ZIGMOND et al., 

2009) e melhora a função motora em modelos de MPTP (PETZINGER 

et al., 2006, 2007, 2010). Exercícios forçados têm sido propostos para 

facilitar na angiogênese e na sinaptogênese, aumentar a defesa 

antioxidante e melhorar o desempenho mitocondrial (ZIGMOND et al., 

2009). Ainda é desconhecido o mecanismo responsável pela melhora da 

função motora nos modelos animais de MPTP (ALBERTS et al., 2011). 

Uma hipótese nova e bem suportada, é que os exercícios forçados 

aumentam as proteínas neurotróficas, incluindo o fator neurotrófico 

derivado do encéfalo (BDNF), o GDNF, e outros, no interior da 

substância negra e estriado (TAJIRI et al., 2010; ZIGMOND et al., 

2009). Além disso, tem sido sugerida uma elevação de fatores 
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neurotróficos dos núcleos da base como proteção contra a perda celular. 

Tem sido mostrado que o exercício forçado produz um aumento na 

disponibilidade de dopamina no corpo estriado dorsolateral 

(PETZINGER et al., 2006, 2007, 2010). Já que o principal papel desta 

área está relacionado com a função motora, formas de neuroplasticidade 

uso-dependente podem explicar essa especificidade regional após uma 

intervenção de exercícios forçados (PETZINGER et al., 2006, 2007, 

2010).  

De maneira geral, os dados obtidos em animais sugerem que os 

exercícios forçados desencadeiam uma liberação endógena de fatores 

neurotróficos nas áreas dos núcleos da base, o que é susceptível de 

aumentar o nível de dopamina no estriado dorsolateral e facilitar as 

mudanças compensatórias na distribuição da dopamina e 

neurotransmissão (FISHER et al., 2004; PETZINGER et al., 2006, 2007, 

2010). Apesar dos exercícios forçados em animais levarem à economia 

de dopamina, as melhorias na função motora podem exigir sinais 

aferentes adicionais para o SNC do animal (FISHER et al., 2004; 

TILLERSON et al., 2003). Estes resultados promissores de estudos 

sobre exercícios em animais não foram totalmente comprovados em 

humanos com DP, sendo necessários estudos de translação. 

 

 

2.1.1.2 Exercício físico forçado com bicicleta em portadores da DP 

 

A “descoberta” dos benefícios dos exercícios físicos forçados 

usando a bicicleta (EFFB), neste caso uma bicicleta tandem, na DP foi 

acidental (ALBERTS et al., 2011). No ano de 2003, Jay L. Alberts 

conduziu (banco da frente) uma bicicleta tandem, juntamente com uma 

portadora da DP (banco de trás), durante um passeio que durou uma 

semana pelo estado de Iowa. Após 2 dias de passeios tandem, o paciente 

relatou melhorias em seus sintomas e exibiu uma melhora substancial 

em sua caligrafia. Previamente ao passeio em Iowa, o condutor e a 

portadora da DP haviam pedalado juntos a bicicleta tandem por pouco 

tempo. No entanto, a paciente se exercitava em uma bicicleta 

estacionária/ergométrica, por causa do equilíbrio comprometido. Com 

base em seus registros de treinamento, sua cadência de pedalada 

voluntária durante o treinamento foi de cerca de 60 rotações por minuto 

(rpm). Durante o passeio na bicicleta tandem, o condutor controlou a 

cadência de pedalada, que resultou em uma média de 85rpm. Depois de 

observar as melhorias na função motora e na caligrafia da paciente, 

ficou fundamentado que o ciclismo com bicicleta tandem pode ser uma 
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forma de exercício forçado para seres humanos. Devido aos dois 

pedivelas da bicicleta tandem serem interligados por uma corrente de 

transmissão, exige-se que os dois ciclistas pedalem na mesma 

velocidade. No caso do passeio por Iowa, o condutor estava "forçando" 

o paciente a pedalar cerca de 40% mais rápido do que ela pedalava 

durante seus treinamentos voluntários em casa. Estas observações do 

"mundo real" levou o condutor a realizar um estudo inicial para avaliar 

se um treinamento de EFF em bicicleta tandem pode ser usado com 

segurança em portadores da PD e se este tipo de EF realmente poderia 

melhorar a função e os sintomas motores da DP (ALBERTS et al., 

2011). 

Ridgel et al. (2009) realizaram um estudo em que submeteram 

um grupo de portadores da DP a EFFB em uma bicicleta tandem 

estacionária e um segundo grupo foi submetido a EF voluntários em 

bicicleta ergométrica. Após oito semanas de treinamento foi contatada 

melhora da aptidão aeróbia de ambos os grupos. Os EFFB também 

proporcionaram melhora nos índices da UPDRS III e na destreza 

manual dos portadores da DP, sendo que estes efeitos se mantiveram por 

pelo menos quatro semanas após o término do programa de treinamento. 

Muitas vezes os portadores da DP experimentam declínios 

cognitivos, no entanto os tratamentos farmacológicos parecem não ser 

eficazes para essas complicações (RIDGEL et al., 2011). Diante dos 

indícios que sessões individuais de EF aeróbio moderado melhoram a 

função cognitiva em adultos saudáveis, Ridgel et al. (2011) analisaram 

os efeitos do ciclismo passivo (bicicleta ergométrica motorizada) na 

função executiva de portadores da DP. Melhorias significativas no 

Trail-Making Test B foram observadas após uma sessão de ciclismo 

passivo. Além disso, o tempo necessário para completar o TMT-B e o 

TMT-A foram reduzidos significativamente. Os autores especulam que 

a melhora na função executiva após o ciclismo passivo pode ser um 

resultado do aumento no fluxo sanguíneo cerebral. Estes resultados 

sugerem que o exercício passivo poderia ser uma terapia concomitante 

para o declínio cognitivo na DP. 

Paralelamente aos estudos realizados nos Estados Unidos, 

Laupheimer et al. (2011) realizaram um estudo para investigar os efeitos 

de 10 semanas de treinamento de ciclismo passivo (bicicleta ergométrica 

motorizada) na função motora geral e na qualidade de vida de 44 

portadores da DP na Alemanha. Os resultados do estudo mostram 

melhorias significativas na capacidade de caminhar e na coordenação 

das mãos, sugerindo que os exercícios forçados podem afetar os 

processos de controle motor central. 
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Utilizando uma bicicleta ergométrica motorizada, Ridgel et al. 

(2012) analisaram os efeitos de uma sessão de 40min. de EFFB no 

tremor e na bradicinesia de portadores da DP. Constatou-se que os 

portadores da DP toleram bem a sessão de EFFB, sem fadiga excessiva, 

sendo que a maioria dos participantes reduziram o tremor e a 

bradicinesia imediatamente após uma única sessão de EFFB. 

O mesmo grupo de pesquisa, utilizando dados dos testes 

realizados no primeiro estudo publicado em 2009 (RIDGEL et al., 

2009), Ridgel et al. (2013) aplicaram técnicas sofisticadas de 

processamento de sinais (entropia) para a avaliação da variabilidade da 

potência gerada nos pedivelas, da frequência cardíaca e da cadência de 

pedalada durante EFFB. O padrão de variabilidade da frequência 

cardíaca e potência foram maiores no grupo submetido a EF voluntário 

em relação ao grupo submetido a EFFB. Em contraste, a variabilidade 

na cadência foi maior durante o EFFB. A pontuação da UPDRS III 

prevista a partir dos dados do padrão de variabilidade foi altamente 

correlacionada aos escores medidos no grupo de EFFB. Esses resultados 

demonstram que os métodos de análise de séries temporais de 

parâmetros biomecânicos e fisiológicos do exercício podem ser usados 

para prever melhorias na função motora. 

Tendo em vista que estudos recentes têm demonstrado uma 

atividade cerebral motora anormal em portadores da DP em comparação 

com controles saudáveis, Beall et al. (2013) realizaram um estudo 

comparando os efeitos de EFFB e da medicação por meio de 

ressonância magnética funcional em repouso e durante uma tarefa 

visuomotora. Os resultados demonstraram que tanto os EFFB quanto a 

medicação causaram melhorias significativas na função motora (UPDRS 

III). Na maioria das conexões do circuito motor, as mudanças 

observadas na conectividade funcional produzidas pelo EFFB e pela 

medicação foram fortemente correlacionadas. Estes resultados sugerem 

que a medicação e os EFFB provavelmente usam os mesmos 

mecanismos para produzir reduções nos sintomas em portadores da DP. 

No último estudo, que se tem notícia, utilizando EFFB em 

portadores da DP, Qutubuddin et al. (2013) realizaram um programa de 

treinamento de oito semanas, com sessões de 30 min. duas vezes por 

semana. Não foram constatadas alterações imediatas após o programa de 

treinamento em nenhumas das variáveis mensuradas (UPDRS III, Escala 

de equilíbrio de Berg, Finger Tapping Test e PDQ-39). Os autores 

sugerem que os resultados animadores dos estudos prévios devem ser 

vistos com cautela, sendo necessários mais estudos controlados para 

estabelecer os efeitos dos EFFB em portadores da DP. 
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2.1.1.3 Neuroplasticidade induzida pelo exercício físico 

 

Estudos clínicos em adultos saudáveis têm demonstrado 

resposta molecular e celular para o exercício agudo na liberação de 

neurotrofinas, que pode estar relacionada com a neuroplasticidade 

(HIRSCH; FARLEY, 2009). Em uma recente revisão sistemática a 

respeito da resposta do BDNF induzida pelo EF, foi constatado que o 

exercício aeróbio agudo aumenta transitoriamente as concentrações 

basais de BDNF periférico (KNAEPEN et al., 2010). Isso ficou evidente 

apenas com o exercício agudo aeróbio, contrariamente ao treinamento 

de força, sugerindo uma relação entre a intensidade do exercício e a 

resposta BDNF. A liberação de BDNF para a corrente sanguínea e, 

posteriormente, para os tecidos pode ser responsável por uma cascata de 

mecanismos neurotróficos e neuroprotetores, possivelmente facilitando 

a recuperação neuromotora (ALBERTS et al., 2011). Especificamente, o 

BDNF é associado à facilitação da proteção e sobrevivência neuronal, 

ao crescimento e remodelação axonal e dendrítica, a diferenciação 

neuronal e à sinaptogênese (KNAEPEN et al., 2010). 

Além das evidentes melhorias neuromotoras provocadas pelos 

exercícios aeróbicos, a liberação de neurotrofinas endógenas tem sido 

associada com uma melhor cognição, aprendizagem e memória 

(BAKER et al., 2010; HIRSCH; FARLEY, 2009). Os estudos com 

animais têm mostrado um efeito similar com a melhoria na recuperação 

comportamental associada à proliferação de células gliais e alterações 

nos níveis de neurotransmissores (HIRSCH; FARLEY, 2009). Burdette 

et al. (2010), em um estudo utilizando a ressonância magnética 

funcional, verificaram que uma intervenção de quatro meses de 

exercício aeróbio em um grupo de idosos sedentários saudáveis resultou 

em um aumento do fluxo sanguíneo cerebral e conectividade neuronal 

no hipocampo. Até o momento, estas alterações bioquímicas e neuronais 

como o resultado do exercício aeróbico voluntária não foram mostrados 

em pacientes com DP (ALBERTS et al., 2011). Alberts et al. (2011) 

especulam que a fisiopatologia da DP, que limita a sustentação de 

exercícios em altas cadências e intensidades, atua para impedir essas 

respostas bioquímicas e neuronais. 
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2.1.2 Marcha na doença de Parkinson 
 

A deambulação pode ser definida como um tipo de locomoção 

(Lat. lócus, lugar, mais movere, mover), isso é, mover-se de um lugar 

para o outro. Entre os diferentes tipos de locomoção, podem ser citados 

o engatinhar, a utilização de cadeira de rodas, entre outros. No ser 

humano, é observado um padrão bípede (Lat. bi, dois, mais pes, pés) de 

deambulação. Esse padrão consiste num conjunto de movimentos 

repetitivos (dos membros superiores, inferiores, do tronco e da cabeça), 

gerados automaticamente pelo sistema sensório-motor, que permitem a 

uma pessoa normal caminhar sem esforço consciente. Sendo assim, 

segundo Ishida (1997) a marcha consiste em um estilo ou maneira de 

deambulação. 

Para Perry (2005), a marcha é um meio natural do corpo se 

deslocar de um local para outro, sendo o meio mais conveniente para 

percorrer curtas distâncias, devido ao seu padrão normal proporcionar 

ótima conservação de energia. 

A biomecânica e o controle motor da marcha em portadores da 

DP é um tópico de grande interesse para pesquisadores e médicos, 

devido ao envelhecimento acelerado da população mundial. Portadores 

da DP são capazes de caminhar em linha reta sem problemas, contudo 

apresentam dificuldade considerável para caminhar e girar, realizarem 

tarefas motoras ou cognitivas simultâneas, cruzarem obstáculos e 

caminharem em ambientes complexos (BOND; MORRIS, 2000; 

CAMICIOLI et al., 1998; MORRIS et al., 1996). Esse fato deve-se à 

disfunção nos núcleos da base que ocorre na DP, e o comprometimento 

do seu papel no controle motor de movimentos voluntários 

especializados (MARSDEN; PARKES, 1976). Quando acontece o 

desequilíbrio de neurotransmissores como a dopamina, ácido gama-

aminobutírico (GABA) e acetilcolina nos núcleos da base, os 

parkinsonianos encontram dificuldade em executar tarefas motoras 

sequenciais (BENECKE et al., 1987) e complexas (BERARDELLI et 

al., 1986), e os movimentos se tornam excessivamente lentos e 

reduzidos. Distúrbios de equilíbrio também são comuns nos estágios 

mais avançados da doença (BLOEM et al., 1996), podendo 

comprometer a independência e a segurança no caminhar. 

Há um número considerável de estudos na literatura analisando 

e descrevendo a marcha de portadores da DP e suas anormalidades 

(AHMAD et al., 2007; ARIAS; CUDEIRO, 2008; AURIEL et al., 2006; 

AZULAY et al., 1999; BAKER et al., 2007; BEHRMAN et al., 1998; 

BLIN et al., 1990, 1991; BLOEM et al., 1997; BOWES et al., 1990; 
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CANNING et al., 2005, 2006; CUBO et al., 2004; DEFEBVRE et al., 

1996; DEL OLMO; CUDEIRO, 2005; DEL OLMO et al., 2006; 

EBERSBACH et al., 1999; ETO et al., 2004; ENZENSBERGER; 

FISHER, 1996; ENZENSBERGER et al., 1997; FERRARIN et al., 

2002, 2004, 2005, 2008; FERREIRA, 2005; FERREIRA et al., 2007; 

FREEDLAND et al., 2002; FRENKEL-TOLEDO et al., 2005; 

GRASSO et al., 1999; HAUSDORFF et al., 2003, 2007; HOWE et al., 

2000, 2003; KNUTSSON, 1972; KRYSTKOWIAK et al., 2003; 

LEHMAN et al., 2005; LEWIS et al., 2000; LIU et al., 2005; LUBIK et 

al., 2006; MCINTOSH et al., 1997; MITOMA et al., 2000; MIYAI et 

al., 2002; MORRIS et al., 1994a, 1994b, 1996a, 1996b, 1999; O’SHEA 

et al., 2002; O’SULLIVAN et al., 1998; POHL et al., 2003; REIS, 2006, 

2009; ROCHESTER et al., 2007; SCANDALIS et al., 2001; SEKINE et 

al., 2004; SHAN et al., 2001; SIDAWAY et al., 2006; SIEGEL; 

METMAN, 2000; SOFUWA et al., 2005; SOMASUNDARAM; 

VAIDYA, 2008; SUTEERAWATTANANON et al., 2004; THAUT et 

al., 1996; URQUHART et al., 1999; VAN WEGEN et al., 2006; 

VIEREGGE et al., 1997; WILLEMS et al., 2006; YOGEV et al., 2005; 

ZIJLSTRA et al., 1998), no entanto cada um apresenta metodologias e 

resultados diferenciados em função de seus objetivos e métodos 

utilizados, conforme pode ser observado na Tabela 1. 
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2.1.2.1 Marcha em linha reta na doença de Parkinson 

 

Apesar da DP afetar o controle de habilidades motoras 

complexas, a maioria dos estudos a respeito da marcha na DP tem 

investigado variáveis espaço-temporais, cinemáticas e cinéticas da 

marcha em linha reta. Muitos desses estudos têm sido realizados em 

laboratórios de marcha ou em hospitais. Esses podem ser agrupados em: 

(a) aqueles que têm avaliado as características da marcha na fase OFF da 

medicação, quando a medicação foi suspensa ou está em níveis muito 

baixos; (b) aqueles que avaliaram a marcha na fase ON da medicação e 

em pico de efeito, quando a medicação é mais efetiva; (c) estudos 

avaliando os efeitos de neurocirurgias. Os estudos ainda podem ser 

divididos em análises da marcha com e sem o uso de estímulos externos. 

Estímulos externos podem ser visuais, sonoros ou 

somatossensórios que auxiliam os portadores da DP a superarem as 

falhas dos núcleos da base (MORRIS, 2000). A estimulação visual é a 

mais utilizada para combater a hipocinesia, principalmente por meio da 

fixação de faixas brancas no solo para induzir o paciente a realizar 

passos com comprimento adequado para sua idade, massa corporal e 

sexo (MORRIS et al., 1996). Estímulos instrucionais (verbais) são 

processos cognitivos usados para compensar os transtornos do 

movimento, como pensar, visualizar ou ensaiar passos longos (MORRIS 

et al., 1996). Pode-se hipotetizar que os estímulos externos e 

instrucionais permitem que o córtex pré-motor (CPM) e a área motora 

suplementar (AMS) compensem melhor os prejuízos nos mecanismos 

de controle motor dos núcleos da base, enquanto permitem que a pessoa 

se mova mais facilmente. Estudos a respeito do fluxo sanguíneo cerebral 

mostram que a atividade no CPM e na AMS é elevada nos portadores da 

DP quando realizam tarefas motoras sequenciais, e é aumentada quando 

estímulos externos são introduzidos (JUEPTNER; WEILLER, 1998). 

 

 

2.1.2.1.1 Marcha em linha reta na doença de Parkinson (fase OFF da 

medicação) 

 

 Poucos estudos têm mensurado a marcha de portadores da DP 

sem o efeito da medicação, no fim da dose ou naqueles que nunca 

fizeram uso da medicação. Apesar de que esses estudos trazem 

informações específicas dos efeitos da DP na marcha controlando o 

efeito da medicação, sabe-se que os efeitos da levodopa podem persistir 
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por mais de 3 ou 4 semanas após a sua suspensão (KEMPSTER et al., 

1989). Além disso, alguns estudos foram realizados em pacientes que 

tinham sido submetidos a cirurgias de estimulação profunda no cérebro 

(DEFEBVRE et al.; 1996) ou outros tipos de neurocirurgias (SIEGEL; 

METMAN, 2000). Estudos prévios analisando a marcha em pacientes 

não documentaram o estado do tratamento farmacológico (MARTIN, 

1967; MURRAY et al., 1978). Martin (1967) detalhou suas observações 

clínicas referentes às características da marcha parkinsoniana, 

destacando características como a redução ou ausência do balanço dos 

membros superiores, redução da rotação do tronco, postura estática com 

inclinação anterior, redução da amplitude de movimento de tornozelo, 

quadril e joelho, lentidão, redução do comprimento dos passos e redução 

do desprendimento do pé do chão. Alguns anos após, Murray et al. 

(1978) confirmaram essas observações usando fotografias sequenciais. 

Um detalhe importante destacado por esta autora foi que os movimentos 

da pelve e do tórax no plano transverso mostraram-se unidos nos 

portadores da DP, quando comparados com o grupo controle. Além 

disso, havia flexão excessiva dos quadris e joelhos ao longo do ciclo da 

marcha e as amplitudes de movimento das articulações dos membros 

inferiores foram reduzidas. 

 A grande maioria dos estudos sobre esse assunto tem analisado 

apenas variáveis espaço-temporais, mostrando que os portadores da DP 

caminham mais lentamente que o usual, geralmente entre 40 e 60m/min 

(MORRIS et al., 1996; O’SULLIVAN et al., 1998) ao invés de 75-

90m/min, que é o normal para sujeitos saudáveis com idade 

proporcional (KERRIGAN et al., 1994; OSTROSKY et al., 1994). 

Como constatado por O’Sullivan et al. (1998), os valores de cadência 

estão dentro da faixa de normalidade (100-110 passos/min), 

considerando que o comprimento da passada é muito menor que o 

normal. O comprimento da passada que varia entre 1,2 e 1,5m para 

indivíduos saudáveis (KERRIGAN et al., 1994; OSTROSKY et al., 

1994), nos portadores da DP após suspensão da medicação é de somente 

0,4-0,9m (SIEGEL; METMAN, 2000), enquanto que no final da dose 

medicamentosa chega a 0,8 - 1,0m (MORRIS et al., 1996). O percentual 

do ciclo da marcha ocupado pelo duplo suporte dos membros inferiores 

também é ampliado quando os níveis de levodopa estão baixos, 

aumentando de 20-30% do ciclo (usual) para acima de 35% do ciclo 

(MORRIS et al., 1996). Como consequência, a pessoa “se arrasta”, não 

somente com passos lentos, mas também com a liberação reduzida dos 

pés do solo, fato que aumenta o risco de tropeçar. 
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 Somente foi encontrado um estudo relatando a cinemática e a 

cinética da marcha após a suspensão da medicação em pacientes que 

haviam passado por uma neurocirurgia (MORRIS et al., 1999). Nesse 

estudo de caso único com uma mulher de 71 anos de idade e 20 anos de 

DP, foram observadas reduções marcantes na amplitude de movimento 

do joelho, quadril e tornozelo. Esses perfis cinemáticos de movimento 

foram substituídos pela ampliação da flexão, com limitada extensão de 

quadril e flexão plantar de tornozelo. Os perfis cinéticos associados 

foram anormais, revelando uma elevada e prolongada extensão de 

quadril na prematura fase de apoio da marcha, e decréscimo 

significativo da potência gerada pelo tornozelo na retirada do pé do solo. 

Destaca-se que nesse estudo não foram examinados os efeitos de 

estímulos visuais na marcha de portadores da DP após a retirada da 

medicação.  

Morris et al. (2001), apresentam um estudo de caso (um 

portador da DP com 51 anos de idade e 9 anos de doença) da marcha 

durante a fase OFF da medicação sob o efeito de estímulos visuais 

(faixas brancas fixadas no solo). Na fase OFF da medicação a marcha 

apresentou-se lenta (70,1m/min), com curtas passadas (1,0m) e passos 

rápidos (139 passos/min). A extensão de quadril foi ligeiramente 

reduzida (aproximadamente 2º), assim como a amplitude de movimento 

do tornozelo (somente 15º). Com a introdução dos estímulos visuais, 

tanto a velocidade como o comprimento da passada foram ampliados 

significativamente (passando para 83m/min e 1,47m, respectivamente), 

com uma associada redução da cadência (113 passos/min). A amplitude 

de movimento do quadril aumentou para cerca de 10º de extensão, e a 

amplitude de movimentação do tornozelo foi normalizada 

(aproximadamente 24º). Os resultados supracitados indicam que quando 

os níveis de levodopa encontram-se baixos, alguns portadores da DP 

podem recorrer aos estímulos visuais para caminharem com velocidade 

e passos mais próximos do padrão de normalidade. 

 

 

2.1.2.1.2 Marcha em linha reta na doença de Parkinson (fase ON da 

medicação) 

 

Há um número considerável de estudos na literatura analisando 

e descrevendo a marcha de portadores da DP na fase ON da medicação 

(BEHRMAN et al., 1998; BOWES et al., 1990; BLIN et al, 1990; 1991; 

DIETZ et al., 1995; EBERSBACH et al., 1999; FORSSBERG et al., 

1984; GRASSO et al., 1999; HANAKAWA et al., 1999; HAUSDORFF 
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et al., 1998; KOOZEKANANI et al., 1987; MACKAY-LYONS, 1998; 

MCINTOSH et al., 1997; MESURE et al., 1999; MILLER et al., 1996; 

MORRIS et al., 1994a; 1994b; NIEUWBOER et al., 1998; 1999; 

SCHENKMAN et al., 1997; SUTTON et al., 1995; THAUT et al., 1996; 

URQUHART et al., 1999). O fato mais destacado nessa literatura é que 

a velocidade da marcha é reduzida na maioria dos portadores da DP, 

apesar de que as melhores tentativas de controle de movimento utilizam 

levodopa e outras formas de tratamento farmacológico. Por exemplo, 

Bowes et al. (1990) conduziram um estudo visando verificar os efeitos 

da levodopa-carbidopa em portadores da DP moderadamente avançados. 

Os resultados mostraram que a velocidade da marcha após 12 horas da 

suspensão da medicação era de 23,9m/min, sendo que com a introdução 

da medicação placebo esses valores foram incrementados em 9,6m/min 

e com a introdução da levodopa a velocidade foi de apenas 27m/min 

(somente cerda de 2/3 dos valores normais). A reduzida velocidade da 

marcha foi resultado do encurtamento do comprimento da passada, 

tendo em vista que estes estavam pouco acima de 2/3 dos resultados do 

grupo controle e que a cadência estava dentro de uma faixa considerada 

normal (não se alterando com a introdução da medicação). Esses 

achados corroboram com os resultados de Blin et al. (1990, 1991) e de 

Morris et al. (1994a, 1994b) demonstrando que a velocidade e o 

comprimento da passada nos pacientes com hipocinesia foram dopa-

sensíveis, considerando que as variáveis temporais tais como cadência, 

tempo de balanço e apoio foram dopa-resistentes.  

Forssberg et al. (1984) notaram que além das alterações na 

marcha estarem associadas com a lentidão, distúrbios temporais não 

foram suscetíveis à medicação. O ritmo da marcha pode ser controlado 

pelo tronco encefálico, cerebelo a pela região espinhal anulando o 

controle pelo córtex motor frontal (MORI, 1987), ao invés da sequência 

de controle motor gânglio basal - AMS – CPM – córtex, que pode 

desempenhar um importante papel na proporção do tamanho do 

movimento. Sustentando essa hipótese, Morris et al. (1994a, 1994b) 

apontam um comprometimento na escala do comprimento de passo em 

hipocinéticos, apesar da capacidade de modulação temporal do passo 

permanecer normal, tanto na fase ON quanto na fase OFF da medicação 

(MORRIS et al., 1998). Embora alguns estudos tenham constatado 

redução na cadência em portadores da DP (MCINTOSH et al., 1997; 

MILLER et al., 1996), estes parecem incluir pacientes com acinesia e 

hipocinesia. Parece provável que a patogênese da marcha com 

hipocinesia, acinesia e dicinesia são diferentes, demonstrando a 
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necessidade de controle detalhado no estudo do desempenho motor de 

portadores da DP. 

Outro tema em destaque na literatura a respeito da marcha em 

linha reta na fase ON da medicação é que a regulação da força em 

parkinsonianos hipocinéticos é anormal. Utilizando um baropodômetro, 

Nieuwboer et al. (1999) constataram que, após corrigir a velocidade da 

marcha, os portadores da DP apresentaram baixos picos de força no 

antepé e no calcanhar e aumento da força no mediopé em comparação 

com o grupo controle. Isso significa que os indivíduos estavam 

caminhando com os pés aplainados e com reduzida flexão plantar na 

retirada do pé do solo. Este padrão de marcha pode aumentar o risco de 

tropeçar e maximizar o dispêndio energético. Além disso, em um estudo 

analisando a marcha de portadores da DP utilizando plataformas de 

força, Koozekanani et al. (1987) relataram valores reduzidos da força de 

reação do solo vertical e frontal. Outras evidências reforçam esses 

resultados, pois Morris et al. (1999) observaram que a potência gerada 

pela retirada do pé do solo foi reduzida, e que a flexão do quadril prévia 

à fase de apoio foi ampliada, provavelmente para compensar a baixa 

força gerada na saída do pé do solo. Estudos utilizando a eletromiografia 

confirmam que após o controle da velocidade da marcha, a amplitude do 

sinal eletromiográfico do gastrocnêmio é reduzida na DP, embora a 

atividade dos tibiais anteriores continuasse normal (DIETZ et al., 1995). 

Ebersbach et al. (1999) especularam que o decréscimo no comprimento 

da passada e da força em portadores da DP com hipocinesia podem 

ajudar a minimizar o gasto energético. 

Variabilidade excessiva nas variáveis da marcha de portadores 

da DP na fase ON da medicação é outra característica da hipocinesia na 

DP. Em um estudo comparando a marcha em portadores da DP, ataxia 

cerebelar e encefalopatia subcortical arteriosclerótica, Ebersbach et al. 

(1999) verificaram que a variabilidade dos passos dos portadores da DP 

e dos sujeitos controle foram muito similares, sendo muito maior para os 

atáxicos e para aqueles com encefalopatia. Resultados similares foram 

relatados por outros estudos (HAUSDORFF et al., 1998; MACKAY-

LYONS, 1998; MORRIS et al., 1999; SCHENKMAN et al., 1997; 

URQUHART et al., 1999), os quais mostraram que o desempenho da 

marcha foi relativamente consistente entre uma tentativa e outra quando 

os indivíduos foram testados no pico da dose da medicação. Porém, 

havia variabilidade acentuada entre uma tentativa e outra quando a 

medicação era retirada. Também houve variabilidade acentuada quando 

foram comparados o pico de dose e o fim de dose da medicação 

antiparkinsoniana. Assim, embora os portadores da DP apresentassem 
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flutuações no desempenho da marcha, isso pode estar mais associado às 

variações do efeito da medicação do que aos fatores inerentes à 

hipocinesia. 

 

 

2.1.2.1.3 Marcha em linha reta na doença de Parkinson (fase ON da 

medicação) com estímulos visuais, sonoros e instrucionais 

 

Um dos interesses dos estudos recentes é que a maioria dos 

portadores da DP mantém a capacidade de superar seus transtornos da 

marcha utilizando estímulos externos ou instrucionais. Portadores da DP 

com hipocinesia podem aumentar o tamanho e a velocidade dos seus 

movimentos usando áreas corticais frontais do cérebro (e talvez o 

cerebelo) para contornar os defeitos do gânglio basal.  

Diversos outros estudos têm demonstrado que portadores da DP 

podem usar estímulos visuais (AZULAY et al., 1996; BAGLEY et al., 

1991; DUNNE et al., 1987; LEWIS et al., 2000; MARTIN, 1967; 

MCINTOSH et al., 1994; MORRIS et al., 1994a; 1994b; 1996a; 1996b; 

1999; SUTEERAWATTANANON et al., 2004; VON WILZENBEN, 

1942; WEISSENBORN, 1993), sonoros (MCINTOSH et al., 1994; 

1997; MILLER et al., 1996; NANTON, 1986; QUINTYN; CROSS, 

1986; SUTEERAWATTANANON et al., 2004; THAUT et al., 1996) e 

instrucionais (BEHRMAN et al., 1998; FERREIRA, 2005) para 

melhorarem o desempenho motor. 

Von Wilzenben (1942) defendia o uso de estímulos visuais para 

portadores da DP desde 1942. Mais recentemente, Dunne et al. (1987) 

relataram que parkinsonianos melhoram a marcha utilizando bengalas 

invertidas como estímulos visuais. Sustentados nos resultados de Dunne 

e colaboradores, diversos estudos (AZULAY et al., 1996; BAGLEY et 

al., 1991; LEWIS et al., 2000; MCINTOSH et al., 1994; MORRIS et al., 

1994; 1996) comprovaram a contribuição de estímulos visuais para a 

melhoria do padrão de marcha de portadores da DP. 

Dentre os diferentes tipos de estímulos visuais utilizados para a 

regulação da marcha em parkinsonianos, as marcações no solo são as 

mais frequentes. Estudos como os de Forssberg et al. (1984), Martin 

(1967), Morris et al. (1994) e Morris et al. (1996), utilizando marcações 

no solo como estímulos visuais para regulação da marcha em 

parkinsonianos, constataram incremento no comprimento da passada. 

Lewis et al. (2000), em um estudo com o objetivo de verificar o 

efeito de diferentes estímulos visuais para a regulação da marcha em 

portadores da DP (n=14), propõem um novo tipo de estímulo visual 
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constituído de um laser (fixado no próprio avaliado) projetado no solo. 

Neste estudo foram verificadas melhoras na marcha (aumento do 

comprimento da passada e da velocidade) dos parkinsonianos, tanto com 

a utilização do laser como com a utilização de marcações fixas no solo. 

Na grande maioria dos estudos utilizando estímulos visuais são 

adotadas sessões de treinamento relativamente curtas, por exemplo: no 

estudo de Morris et al. (1994) os indivíduos realizaram uma sessão com 

cinco a oito deslocamentos de 10 metros; em um estudo subsequente, 

Morris et al. (1996) utilizaram uma sessão  de 20 minutos de caminhada 

em um corredor de 10 metros de comprimento. Dessa maneira a 

aplicabilidade clínica dos estímulos visuais para a regulação da marcha 

mostra-se comprometida, pois há necessidade de comprovação da 

duração (retenção) dos benefícios dos estímulos visuais. 

 Até o presente momento o único estudo que tentou identificar 

os efeitos da estimulação visual para a regulação da marcha em um 

portador da DP a longo prazo foi o de Sidaway et al. (2006). Nesse 

foram realizadas três fases de treinamento da marcha em um indivíduo 

portador da DP, onde a primeira e a terceira consistiram de treinos da 

marcha sem qualquer estímulo externo, enquanto que na segnda fase 

foram disponibilizados estímulos visuais (linhas posicionadas no solo 

perpendicularmente ao deslocamento do sujeito). Cada fase de 

treinamento teve duração de um mês e era constituída por três sessões 

semanais com duração de 30 minutos. Os autores constataram que os 

estímulos visuais causaram melhorias na velocidade da marcha e no 

comprimento dos passos, inclusive estendendo os efeitos por pelo 

menos um mês após cessarem as intervenções (retenção). 

 Hanakawa et al. (1999a, 1999b) exploraram o mecanismo 

psicológico responsável pelas respostas aos estímulos visuais por meio 

da mensuração da pressão sanguínea cerebral durante a marcha em 

esteira rolante e sobre faixas fixadas ao solo (fixadas paralelamente e 

perpendicularmente à linha de deslocamento). Considerando que as 

linhas paralelas tinham pouco efeito, e as linhas perpendiculares 

proporcionaram um incremento significativo nas variáveis espaciais e 

temporais da marcha, e uma redução na cadência, que foi extremamente 

alta em sua amostra. Isso foi associado com o aumento da ativação do 

córtex parietal posterior e do hemisfério cerebelar, particularmente do 

córtex pré-motor direito, sugerindo que portadores da DP têm 

compensado a disfunção do gânglio basal com a utilização de áreas não 

afetadas do cérebro para gerar movimento. 

 Sinais sonoros são outra forma de estimulação útil para a 

melhoria da marcha de portadores da DP (SUTEERAWATTANANON 
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et al., 2004). Diferentes tipos de técnicas têm sido utilizadas como 

estímulos sonoros para a regulação da marcha em parkinsonianos, entre 

elas destacam-se: batidas musicais, metrônomo e palmas ritmadas 

(MCINTOSH et al., 1994; 1997; NANTON, 1986; QUINTYN; CROSS, 

1986; THAUT et al., 1996).  

 Enzensberger et al. (1997), em um estudo objetivando melhorar 

a marcha de portadores da DP utilizando a aplicação de diferentes 

estímulos sonoros (incluindo metrônomo – 96 bpm), observaram 

redução do tempo e número de passos completos em um determinado 

percurso, comparado a marcha sem estímulos e também reduziu o 

número de freezing de três para zero durante as mudanças de direção. 

Esses mesmos autores destacam que o uso do metrônomo é clinicamente 

útil devido à facilidade de utilização, portabilidade e baixo custo. 

 Com o objetivo de verificar a eficácia de uma intervenção 

baseada em estímulos sonoros na marcha de portadores da DP, 

Suteerawattananon et al. (2006) instruíram oito parkinsonianos a 

utilizarem um estimulador sonoro portátil (cadência 25% maior que a 

preferida) durante uma semana. Após uma semana utilizando o 

estimulador sonoro portátil, os indivíduos apresentaram incrementos de 

22% na velocidade da marcha e 16% no comprimento de passo. 

 Para Del Olmo e Cudeiro (2005), em um estudo com o objetivo 

de verificar os efeitos de um programa de reabilitação (cinco vezes por 

semana durante um mês) baseado em estímulos sonoros na variabilidade 

temporal da marcha de 15 parkinsonianos, constataram melhora 

significativa na variabilidade temporal da marcha na velocidade 

preferida. 

 Investigando se estímulos sonoros e visuais simultâneos são 

mais efetivos que quando aplicados separadamente para regular a 

marcha de parkinsonianos, Suteerawattananon et al. (2004) constataram 

que os estímulos visuais causaram aumento do comprimento da passada 

e os sonoros aumentaram a cadência, enquanto que a combinação de 

ambos os estímulos não se mostrou significativamente melhor que 

quando aplicados separadamente. 

 Recentemente, Reis (2009) realizou um estudo quase-

experimental de caso único (A-B-A), no qual submeteu um portador da 

DP a cinco semanas de treinamento da marcha com estímulos 

audiovisuais. A intervenção consistiu de pulsos sonoros ritmados e uma 

linha projetada no solo, logo à frente do participante do estudo, 

perpendicularmente ao sentido de progressão da marcha. Onze das treze 

variáveis da marcha analisadas foram alteradas significativamente pela 

intervenção, aproximando-as do padrão de normalidade. O autor ainda 
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destaca que as melhorias observadas permaneceram presentes após 

cinco semanas do término da intervenção. 

 Behrman et al. (1998) mostraram que portadores da DP 

responderam bem ao uso de estímulos verbais para modularem o 

tamanho ou a velocidade do movimento. Uma simples solicitação para 

que um paciente com hipocinesia caminhe com passos longos é 

suficiente para se observar um incremento na velocidade que pode durar 

por até duas horas (MORRIS et al., 1996). 

 Em um estudo com o intuito de verificar os efeitos de uma 

atividade verbal para a modulação do movimento sob o comportamento 

motor relacionado à marcha de um indivíduo com DP, Ferreira (2005) 

constatou maior controle e estabilidade na realização da marcha, 

indicados pela significativa redução dos períodos de apoio duplo e pelo 

incremento das amplitudes de movimento do joelho e cotovelo 

esquerdos. 

 Lehman et al. (2005) constataram que estímulos verbais 

causaram ampliação tanto do comprimento dos passos como da 

velocidade da marcha, além de reduzirem a cadência em portadores da 

DP. Os autores ainda enfatizaram que os efeitos da intervenção 

persistiram (retenção) por pelo menos quatro semanas após a retirada 

dos estímulos. 

Wang et al. (2008), em um estudo visando analisar os efeitos de 

diferentes tipos de estímulos externos na modulação cortical durante a 

imaginação e a visualização da marcha em 14 portadores da DP, 

verificaram que estímulos externos pertinentes (observação de linhas 

perpendiculares à direção da marcha) causaram ativação de áreas pré-

motoras dorsais, lóbulos parietais posteriores, lóbulos parahipocampais 

bilaterais e áreas relacionadas à visão. Os autores ainda destacam que 

estímulos externos pertinentes levam à modulação da ativação cortical 

relacionada à marcha, o que poderia iniciar um processo de entrada de 

informações que conduziriam a uma estratégia motora diferente da 

marcha automárica nativa. Os achados citados anteriormente podem 

conduzir a um novo paradigma para as intervenções clínicas junto aos 

portadores da DP. 

Deste modo, diante dos resultados dos diferentes estudos 

observa-se que a habilidade de gerar padrões de movimento normais não 

foi perdida pelos portadores da DP, apenas há uma dificuldade de 

ativação. Assim, Morris (2000) afirma que os profissionais da saúde, 

principalmente fisioterapeutas e professores de Educação Física, 

desempenham um papel importante ensinando aos portadores da DP 
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como evitar os efeitos do mau funcionamento dos gânglios basais para 

moverem-se mais facilmente e depressa. 

 

 

2.1.2.1.4 Marcha na doença de Parkinson após neurocirurgias 

(estimulação cerebral profunda, talamotomia ou palidotomia) 

 

Estudos analisando a marcha de portadores da DP após serem 

submetidos a neurocirurgias (estimulação cerebral profunda, 

talamotomia ou palidotomia) apresentam resultados divergentes. Alguns 

têm mostrado incremento de velocidade após a cirurgia (DOGALI et al., 

1995; KISHORE et al., 1997; LOZANO et al., 1995; MEYER, 1997), 

enquanto outros mostram que as neurocirurgias têm pouco efeito sobre a 

hipocinesia, embora possam ser efetivas para reduzir a dicinesia, a 

distonia e o tremor nos pacientes com flutuações motoras severas 

(DEFEBVRE et al., 1996). 

Antes dos efeitos benéficos da levodopa serem reportados pela 

literatura (COTZIAS et al., 1969) e adotada rotineiramente, as 

neurocirurgias foram uma das poucas opções disponíveis para 

administrar as flutuações motoras severas. Em um exemplo, Knutsson 

(1972) confirmou os efeitos na marcha parkinsoniana incluindo análises 

de cinco pacientes que tinham sido submetidos à talamotomia (quatro 

unilaterais e uma bilateral) dentro de uma amostra de 21 portadores da 

DP. Infelizmente os resultados foram agrupados, e por isso as 

características específicas da marcha após a talamotomia não puderam 

ser separadas dos resultados gerais, como o padrão lento e arrastado dos 

passos com movimentos discretos do tronco, reduzido balanço dos 

braços e desordenados deslocamentos angulares de joelho, tornozelo e 

quadril.  

Defebvre et al. (1996) descreveram os efeitos da estimulação 

dos núcleos talâmicos ventrais intermediários na cinemática da marcha 

de portadores da DP usando análise tridimensional do movimento. Foi 

constatado que a estimulação não afeta os parâmetros espaço-temporais 

da marcha e que as posições das articulações dos membros inferiores 

permanecem as mesmas do pré-teste, apesar da redução pronunciada do 

tremor. Em contrapartida, Siegel e Metman (2000) conduziram um 

estudo de análise de movimento tridimensional antes e após 

palidotomias posteroventrais unilaterais, no qual observaram que a 

velocidade da marcha e o comprimento da passada foram duplicados. 

Quase todas as melhorias no comprimento das passadas (96%) puderam 
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ser consideradas devido às mudanças nos ângulos de entrada do pé no 

solo, e amplitude de movimento de joelho e quadril. 

Futuros estudos são necessários para esclarecerem os efeitos de 

intervenções cirúrgicas, levando em consideração o estado da 

medicação, a duração da doença e os métodos de análise da marcha. 

 

 

2.1.2.2 Marcha na doença de Parkinson com mudanças de direção 

(giros) 

 

Embora a grande maioria dos estudos a respeito da marcha em 

portadores da DP analise a caminhada em linha reta, a habilidade de 

mudar de direção durante a caminhada é um item fundamental da 

locomoção. Pelo menos duas mudanças de direções são realizadas a 

cada 10 passos realizados durante a execução de tarefas diárias, como ir 

ao banheiro ou preparar uma xícara de chá (SEDGMAN; GOLDIE, 

1994). Mudar de direção durante a marcha é um grande desencadeador 

de episódios de bloqueios de movimentos, levando a episódios de 

freezing em mais da metade dos acinéticos (GILADI et al., 1992). 

Estudos associam o ato de mudar de direção com o aumento do risco de 

quedas em pessoas com DP, com incidências variando de 38% 

(SMITHSON, 1994) a 62% (STACK; ASHBURN, 1999) anualmente. 

Em portadores da DP as quedas proporcionam riscos de lesões graves 

ainda maiores que em idosos saudáveis, tendo em vista as alterações 

posturais causadas pela doença (BLOEM et al., 1996). 

Apesar da importância das mudanças de direções durante a 

marcha, somente há pouco tempo essas vêm sendo estudadas em adultos 

jovens (HASE; STEIN, 1999; PATLA et al., 1991; 1999). Investigando 

variáveis espaço-temporais e angulares da marcha com mudança de 

direções em portadores da DP, idosos e adultos saudáveis, Morris et al. 

(2001) constataram que os portadores da DP necessitam de mais passos 

para realizarem mudanças de direção durante a marcha, sendo que 

quanto maior o giro realizado, maior o número de passos necessários. 

Os autores ainda verificaram que o comprimento da passada reduziu 

com a idade e com a doença e que os portadores da DP apresentaram 

mais dificuldade para a realização de mudanças de direções que os 

integrantes do grupo controle, e conseguiram realizar mudanças de 

direções de no máximo 90º em relação à linha de deslocamento.  
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2.1.2.3 Treino da marcha na doença de Parkinson 

 

O treino da marcha vem sendo utilizado para auxiliar a 

intervenção medicamentosa no tratamento da DP 

(SUTEERAWATTANANON et al., 2004). Apesar dos resultados da 

eficácia das intervenções serem variados, de maneira geral auxiliam na 

melhoria da marcha dos portadores da DP.  

O treino da marcha em esteira rolante apoiando frações 

progressivas da massa corporal tem sido uma terapia promissora no 

processo de reabilitação de pacientes com anomalias na marcha e mais 

recentemente tem sido utilizado em pacientes com DP, resultando em 

melhorias nos parâmetros de marcha mais significativas que as terapias 

convencionais (POHL et al., 2003). 

Em um estudo realizado com 10 portadores da DP, comparando 

os efeitos da fisioterapia convencional com um treinamento de 

caminhada em esteira apoiando frações progressivas da massa corporal 

durante quatro semanas, Miyai et al. (2000) constataram que o treino da 

marcha com apoio produz mais melhorias significativas para a 

performance motora, para a deambulação e para as atividades da vida 

diária (AVD) que a fisioterapia comum. Os autores sugerem que seções 

de 45 minutos três vezes por semana de caminhadas com a sustentação 

parcial da massa corporal, além de ser um trabalho aeróbio para essas 

pessoas, apresentam melhoras significativas para a amplitude e 

velocidade da passada, qualidades essas que agem na melhoria e esta-

bilidade da marcha.  

Miyai et al. (2002), em um estudo similar ao anterior, 

verificaram que o treino da marcha com apoio de frações progressivas 

da massa corporal tem efeito duradouro na marcha dos pacientes com 

Parkinson, agindo principalmente sobre o arrastar dos pés 

(característicos desses pacientes) e no número de passos. Os autores 

ainda sugerem que essa prática aumenta o tempo de ação do 

medicamento. 

Ao comparar os efeitos do treino de marcha com apoio 

progressivo da massa corporal com o método convencional de 

tratamento de distúrbios da marcha utilizando a facilitação 

neuromuscular proprioceptiva (FNP) e uma intervenção controle, em um 

estudo com 17 portadores da DP, Pohl et al. (2003) comprovaram uma 

melhora significativa na velocidade e comprimento do passo depois do 

treino da marcha, mostrando uma redução relevante na fase de duplo 

apoio da marcha e nenhuma mudança significativa depois do FNP 

tradicional ou no grupo controle.  
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Em um estudo em que portadores da DP foram submetidos a 

caminhadas diárias em montanhas, Lökk (2000) registrou melhoras 

gerais nestes indivíduos, portanto a integração de pacientes em 

programas de exercício de baixa a moderada intensidade ao ar livre é 

uma intervenção efetiva para reduzir o declínio das capacidades 

funcionais. Esse autor acredita que a recuperação do desempenho físico 

e as capacidades orgânicas fortalecidas aumentam a autoconfiança e 

autossuficiência do paciente ajudando na reintegração dele à sociedade. 

 

 

2.1.3 Força muscular na doença de Parkinson 
 

 Com o aumento da idade há uma redução de força (SASAKI et 

al., 2007), principalmente em indivíduos acima dos 60 anos de idade, 

consequência da perda moderada de massa muscular após a quinta 

década de vida, acentuando-se após os 60 anos. Essa perda decorrente 

do envelhecimento compromete a função muscular, e, 

consequentemente, contribui para a redução da força muscular, um 

componente diretamente relacionado com as quedas na terceira idade, 

essas que podem contribuir para outras complicações relacionadas à 

mobilidade e saúde do idoso (DESCHENES, 2004). Além do avanço da 

idade, a inatividade física também contribui para a perda de força 

muscular nos portadores da DP, acelerando a perda de mobilidade 

(BOELEN, 2007). 

 Apesar dos portadores da DP se queixarem de fraqueza 

muscular, poucos estudos foram realizados para avaliar 

quantitativamente a força muscular nessa população (NALLEGOWDA 

et al., 2004). Koller e Kase (1986) estudaram a força muscular isotônica 

do joelho, punho, e do membro superior e relataram redução da força 

muscular em comparação com indivíduos saudáveis. Kakinuma et al. 

(1998) mensuraram a força muscular isocinética de extensão e flexão do 

joelho do hemicorpo mais afetado pela DP e observaram que a fraqueza 

muscular aumenta proporcionalmente com o aumento da amplitude de 

movimento. Pederson et al. (1997) constataram menor torque 

concêntrico de dorsiflexores em comparação com o grupo controle 

saudável. 

 A utilização da força de preensão manual (FPM) é comprovada 

na literatura científica em inúmeras áreas do conhecimento, tanto para 

investigar a capacidade funcional da mão humana em diversas situações, 

como para a avaliação de indivíduos portadores de patologias 

neurológicas (ANDRIA et al., 2006; ATTIVISSIMO et al., 2009). 
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 Alguns autores sugerem que a força de preensão manual 

isométrica máxima não é afetada pela doença quando comparados 

portadores da DP com indivíduos saudáveis da mesma idade (CHEN et 

al., 2011; JORDAN et al., 1992). Todavia, estudos que analisaram as 

características dinâmicas do desempenho da força durante a execução de 

movimento de preensão manual encontraram alterações nas variáveis 

dinâmicas nos resultados de portadores da DP, ao compará-los com 

sujeitos saudáveis (ATTIVISSIMO et al., 2009; ANDRIA et al., 2006; 

CORCOS et al., 1996; JORDAN et al., 1992; KUNESCH et al., 1995; 

STELMACH et al., 1989; STELMACH; WORRINCHAM, 1988). Esse 

fato pode indicar que as alterações durante a produção de força não 

interferem na capacidade de produção de força máxima do indivíduo, 

porém o comportamento dessas variáveis dinâmicas durante o 

desempenho da força em portadores da DP contribui para esclarecer 

possíveis anormalidades que produzem as diferenças entre indivíduos 

saudáveis e portadores da DP.  

 Alguns estudos relatam que há diferença nos parâmetros do 

desenvolvimento da força, como tempo de reação (contração e soltura), 

força e velocidade (ATTIVISSIMO et al., 2009; JORDAN et al.,1992) e 

área da curva força versus tempo (ANDRIA et al., 2006) entre 

portadores da DP e indivíduos saudáveis. 

 A bradicinesia, caracterizada pela lentidão no movimento 

(JANKOVIC, 2008), pode contribuir para a obtenção de valores 

diferenciados de parâmetros da curva força versus tempo durante a 

execução do movimento de preensão manual em portadores da DP, 

produzindo diferenças na taxa de desenvolvimento da força. Wing 

(1988) estuda a relação entre a bradicinesia e a velocidade no acréscimo 

e decréscimo da produção de força isométrica, e conclui que no membro 

mais afetado pela bradicinesia a fase de decréscimo da força é mais 

longa que a fase de acréscimo. 

 Outros sintomas motores clássicos da DP, como a acinesia e a 

rigidez muscular, também podem influenciar o desempenho dinâmico da 

força de preensão manual (FELLOWS; NOTH, 2003). Jordan et al. 

(1992) encontraram correlação positiva entre a taxa de soltura da força e 

medidas clínicas de acinesia e rigidez.  Em relação ao tremor, Andria 

et al. (2006) afirmam que portadores da DP apresentaram tremor 

patológico após a fase de relaxamento nas curvas força versus tempo. 

 Segundo Attivissimo et al. (2009), observam-se valores 

inferiores de força máxima devido à rigidez envolvendo debilidade 

muscular, e valores superiores de tempo de contração e soltura em 

resposta à bradicinesia, quando comparados a indivíduos saudáveis. Na 
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mesma linha, Chen et al. (2011) encontrarem valores de "média da fase 

de ascensão da curva" (média da diferenciação do sinal de força na fase 

de crescimento vertical da curva) inferiores para portadores da DP em 

relação a indivíduos saudáveis, confirmando a consistência dos achados 

com a presença de bradicinesia. 

 

 

2.1.4 Equilíbrio na doença de Parkinson 
 

 A integração de informações visuais, vestibulares e 

proprioceptivas é um processo contínuo, concebida para ajustar a 

posição do centro de massa do corpo diante de perturbações do 

equilíbrio (MAURER et al., 2006). Os portadores da DP são acometidos 

por problemas de controle postural além daqueles observados em idosos 

saudáveis (ALLUM et al., 1988), incluindo ineficácia de ajustes 

posturais perante sinais visuais e vestibulares na tentativa de adaptarem-

se às novas situações (BRONSTEIN et al., 1990; DE NUNZIO et al., 

2007; PASTOR et al., 1993). 

 Vários estudos têm abordado os problemas de integração da 

propriocepção em portadores da DP, além das dificuldades encontradas 

por esses pacientes no uso de informações sobre como seus membros se 

movimentam no espaço (DEMIRCI et al., 1997; KLOCKGETHER et 

al., 1995). São relatados prejuízos na integração proprioceptiva de 

portadores da DP em tarefas de precisão (FELLOWS et al., 1998), 

dorsiflexão de tornozelo (KHUDADOS et al., 1999) e na dificuldade de 

estabilização da postura em pé (VAUGOYEAU et al., 2007). A 

dependência excessiva de informações visuais durante as tarefas 

motoras indicam que a cinestesia é afetada na DP (AZULAY et al., 

2006). 

A manutenção da postura em pé estável, um sistema de controle 

postural, é um requisito indispensável para as atividades da vida diária 

(AVD). Defeitos nesse sistema, muitas vezes, resultam em quedas, o 

que é um risco potencial para limitar as AVD em idosos, principalmente 

naqueles com DP (WOOD et al, 2002).  

 A instabilidade postural está associada com a redução das 

respostas posturais (HORAK et al., 2005), dos ajustes posturais 

antecipatórios (ROCCHI et al., 2006) e dos limites de estabilidade 

(MANCINI et al., 2008). Devido à incapacidade de equilibrar 

adequadamente o centro de massa do corpo sobre sua base de suporte, 

portadores da DP têm alto risco de cair, principalmente pelo fato da 

doença ser progressiva (MANCINI et al., 2011). 
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O desequilíbrio e as quedas são os principais causadores de 

incapacidades nos estágios avançados da DP e a avaliação do 

desequilíbrio, como o “teste do empurrão” que faz parte da UPDRS, é 

importante para o estadiamento, gerenciamento e prognóstico da DP 

(EBERSBACH; GUNKEL, 2011).  

A detecção do centro de pressão (COP), por meio da 

estabilometria, é um método rotineiramente utilizado para mensurar o 

controle da estabilidade postural (MINAMISAWA et al., 2012). As 

principais variáveis mensuradas são comprimento total das trajetórias 

nas direções ântero-posterior e médio-lateral, amplitude de 

deslocamento e velocidade média de deslocamento do COP (PANZER; 

HALLETT, 1990; ROCCHI et al., 2002). O COP reflete o controle do 

sistema nervoso em relação aos torques exercidos no solo para manter o 

equilíbrio, usando informações sensórias integradas e derivadas dos 

sistemas visuais, vestibulares e somatosensórios (MANCINI et al., 

2011). 

Termoz et al. (2008), utilizando plataformas de força, 

demonstraram que indivíduos mais jovens utilizam mais frequentemente 

o tornozelo em suas estratégias de equilíbrio (mecanismo mais preciso), 

enquanto que o quadril é mais frequentemente utilizado pelos idosos 

(mecanismo menos preciso). Além disso, os autores sugerem que os 

pacientes com DP têm um mecanismo de controle postural misto 

(quadril e tornozelo), provavelmente devido à rigidez muscular e a 

postura flexionada. Isto reduz a estabilidade postural com o subsequente 

risco de queda. 
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3 MÉTODO 

 

3.1 CARACTERIZAÇÃO DA PESQUISA 

 

Quanto à sua natureza, este estudo caracteriza-se como uma 

pesquisa aplicada. Segundo Cozby (2006), a pesquisa aplicada tem 

como objetivo examinar questões relativas a problemas práticos e suas 

potenciais soluções. 

Em relação à abordagem do problema, o estudo caracteriza-se 

como quantitativo. Para Serapioni (2000), a abordagem quantitativa atua 

em níveis de realidade e tem como objetivo trazer, à luz de dados, 

indicadores e tendências observáveis.  

Quanto aos objetivos, este estudo caracteriza-se como 

experimental, haja vista que, segundo Cozby (2006), o método 

experimental envolve a manipulação direta e controle das variáveis, 

enquanto uma variável é manipulada outra é medida.  

Em relação aos procedimentos técnicos adotados, o presente 

estudo é considerado um ensaio clínico randomizado (ECR). O ECR 

consiste em um tipo de estudo experimental, desenvolvido em seres 

humanos e que visa o conhecimento do efeito de intervenções em saúde 

(SOUZA, 2009). O ECR diferencia-se dos demais tipos de estudos 

clínicos experimentais pelo fato de que os participantes receberam uma 

dentre as intervenções propostas (uma pode ser um grupo controle/sem 

tratamento) de forma aleatória (SOUZA, 2009). 

Seguindo recomendações de Schulz et al. (2010), com o intuito 

de melhorar a qualidade do relado do presente ECR, foi elaborado um 

fluxograma (Figura 1), descrevendo as fases deste estudo, e foi 

preenchido o checklist referente ao CONSORT 2010 (Consolidated 

Standards of Reporting Trials) (Apêndice 2).   

 

3.1.1 Validade interna 
 

Pelo fato de serem testados dois grupos (experimental e 

controle) de indivíduos de um mesmo contexto (Associação de 

portadores da doença de Parkinson do Estado de Santa Catarina - 

APASC), possíveis interferências resultantes da experiência devem ter 

sido minimizadas. 

Para evitar distorções provenientes dos participantes, os 

mesmos foram distribuídos aleatoriamente entre os grupos experimental 

e controle.  
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Figura 1 – Fluxograma referente às etapas do presente estudo de acordo 

com as recomendações do Consolidated Standards of Reporting Trials 

(CONSORT) 2010 

 
 

 

3.1.2 Validade externa 
 

Para possibilitar a generalização dos resultados do presente 

estudo a outros portadores da doença de Parkinson, foram selecionados 

participantes com diferentes níveis de comprometimento causado pela 

doença. 

 

 

3.2 PARTICIPANTES DA PESQUISA 

 

Os participantes deste estudo foram selecionados entre os 

integrantes da Associação Parkinson Santa Catarina (APASC), devido 
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ao fato da APASC congregar portadores da DP da região da Grande 

Florianópolis/SC há 10 anos e, consequentemente, reunir uma parcela 

representativa desses indivíduos. 

O tamanho da amostra foi calculado seguindo recomendações 

de McCrum-Gardner (2010), utilizando o software PS (PS: Power and 

Sample Size Calculation, versão 3.0, 2009, 

http://biostat.mc.vanderbilt.edu/wiki/Main/PowerSampleSize). Com 

base no estudo de Ridgel et al. (2009), que usou a parte III da UPDRS 

(avaliação motora) para avaliar os efeitos de um programa de exercícios 

físicos forçados em portadores da DP, o tamanho da amostra foi 

calculado levando em consideração uma média de diferença de 17±13 

pontos entre os dois grupos (experimental e controle). Além disso, foi 

considerado para o cálculo um poder de 80% e um nível de significância 

de 95%, resultando em uma amostra de 10 indivíduos por grupo. 

Foram adotados como critérios de inclusão: 

- Ser portador da DP; 

- Ser capaz de caminhar sem ajuda de outra pessoa ou implemento 

durante pelo menos dez minutos durante a fase ON da medicação 

(período de maior efeito do medicamento); 

- Não possuir lesões musculares, esqueléticas, articulares ou outras 

doenças que interfiram na realização da marcha e no ato de pedalar. 

No período de seleção dos participantes do estudo os registros 

da APASC incluíam 46 portadores da DP. Destes foram excluídos 

aqueles que não aceitaram participar do estudo (n = 11), os que não 

tinham condições físicas de participar e aqueles que apresentavam 

outras condições clínicas que poderiam interferir no desempenho motor 

(n = 13), resultando em 22 indivíduos aptos a participar do estudo. 

Assim, os participantes do estudo foram selecionados e divididos 

aleatoriamente entre os grupos experimental e controle por meio de 

sorteio. A comparação inicial entre os grupos, usando o teste t de 

Student para amostras independentes, comprovou a validação desta 

randomização, pois as características dos grupos foram equivalentes.  

Apesar da inclusão de participantes além do número estipulado 

pelo cálculo amostral cobrir possíveis perdas amostrais, optou-se por 

não ampliar o número de participantes devido às dificuldades logísticas 

para realizar este experimento. 
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3.3 INSTRUMENTOS DE MEDIDAS 

 

 Para a realização das coletas de dados, foram utilizados os 

seguintes instrumentos, cada qual descrito conforme sua funcionalidade: 

 

 

3.3.1 Obtenção das variáveis antropométricas 
 

 Para a coleta de dados antropométricos dos participantes foram 

utilizados um estadiômetro Seca
®
 com resolução de 1mm (para a 

mensuração da estatura) e uma balança Filizola
®

 com resolução de 0,1 

kg (para a mensuração da massa corporal). 

 

 

3.3.2 Avaliação clínica dos portadores da doença de Parkinson 
 

Foram utilizadas três escalas clínicas para a avaliação dos 

participantes do estudo: 

- Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) – Escala de 

avaliação clínica dos sinais/sintomas da DP (Anexo 1). A escala é 

composta por 65 questões com cinco opções de respostas (0 – normal; 1 

– ligeira; 2 – leve; 3 – moderada; 4 – grave) (GOETZ et al., 2008); 

- Escala de estadiamento de Hoehn e Yahr – A escala de estadiamento 

proposta por Hoehn e Yahr (1967) classifica o portador da DP de acordo 

com o nível de comprometimento clínico apresentado. São cinco níveis 

de classificação: Estágio I – Comprometimento unilateral, com mínima 

ou nenhuma limitação funcional; Estágio II – Comprometimento 

bilateral ou da linha média do corpo, equilíbrio não afetado; Estágio III 

– Comprometimento moderado, observa-se alguma instabilidade 

postural, mas é independente fisicamente, é necessária assistência para 

se recuperar do teste do empurrão; Estágio IV – Comprometimento 

severo, capaz de caminhar ou ficar de pé sem assistência; Estágio V – 

Restrito à cadeira de rodas ou leito, exceto se receber ajuda.; 

- Escala de atividades da vida diária de Schwab e England – Escala de 

avaliação do nível de independência do portador da DP, e, relação às 

atividades da vida diária (AVD) (SCHWAB; ENGLAND, 1969). A 

escala oferece 10 níveis (percentuais) de classificação do 

comprometimento causado pela DP: 100% - Completamente 

independente, capaz de realizar os afazeres diários sem dificuldades ou 

lentidão, essencialmente normal, não percebe nenhuma dificuldade; 

90% - Completamente independente, capaz de realizar os afazeres 
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diários com alguma dificuldade ou lentidão, pode gastar o dobro do 

tempo, começa a perceber dificuldades; 80% - Completamente 

independente na maioria dos afazeres, gasta duas vezes mais tempo, 

consciente da dificuldade e lentidão; 70% - Não completamente 

independente, mais dificuldades com alguns afazeres, três a quatro vezes 

mais lento em alguns afazeres, gasta a maior parte do tempo fazendo as 

tarefas diárias; 60% - Alguma dependência, ainda pode realizar a 

maioria dos afazeres extremamente lento e com muito esforço, erros, 

alguns afazeres impossíveis de serem realizados; 50% - Mais 

dependente, precisa de ajuda com a metade dos afazeres, mais lento, 

dificuldade para tudo; 40% - Muito dependente, necessita de ajuda com 

a maioria dos afazeres, realiza poucos sozinho; 30% - Com esforço faz 

alguma coisa sozinho ou começa a fazer sozinho, necessita de muita 

ajuda; 20% - Não realiza nada sozinho, invalidez grave; 10% - 

Totalmente dependente, completamente inválido; 0% - Funções 

vegetativas, tais como deglutição, urinar e defecar não funcionam, 

restrito ao leito. 

 

 

3.3.3 Obtenção das variáveis fisiológicas 
 

Os testes incrementais até a exaustão foram realizados em um 

cicloergômetro de frenagem eletromagnética (Lode Excalibur Sport 

PFM, Groninger, Holanda). Para a coleta do lactato sanguíneo, foram 

utilizados capilares heparinizados e microtubos de polietileno com 

tampa (tipo Eppendorff) contendo 50 μl de fluoreto de sódio. As leituras 

das concentrações de lactato sanguíneo ([Lac]) foram realizadas por 

meio de um analisador eletroquímico (YSI 2700 Select, Yellow Springs, 

OH). O analisador eletroquímico YSI 2700 Select (Yellow Springs, OH) 

foi calibrado antes da realização da primeira leitura e a cada oito 

amostras utilizando uma solução de concentração conhecida (5 mmol.L-

1), como determina o fabricante (YSY Incorporate).  

A mensuração das variáveis respiratórias foi realizada a partir 

de um analisador de gases de circuito aberto (QUARK PFTergo 

COSMED, Roma, Itália). A frequência cardíaca (FC) foi monitorada por 

meio de um cardiofrequencímetro incorporado ao analisador de gases, 

permitindo o registro e o armazenamento do comportamento da FC de 

maneira simultânea às variáveis respiratórias. A calibração do analisador 

de gás foi realizada, antes de cada teste, de acordo com as 

recomendações do fabricante, obedecendo à seguinte sequência: 1) 

calibração do ar ambiente: consiste em utilizar uma amostra do ar 
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ambiente para comparação dos valores de dióxido de carbono (CO2) e 

oxigênio (O2) atmosféricos (0,03% para CO2 e 20,93% para O2); 2) 

calibração do gás: consiste em enviar para o analisador de gás uma 

amostra conhecida de gás misto armazenada em um cilindro específico 

(16% de O2 e 5% de CO2); 3) calibração da turbina: consiste de uma 

seringa que envia um fluxo de ar de três litros de volume para calibrar a 

turbina que capta as amostras de gás; 4) calibração delay: consiste em 

mensurar o tempo necessário para a amostra de gás passar através da 

linha de ar antes de ser analisada.  

Os registros de temperatura e umidade relativa do ar foram 

realizados durante os testes por meio de um termo-higrômetro também 

incorporado ao analisador de gases. 

 

 

3.3.4 Obtenção das variáveis cinemáticas 
 

Para a mensuração das variáveis cinemáticas da marcha foi 

utilizada uma câmera filmadora digital Sony
®
 HDR-XR160, por meio 

da qual foram adquiridas imagens em 2D (bidimensional) do plano 

sagital dos avaliados. A câmera captura imagens digitais em 1920x1080 

pixels a 30 quadros por segundo (fps). Para a análise das imagens e 

mensuração das variáveis foi utilizado o software Kinovea (V0.8.15; 

Kinovea open source project, www.kinovea.org) 

 

 

3.3.5 Mensuração da força muscular 
 

Para aquisição dos sinais de força de preensão manual foi 

utilizado um dinamômetro hidráulico Baseline
®
 (Enterprises Inc, 

Irvington, NY, USA), com resolução de 0,1kg e limite de carga de 

136kg (1333 Newtons), e um transdutor de pressão Ashcroft
®
 (Stratford, 

CT, USA), modelo G2, com saída de tensão referente a carga aplicada 

de 0,5 à 4,5 volts, e pressão máxima de 500 psig, acoplado ao 

dinamômetro. Para interpretação do sinal de tensão foi utilizada a 

plataforma ARDUINO™, com microcontrolador ATmega 1280, 

provido de conversor analógico digital de 10 bits (0-1023) e tensão de 

operação de 0 à 5 volts. A comunicação entre o ARDUINO
™

 e o 

computador foi realizada por meio de um cabo USB, e o tratamento dos 

dados via software. O software utilizado foi desenvolvido em linguagem 

de programação C#. A frequência de aquisição dos sinais de força 

estabelecida foi de 1000Hz. 
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Para avaliação do desempenho muscular dos membros 

inferiores foi utilizado um dinamômetro isocinético Biodex Multi-Joint 

System – Pro (Biodex Medical System, EUA), um instrumento 

eletromecânico que fornece medidas objetivas, confiáveis e válidas 

(AQUINO et al., 2002). 

 

 

 3.3.6 Mensuração de variáveis estabilométricas 
 

Para a mensuração das variáveis estabilométricas foi utilizado 

um baropodômetro (S-Plate Medicapteurs
®
, Balma, França). Trata-se de 

uma plataforma com 610 mm de largura e 580 mm de profundidade, 

com 04 mm de espessura, pesando 2,8 kg. Área útil (400 mm x 400 mm) 

é equipada com 1600 sensores piezoelétricos de pressão. A frequência 

de aquisição é de 150 imagens por segundo. A análise dos 

estabilogramas foi realizada por meio do Software S-Plate (versão 2.6). 

 

 

3.3.7 Obtenção de variáveis de controle durante as intervenções 
 

Foram utilizados dois sistemas de treinamento (FSA K-Force 

Light MTB Triple, SRM Training Systems, Schoberer Rad Messtechnik, 

Jülich, Alemanha), compostos por pedivelas instrumentados para a 

mensuração da potência, sensores de cadência e velocidade, cintas para 

a captação da frequência cardíaca e centrais (ciclocomputadores) de 

recepção e controle dessas variáveis (Figura 2). Este sistema apresenta 

uma precisão das medidas de ±1%. Um dos sistemas foi instalado para 

monitorar as variáveis do condutor/treinador e o segundo foi instalado 

para o monitoramento dos participantes do estudo. 

 

 

3.4 COLETAS DE DADOS 

 

As coletas de dados foram realizadas pré e pós-intervenção em 

um consultório do Hospital Governador Celso Ramos 

(Florianópolis/SC) e nas instalações do Laboratório de Biomecânica 

(BIOMEC) e do Laboratório de Esforço Físico (LAEF) do Centro de 

Desportos da Universidade Federal de Santa Catarina. 
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Figura 2 – Sistema de treinamento FSA K-Force Light MTB Triple – 

SRM, à esquerda – pedivela instrumentado, à direita – ciclocomputador 

 
 

 

3.4.1 Procedimentos para coleta de dados 
 

Primeiramente este projeto foi submetido à apreciação do 

Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade 

Federal de Santa Catarina, sendo aprovado sob n°126.042/12. 

Os sujeitos foram convidados a participarem do mesmo e, após 

devidamente informados, assinaram o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (Apêndice 1). Em seguida foram percorridas as seguintes 

etapas para a viabilização do estudo: 

 

- Caracterização dos participantes 

Para o processo de caracterização dos sujeitos do estudo, estes 

foram submetidos à mensuração de suas variáveis antropométricas, 

tendo a massa corporal e estatura registradas, seguindo o protocolo de 
Alvarez e Pavan et al. (2007). Logo após foram submetidos a uma 

avaliação clínica, na qual foram aplicadas as três escalas clínicas 

propostas (UPDRS, H&Y, S&E). Os participantes foram questionados a 

respeito dos horários de ingestão das medicações, pois as coletas em 
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laboratório foram realizadas na fase de maior efeito da medicação (fase 

ON) para evitar possíveis flutuações motoras (MORRIS et al., 1994; 

URQUHART et al., 1999; VIEREGGE et al., 1997). 

 

- Adequação do ambiente laboratorial 

Durante as coletas de dados (pré e pós-intervenção) o mesmo 

grupo de pesquisadores permaneceu no ambiente laboratorial, imbuídos 

de realizarem os procedimentos de forma menos variável e menos 

dispersiva, visando não apresentarem diferentes estímulos aos 

participantes, minimizando assim os efeitos de variáveis que possam 

afetar a validade interna do estudo. Além disso, segundo Freitas et al. 

(2002), os portadores da DP necessitam se concentrar durante a marcha, 

desconcentrados tendem a tropeçar e cair. Devido ao fato da temperatura 

ambiente influenciar diretamente o desempenho físico dos portadores da 

DP, pois as baixas temperaturas agravam os sintomas da DP (MEIGAL; 

LUPANDIN, 2005), a temperatura do laboratório foi monitorada 

(termo-higrômetro Minipa
®
 MT-241) e mantida em 25±1°C 

(considerada ideal segundo ANTONEN et al. [2001]) por meio de 

climatizadores de ar (Split Modelo GST60-38l GREE
®
). 

 

- Determinação das respostas fisiológicas pico e submáximas 

Para garantir que os indivíduos realizaram os testes (pré e pós) 

com o mesmo posicionamento na bicicleta, foram registrados os valores 

de distância e altura do selim e do guidom para posterior reprodução nos 

testes seguintes. 

Para a obtenção das respostas fisiológicas foi realizado um 

protocolo incremental contínuo até a exaustão voluntária em 

cicloergômetro. O teste foi composto por uma fase de estágios em 

degraus e uma fase de rampa. O teste iniciou sem carga (0 W) por 3 

minutos. Após este período foram incrementados 20 W a cada 3 minutos 

até a carga de 60W. A partir desta carga um teste de rampa com taxa de 

incremento de 20W/min foi conduzido até a exaustão voluntária. A 

cadência de pedalada durante o teste foi padronizada entre 50 e 60 rpm. 

Para a interrupção do teste adotou-se como critério a redução da 

cadência de pedalada em mais de 10% da cadência pré-definida, sendo 

que foram utilizados estímulos verbais para incentivar a manutenção da 

cadência. Ao final de cada estágio de 3 min e ao término do teste foram 

coletados 25 μl de sangue do lóbulo da orelha para dosagem da [Lac]. O 

consumo de oxigênio (VO2), a ventilação pulmonar (VE) e as demais 

variáveis respiratórias foram mensurados respiração a respiração durante 
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todo o protocolo a partir do gás expirado, sendo os dados brutos 

reduzidos a médias de 15s.  

Os valores submáximos de VO2 e FC referentes às cargas de 0 

a 60W foram obtidos a partir da média dos últimos 30s de cada estágio. 

Para obtenção do primeiro limiar de lactato (L1) foi realizada uma 

inspeção visual da curva lactato versus carga, por um avaliador 

experiente. O L1 foi considerado como a última carga em que a [Lac] se 

manteve na linha de base. 

 

- Determinação das variáveis cinemáticas da marcha 

Previamente às coletas de dados referentes às variáveis 

cinemáticas da marcha, foi realizada a calibração do sistema de 

cinemetria por meio da filmagem de um calibrador (objeto plano 

contendo cinco pontos com medidas conhecidas) e a subsequente 

identificação dos pontos de controle no software de digitalização 

Kinovea (V0.8.15; Kinovea open source project, www.kinovea.org). 

Para a realização da coleta de dados referentes às variáveis 

cinemáticas da marcha, os participantes foram orientados a 

permanecerem com vestimentas justas ao corpo. Em seguida, foram 

fixados marcadores externos nos maléolos laterais das fíbulas direita e 

esquerda, para a identificação dos parâmetros cinemáticos. 

Para a avaliação da marcha, os participantes foram orientados a 

realizarem sucessivos deslocamentos, utilizando velocidade 

autosselecionada, do início ao final do espaço determinado (uma 

passarela com aproximadamente 10m de comprimento e 1m de largura 

no centro de uma sala). Previamente ao registro dos vídeos para a 

análise da marcha, os indivíduos caminharam cinco minutos livremente 

para adaptarem-se ao ambiente laboratorial. Em cada coleta de dados foi 

registrado um vídeo com duração aproximada de cinco minutos, sendo 

extraídos cinco ciclos da marcha de cada vídeo para a análise, 

desprezando-se deslocamentos realizados nos trechos iniciais e finais da 

passarela (três metros) para evitar as fases de aceleração e desaceleração 

da marcha. 

Para a análise cinemática da marcha, medidas dos 

deslocamentos dos segmentos corporais durante o ciclo do andar foram 

monitoradas. Para que um ciclo da marcha se complete ocorre uma 

sequência de eventos sucessivos e regulares (SUTHERLAND et al., 

1998). Sendo assim, foram identificados os seguintes eventos: 

- Evento 1: contato inicial do pé direito no solo (toque do calcanhar) 

(TC); 

- Evento 2: saída do pé esquerdo do solo (desprendimento) (SPO); 
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- Evento 3: contato inicial do pé esquerdo no solo (TCO); 

- Evento 4: saída do pé direito do solo (SP); 

A identificação dos eventos nos vídeos de cada coleta foi 

realizada visualmente, devido a não disponibilidade de um instrumento 

mais apropriado para esse fim (ex. plataforma de força). Apesar dessa 

limitação, segundo Wall e Crosbie (1996), a técnica de determinação do 

toque do calcanhar e retirada do pé do solo por meio da videografia, se 

mostra altamente confiável e com erros mínimos, quando comparados 

com os registros de plataformas de força. 

Com base na definição dos eventos, variáveis espaço-temporais 

foram geradas (TTC, TP-D, TP-E, TAS-D, TAS-E, TAD-D, TAD-E, 

CTC, CP-D, CP-E, CAD-M, vM - conforme descritas no item 1.6 - 

Definição de variáveis), cada qual correspondendo a uma característica 

que define a forma de andar do indivíduo analisado. 

 

- Mensuração da força de preensão manual 

Para coleta da força de preensão manual (FPM) isométrica 

máxima os indivíduos permaneceram sentados em uma cadeira sem 

apoio para membros superiores, com a coluna ereta, membros inferiores 

em ângulo de 90° graus de flexão do joelho, e membro superior a ser 

avaliado com o ombro aduzido e em rotação neutra, cotovelo em 90° 

graus de flexão, antebraço em meia pronação (DIAS, 2010) e punho em 

posição neutra ou em até 30° graus de extensão (FESS, 1992; 

MATHIOWETZ et al., 1986).  

 O dinamômetro foi regulado no segundo posicionamento, que 

corresponde a uma empunhadura de 3,8 cm recomendada por Innes 

(1999), seguindo as recomendações da Sociedade Americana de 

Terapeutas da Mão (ASHT), de utilização da segunda posição com o 

uso do dinamômetro JAMAR
®
. O dinamômetro utilizado nesse estudo 

possui a mesma estrutura e sistema de ajuste de empunhadura que o 

instrumento referido acima.  

 Durante o teste, o antebraço permaneceu sem apoio, de forma 

que o avaliado continuasse sustentando a posição de 90° graus de flexão 

do cotovelo. O avaliador sustentou levemente a extremidade inferior do 

dinamômetro durante a realização do teste, com objetivo de evitar 

possíveis quedas do equipamento (FESS, 1992). 

 A duração do teste estabelecido para aquisição de sinais de 

força foi de 6s, seguindo recomendações de diversos estudos (ANDRIA 

et al., 2006; HAIDAR et al., 2004; KAMIMURA; IKUTA, 2001; 

MASSY-WESTROPP et al., 2004; SHECHTMAN et al., 2007; 

THYBERG et al., 2005). 



88 

 

 O teste foi iniciado por comando verbal. O indivíduo foi 

instruído a exercer a maior força possível, sendo motivado por meio de 

comando verbal do avaliador: "força!", "força!", "mais força!" 

(SHECHTMAN et al., 2007) até a finalização dos 6s.  

 O teste foi realizado três vezes para cada membro superior, com 

intervalo de 60s entre cada teste (GERALDES et al., 2008; INNES, 

1999), sendo que o primeiro membro a ser avaliado foi randomizado 

entre os participantes. 

 Com base nas três curvas de força versus tempo adquiridas para 

cada membro superior de cada participante, o maior valor de força 

produzido foi identificado pelo próprio software do dinamômetro 

utilizado. 

 

- Mensuração do torque isométrico máximo de extensão dos joelhos 

Para a coleta do torque isométrico máximo de extensão dos 

joelhos foram realizadas três contrações voluntárias máximas (CVM), 

com duração de 5s, de forma isométrica, em um ângulo de 60° de flexão 

de joelho (DIBBLE et al., 2006). Previamente à realização das CVM os 

participantes foram familiarizados com o protocolo. Entre cada CVM foi 

realizado um intervalo de 2 min. O protocolo foi realizado para ambos 

os membros inferiores dos participantes, sendo que a seleção do 

primeiro membro a ser avaliado foi randomizada para os participantes. 

Os indivíduos foram estabilizados por meio de cintas fixavam o tronco e 

a coxa e solicitou-se que cruzassem os antebraços sobre o peito durante 

a realização destes testes (RANTANEN et al., 1996). 

 

- Mensuração das variáveis estabilométricas 

Para a avaliação estabilométrica os indivíduos foram instruídos 

a retirarem seus calçados, subirem na plataforma e permaneceram em 

posição ortostática, com apoio bipodal e base de sustentação livre, com 

olhar localizado em um ponto imaginário à sua frente. Em cada 

avaliação foram realizados dois testes, sendo o primeiro com os olhos 

abertos e o segundo com os olhos fechados. Cada teste teve duração de 

30 segundos. Com auxílio do Software S-Plate (versão 2.6) foram 

obtidas as variáveis estabilométricas (conforme descritas no item 1.6 - 

Definição de variáveis). 
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3.5 PROCEDIMENTOS EXPERIMENTAIS 

 

Após as coletas de dados realizadas no início do estudo (pré-

intervenção), o processo de intervenção foi iniciado. A atividade de 

intervenção consistiu em 12 semanas de treinamento de ciclismo 

outdoor em uma bicicleta tandem (para duas pessoas) (Figura 3), sendo 

realizadas três sessões por semana, com duração de 30 min./sessão (com 

aquecimento prévio de 5 minutos na própria bicicleta). Estas sessões 

foram constituídas de deslocamentos em ciclovias de Florianópolis/SC 

(Avenida Beira-mar Norte) e São José/SC (Avenida Beira-mar), nas 

quais o condutor da bicicleta (treinador – professor de Educação Física 

com experiência na condução de bicicletas tandem) impôs uma cadência 

de pedalada 30% acima da cadência preferida de cada participante do 

estudo, seguindo recomendações de Ridgel et al. (2009). A cadência de 

pedalada preferida de cada participante do estudo foi definida no 

primeiro dia de intervenção, no qual o indivíduo pedalou durante 5 

minutos na bicicleta tandem (montada em um ciclo simulador) com uma 

carga de 30W em uma cadência que considerou confortável. 

 

Figura 3 – Bicicleta tandem utilizada no estudo 

 
 

Nos dias que as condições climáticas foram desfavoráveis o 

treinamento foi realizado de maneira estacionária, em laboratório ou na 

casa do próprio participante, nos quais a bicicleta (tandem) foi montada 

sobre um ciclossimulador. 

Ao término das 36 sessões de treinamento os participantes do 

grupo experimental foram reavaliados para a verificação dos efeitos da 

intervenção proposta. Os participantes do grupo controle também foram 

reavaliados após três meses da avaliação inicial. 
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Tendo em vista que a duração dos efeitos dos exercícios 

forçados após o encerramento das sessões ainda não é conhecida (BEAL 

et al., 2013), as avaliações pós-intervenção foram realizadas em até dois 

dias após a última sessão de intervenção, visando evitar a perda dos 

efeitos. 

 

 

3.6 CONTROLE DAS VARIÁVEIS 
 

Para assegurar que os participantes do estudo estavam 

contribuindo ativamente na pedalada durante as sessões de treinamento, 

o condutor/treinador monitorava a cadência de pedalada, a FC e a 

potência gerada no pedivela do participante, dando estímulos verbais 

para o mesmo aumentar ou diminuir o esforço realizado, visando 

garantir que a frequência cardíaca se mantivesse entre 60% e 80% da FC 

máxima, seguindo recomendações de Ridgel et al. (2009). A FC máxima 

foi calculada usando a equação proposta por Karnoven et al. (1957), 

subtraindo a idade do participante de 220.  Os participantes foram 

encorajados a aumentarem suas FC em aproximadamente 5% a cada 

duas semanas de intervenção (60%, 65%, 70%, 75%, 80% da frequência 

cardíaca máxima). 

Durante o estudo foi monitorado o envolvimento dos 

participantes com atividades físicas realizadas de forma controlada e 

contínua, por meio de registros acerca das características das atividades 

realizadas bem como sua frequência e finalidade. Previamente ao início 

de cada intervenção os participantes foram questionados a respeito das 

atividades físicas realizadas nas últimas 48 horas. 

Para a obtenção de informações a respeito da ingestão de 

medicamentos referentes à DP, o médico neurologista responsável pelas 

avaliações clínicas fez um levantamento a respeito do tratamento de 

cada participante do estudo pré e pós-intervenção. 

Imediatamente antes e após cada sessão de treinamento o 

pesquisador mensurou a pressão arterial e a frequência cardíaca de cada 

participante, visando identificar possíveis indicadores de anormalidade 

nos sinais vitais. 

 
 

3.7 TRATAMENTO ESTATÍSTICO DOS DADOS 
 

Para apresentação dos dados foi adotada a estatística descritiva 

em termos de média e desvio-padrão. 
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Para a verificação dos efeitos do programa de treinamento, 

primeiramente foi verificada a normalidade dos dados com o teste de 

Shapiro-Wilk, em seguida foram comparados os grupos experimental e 

controle pré-intervenção utilizando o teste t de Student independente ou 

o teste de Mann-Whitney (de acordo com a distribuição dos dados), para 

então, realizar as comparações intragrupos (pré versus pós-intervenção) 

utilizando o teste t de Student dependente ou o teste de Wilcoxon (de 

acordo com a distribuição dos dados). O nível de significância estatística 

adotado foi de p ≤ 0,05 para todos os testes. 
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4 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

No presente capítulo são descritos e discutidos os resultados 

obtidos neste estudo, sendo dividido nos seguintes tópicos: 

caracterização dos participantes, avaliação clínica, avaliação fisiológica, 

avaliação da marcha, avaliação dinamométrica, avaliação 

estabilométrica. 

 

 

4.1 CARACTERIZAÇÃO DOS PARTICIPANTES 

 

Na avaliação pré-intervenção o grupo controle não diferiu do 

experimental com relação à idade, massa corporal, estatura e tempo de 

duração da doença (p > 0,05) (Tabela 2). Esse resultado demonstra que 

o processo de randomização dos participantes deste estudo possibilitou a 

formação de dois grupos equivalentes. 

 

Tabela 2 – Características dos participantes do estudo 

 Grupo controle 

(n = 10) 

Grupo experimental 

(n = 10) 

Idade (anos) 65,5 ± 8,7 64,0 ± 8,0 

Sexo 

(masculino/feminino) 

6/4 8/2 

Massa corporal (kg) 77,5 ± 12,1 73,9 ± 10,4 

Estatura (cm) 165,2 ± 10,1 170,2 ± 9,1 

Duração da doença (anos) 6,4 ± 5,7 6,7 ± 5,7 

Fonte: Dados da pesquisa   

 

As características dos participantes do presente estudo (Tabela 

2) foram similares às apresentadas por outros estudos (RIDGEL et al., 

2009; 2011; 2012; 2013; LAUPHEIMER et al., 2011; QUTUBUDDIN 

et al., 2013; BEAL et al., 2013) que submeteram portadores da DP a 

exercícios físicos forçados usando bicicleta (EFFB), com relação à 

média de idade (61,2; 63,2; 64,5; 68,5; 68,2; 60,6 anos, 

respectivamente) e tempo de duração da doença (6,2; 5,1; 6,5; 6,2; 9,2; 

7,2; 4,3 anos, respectivamente). 
Quanto à prática sistemática de atividades físicas, os integrantes 

de ambos os grupos (experimental/controle) relataram praticarem as 

mesmas modalidades: musculação (7/6), fisioterapia (7/6), dança (3/2), 

caminhada (2/2), hidroginástica (1/2). A frequência semanal de prática 
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das referidas modalidades também foram semelhantes entre os grupos 

(3/3, 2/2, 2/2, 3/5, 2/2, respectivamente). Todos os participantes do 

estudo relataram que praticavam regularmente pelo menos uma das 

modalidades citadas acima e não houve alteração nas suas rotinas de 

atividades físicas no período entre as avaliações pré e pós-intervenção. 

 

   

4.2 AVALIAÇÃO CLÍNICA 

 

 As dosagens das medicações para o combate da DP ingeridas 

pelos participantes do estudo (levodopa, carbidopa, benserazida, 

entacapone, pramipexol, amantadina) não foram alteradas 

significativamente (p > 0,05) entre as avaliações pré e pós-intervenção, 

tanto no grupo experimental quanto no grupo controle. Sem essa 

estabilidade do tratamento farmacológico, entre as avaliações pré e pós-

intervenção, seria difícil realizar alguma inferência de causa-efeito da 

intervenção proposta, tendo em vista que há relação entre a dosagem da 

medicação e a resposta motora, que pode variar de acordo com a 

progressão da doença, a idade do paciente e a duração da doença 

(DELEU et al., 2002). 

Conforme pode ser observado na Tabela 3, por meio da 

comparação das avaliações clínicas realizadas por um neurologista pré-

intervenção, os grupos controle e experimental não diferiram entre si nas 

escalas clínicas UPDRS, H&Y e S&E (p > 0,05). Ridgel et al. (2009) 

também não verificaram diferenças na UPDRS III entre um grupo de 

portadores da DP submetidos a EFFB e um grupo submetido à exercício 

voluntário, previamente à realização da intervenção. Contudo, no estudo 

supracitado os participantes foram avaliados no estágio OFF da 

medicação (há pelo menos 12h sem ingerir a medicação) e, 

consequentemente, apresentaram resultados da UPDRS III maiores 

(48,7±13,3) que os constatados no presente estudo. Por outro lado, 

Qutubuddin et al. (2013) constataram valores da UPDRS III (15,7 no 

grupo experimental e 16,9 no grupo controle) mais próximos dos 

verificados no presente estudo, pois também avaliaram os portadores da 

DP no estágio ON da medicação. 

 Ao comparar as avaliações clínicas pré e pós-intervenção foi 

possível constatar que as classificações das três escalas utilizadas não se 

alteraram no grupo controle, enquanto que no grupo experimental houve 

redução significativa (p < 0,05) na UPDRS I e na UPDRS IV na pós-

intervenção (Tabela 3). Esses resultados demonstram que a intervenção 

provocou melhoras nos índices relacionados às “experiências não 
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motoras da vida diária” e às “complicações motoras” avaliados pela 

UPDRS. 

 

Tabela 3 – Resultados referentes à avaliação clínica dos participantes do 

estudo 
 Grupo controle (n = 7) Grupo experimental (n = 10)  

 
Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 
p* 

Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 
p* p** 

UPDRS T 38,6 ± 19,9 40,6 ± 17,4 0,656 50,6 ± 18,8 45,2 ± 19,7 0,345 0,461 

UPDRS I 8,6 ± 7,3 8,3 ± 7,3 0,999 10,3 ± 2,8 6,8 ± 2,3 0,012
†
 0,404 

UPDRS II 7,0 ± 4,3 8,7 ± 3,9 0,186 8,9 ± 4,0 8,0 ± 3,6 0,513 0,651 

UPDRS III 22,1 ± 10,9 23,6 ± 10,0 0,553 27,0 ± 12,2 29,2 ± 15,8 0,597 0,942 

UPDRS IV 0,9 ± 1,3 0,0 ± 0,0 0,157 4,4 ± 4,2 1,2 ± 2,0 0,027
†
 0,052 

H&Y 1,6 ± 0,8 1,7 ± 0,5 0,564 1,5 ± 0,5 1,9 ± 0,6 0,102 0,403 

S&E 8,7 ± 0,8 8,6 ± 1,1 0,317 8,4 ± 0,8 8,1 ± 0,9 0,083 0,513 

UPDRS – Escala Unificada de Avaliação para a Doença de Parkinson (GOETZ et al., 2008); H&Y - Escala de 

estadiamento de Hoehn e Yahr (HOEHN; YAHR, 1967); S&E – Escala de atividades da vida diária de Schwab e 

England (SCHWAB; ENGLAND, 1969); * Comparação pré vs pós-intervenção em cada grupo; ** Comparação 

entre os grupos controle e experimental pré-intervenção; 
† 
p < 0,05; Teste de Wilcoxon; Fonte: Dados da pesquisa 

 

Dentre as escalas clínicas aplicadas no presente estudo, apenas a 

UPDRS III foi utilizada em outros estudos como referência para 

verificar os efeitos de EFFB em portadores da DP (BEAL et al., 2013; 

QUTUBUDDIN et al., 2013; RIDGEL et al., 2009, 2013). Alguns 

estudos constataram melhorias motoras significativas (redução da 

UPDRS III) em portadores da DP submetidos a EFFB de maneira aguda 

(apenas uma sessão) (BEAL et al., 2013) e crônica (oito semanas) 

(RIDGEL et al., 2009; 2013;). Por outro lado, corroborando com as 

achados do presente estudo, Qutubuddin et al. (2013) não verificaram 

alterações imediatas na UPDRS III de portadores da DP submetidos à 16 

sessões de EFFB. Os mesmos autores sugeriram que os resultados 

contraditórios aos de outros estudos podem ter sido influenciados pelo 

fato dos indivíduos analisados terem a DP há mais tempo, além de uma 

maior heterogeneidade em relação a esta variável. Apesar de cogitarem 

a exclusão de dados muito discrepantes (outliers), os pesquisadores 

mantiveram todos os participantes nas análises, pois consideraram a 

amostra representativa dos pacientes que recebiam diariamente no 

consultório. Talvez a justificativa citada por Qutubuddin et al. (2013) 

também possa se aplicar ao presente estudo, pois enquanto nos estudos 

que constataram melhorias na UPDRS III (BEAL et al., 2013; RIDGEL 

et al., 2009, 2013) a duração da DP variou de 0,5 a 12 anos, no estudo 

de Qutubuddin et al. (2013) variou entre 3 e 29 anos e no presente 

estudo de 0,5 a 20 anos.   

Com base nos resultados do presente estudo, aceita-se 

parcialmente a primeira hipótese, pois a intervenção, baseada em EFFB, 
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proporcionou melhorias de alguns sinais/sintomas da DP, avaliados por 

meio de escalas clínicas. 

 

 

4.3 AVALIAÇÃO FISIOLÓGICA 

  

Recentemente foi relatado na literatura que o uso de testes 

incrementais de esforço máximo, mensurando a capacidade aeróbia, é 

reprodutível e pode ser realizado com segurança em portadores da DP 

(KATZEL et al., 2011). 

 Na Figura 4 estão apresentadas as concentrações de lactato 

mensuradas em cada estágio dos testes incrementais realizados no 

cicloergômetro em laboratório pré e pós-intervenção. 

 

Figura 4 – Gráficos das concentrações de lactato em cada estágio dos 

testes incrementais realizados em um cicloergômetro pré e pós-

intervenção 

 
 

Na Tabela 4 estão apresentados os resultados dos testes 

incrementais realizados em um cicloergômetro em laboratório pré e pós-

intervenção.  

 Nos testes incrementais realizados pré-intervenção não foram 

constatadas diferenças (p > 0,05) entre os grupos controle e 

experimental para as variáveis fisiológicas (Tabela 4).  

O grupo controle não alterou seu desempenho no teste 
incremental entre as avaliações pré e pós-intervenção, por outro lado, o 

grupo experimental aumentou a Ppico e a PL1 (p < 0,05) (Tabela 4; 

Figura 4). Esses resultados demonstram que o programa de treinamento 

proporcionou uma melhora no desempenho dos participantes no teste 
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incremental, pois conseguiram alcançar uma maior potência no primeiro 

limiar de lactato e ao final do teste. 

 

Tabela 4 – Resultados referentes à avaliação fisiológica dos 

participantes do estudo durante os testes incrementais pré e pós-

intervenção 
 Grupo controle (n = 7) Grupo experimental (n = 10)  

 
Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 
p* 

Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 
p* p** 

VO2pico  20,4 ± 7,0 20,6 ± 6,1 0,772 23,4 ± 4,0 24,7 ± 5,5 0,115 0,258 

VO20  10,6 ± 1,9 10,5 ± 0,7 0,863 10,3 ± 1,9 11,0 ± 1,8 0,082 0,583 

VO220  11,4 ± 1,1 11,2 ± 0,8 0,414 11,8 ± 2,1 12,3 ± 2,2 0,084 0,921 

VO240  13,8 ± 1,0 13,6 ± 1,3 0,999 14,9 ± 2,6 15,3 ± 2,4 0,078 0,484 

VO260  17,4 ± 1,0 16,5 ± 1,8 0,564 17,4 ± 2,7 17,8 ± 3,0 0,119 0,386 

FCpico  112,4 ± 21,3 116,7 ± 16,2 0,326 123,6 ± 13,8 127,2 ± 18,3 0,139 0,208 

FC0  80,1 ± 15,0 85,9 ± 12,4 0,051 83,6 ± 8,8 86,4 ± 12,7 0,143 0,406 

FC20  85,3 ± 15,4 88,7 ± 12,6 0,123 88,7 ± 9,8 89,5 ± 13,2 0,378 0,583 

FC40  95,3 ± 18,6 97,4 ± 15,6 0,396 96,7 ± 9,5 97,3 ± 13,5 0,408 0,558 

FC60  94,6 ± 20,1 104,6 ± 16,6 0,051 106,7 ± 10,3 104,8 ± 15,0 0,199 0,279 

VEpico  52,4 ± 25,6 55,4 ± 23,8 0,351 52,9 ± 15,1 58,2 ± 19,1 0,133 0,980 

QRpico  0,9 ± 0,1 1,0 ± 0,1 0,564 1,0 ± 0,1 1,0 ± 0,1 1,000 0,391 

Ppico  107,6 ± 58,2 105,3 ± 55,4 0,740 118,1 ± 37,2 130,7 ± 50,5 0,045
‡
 0,654 

PL1  17,1 ± 21,4 17,1 ± 21,4 1,000 28,0 ± 14,0 42,0 ± 14,8 0,005
‡
 0,135 

[La]pico  4,0 ± 1,4 4,1 ± 1,0 0,999 4,2 ± 1,2 4,3 ± 2,2 0,440 0,920 

[La]L1 1,4 ± 0,6 1,5 ± 0,6 0,083 1,4 ± 0,3 1,2 ± 0,3 0,090 0,324 

VO2pico (ml.kg
-1

.min
-1
) – consumo de oxigênio pico; VO20 (ml.kg

-1
.min

-1
) – consumo de oxigênio no estágio 0W; 

VO220 (ml.kg
-1
.min

-1
) – consumo de oxigênio no estágio 20W; VO240 (ml.kg

-1
.min

-1
) – consumo de oxigênio no 

estágio 40W; VO260 (ml.kg
-1

.min
-1

) - consumo de oxigênio no estágio 60W; FCpico (bpm) – frequência cardíaca 

pico; FC0 (bpm) – frequência cardíaca no estágio 0W; FC20 (bpm) – frequência cardíaca no estágio 20W; FC40 

(bpm) – frequência cardíaca no estágio 40W;  FC60 (bpm) – frequência cardíaca no estágio 60W; VEpico (l.min
-1
) – 

ventilação pico; QRpico – quociente respiratório pico; Ppico (W) – potência pico; PL1 (W) – potência no primeiro 

limiar de lactato; [La]pico (mmol.l
-1

) – concentração de lactato pico; [La]L1 (mmol.l
-1
) – concentração de lactato no 

primeiro limiar de lactato; * Comparação pré vs pós-intervenção em cada grupo; ** Comparação entre os grupos 

controle e experimental pré-intervenção; ‡ p < 0,05; teste t de Student; Fonte: Dados da pesquisa 

 

Os valores de VO2pico verificados no presente estudo (Tabela 

4) são muito próximos aos valores (21,4 ± 4,3; 20,9 ± 0,8 ml.kg
-1

.min
-1

, 

respectivamente) relatados em estudos prévios que avaliaram a aptidão 

aeróbia de portadores da DP (KATZEL et al., 2011; SHULMAN et al., 

2013). Katzel et al. (2011) afirmam que os portadores da DP geralmente 

apresentam valores de VO2pico 20% menores que indivíduos saudáveis 

da mesma idade. Essa menor aptidão aeróbia pode ser resultado da 

adoção de um estilo de vida sedentário, que segundo Snijders et al. 

(2012), é desencadeado pelo comprometimento motor, declínio 

cognitivo, depressão, apatia e fadiga associados à DP. 

A única variável fisiológica mensurada em portadores da DP 

submetidos a EFFB em estudos prévios foi o VO2max. Ridgel et al. 

(2009) utilizaram esta variável, estimada por meio da equação de Storer 

et al. (1990) usando dados coletados no teste submáximo da YMCA 

(ACSM, 2010), para avaliarem os efeitos de EFFB (bicicleta tandem 

estacionária) e EF voluntários (bicicleta ergométrica) na aptidão aeróbia 
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de portadores da DP. Os autores relataram incrementos significativos no 

VO2max de portadores da DP após ambos programas de treinamento. 

No presente estudo foram observados casos em que não foi estabelecido 

um platô de consumo de oxigênio próximo à exaustão, portanto adotou-

se o maior valor de VO2 alcançado no teste incremental como sendo o 

VO2pico. Apesar dos valores de VO2pico não terem se alterado entre as 

avaliações pré e pós-intervenção em ambos os grupos, é possível afirmar 

que após o programa de treinamento os integrantes do grupo 

experimental melhoraram sua aptidão aeróbia, pois conseguiram 

alcançar maiores intensidades de exercício no primeiro limiar de lactato 

(PL1) e ao final do teste incremental (Ppico). 

Com base nos resultados do presente estudo, aceita-se a 

segunda hipótese, pois foram constatadas melhorias nas variáveis 

fisiológicas dos portadores da DP submetidos ao programa de EFFB. 

 

 

4.4 AVALIAÇÃO DA MARCHA 

 

 Os resultados referentes à análise da marcha (cinemetria) dos 

participantes do estudo são apresentados na Tabela 5.  

 Por meio da análise das variáveis espaciais e temporais da 

marcha dos participantes do estudo, não foram observadas diferenças (p 

> 0,05) entre os padrões de marcha dos grupos controle e experimental 

pré-intervenção. Também não foram constatadas alterações na marcha 

de ambos os grupos ao comparar as avaliações pré e pós-intervenção 

(Tabela 5). Desta maneira é possível afirmar que o programa de 

treinamento não proporcionou alterações na marcha dos avaliados. 

 Laupheimer et al. (2011), em um estudo analisando os efeitos 

de EFFB (bicicleta ergométrica motorizada) em portadores da DP, 

utilizaram um protocolo de testes motores cronometrados proposto por 

Haaxma et al. (2008), que incluía um teste de caminhada de 15m. Os 

autores relataram reduções do tempo e do número de passos necessários 

para completarem o teste de caminhada de 15m, que foram classificadas 

como “praticamente significativas”. Apesar dos autores sugerirem que 

esses resultados indicam melhorias no controle da marcha e, 

consequente, redução do risco de quedas, questiona-se a falta de 

significância estatística. 

Por outro lado, são vários os estudos que relataram melhorias 

significativas no padrão de marcha de portadores da DP submetidos a 

EFF em esteira rolante (FISHER et al., 2008; HERMAN et al., 2007; 

MIYAI et al., 2000, 2002). Utilizando treinamento da marcha em esteira 
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rolante em alta velocidade, com suporte parcial da massa corporal, 

estudos mostram aumento da velocidade e do comprimento da passada 

em portadores da DP (MIYAI et al., 2000; 2002; HERMAN et al., 2007; 

FISHER et al., 2008). Além disso, Fisher et al. (2008) também 

sugeriram que o treinamento em esteira rolante em alta velocidade pode 

facilitar a neuroplasticidade atividade-dependente associada com o 

melhor desempenho motor, comprovados por meio da estimulação 

magnética transcraniana e da UPDRS III.  

 

Tabela 5 – Resultados referentes à análise da marcha (cinemetria) dos 

participantes do estudo 
 Grupo controle (n = 7) Grupo experimental (n = 10)  

 
Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 
p* 

Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 
p* p** 

TTC  1,13 ± 0,13 1,13 ± 0,14 0,970 1,09 ± 0,09 1,09 ± 0,12 0,467 0,267 

TPD  0,58 ± 0,07 0,57 ± 0,07 0,898 0,55 ± 0,05 0,55 ± 0,06 0,452 0,238 

TPE  0,56 ± 0,06 0,56 ± 0,07 0,940 0,54 ± 0,05 0,54 ± 0,06 0,345 0,328 

TASD  0,37 ± 0,03 0,37 ± 0,03 1,000 0,38 ± 0,03 0,38 ± 0,05 1,000 0,780 

TASE  0,38 ± 0,03 0,38 ± 0,04 0,924 0,38 ± 0,04 0,40 ± 0,06 0,175 0,822 

TADD  0,19 ± 0,05 0,19 ± 0,04 0,892 0,17 ± 0,02 0,17 ± 0,04 0,345 0,163 

TADE  0,19 ± 0,05 0,19 ± 0,06 0,908 0,17 ± 0,03 0,15 ± 0,03 0,060 0,053 

CTC  1,01 ± 0,22 0,99 ± 0,15 0,708 0,96 ± 0,13 0,99 ± 0,14 0,209 0,793 

CPD  0,51 ± 0,10 0,49 ± 0,08 0,639 0,48 ± 0,07 0,50 ± 0,07 0,146 0,813 

CPE  0,50 ± 0,12 0,50 ± 0,08 0,801 0,48 ± 0,06 0,49 ± 0,08 0,308 0,783 

CAD  107,1 ± 12,0 107,5 ± 13,5 0,919 110,5 ± 8,7 111,3 ± 12,1 0,373 0,318 

v  0,91 ± 0,28 0,89 ± 0,22 0,803 0,88 ± 0,12 0,91 ± 0,14 0,199 0,574 

TTC (s) – tempo total do ciclo da marcha; TPD (s) – tempo do passo direito; TPE (s) – tempo do passo 

esquerdo; TASD (s) – tempo de apoio simples direito; TASE (s) – tempo de apoio simples esquerdo; TADD (s) 

– tempo de apoio duplo direito; TADE (s) – tempo de apoio duplo esquerdo; CTC (m) – comprimento total do 

ciclo da marcha; CPD (m) – comprimento do passo direito; CPE (m) – comprimento do passo esquerdo; CAD 

(passos/min) – cadência de passos; v (m/s) – velocidade de deslocamento; * Comparação pré vs pós-intervenção 

em cada grupo; ** Comparação entre os grupos controle e experimental pré-intervenção; Fonte: Dados da 

pesquisa 

 

Ao contrário do ciclismo, a caminhada exige uma integração 

complexa entre os ajustes posturais antecipatórios, para deslocar o 

centro de massa do corpo em direção ao membro de sustentação de 

peso, e os movimentos rítmicos dos membros inferiores (SNIJDERS et 

al., 2011). Enquanto o ciclismo requer, principalmente, mudanças de 

peso laterais, a marcha exige, principalmente, controle de equilíbrio 

dinâmico na direção ântero-posterior (SNIJDERS et al., 2011). Vários 

estudos têm mostrado que os déficits de equilíbrio na DP são 

direcionalmente dependentes, sendo maiores na direção posterior, e 

muito menores na direção látero-lateral (CARPENTER et al., 2004; 

HORAK et al., 2005). Esses fatos podem justificar a ausência de 

transferências de efeitos do EFFB para a marcha dos avaliados. 

Com base nos resultados do presente estudo, rejeita-se a terceira 

hipótese, pois a intervenção, baseada em EFFB, não proporcionou 
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alterações nas variáveis espaço-temporais referentes à marcha dos 

indivíduos analisados. 

 

 

4.5 AVALIAÇÃO DINAMOMÉTRICA 

 

 O uso de escalas clínicas não permite uma avaliação objetiva da 

condição do doente, pois depende da competência do profissional para a 

interpretação dos resultados dos testes. Nesse sentido, o uso de variáveis 

biomecânicas, como a dinamometria, pode ser uma alternativa para 

tornar a avaliação mais objetiva (ATTIVISSIMO et al., 2009). 

Na Tabela 6 são apresentados os resultados referentes às 

avaliações dinamométricas dos membros superiores e inferiores pré e 

pós-intervenção.  

 As avaliações dinamométricas realizadas pré-intervenção não 

revelaram diferenças (p > 0,05) entre os grupos controle e experimental 

(Tabela 6). Ao comparar os resultados pré e pós-intervenção, constatou-

se que o desempenho dos integrantes do grupo controle não se alterou, 

enquanto que o grupo experimental apresentou um aumento 

significativo (p < 0,05) da força de preensão manual e do torque 

isométrico de extensão do joelho, em ambos os hemicorpos. Esses 

resultados indicam que o programa de treinamento proporcionou um 

incremento na capacidade de produção de força, tanto nos membros 

superiores quanto nos inferiores. 

 

Tabela 6 – Resultados referentes às avaliações dinamométricas dos 

membros superiores e inferiores 
 Grupo controle (n = 7) Grupo experimental (n = 10)  

 Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 

p* Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 

p* p** 

FPMD  293,8 ± 89,0 283,1 ± 82,5 0,703 335,1 ± 66,7 353,6 ± 66,0 0,007
‡
 0,256 

FPME  271,3 ± 71,8 273,0 ± 74,5 0,482 330,9 ± 79,3 341,0 ± 77,3 0,036
‡
 0,054 

TJD  144,2 ± 47,4 146,4 ± 52,3 0,638 143,2 ± 39,7 158,1 ± 37,3 0,050
‡
 0,658 

TJE  138,3 ± 50,1 134,4 ± 45,7 0,569 133,7 ± 33,2 147,8 ± 39,6 0,022
‡
 0,701 

FPMD (N) – força de preensão manual direita; FPME (N) – força de preensão manual esquerda; TJD (N.m) – pico 

de torque isométrico de extensão do joelho direito; TJE (N.m) – pico de torque isométrico de extensão do joelho 

esquerdo; * Comparação pré vs pós-intervenção em cada grupo; ** Comparação entre os grupos controle e 

experimental pré-intervenção; ‡ p < 0,05; teste t de Student; Fonte: Dados da pesquisa 

 

 Apesar da intervenção proposta no presente estudo ser voltada 
para os membros inferiores e a força de preensão manual ser um 

parâmetro comumente utilizado na avaliação da função da mão 

(TREDGETT; DAVIS, 2000), Ridgel et al. (2009) constataram 

melhorias na função dos membros superiores de portadores da DP 

submetidos a EFFB. 
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 O aumento da força de preensão manual pode estar associado ao 

fato que a instabilidade da bicicleta, durante o cliclismo outdoor, exige 

que o cliclista segure firmemente o guidão para não cair. Destaca-se que 

ao término das primeiras sessões de treinamento alguns participantes 

relataram dormência ou dor (de intensidade leve) nas mãos. Os mesmos 

indivíduos afirmaram que o desconforto desaparecia após algumas 

horas. Após três semanas de treinamento não foram mais registradas 

ocorrências de desconforto nas mãos.  

Embora nenhum estudo prévio tenha avaliado os efeitos de 

EFFB na força de preensão manual isométrica máxima de portadores da 

DP, Ridgel et al. (2009) avaliaram a destreza manual por meio de um 

instrumento que também quantificava a força de preensão manual 

durante a sua manipulação. Foi relatado aumento significativo da força 

de preensão manual exercida no teste de destreza nos indivíduos 

submetidos a um programa de treinamento de EFFB, enquanto que o 

grupo submetido a exercícios voluntários apresentaram redução nessa 

variável.  

Alguns autores sugerem que a força de preensão manual 

isométrica máxima não é afetada pela DP (CHEN et al., 2011; JORDAN 

et al., 1992). Entretanto, estudos que analisaram as características 

dinâmicas do desempenho da força de preensão manual encontraram 

anormalidades nas variáveis dinâmicas de portadores da DP, quando 

comparados com sujeitos saudáveis (ANDRIA et al., 2006; 

ATTIVISSIMO et al., 2009; CORCOS et al., 1996; JORDAN et al., 

1992; KUNESCH et al., 1995; STELMACH; WORRINCHAM, 1988; 

STELMACH et al., 1989). Estes achados indicam que as alterações 

durante a produção de força podem não interferir na capacidade de força 

máxima do indivíduo, porém o comportamento dessas variáveis 

dinâmicas contribui para esclarecer possíveis anormalidades que 

produzem as diferenças entre indivíduos saudáveis e portadores da DP. 

A medida da força isométrica voluntária máxima de extensão de 

joelho já foi classificada em vários estudos como uma variável 

confiável, válida e sensível a mudanças (LASTAYO et al., 2000; 

PETAJAN et al., 1996; PEDERSEN; OBERG, 1993). 

Apesar de nenhum estudo prévio ter avaliado os efeitos de 

EFFB em variáveis relacionadas à capacidade de produção de força dos 

membros inferiores de portadores da DP, Dibble et al. (2006) utilizaram 

o mesmo protocolo adotado no presente estudo (dinamômetro 

isocinético) para avaliarem os efeitos de um treinamento de resistência 

excêntrico de alta intensidade na produção de força dos membros 

inferiores de portadores da DP. Os pesquisadores utilizaram um 
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cicloergômetro motorizado que girava os pedais para trás, enquanto os 

participantes tentavam frear o movimento dos pedais. Após 12 semanas 

de treinamento foi constatado aumento do torque produzido por ambos 

os membros inferiores, além de aumento do volume do músculo 

quadríceps. Por outro lado, em um estudo recente (SHULMAN et al., 

2013), avaliando os efeitos de treinamento de alta intensidade em esteira 

rolante, não foram verificadas alterações na capacidade de produção de 

força dos membros inferiores de portadores da DP. 

O aumento da capacidade de produção de força constatado no 

presente estudo, tanto para os membros superiores quanto para os 

inferiores, parecem ter importância clínica, haja vista que a literatura 

indica que baixos níveis de força muscular estão associados com 

limitações de mobilidade (INKSTER et al., 2003; NALLEGOWDA et 

al., 2004; PAASUKE et al., 2004) e quedas em portadores da DP 

(LATT  et al., 2009). Além disso, em um estudo recente foi constatada 

uma relação direta entre a evolução da DP e a redução da capacidade de 

produção de força nos membros inferiores (STEVENS-LAPSLEY et al., 

2012). Segundo Corcos et al. (1996), os portadores da DP podem se 

beneficiar de programas de EF destinados a aumentar a força muscular, 

pois a DP causa fraqueza muscular, acompanhada de redução da taxa de 

desenvolvimento de força e aumento do tempo de relaxamento 

muscular. 

Com base nos resultados do presente estudo, aceita-se a quarta 

hipótese, pois a intervenção, baseada em EFFB, proporcionou melhorias 

na capacidade de desenvolvimento de força dos membros superiores e 

inferiores dos indivíduos analisados. 

 

 

4.6 AVALIAÇÃO ESTABILOMÉTRICA 

 

 Ao investigarem as características de controle postural de 

portadores da DP, por meio da avaliação estabilométrica, Tretiakova e 

Poverennova (2011) constataram uma redução significativa das 

habilidades compensatórias de manutenção do equilíbrio. Além disso, os 

autores concluíram que a estabilometria computadorizada é uma 

ferramenta útil para a detecção de distúrbios nas funções posturais em 

portadores da DP. 

Os resultados da avaliação do equilíbrio estático dos 

participantes do estudo são apresentados na Tabela 7.  

 Qutubuddin et al. (2013), também não verificaram alterações no 

equilíbrio de portadores da DP submetidos a oito semanas de EFFB. No 
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entanto, o instrumento utilizado foi a Escala de Equilíbrio de Berg, que 

é um instrumento validado para a avaliação do equilíbrio na DP 

(QUTUBUDDIN et al., 2005). Destaca-se que no estudo de Qutubuddin 

et al. (2013) os EFFB foram realizados em uma bicicleta ergométrica, 

que segundo Ridgel et al. (2012), não oferece risco de quedas e, 

consequentemente, não requer controle de equilíbrio apurado.   

 Apesar do ciclismo outdoor requerer uma interação altamente 

coordenada entre o equilíbrio, a coordenação e o ritmo dos movimentos 

dos membros inferiores (AERTS et al., 2011), talvez para o segundo 

ocupante (posto traseiro) da bicicleta tandem seja diferente, pois o 

principal agente responsável pelo equilíbrio desse tipo de bicicleta é o 

condutor (posto dianteiro). Assim, a estabilidade proporcionada pelo 

condutor da bicicleta tandem, pode ter reduzido a exigência de 

equilíbrio do segundo ocupante, e, consequentemente, ter contribuído 

para as variáveis relacionadas ao equilíbrio terem permanecido 

inalteradas após o programa de EFFB.  

 Na avaliação pré-intervenção do equilíbrio estático os grupos 

controle e experimental não diferiram entre si (p > 0,05). Também não 

foram constatadas diferenças ao comparar as avaliações pré e pós-

intervenção, tanto no grupo controle quanto no experimental (Tabela 7). 

Sendo assim, esses resultados indicam que o programa de treinamento 

aplicado não influenciou no equilíbrio estático dos avaliados. 

 Outro fator a ser considerado é que o controle de equilíbrio 

dinâmico também é diferente durante o ciclismo e na marcha. O 

ciclismo requer, principalmente, mudanças de peso laterais, enquanto 

que a marcha exige principalmente controle de equilíbrio dinâmico na 

direção ântero-posterior (SNIJDERS et al., 2011). Estudos têm mostrado 

que os déficits de equilíbrio na DP são direcionalmente dependentes, 

sendo maiores na direção posterior, e muito menores na direção látero-

lateral (CARPENTER et al., 2004; HORAK et al., 2005). Essa 

estabilidade látero-lateral relativamente preservada também poderia 

explicar porque os portadores da DP normalmente caminham com uma 

base de suporte estreita (CHARLETT et al., 1998; NALLEGOWDA et 

al., 2004), e porque a marcha tandem (calcanhar de um pé toca os dedos 

do pé contralateral) é preservada na maioria dos pacientes (ABDO et al., 

2006). 

Com base nos resultados do presente estudo, rejeita-se a quinta 

hipótese, pois a intervenção, baseada em EFFB, não proporcionou 

alterações no equilíbrio estático dos indivíduos analisados. 
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Tabela 7 – Resultados referentes à avaliação do equilíbrio estático dos 

participantes do estudo 
 Grupo controle (n = 7) Grupo experimental (n = 10)  

 Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 

p* Pré- 

intervenção 

Pós- 

intervenção 

p* p** 

Olhos abertos 

Δx 10,2 ± 10,2 14,9 ± 13,2 0,051 6,0 ± 3,7 6,6 ± 2,2 0,462 0,218 

Δy 10,4 ± 5,2 12,5 ± 9,1 0,500 7,6 ± 3,7 11,7 ± 9,5 0,254 0,247 

x x 2,1 ± 1,6 3,2 ± 2,2 0,059 1,5 ± 0,8 1,4 ± 0,6 0,726 0,579 

x y 2,4 ± 1,3 3,0 ± 2,0 0,236 2,2 ± 1,2 2,8 ± 2,2 0,428 0,631 

v x x 2,7 ± 3,6 2,3 ± 2,2 0,655 1,2 ± 0,5 1,5 ± 0,4 0,258 0,529 

v x y 2,4 ± 3,6 1,9 ± 1,9 0,655 1,0 ± 0,3 1,3 ± 0,5 0,180 0,853 

COPt 117,8 ± 166,3 99,0 ± 91,8 0,463 53,1 ± 16,2 65,0 ± 20,0 0,186 0,739 

COPa 111,6 ± 173,8 218,1 ± 368,5 0,116 40,5 ± 33,8 65,6 ± 59,5 0,316 0,353 

Olhos fechados 

Δx 10,6 ± 12,8 8,0 ± 5,4 0,916 5,3 ± 2,1 7,5 ± 1,5 0,064 0,529 

Δy 8,2 ± 5,6 8,4 ± 5,0 0,949 9,7 ± 5,3 12,3 ± 7,5 0,276 0,659 

x x 2,7 ± 3,8 2,0 ± 1,4 0,999 1,1 ± 0,5 1,7 ± 0,5 0,054 0,165 

x y 1,7 ± 1,2 2,2 ± 1,6 0,715 2,3 ± 1,5 2,8 ± 2,1 0,520 0,896 

v x x 2,8 ± 3,8 1,9 ± 1,3 0,684 1,4 ± 0,4 1,5 ± 0,4 0,564 0,579 

v x y 2,3 ± 3,4 1,8 ± 1,5 0,891 1,3 ± 0,4 1,4 ± 0,6 0,414 0,579 

COPt 118,7 ± 163,6 88,4 ± 65,1 0,917 61,1 ± 16,7 68,5 ± 20,2 0,378 0,796 

COPa 102,6 ± 151,3 61,3 ± 57,6 0,686 44,9 ± 35,0 74,6 ± 51,8 0,122 0,529 

COP – centro de pressão; Δx (mm) – amplitude de deslocamento látero-lateral do COP; Δy (mm) – amplitude de 

deslocamento ântero-posterior do COP; x x (mm) – média do deslocamento látero-lateral do COP; x y (mm) – 

média do deslocamento ântero-posterior do COP; v x x (mm/s) – velocidade média do deslocamento látero-

lateral do COP; v x y (mm/s) – velocidade média do deslocamento ântero-posterior do COP; COPt (mm) – 

comprimento da trajetória do COP; COPa (mm
2
) – área da trajetória do COP; * Comparação pré vs pós-

intervenção em cada grupo; ** Comparação entre os grupos controle e experimental pré-intervenção; Fonte: 

Dados da pesquisa 

 

A variabilidade sintomática dos participantes do presente 

estudo, principalmente devido aos diferentes estágios evolutivos da DP, 

pode ter contribuído para aumentar a variabilidade dos dados e, 

consequentemente, subestimando os efeitos da intervenção em algumas 

variáveis. Este fato poderia ter sido evitado pela estratificação dos 

participantes por subtipos de sintomas predominantes ou estágios de 

comprometimento da doença, no entanto, isso não foi possível devido ao 

limitado número de participantes. Desta maneira, estimula-se a 

realização de outros estudos similares com um maior número de 

participantes. 

Durante as horas subsequentes à ingestão da medicação 

ocorrem flutuações dos níveis de medicação no sangue, portanto podem 

ocorrer oscilações nos sintomas dos portadores da DP (BEAL et al., 
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2013). Sendo assim, é possível que essas oscilações dos sintomas 

tenham contribuído para as variações observadas entre os indivíduos, no 

entanto, tentou-se minimizar essas diferenças agendando as visitas aos 

laboratórios em horários similares. 

Apesar das diferenças aparentes entre o tratamento 

farmacológico e os EFF, ambos apresentam efeitos similares nos 

portadores da DP, haja vista que reduzem a intensidade dos sintomas da 

doença (BEAL et al., 2013; RIDGEL et al., 2009; 2011). Essas terapias 

causam ativação (ALBERTS et al., 2011; PHILLIPS et al., 2010) e 

conectividade cerebral muito semelhantes e, portanto, provavelmente 

compartilham mecanismos subjacentes (BEAL et al., 2013).  

Ridgel et al. (2012) afirmam que os EFF, em conjunto com o 

tratamento padrão da DP, podem permitir a redução das doses de 

medicação e, consequentemente, reduzir as flutuações ON/OFF. 

Por várias razões, incluindo o comprometimento motor, o 

declínio cognitivo, a depressão, a apatia e a fadiga, os portadores da DP 

são fortemente inclinados a adotarem um estilo de vida sedentário 

(SNIJDERS et al., 2012). Diante desse cenário, os resultados do 

presente estudo, juntamente com os resultados dos estudos prévios, 

indicam que a bicicleta tandem pode ser uma alternativa interessante 

para evitar muitas das complicações do sedentarismo associado à DP. 

 

Os participantes do estudo toleraram bem as sessões de 

treinamento, sendo que todos conseguiram concluir as 36 sessões 

propostas. Nos casos em que o participante não pôde estar presente em 

alguma sessão, a mesma foi transferida para o dia anterior ou posterior. 

Em virtude de condições climáticas desfavoráveis, 30% das 

sessões foram realizadas de maneira estacionária (indoor), nas quais a 

bicicleta tandem foi montada sobre um ciclossimulador. Ao final do 

programa de treinamento cada participante foi questionado a respeito da 

sua preferência em relação às sessões outdoor ou indoor, sendo que 

todos afirmaram preferir as sessões outdoor. Os principais motivos da 

preferência pelas sessões outdoor foram: “menos monótona”, “mais 

prazerosa” e “parece que o tempo passa mais rápido”. 

Apesar do inerente risco de quedas na prática do ciclismo 

outdoor (SNIJDERS et al., 2011), destaca-se que não foram registrados 

acidentes/quedas durante as sessões de treinamento. 

Durante as sessões de treinamento do presente estudo, o 

condutor produziu 92,6 ± 37,6 W de potência e os participantes 

produziram 45,2 ± 10,7 W. Os valores de potência relatados por Ridgel 

et al. (2009) foram muito superiores (175 ± 11 W) para o condutor e 
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semelhantes (54 ± 17 W) para os participantes. Essas discrepâncias 

podem associadas aos diferentes modos de ciclismo adotados nos dois 

estudos (outdoor no presente estudo e estacionário no estudo de Ridgel). 

 

Este estudo revelou uma série de questões que podem contribuir 

para o planejamento de futuras investigações: 

- Apesar do interesse inicial que os potenciais participantes 

demonstraram durante o recrutamento, alguns apresentaram uma certa 

resistência devido à duração do estudo e a quantidade de compromissos 

a serem assumidos (36 sessões de treinamento e quatro coletas de 

dados);  

- O fator econômico também foi um obstáculo, devido aos três 

deslocamentos semanais de cada participante e dos 30 deslocamentos 

semanais do pesquisador e dos equipamentos (bicicleta tandem e 

acessórios), até os locais das sessões (ciclovias). Destaca-se que alguns 

participantes apresentaram dificuldades (financeiras ou motoras) para se 

deslocarem até os locais das sessões, sendo, portanto, transportados 

(casa – ciclovia – casa) pelo próprio pesquisador; 

- O uso da equação de Karnoven, sugerida por Ridgel et al. (2009), 

também foi uma limitação, pois alguns indivíduos utilizavam beta-

bloqueadores, que os impossibilitavam de atingir a frequência cardíaca 

alvo. Relatando dificuldades semelhantes, Qutubuddin et al. (2013) 

sugeriram que seria mais adequado para esta população o uso de uma 

escala de esforço, como a escala de Borg ou o “talk-test"; 

- Devido à idade avançada e os anos de inatividade, parcialmente 

causada pela DP, muitos potenciais participantes mostraram-se 

intolerantes ou incapazes de praticarem o exercício proposto. Assim, o 

padrão dos participantes resultante do recrutamento pode ter levado a 

um viés de seleção desconhecido. 
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Tendo em vista os objetivos estabelecidos, os resultados 

obtidos, o referencial teórico consultado e respeitando as limitações do 

presente estudo, conclui-se que: 

- Foram constatadas melhorias nas variáveis fisiológicas dos portadores 

da DP submetidos ao programa de EFFB; 

- A intervenção, baseada em EFFB, proporcionou melhorias de alguns 

sinais/sintomas da DP, avaliados por meio de escalas clínicas; 

- A intervenção, baseada em EFFB, não proporcionou alterações nas 

variáveis espaço-temporais referentes à marcha dos indivíduos 

analisados; 

- A intervenção, baseada em EFFB, proporcionou melhorias na 

capacidade de desenvolvimento de força dos membros superiores e 

inferiores dos indivíduos analisados; 

- A intervenção, baseada em EFFB, não proporcionou alterações no 

equilíbrio estático dos indivíduos analisados. 

De maneira geral, pode-se afirmar que a intervenção realizada 

resultou em benefícios para os participantes do presente estudo. 

Considerando os resultados do presente estudo, sugere-se a 

replicação do mesmo com outros indivíduos, por outros avaliadores, em 

outros contextos e situações, a fim de acumular evidências de sua 

validade externa. 
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APÊNDICE A – Termo de consentimento livre e esclarecido 

 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE 

SANTA CATARINA 

CENTRO DE DESPORTOS 

LABORATÓRIO DE BIOMECÂNICA 

 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(TCLE)  

 

“EFEITOS DE EXERCÍCIOS CÍCLICOS FORÇADOS EM 

VARIÁVEIS MOTORAS, FISIOLÓGICAS E SINTOMAS DE 

INDIVÍDUOS COM A DOENÇA DE PARKINSON” 

 

O (a) senhor (a) está sendo convidado (a) a participar de um 

estudo que visa analisar os efeitos de um programa de treinamento de 

ciclismo em bicicleta dupla (tandem) em variáveis motoras, fisiológicas, 

neuromusculares e sintomas de portadores da doença de Parkinson (DP). 

Esta pesquisa justifica-se, pois seus resultados poderão ser utilizados 

como norteadores no desenvolvimento de intervenções (reabilitação) 

diferenciadas, no sentido de tornar os portadores da DP aptos a 

desenvolverem suas atividades diárias com maior controle e autonomia, 

assim desfrutando de uma maior qualidade de vida para si, seus 

familiares e pessoas mais próximas.  

Neste estudo serão realizados os seguintes procedimentos:  

- Entrevista: questionamentos para identificar características 

pessoais e o estágio de evolução da doença de Parkinson; 

- Avaliação antropométrica: serão mensuradas a estatura e a 

massa corporal; 

- Coletas de dados: o participante deste estudo deverá 

comparecer ao Laboratório de Biomecânica para realizar as avaliações 

em dois momentos (antes e depois do período de treinamento). Estas 

sessões de avaliação serão constituídas de: avaliação da marcha (10 

minutos de caminhada), onde serão realizados sucessivos deslocamentos 

de um lado ao outro de uma sala enquanto são filmados alguns trechos 

da caminhada para posterior análise biomecânica; avaliação da força 

muscular dos membros inferiores e superiores; avaliação da capacidade 

aeróbia e padrão de movimento durante a pedalada, para isso será 

realizado um teste máximo em uma bicicleta e serão coletadas pequenas 
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amostras de sangue do lóbulo da orelha por profissionais da área da 

saúde. Para as coletas de dados haverá a necessidade de permanecer com 

vestimentas justas ao corpo (tipo Lycra). 

- Treinamento: sessões de treino de ciclismo ao ar livre em uma 

bicicleta tandem (para duas pessoas), realizadas três vezes por semana, 

durante um período de dez semanas com duração de 30 minutos/sessão. 

A bicicleta será guiada por um profissional de Educação Física 

experiente em ciclismo. 

Destacamos que este estudo praticamente não apresenta riscos 

ao avaliado, talvez o constrangimento durante as filmagens. A adesão a 

este estudo é voluntária e, caso haja necessidade, o participante pode 

retirar-se do mesmo a qualquer momento. Na presença de dúvidas, os 

pesquisadores podem ser questionados antes e durante o processo de 

coleta de dados e intervenção. 

A pesquisa terá como responsáveis o Profº Dr. Antônio Renato 

Pereira Moro, o doutorando Diogo Cunha dos Reis. 

Os pesquisadores garantem o sigilo e a privacidade da 

identidade do participante. Sendo os dados divulgados de forma geral 

sem identificação do participante. Dessa forma solicitamos a sua 

autorização para o uso de seus dados para a elaboração deste estudo. 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO 

 

Declaro que fui informado sobre todos os procedimentos da 

pesquisa e, que recebi de forma clara e objetiva todas as explicações 

pertinentes ao projeto e, que todos os dados a meu respeito serão 

sigilosos. Eu compreendo que neste estudo, as medições dos 

experimentos/procedimentos de tratamento serão realizadas em mim. 

 

Declaro que fui informado que posso me retirar do estudo a qualquer 

momento. 

Nome:____________________________________________________ 

Assinatura: ________________________________________________  

Florianópolis, ____/____/____ 
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APÊNDICE B – Checklist CONSORT 2010 
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ANEXO A – Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS)  

Fonte: Goetz et al. (2008) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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Anexo 1 – UNIFIED PARKINSON’S DISEASE RATING SCALE 

(UPDRS) (…continuação) 
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