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RESUMO

ANALISE ELETROMIOGRAFICA E ESPIROMETRICA DOS MOVIMENTOS
RESPIRATORIOS DE INDIVIDUOS COM DOENCA DE PARKINSON EM
ESTAGIO INICIAL

Autor: LORENA ROBERTA DE SOUZA MENDES KAWAMURA
Orientador: Prof. Dr. VERA REGINA FERNANDES DA SILVA MARAES
Co-orientador: Prof. Dr. MARILIA MIRANDA

Programa de P6s-Graduacdo em Engenharia Biomédica

Brasilia, Agosto de 2018.

Introducdo: Os estudos recentes sobre as alterac@es da funcao respiratéria na doenca de
Parkinson comprovaram que as alteracdes da respiracdo ocorrem por diminuicdo da
amplitude do térax e dos volumes pulmonares. Porém, pouco se sabe das alteragdes dos
movimentos respiratdrios em repouso e pos-stress fisico nos acometidos pela doenca.
Objetivos. O estudo tem como objetivo avaliar movimentos respiratdrios na respiracdo de
pacientes portadores da doenca de Parkinson em estagio inicial da doenca, primeiramente
com os individuos em repouso e posteriormente apds o individuo passar pelo stress fisico.
Meétodos. Trata-se de um estudo com o grupo Parkinson (n=10) e grupo controle (n=10),
onde os participantes foram submetidos a andlise eletromiogréfica do mdsculo
esternocleidomastdideo, do diafragma e do masculo reto abdominal, no pré-esforco fisico e
no pos-esforco fisico com uso de manobras respiratorias. As capacidades ventilatorias
foram obtidas por meio da espirometria. Os resultados foram analisados estatisticamente
sendo usado um P=0,05, como a distribuicdo dos dados ndo ocorreu de forma normal foi
realizado o teste de Mann Whitney U para amostras independentes e Wilcoxon pareado
para comparar a atividade muscular no pré e pos-esforco fisico de cada musculo em
diferentes manobras respiratorias. Resultados. AlteracBes significativas foram
encontradas em ambos os lados no pré e pds-esforco fisico entre o0s grupos, na
eletromiografia do musculo esternocleidomastoideo, nas hemicupulas diafragmaticas, no
reto abdominal (p<0,05). Houve alteracGes significativas também na espirometria entre os
grupos (p<0,05). Os achados de nossa pesquisa mostram alteracfes respiratorias do tipo
restritivas nos individuos acometidos pela doenca de Parkinson no estagio inicial da
doenca.

Palavras-chaves: doenga de Parkinson, eletromiografia, espirometria.
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ABSTRACT

ELECTROMYOGRAPHIC AND SPIROMETRIC ANALYSIS OF RESPIRATORY
MOVEMENTS OF INDIVIDUALS SUFFERING OF INICIAL STAGE
PARKINSON'S DISEASE

Author: Lorena Roberta de Souza Mendes Kawamura
Supervisor: Dr. Vera Fernandes da Silva Maraes
Co-supervisor: Dr. Marilia Miranda

Post-Graduation Program in Biomedical Engineering

Brasilia, August 06th 2018.

Introduction. Recent studies about respiratory function alteration in Parkinson’s disease
proved that respiratory changes occur because of the thoracic amplitude and pulmonar
volumes decrease. However, little is known about the changes in respiratory movements at
rest and post physical stress in the individuals affected by the disease. Objective The aim
of this study was to evaluate the respiratory movements in patients with Parkinson’s
disease at an early stage of the disease. First with individuals at rest and later after the
individuals undergone physical stress. Method. This was a study with the Parkinson group
(n=10) and control group (n=10), the participants were submitted to electromyographic
analysis of the sternocleidomastoid, diaphragm and rectum abdominis muscles before
physical effort and after physical effort with the use of respiratory maneuvers. The
ventilatory capacities were obtained by spirometry. The results were evaluated statistically
using a P=0,05, as the data distribution didn’t occur in a normal way, the Mann Whitney U
test was perfomed for independent samples and paired Wilcoxon to compare the muscular
activity in the before physical effort and after physical effort of each muscle in different
respiratory maneuvers. Results. Significant changes were found on both sides before and
after physical effort between the groups, in the sternocleidomastoid muscle, diaphragmatic
hemicuples and abdominal rectum electromyographies (p<0,05). There were also
significant changes in spirometry between groups (p<0,05). Our findings show restrictive
respiratory changes in individuals with Parkinson’s disease at the early stage of the disease.

Keywords: Parkinson’s disease, electromyography, spirometry
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1 INTRODUCAO

1.1 CONTEXTUALIZACAO E FORMULACAO DO PROBLEMA

A Doenca de Parkinson é uma doenca neurodegenerativa de etiologia idiopéatica
que causa desordens do movimento. E caracterizada por corpos de Lewy e degradacio das
células produtoras de dopamina da substancia negra compacta (RAMOS, 2014; GELB et
al., 1999). Fahn e Przedborski (2002) relataram que os primeiros sintomas clinicos surgem
quando ja houve perda de 60 a 80% dos neurdnios dopaminérgicos na substancia negra e
reducdo de 80% do contetido de dopamina no nicleo estriado.

A doenca caracteriza-se bioquimicamente pela perda de dopamina por meio da
destruicdo das células nervosas, presenca de alfa-sinucleina- positiva e corpos de Lewy
dentro da substancia negra compacta. Possui sintomas motores, como tremor, rigidez,
bradicinesia e instabilidade postural; mas também pode estar associada com sintomas nao
motores, dentre eles sintomas respiratorios (BLOEM e STOCCHI, 2012). A incidéncia se
eleva com o envelhecimento e acomete homens e mulheres, sendo a incidéncia maior no
sexo masculino e em individuos acima de 50 anos de idade (ZAVARIZ, e LIMEIRA
2012).

E a segunda doenca neurodegenerativa mais comum no mundo. Segundo a ONU,
existem aproximadamente 4 milhdes de pessoas no mundo com a doenca de Parkinson e
com o0 aumento da expectativa de vida, estima-se em 2040 seja o dobro. Nos EUA a
doenga tem prevaléncia de cerca de 160/100.000 habitantes. De acordo com o IBGE no
censo de 2010 no Brasil ha cerca de 200.000 idosos diagnosticados com a doenca de

Parkinson e a incidéncia anual é de 36.000 novos casos.

Além dos sintomas motores, podem ocorrer problemas respiratérios como a
diminuigdo da expansibilidade torécica e dos volumes pulmonares, devido a limitagdo da
extensdo do tronco, da caixa toracica e da coluna vertebral. No entanto, as disfungdes do
sistema respiratorio sdo percebidas nas fases finais da doenga, pois o0 nivel de atividade
funcional tende a diminuir progressivamente e, consequentemente, essas disfuncgdes
respiratorias levam ao 6bito (RAMOS, 2014). A origem dos distarbios respiratorios

permanece desconhecida podendo ser multifatorial com repercussdes que podem ser
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assintomaéticas. As complicacGes respiratorias sdo comuns na doenca e levam a 6bito
(HAAS et al., 2004; NICHOLSON et al., 2002).

A respiracao pode sofrer alteragcdes devido a fatores externos, dentre eles, esforco
fisico. Quando o organismo humano é submetido a situacdes que alterem as emogdes ou
Ihe cause incébmodos, ha a secre¢do dos horménios epinefrina (adrenalina) e norepinefrina
(noradrenalina), esses hormonios sdo carregados pela corrente sanguinea, chegando as
terminacOes nervosas do sistema nervoso simpatico e dessa forma provocando a aceleragédo
da respiracdo (DE OLIVEIRA, 2006).

As terapias existentes tém como foco tratar alteragbes motores, ndo abrangendo o
tratamento das alteracGes respiratorias, os sintomas respiratorios s6 sdo percebidos
tardiamente, devido aos pacientes reduzirem o nivel de atividade que solicitem esforco
fisico dessa forma ndo desencadeando manifestacbes dos distarbios respiratdrios
(MORRIS, 2000; SCHENKMAN et al., 1989, KOSEOGLU et al., 1997; DE BRUIN et
al., 1993). Ha uma caréncia de estudos que realizem analise dos movimentos respiratdrios

na doenca de Parkinson no estagio inicial da doenca para diagnostico precoce.
1.2 OBJETIVOS
1.2.1 Objetivo geral

Analisar os musculos respiratérios utilizando-se da eletromiografia de superficie e analisar
a capacidade pulmonar por meio da espirometria em portadores da doenca de Parkinson
antes e pés-esforco fisico.

1.2.2 Objetivos especificos

e Avaliar o padrdo de recrutamento muscular do mdsculo diafragma,
esternocleidomastdideo e reto abdominal durante a respiracdo em repouso e durante a
respiracdo no pos esforco em individuos acometidos pela doenga de Parkinson em

estagio inicial da doenca.

e Analisar a influéncia da Doenga de Parkinson nas funcdes respiratérias durante a

respiragao.
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1.3 REVISAO DA LITERATURA

Para a presente pesquisa foi realizado um levantamento bibliogréfico nas bases de
dados. As bases de dados mais utilizadas foram a IEE (Institute of Electrical and
Electronics Engineers), LILACS (Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias
da Saude), Elsevier Journal, PubMed, web science, revista neurociéncias, repositorios
digitais das principais universidades do Brasil. A busca consistiu em artigos, teses,

monografias, teses e livros.

Os descritores usados foram: Parkinson disease, electromyography, Spirometry,
Respiratory Muscles. As buscas usando esses descritores nas bases de dados citadas
anteriormente totalizaram 130 artigos relevantes usados em nosso estudo. O software
Mandeley foi utilizado em nosso estudo para além de ajudar nas buscas organizar os

artigos encontrados.
14 ORGANIZAQAO DO TRABALHO

Este trabalho estd organizado em seis capitulos, incluindo este capitulo.

No capitulo dois, é apresentada uma visao geral do referencial tedrico. Logo, sdo
abordados quatro tdpicos: (2.1) Doenca de Parkinson; (2.2) Funcdo Auténoma
Respiratoria; (2.3) Eletromiografia; (2.4) Espirometria. O toépico (2.1) Doenca de
Parkinson faz um panorama da doenca e Parkinson e possui sete subtopicos: (2.1.1)
Historia, (2.1.2) Conceito, (2.1.3) Sistema nervoso central e o Parkinson, (2.1.4)
Epidemiologia, (2.1.5) Fisiopatologia, (2.1.6) Sintomas, (2.1.7) Classificacdo. O tdpico
(2.2) Funcdo autdbnoma respiratoria, explica como ocorre a respiracdo e detalha a anatomia
dos musculos escolhidos para serem estudados em nossa pesquisa, possui trés subtopicos:
(2.2.1) Mecanica respiratéria na doenca de Parkinson, (2.2.2) Diafragma, (2.2.3) Musculos
Acessorios. Os topicos (2.3) Eletromiografia ndo possui subtopicos, nesse topico é
explicado como funciona o exame, sua aplicabilidade e importancia. O topico (2.4)
Espirometria ndo ha um subtopico e nele é explicado o equipamento, como ocorre 0

exame, sua aplicabilidade e importéancia.

O capitulo trés detalha a metodologia utilizada no estudo, esse capitulo possui seis
topicos: (3.1) Ambiente do estudo, aqui é descrito o ambiente em que o estudo foi

realizado. (3.2) Recrutamento e selecdo dos participantes, aqui é explicado como ocorreu a
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selecdo da amostra, tanto do grupo Parkinson quanto do grupo controle. (3.3) Delimitagéo
do estudo, nesse topico € abordada os critérios de inclusdo e exclusdo para a composi¢do
dos grupos. (3.4) Coleta de dados, é detalhada meticulosamente como ocorreu a coleta.
(3.5) Analise de dados, esse topico é descrito como se deu a analise dos dados coletados.
(3.6) Anélise Estatistica, nesse topico é explicada como os dados foram tratados
estatisticamente, 0s testes usados e a justificativa para usar esses testes.

O capitulo quatro descreve os resultados obtidos e apresenta trés topicos: (4.1)
Testes Funcionais, (4.2) Eletromiografia, (4.3) Espirometria. O topico (4.1) Testes
Funcionais ndo possui subtdpicos e relata quais os testes funcionais foram usados em nossa
pesquisa e quais os resultados obtidos entre os grupos. O topico (4.2) Eletromiografia, tras
o resultado eletromiografico de cada musculo avaliado em nossa pesquisa, ele é dividido
em subtdpicos: (4.2.1) Esternocleidomastoideo, (4.2.2) Diafragma, (4.2.3) Reto
Abdominal. O topico (4.3) Espirometria, ndo possui subtdpicos e apresenta resultados
obtidos entre 0s grupos na espirometria.

O capitulo cinco abrange os pontos importantes da pesquisa e uma breve
discussao é realizada sobre cada um desses pontos, sendo utilizado achados da literatura e

andlise critica do avaliador e realizador da pesquisa.

No capitulo seis é apresentado sugestdes de trabalhos futuros, é apresentado as

contribuicdes que o estudo ird proporcionar.
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2 FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 DOENCA DE PARKINSON

A Doenca de Parkinson é uma doenca neurodegenerativa de origem ndo bem
definida e ocasiona desordens dos movimentos. Bioquimicamente é caracteriza pela perda
neuronal de neurdnios dopaminérgicos, pela presenca dos corpos de Lewy (RAMOS, 2014;
GELB et al., 1999,). A doenga tem como sinais clinicos a lentiddo dos movimentos
voluntérios, rigidez, tremor em repouso e instabilidade postural. Geralmente a doenca
atinge individuos acima de 50 anos. (ZAVARIZ, e LIMEIRA 2012). A Doenca de
Parkinson afeta principalmente a populacdo idosa, mas nao exclusivamente, porém a idade
é um importante fator de risco (MOGHAL et al., 1994).

O parkinsonismo apresenta algumas formas. O parkinsonismo priméario esta
relacionado com a doenca de Parkinson idiopéatica e as formas hereditérias, o
parkinsonismo secundario que é causado por drogas que bloqueiam os receptores
dopaminérgicos; e o parkinsonismo atipico (parkinsonismo Plus) que é um quadro
neuroldgico onde existe uma sindrome parkinsoniana em que o individuo acometido nao
apresenta o tremor, mas apresenta a acinesia e rigidez. Quando o parkinsonismo primario é

diagnosticado pressupde a exclusé@o das outras duas formas (SANTOS, 2015).
2.1.1. Histéria

O Parkinson foi descrito pela primeira vez na Inglaterra em 1817 pelo Dr. James
Parkinson em um ensaio denominado “ensaio da paralisia agitante”, posteriormente a
doenca recebeu o seu nome. A doenca se desenvolve mais frequentemente por volta dos 50
anos. A incidéncia do Parkinson se eleva com o envelhecimento e acomete homens e
mulheres porem a incidéncia é maior nos homens. Ha certa prevaléncia na raga branca. A
doengca de Parkinson pode ocorrer em jovens e raramente ocorre em criangas
(MENESES&TEIVE, 2003).

James Parkinson acreditava que o cognitivo do individuo acometido ndo se

alterava, mas 0s pacientes possuiam um tempo menor de vida. Atualmente devido as
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terapéuticas existentes notam-se mudancas no cenario, pois é possivel prolongar o tempo de
vida dos individuos acometidos pela doenga (ZAVARIZ e LIMEIRA 2012).

No ano de 1879, Charcot observou outras caracteristicas dentre elas a disfuncao
autondmica. No ano de 1893 a doenca de Parkinson foi associada a substancia negra, e em
meados do século XX as caracteristicas do Parkinson foram evidenciadas e entdo novos
tratamentos foram desenvolvidos. (NICHOLSON et al., 2002; TEIVE, 1998).

2.1.2 Conceito

A doenca de Parkinson € uma doenca neurodegenerativa progressiva incuravel que
tem como carateristicas déficits motores. E uma doenca que afeta uma em cada mil pessoas
na populagdo em geral. A doenca de Parkinson apresenta como caracteristicas principais o
tremor, a rigidez, a bradicinesia e a instabilidade postural (BLOEM e STOCCHI, 2012), a
doenca apresenta ainda repercussbes nos sistema respiratorio e estomatognatico
(OLANOW et al., 2009).

A origem da doenca € desconhecida, mas fatores de riscos como exposicdo a
toxinas, fatores genéticos e a idade como principal fator de risco ja foram relatados na
literatura (BLUM et al. 2001). Limongi em 2001 alegou desconhecer as causas pelas quais
0s neur6nios da substancia negra se degeneram e morrem. Porém ha duas hipoteses que
norteiam pesquisas para possiveis causas que seria a causa ambiental e a genética. A
hipotese ambiental surgiu em meados anos 80 quando descobriram que alguns tipos de
drogas sintéticas eram toxicos para células produtoras de dopamina, pois agiam destruindo
a mitocdndria dessas células. Entdo passou a investigar sem sucesso outras substancias que

produzissem as alteragdes que ocorrem na doenga de Parkinson.

A hipotese genética surgiu pela necessidade de que a hipGtese ambiental ndo
encontrava respostas da razdo de que somente 0,1% da populagcdo geral desenvolvem a
doenga. Limongi acreditava que 25% das pessoas que sofrem com Parkinson tem pelo
menos um parente de primeiro grau que tem a doenca de Parkinson. O fato da doenca se

estabelecer na maioria dos casos tardiamente faz com que os acometidos néo se lembrem de
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todos os parentes, pois muitos ja estdo falecidos dificultando tracar uma associacéo
genética (LIMONGI, 2001).

O parkinsonismo é um grande grupo de doencas que exibem uma sindrome clinica
parecida com a doenca de Parkinson, apresentando tremor em repouso, bradicinesia, rigidez
muscular e instabilidade postural. Juntamente com esses sinais podem ser encontrados
sinais piramidais tais como disfungdo autonémica, neuropatia periférica, alteracfes da
motilidade ocular extrinseca, disfuncdo cognitiva (MENESES E TEIVE, 2003). Apés a

constatacdo da sindrome de parkinsonismo verifica-se a causa.

H& trés tipos béasicos e esses trés tipos se classificam as muitas formas de
parkinsonismo. O parkinsonismo pode ser primario, secundario ou Plus. O termo
parkinsonismo € usado para descrever conjunto de sinais e sintomas relacionados a
desordens do movimento. Em relacdo a etiologia, pode ser dividida em trés categorias:
parkinsonismo primario (Doenca de Parkinson), secundario que € causado por drogas
indutoras como, por exemplo, antagonistas dopaminérgicos, e parkinsonismo-Plus onde
doengas neurodegenerativas apresentam como sintomas manifestacdes encontradas na
doenga de Parkinson (MENESES E TEIVE, 2003; PEREIRA E CARDOSO, 2000;
ANDRE, 2004).

O parkinsonismo primario corresponde a 75% dos casos. Nesse caso nota-se uma
frequéncia sintomatica em somente um dos lados. O parkinsonismo primério se subdivide
em dois: um grupo onde o sintoma predominante € o tremor em repouso e 0 outro grupo
parkinsonismo juvenil, onde a doenca se manifesta entre 21 e 40 anos de idade, os sintomas
dominantes sdo a instabilidade postural e distirbios da marcha (SANTOS, 2015,
O’SULLIVAN E SCHMITZ, 2004; PEREIRA E CARDOSO, 2000).

O parkinsonismo secundario € causado por substancias quimicas que blogueiam os
receptores dopaminérgicos, infeccdes como encefalites virais, neurocisticercose e sindrome
6 da imunodeficiéncia adquirida; doenca vascular cerebral (parkinsionismo vascular). Apos
0 agente causador ser eliminado o parkinsonismo secundario pode ficar presente por dias,

semanas ou meses. O diagnostico das causas de parkinsonismo secundario € feito por
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dados da anamnese, exames de imagem, inspecdo metabdlica para hipoparatireoidismo
(BARBOSA e SALLEM, 2005; SANTOS, 2015).

As drogas que bloqueiam os receptores dopaminérgicos que se destacam sao
drogas como funarizina e cinarizina. Elevadas doses desses medicamentos em idosos
podem estar associados a doenca de Parkinson, quando se faz a retirada desses agentes 0s
sintomas tendem a reverterem-se, mas em alguns casos os efeitos podem perdurar
(O’SULLIVAN E SCHMITZ, 2004).

No parkinsonismo-Plus ou atipico sua instalacdo acontece de forma simétrica, e 0
individuo acometido nédo responde bem a drogas anticolinérgicas (incluindo a levodopa). O
parkinsonismo Plus estd relacionado a muitas doencas neurodegenerativas que
frequentemente possuem historico na familia, estabelecidos antes dos 45 anos (em raros
casos instalam-se na meia idade — depois dos 45 anos). E importante que o diagndstico
aconteca precocemente, pois todas as formas que o parkinsonismo Plus se apresenta possui
um prognostico pior que na doenca de Parkinson (BARBOSA e SALLEM, 2005;
SANTOS, 2015).

2.1.3 Sistema nervoso central e o Parkinson

O Parkinson é uma doenca que acomete 0 sistema nervoso central, sendo este
composto pelo encéfalo e medula, e é no cérebro que se encontram 0s nlcleos da base. Os
nacleos da base sdo corpos de neurbnios situados em areas subcorticais que se localizam na
base do cérebro e possuem fungdes como o planejamento do movimento voluntario e
controle do movimento automatico, ou seja, 0 cérebro se volta para outras atividades
enquanto as estruturas subcorticais controlam uma determinada tarefa. Outra fungdo dos
nlcleos da base sdo os aspectos cognitivos do movimento, estratégia motora complexa
como, por exemplo, a sequéncia adequada de ativagdo muscular para execucdo de um
determinado movimento. Os nuacleos da base ainda programam ajustes posturais
antecipatorios, regulam o ténus adequado ao movimento e esta relacionado também com
motivacdo e tomada de decisdo. O corpo estriado estd relacionado com controle de

movimentos voluntarios ja iniciados e planejamento motor (ULLSPERGER, 2014).
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Os nucleos da base sdo compostos do caudado, putdmen globo pélido, nucleo
subtalamico e a substancia negra. O caudado juntamente com o putdmen é denominado de
corpo estriado. O corpo estriado € uma estrutura grande que possui estrias internas e recebe
projecdes de neurbnios excitatorios do cortex, talamo e da substancia negra que sao
fundamentais para a movimentacao. E o corpo estriado que recebe o influxo de informacéo
originados muitas vezes das regides do cortex cerebral. Do estriado saem axdnios que se
projetam aos outros nucleos da base, possibilitando o controle do movimento e outras
funcBes. Fibras aferentes do estriado e do ndcleo subtalamico sdo recebidas pelo globo
palido e o seu nucleo interno se projeta ao tdlamo enquanto que o ndcleo externo se projeta
ao nucleo subtaldamico. O talamo envia fibras para o lobo frontal (areas motoras). Sabe-se
ainda que os nucleos da base desempenham papel na modulacdo das fungdes cognitivas e
emocionais (OLANOW, e SCHAPIRA, 2015; MIYASAKI, et al. 2008).

Os nucleos da base ndo controlam os movimentos individuais dos musculos
porque ndo possuem uma conexdo direta com 0s neurdnios motores espinais. Os nucleos da
base possuem como funcdo a facilitacdo na execugdo dos padrdes motores aprendidos e
auxilia a aprendizagem dos padrdes coordenados do movimento. Essa operagdo precisa da
dopamina que funciona sinalizando que os movimentos desejados foram executados de
forma satisfatéria e o processo de aprendizagem €é impulsionado (STANDAERT E
GALANTER, 2012).

A morte celular na substancia negra compacta significa perda de dopamina. Em
2001 Limongi, cita duas possiveis teorias para a morte celular, a teoria da excitotoxidade e
a teoria do estresse oxidativo. Quando um neurdnio que estd morrendo ao fazer contato
com outro neur6nio causa a morte do mesmo também devido ao poder de excitagdo de um
com o outro, essa € a teoria da excitotoxidade. A teoria do estresse oxidativo relata que o
acumulo de radicais livres na substancia negra causaria 0 desencadeamento do processo
degenerativo. O fato € que sem a dopamina, as celulas nervosas dessa parte do cérebro néo

podem enviar mensagens corretamente e o dano piora com o tempo.

2.1.4 Epidemiologia
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A Doenga de Parkinson ocorre mais comumente em homens, embora néo
apresenta distingdo entre classes sociais, sexos, ragas. Pode aparecer de forma precoce em
pessoas com menos de 40 anos. Evidencia-se também que sua incidéncia € menor na raga

asiatica e negra e maior na raca branca (LIMONGI, 2001).

A idade é um importante fator de risco para o desenvolvimento da Doenca de
Parkinson, a doenca é rara em individuos com menos de 40 anos, as chances de
desenvolver a doenca aumenta apds os 50, e € maior ainda o risco de desenvolvimento da
doenca a partir dos 70 anos, mas ha um decréscimo no grupo etario superior aos 80 anos
(PEIXINHO, et al. 2006).

A Doenca de Parkinson é a segunda doenca neurodegenerativa mais comum no
mundo, a primeira € o Alzheimer. Segundo a ONU, existem aproximadamente quatro
milhGes de pessoas no mundo com a doenca de Parkinson e com o aumento da expectativa
de vida, estima-se em 2040 seja o dobro. Nos EUA a doenca tem prevaléncia de cerca de
160 pessoas a cada 100.000 habitantes. No Brasil, estima-se que a doenca atinja 250 mil

pacientes.

Nos paises industrializados a prevaléncia da doenca de Parkinson € de 0-3% de
toda a populacdo, em pessoas com mais de 60 anos é aproximadamente de 1%. Em pessoas
acima de 60 anos a prevaléncia variou entre 167-5.703 casos por 100. J& na populagdo em
geral a prevaléncia foi de 31-970 casos por 100.000. As taxas de incidéncia notificadas da
doenca sdo de 16-19 casos por 100.000 pessoas/ano, ap6s 0s 60 anos a incidéncia aumenta,
um estudo feito com essa populacdo nota-se uma incidéncia de 410-529 casos por 100.00
pessoas/ano. Nas faixas etarias proximas aos 80 anos pode haver uma dificuldade no
diagndstico desses individuos devido a comorbidades que estes podem apresentar, dessa
forma é visivel o declinio da doenca nessa faixa etaria. A incidéncia de Doenca de

Parkinson em homens é maior do que em mulheres (SANTOS 2015).

No Brasil sdo 36 mil casos novos anualmente. Em 2011 a doenga em pacientes
com idade maior ou igual ha 60 anos teve incidéncia de aproximadamente 3% e prevaléncia
de 3,3%, e em pacientes entre 80-85 foi 8,5% e para 0s pacientes com mais de 85 anos esse

indice foi de 14,3%. Estima-se que a relagcdo existente entre idosos e a popula¢éo jovem no
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pais foi de 34% em 2015 para 206,16% em 2060, ou seja, a populacdo idosa crescera
significativamente, infere-se que a quantidade de casos de Doenca de Parkinson aumentara
na mesma proporc¢éo (FIOCRUZ, 2008; IBGE, 2015).

Dados do CENSO de 2000 mostram que a expectativa de vida da populacédo
brasileira aumentou, em 2010 a populacdo total de habitantes do pais era 203.266.913,
houve crescimento de 21% da populacdo acima de 65 anos, possibilitando estimar uma
populagéo com cerca de 200 mil pacientes com a doenca de Parkinson no Brasil. Em 2015
a populacdo total estimada de idosos foi de aproximadamente 16.143.832 individuos,
acredita-se que em 2060 essa populacdo serd de 58.411.600 individuos, o que significa um
aumento de 361,81% em relacdo a populacdo de 2015. Sabe-se que em 2015 existiam
aproximadamente 200.000 idosos diagnosticados com a Doenca de Parkinson estima-se que
em 2060 o nimero aumentara para aproximadamente 881.457 individuos, um aumento de
440,80% (IBGE, 2015; SANTOS, 2015). A doenca de Parkinson ndo leva ao Obito
diretamente, dificultando assim a quantificagdo de mortalidade e letalidade provenientes da
doenga (FIOCRUZ, 2008; IBGE, 2014).

2.1.5 Fisiopatologia

No processo normal de senescéncia ha um decréscimo na quantidade de células
produtoras de dopamina da substancia negra de 425.000 para 200.000 aos 80 anos, no
entanto quando ha a presenca da Doenca de Parkinson o decréscimo é mais evidente,
diminuindo para menos de 100.000. H& também a diminuicdo da tirosina beta-hidroxilase
que é responsavel pela sintese de dopamina. A forma como ocorre a perda das células
produtoras de dopamina na substancia negra é diferente em individuos acometidos pela
Doenca de Parkinson. Na doenca de Parkinson a perda de células é predominante na
camada ventrolateral e caudal da substancia negra, em idosos normais a perda nessa regido
é discreta (FEARNLEY e LEES, 1991, NICHOLSON et al., 2002).

A doenca de Parkinson é uma doenca comum em idosos, uma pequena quantidade
de pacientes (cerca de 5%) apresentam sintomas antes da idade de 60 anos, 0s pacientes
com Doenca de Parkinson quando apresentam 0s sintomas até os 45 anos de idade s&o

chamados de portadores de Parkinsonismo de Inicio Precoce, a maioria destes casos tem
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como causa mutacdes em uma lista de genes e, quanto mais precoce as manifestacdes da
doenca, maior a chance de encontrarmos uma variante. As variantes podem ter heranca
autossomica dominante (genes SNCA, LRRK2, VPS35 e EIF4G1) ou autossdmica
recessiva (genes PARK2, PINK1 e DJ1) (REEVE et.al., 2014 e BERTUCCI FILHO 2015).

O gene SNCA ou PARK1 esta localizado no cromossomo 4q21 esse gene codifica
uma proteina muito pequena que possui papel de sinalizacdo entre neurbnios. A alfa-
sinucleina estd presente nos terminais pré-sindpticos, apresentam também localizacdo
nuclear e, foi detectada na mitocondria também. Na doenca de Parkinson o principal
componente dos corpos de Lewy é a proteina alfa-sinucleina na forma fibrilar. Mutacgdes
podem causar pequenas alteracdes no sequenciamento de aminoacidos da proteina, se a
alfa-sinucleina possuindo a mutagdo for produzida em grandes quantidades, ela causa a
degradacdo dos neurbénios dopaminérgicos e dessa forma se tem o déficit motor. Outra
hipdtese seria a alfa-sinucleina mutante ndo se dobrar corretamente, acumulando-se dentro
dos corpos de Lewy (GOEDERT, 2001; FERRER, 2001; BEYER, 2006; PERFEITO e
REGO, 2011).

A perda de uma ou mais unidades constituintes dos acidos desoxirribonucleico do
gene da alfa-sinucleina eleva a liberacdo de dopamina nas vias nigroestriatais, infere-se que
a proteina alfa-sinucleina participa como substancia reguladora negativa na
neurotransmissdo da dopamina. A expressao da alfa-sinucleina modifica a captacdo de
dopamina pelo transportador da membrana, destacando dessa forma um importante papel
na neurotransmissao da dopamina (PERFEITO e REGO 2011).

A proteina alfa-sinucleina regula a atividade catalitica da enzima tirosina
hidroxilase, essa enzima € a principal envolvida na sintese de dopamina. A proteina
desempenha um importante papel na fosforilacdo da enzima, dessa forma atua também na
sintese de dopamina nos neurénios dopaminérgicos (PEREZ, 2002; DROLET et al., 2006).
A proteina também esta diretamente ligada no recrutamento da dopamina e na distribuicéo
pré-sindptica da mesma. A interacdo da alfa-sinucleina com as vesiculas sinépticas podera
ser crucial para a sua fungdo normal e capaz de desencadear o seu papel patoldgico na
Doenca de Parkinson. Foi proposto ainda que a proteina tenha agao anti-apoptotica, através
da inibicdo da fungéo da via da p53 (YAVICH, 2004; PERFEITO e REGO, 2011).
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Toxinas ambientais podem induzir o desenvolvimento da doenga de Parkinson.
Vérias sdo as consequéncias nesse processo: 1. Elevacdo na produgdo de espécies reativas
de oxigénio, causando assim o stress oxidativo; 2. Diminuicdo da producdo de ATP
(adenosina trifosfato); 3. Aumento na concentracdo de calcio no interior da célula; 4.
Aumento de O6xido nitrico causando a excitotoxicidade e danos celulares (ABOU-
SLEIMAN et al., 2006). A presenca de neurotoxina MPP+ (1-metil-4-fenilpiridinio)
diminui os niveis de dopamina no estriado, o0 que faz com que sintomas caracteristicos da
Doenca de Parkinson aparecam (FORNAI et al., 2005). A disfuncdo mitocondrial, stress
oxidativo, alteracGes inflamatdrias, excitotoxidade e agregacdo de proteinas séo

mecanismos capazes de causar morte neuronal (SCHAPIRA e JENNER, 2011).

A degeneracdo dos neurdnios dopaminérgicos presentes na parte compacta da
substancia negra, diminuicdo da dopamina estriatal e presenca dos corplsculos de Lewys
(de inclusbes citoplasmaticas nucleares) levam ao aparecimento das caracteristicas da
doenca de Parkinson. Na doenca o sistema dopaminérgico é o mais visado e estudado, mas
ndo se deve negligenciar a degeneracdo neuronal com formacdo de corpusculos de Lewys
que pode afetar os neurdnios colinérgicos do nicleo basal de Meynert, 0s neurdnios
noredrenergicos no locus ceruleus, os neurdnios serotoninérgicos dos nucleos de rafe do
tronco encefalico e neurdnios do sistema olfatério, hemisférios cerebrais, medula espinal e
sistema nervoso auténomo periférico. Esse envolvimento ndo dopaminérgico pode ser
responsavel pelas manifestacdes clinicas ndo dopaminérgicas (congelamento da marcha,
instabilidade postural, dificuldade na fala, distirbios autonémicos, alteracdes sensoriais,
transtornos do humor, disfungdo do sono, comprometimento cognitivo, e deméncia)
(OLANOW e SCHAPIRA, 2015).

A patologia comeca no sistema nervoso autbnomo periférico, no sistema olfatério,
e no ndcleo motor dorsal do nervo vago na parte inferior do tronco encefalico, em seguida
de maneira sequencial ela dissemina-se afetando parte superior do tronco encefalico e os
hemisférios cerebrais. Alguns estudos sugerem que neurénios dopaminérgicos séo afetados
na fase intermediaria da doenca. Sugerem também que os sintomas como constipacéo,

disturbio do sono REM, anosmia, desnervacdo cardiaca sdo sintomas que refletem
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degeneracdo ndo dopaminérgica, e antecedem o inicio das manifestacdes motoras classicas
(OLANOW, e SCHAPIRA, 2015).

As vias nigro-estriada, mesolimbica e mesocortical sdo as vias neuronais
dopaminérgicas envolvidas na doenca de Parkinson. A primeira via a ser afetada € a via
nigro-estriada dessa forma nota-se as alteracbes motoras (bradicinesia, tremor, rigidez e
discinesia). A funcdo de aprendizagem motivada pela recompensa, de prazer, a memoria e
audicdo sdo fungdes da via mesolimbica, essa via quando alterada nota-se alteracfes
comportamentais, por exemplo, a depressdo. A via mesocortical estd relacionada com a
memoria de trabalho, atencdo, recompensa, aprendizagem e comportamento que possuem
objetivo, quando essa via sofre alteracdes, disfuncdes como deméncia, psicose e déficit de
atencdo e hiperatividade sdo notadas (AARSLAND et al. 2005).

As alcas neuronais ligam os nucleos da base a regifes motoras corticais, ajudando
a regular a funcdo motora. O estriado € a principal regido aferente dos nucleos da base, 0
globo palido e a substancia negra sdo as principais regiGes eferentes. As regibes aferentes e
eferentes sdo conectadas através de vias diretas e indiretas, que exercem efeitos reciprocos
sobre a via eferente. O tonus inibitorio dado aos neurdnios talamicos e do tronco encefalico
é fornecido pela eferéncia dos nucleos da base, os neurénios taldamicos, se conectam com
sistemas motores no cértex cerebral e na medula espinal regulando a funcdo motora.
ProjecBes dopaminérgicas de neurdnios da substancia negra modulam a descarga neuronal
e estabilizam redes dos nucleos da base. A desnervacdo dopaminérgica eleva descarga de
neurdnios no nucleo subtalamico e globo palido, ocorrendo a inibicdo excessiva do talamo,
0s sistemas motores corticais sofrem uma reducdo em sua ativagdo e manifestagdes
parkinsonianas se desenvolvem (OLANOW, e SCHAPIRA, 2015).

A via direta é formada por neurbnios estriatais que expressam receptores de
dopamina D1, enquanto que a via indireta formada por neurdnios estriatais que expressam
receptores de dopamina D2. Neurdnios da via direta se projetam para a saida dos nucleos
basais, 0 segmento interno do globo palido e os neurénios do globo péalido inibem
tonicamente o talamo, que, envia projecdes excitatorias ao cortex que d&o inicio ao
movimento. Quando hé a ativacdo da via direta, ha a desinibicdo do talamo. E concluinte
gue a via direta estimula 0 movimento. A via indireta projeta-se para o0 segmento externo do
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globo pélido, inibindo neurénios no ndcleo subtalamico. Os neurdnios no nucleo
subtalamico sdo neurbnios glutamatérgicos excitatorios e projetam-se para 0 segmento
interno do globo pélido. A desinibicdo dos neurdnios do nucleo subtalamico se da pela
ativacdo da via indireta estimulando dessa forma neurénios no segmento interno do globo
palido a inibir o tadlamo, conclui-se entdo que a via indireta inibe 0 movimento
(STANDAERT E GALANTER, 2012). A Dopamina age no funcionamento desse circuito,
e seu déficit faz com que a via direta fique inibida e a via indireta que fique ativada, desse
modo as ordens para que aconteca 0 movimento sdo passadas de forma desvirtuada
(LIMONGI, 2001).

2.1.6. Sintomas

Segundo a Associacdo Brasil Parkinson em 2014, a doenga pode afetar um ou
ambos os lados do organismo. O grau de perda de funcdes é variavel. No inicio os sintomas
sdo leves, e sdo descritos por: diminuicdo de movimentos automaticos (piscar), constipacao,
dificuldade de deglutir, babar, equilibrio e marcha comprometidos, hipomimia (diminuicdo
da mimica facial), mialgias, problemas de movimentacdo, dificuldade para comegar o
movimento, perda da motricidade fina, disartria hipocinética, micrografia (diminuicdo

gradual da letra), postura fletida, deméncia e depressao.

A triade clinica da Doenca de Parkinson consiste em tremores de repouso com
aproximadamente 5 a 6 Hz, rigidez e bradicinesia, desses, a bradicinesia é o sintoma
primario e o principal, pois limita atividades de vida diaria dos pacientes. Problemas
secundarios potencializam os sintomas primarios como a postura por exemplo. Com o
avanco da doenca o0s sintomas levam ao comprometimento mental, emocional,
socioeconémico, causando isolamento, perdendo forca e havendo o declinio do estado
funcional refletindo direta e indiretamente sobre a qualidade de vida do individuo
acometido (RAMOS, 2014).

Segundo Levy em 2003 a bradicinesia é a dificuldade ou lentiddo em iniciar um
movimento, principalmente movimentos sequenciados e complexos, é evidenciada também
com a hipomimia, micrografia e hipofonia. Pode ser notado na marcha também com a

diminuicdo do balanceio dos membros superiores. A acinesia é a incapacidade de iniciar
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um movimento. O tremor de repouso € a manifestacdo inicial em 75% dos acometidos,
geralmente numa frequéncia de 4 a 6Hz, surge em um dos membros superiores. Acontece
uma flex&o-extenséo ritmica do 2° contra o0 1° dedo das mé&os. No inicio o tremor mostra-se
intermitente, o tremor cessa quando o paciente dorme e aumenta com a ansiedade do
paciente e durante a realizacdo da marcha. A rigidez é caracterizada pelo aumento
involuntario do ténus muscular, que acontece pelo aumento da resisténcia a mobilizacéo
passiva. Pode se apresentar de forma homogénea (“em cano de chumbo”) ou de forma
intermitente (“em roda dentada”). A instabilidade postural ¢ um sintoma que surge mais
tarde decorrente da combinacgdo de varios fatores (alteracdo do ajuste postural, diminuicao
dos reflexos posturais, rigidez e acinesia). A instabilidade postural pode levar a quedas,
principalmente nas mudangas de diregao.

Além dos sintomas primarios, ha os problemas secundarios, como o0s
acometimentos osteomusculares, problemas posturais (na Doenca de Parkinson a postura
assumida é em flexdo de tronco), contraturas e a falta de condicionamento cardiopulmonar
(HAAS, et al., 2004; BURINI, et al., 2006). A progressdo da Doenca de Parkinson
apresenta sinais e sintomas que afetam a qualidade de vida do acometido (BURINI et al.,
2006; CAMARGOS et al., 2004; OLANOW e SCHAPIRA, 2015). A presenca da rigidez
na doenca de Parkinson torna o torax resistente a movimentos répidos limitando a
ventilagio, a funco muscular mostra-se diminuida. E notéria a diminuicdo da
expansibilidade toréacica e dos volumes pulmonares. As causas desses problemas sdo devido
a limitacdo da extensao do tronco, da amplitude articular toracica e da coluna vertebral que
sdo causas secundarias a artrose e a outras alteracbes como fibrose pleural e cifoescoliose
(HAAS et al., 2004; RAMOS, 2014).

Disfuncdes do sistema respiratdrio ndo sdo percebidas logo no inicio da doenca,
pois pacientes portadores da doenca de Parkinson podem ter seus niveis da atividade
reduzidos, causando o sedentarismo. As disfungdes respiratdrias tém sido evidenciadas nas

fases finais da doenga de Parkinson e leva a mortalidade (RAMOS, 2014).

2.1.7 Classificacéo
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Devido ao enorme progresso terapéutico para a Doenca de Parkinson, houve a
necessidade de escalas que vissem quantificar o grau de comprometimento e a eficécia de
tratamentos. Na literatura encontram-se as seguintes escalas: escala de Hoeh e Yahr que
visa 0s estagios de incapacidade; a Escala Unificada de Avaliacdo da doenca de Parkinson
(UPDRS); a escala de Webster de avaliacdo da DP; a escala de Sydney; a Escala de
Incapacidade da Northwestern University (NUDS); os questionédrios da Doenca de
Parkinson (PDQ-39) e de Qualidade de Vida na Doenca de Parkinson (PDQL); e a Escala
de Atividade de Parkinson (PAS) (GOULART e PEREIRA, 2005). A escala mais utilizada

atualmente € a escala de Hoehn e Yahr (HY-Degree of Disability Scale).

A Escala de Hoehn e Yahr (HY - Degree of Disability Scale) foi desenvolvida em
1967, tem como objetivo avaliar a severidade da doenga de Parkinson e compreende cinco
estagios. Utiliza medidas globais de sinais e sintomas classificando dessa forma o nivel de
incapacidade. Os sinais e sintomas usados sdo o tremor, a instabilidade postural, rigidez e
bradicinesia. Individuos classificados nos estagios I, Il e 1l possuem incapacidade leve a
moderada, enquanto 0s que estdo nos estagios 1V e V possuem incapacidade grave. H4 uma
versdo modificada da escala que foi desenvolvida recentemente e traz a proposta de
estagios intermediarios. A instabilidade postural é avaliada ao empurrar para tras o
individuo bruscamente a partir dos ombros, esse teste é positivo se 0 paciente perder o
equilibrio podendo até cair se o examinador ndo o amparar iSSO ocorre porque em
individuos normais sem a doenca de Parkinson, a resposta esperada é que o mesmo use da
estratégia do passo, que consiste em dar passos para tras de modo a recuperar seu equilibrio
(HOEHN e YAHR, 1967; HORTA, 1996).

Ndo hd uma escala especifica para avaliar o grau de comprometimento da
respiracdo. Porém Cardoso e Pereira em 2002 utilizaram a perimetria em um de seus
estudos para verificar amplitude toracica inspiratoria e expiratéria em individuos
acometidos pela doenca de Parkinson e comparar com individuos ndo acometidos. No
resultado ficou notorio que as medidas dos acometidos pela doencga eram significativamente
menores quando comparados com os resultados do grupo controle. Nesse estudo foi
demonstrado ainda que um tdrax resistente a0 movimento e rigido compromete a fixacéo

postural em flexdo, mobilidade da coluna e do térax, e a bradicinesia se demonstrou ser um
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fator interferencial. Dessa forma se faz necessario quantificar o grau de comprometimento e

associa-los a respiracéo.
2.2. FUNCAO AUTONOMA RESPIRATORIA

Os pulmdes dependem de forcas externas para realizar movimentos passivos. Na
respiracdo esponténea o ar chega aos pulmdes devido a forga gerada pelos musculos
respiratorios. A impedancia do sistema respiratorio € o responsavel pelo movimento
pulmonar, o pulméo recebe e libera um determinado volume de gés. A impedéancia sé
ocorre devido a resisténcia elastica dos tecidos, do atrito entre a parede da via aérea e 0
fluxo de ar e da relagdo gas/liquido do alvéolo (LUMB, 2016).

A regulacdo fisiologica da respiracdo envolve um complexo mecanismo de
reflexo. O bulbo e a ponte do tronco cerebral possuem o centro respiratério que e composto
por diversos grupos de neurdnios. Esse centro respiratorio divide-se em agrupamentos de
neurdnios. Um grupo respiratdrio dorsal, situado na porgdo dorsal do bulbo responsavel
principalmente pela inspiracdo, um grupo respiratorio ventral localizado na parte
ventrolateral do bulbo encarregado basicamente da expiracdo, 0 centro pneumotaxico
encontrados na porcdo dorsal superior da ponte, responsaveis essencialmente pelo controle
da frequéncia e profundidade respiratéria (GUYTON, 2006).

O grupo respiratorio dorsal é formado na maior parte por neurénios inspiratérios
que se estende por quase todo o bulbo, seus neurdnios em sua maioria situam-se no interior
do nicleo do trato solitario, embora outros neurdnios na substancia reticular adjacente do
bulbo também desempenham papel importante no controle respiratério. O nucleo do trato
solitario corresponde a terminacdo sensorial dos nervos vago e glossofaringeo que
transmitem sinais sensoriais ao centro respiratorio a partir de quimiorreceptores periféricos,
barorreceptores e varios tipos de receptores no pulmdo. Nesse grupo nota-se ainda
eferéncias para o nervo frénico (que inerva o diafragma). O ritmo respiratorio de base é
gerado nesse grupo respiratorio. Quando os neurdnios inspiratorios disparam, a inspiracéo
ocorre, quando param de disparar acontece a expiragdo. O grupo respiratorio dorsal possui

conexdes importantes com o grupo respiratorio ventral (FEREZ, 2009).

32



O grupo respiratdrio ventral é composto de neurdnios inspiratorios e neurdnios
expiratorios, situado em cada lado do bulbo ha cerca de cinco milimetros anterior e
lateralmente ao grupo respiratorio dorsal de neurénios, temos o grupo respiratorio ventral
de neurdnios, encontrado no nucleo ambiguo rostralmente e no nucleo retroambiguo
caudamente. Tanto os neur6nios inspiratorios quanto os expiratdrios ficam inativos durante
a respiracdo normal. Esse grupo é importante na expiracao ativa, que estimula os neurdnios
motores que alimentam 0s musculos expiratérios. Os neurdnios inspiratérios do grupo
respiratorio ventral quando estimulados pelo grupo respiratdrio dorsal, aceleram a atividade

respiratoria quando as demandas por ventilacao sdo altas (GUYTON, 2006).

O complexo pré-Botzinger € uma regido que se localiza perto da extremidade
superior do centro respiratério medular. Uma rede de neurdnios nessa regido exibe
atividade de marcapasso, passando por potenciais de acdo auto induzidos semelhantes aos
do no sino atrial do coracdo. Estudos recentes mostram que 0s neurdnios inspiratorios do
grupo respiratorio dorsal sdo orientados por impulso simpatico do complexo pré-Botzinger
(SMITH, 1991).

O centro pneumotaxico situa-se dorsalmente no nacleo parabraquial da parte
superior da ponte, transmite sinais a area inspiratoria causando dessa forma o efeito de
desligamento dos neur6nios inspiratdrios, limitando a duracdo da inspiracdo, um pouco
mais abaixo desse centro hd o centro apnéustico que evita que 0s neurdnios inspiratorios
sejam desligados. O centro pneumotaxico domina o apnéustico, ajudando a interromper a
inspiracdo e deixando que a expiracdo ocorra normalmente (SARAIVA, 1996; GUYTON,
2006; FEREZ, 2009).

2.2.1. Mecanica Respiratdria em condi¢des normais e na doencga de Parkinson

Ao inspirar o ar entra pelo nariz e adentra o sistema respiratério por meio das
cavidades nasais, passa pela faringe, em seguida passa pela laringe, é conduzido até a
traqueia que por sua vez conduz o ar até os bronquios, e por fim chega aos bronquiolos que
os dirige aos alvéolos onde é realizada a troca gasosa. Nesse percurso o ar é filtrado,
umedecido e aquecido (AMABIS E MARTHO, 2002; LAURENCE 2005).

33


https://www.infoescola.com/sistema-respiratorio/laringe/
https://www.infoescola.com/sistema-respiratorio/bronquiolos/

A caixa torécica possui funcdo na protecdo da viscera pulmonar, e na mecénica
ventilatéria. Na fase inspiratéria a caixa toracica se expande devido & contragdo dos
masculos inspiratdrios e na fase expiratoria a caixa toracica se retrai devido a acdo das
forcas elasticas da caixa toracica e do parénquima pulmonar (FISHMAN, 1992; SNELL,
1999; THOMSON e PIERCY, 1994; WEST, 2002).

No processo de respiracdo sdo realizados dois movimentos importantes: o
movimento de alca de balde, e 0 movimento de brago de bomba. No movimento de alca de
balde ocorre um aumento do didmetro transverso do térax devido a elevacdo das costelas
durante a inspiracdo. No movimento de braco de bomba ocorre um aumento do diametro
antero-posterior do térax devido a elevacdo e a projecdo anterior do esterno durante a
inspiracdo. Outro didmetro que também aumenta durante a inspiracdo é o didmetro
longitudinal do tdérax, que ocorre devido a contracdo do diafragma em sentido inferior
(KAPANDJI, 2000).

Na inspiracdo os musculos respiratorios realizam um esforco que deve ser capaz
de vencer a resisténcia do pulméo. Porém esse esforco acontece somente na inspiracao, pois
a expiracdo se trata do relaxamento dos musculos inspiratorios resultando em um recuo
elastico dos pulmdes. Os musculos expiratérios sdo recrutados quando hd um aumento na
demanda respiratéria como em casos de atividades fisicas vigorosas, tosse, e outras

atividades que implicam diretamente na respiracdo (KENDALL et al., 1995).

O sistema nervoso autbnomo administra a mecanica respiratéria. Na substancia
reticular e porcdo baixa da ponte localizada no tronco encefélico, ocorre a regulacéo neural.
Devido a regulacdo neural, os musculos da respiracdo (diafragma na inspiracdo e
abdominais na expiracdo) recebem sinais nervosos. No processo de inspiracdo o diafragma
apoia-se sobre as inserces e abaixa o centro tendineo (MARCHESAN, 1998;
SOUCHARD, 1989).

Na respiracdo em condi¢bes de repouso os dois musculos que utilizados sdo o
diafragma e os intercostais externos. Durante a respiracdo forcada além do diafragma e dos
intercostais externos ha o recrutamento dos musculos acessorios da inspiracdo e muasculos

que auxiliem na expiracdo (uma vez que a expiragdo € um processo passive). Os musculos
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acessorios principais da respiracdo na inspiracdo forcada sdo os esternocleimastoideo
(ECM), escalenos, peitoral menor e o serratil anterior e na expiracdo forcada sdo os
intercostais internos e musculos abdominais. A respiragdo forcada ocorre quando o
individuo precisa de um maior aporte de oxigénio (O,) (COSTANZO, 2011).

Quando ha situacGes que exigem a inspiracdo forcada e had fraqueza muscular,
musculos posturais podem ser acionados e gerar compensacfes biomecanicas Em casos de
doencas degenerativas esses movimentos compensatorios podem prover subterfugio para a
realizacdo da acdo desejada. Mas tais fatos sdo poucos estudados e evidenciados nas
avaliacdes da mobilidade toracica (SMITH et al, 1989; GARCIA JUNIOR, 2013).

AlteracOes estruturais no sistema respiratorio como perda de elasticidade, declinio
do estimulo neural para os musculos respiratérios, alteracdes de volumes, dilatagdo alveolar
e diminuicdo das capacidades e fluxos respiratorios ocorrem diante o0 processo de
senescéncia (CARDOSO e PEREIRA, 2002). As alteracdes na funcdo pulmonar
relacionadas com a idade sdo relevantes, pois uma funcdo pulmonar comprometida €
relacionada a elevadas taxas de mortalidade. (SANTANA et al., 2001) Decaimento na
elasticidade pulmonar assim como fusdo das articulagbes sinoviais nas estruturas que
compde a caixa toracica sdo observadas e a mobilidade da caixa toracica € influenciada
diretamente por esses fatores (JACOB E SOUSA, 2000; EINKAUF et al., 1987).

Individuos jovens e saudaveis utilizam 40% da elasticidade total de sua parede
torécica, enquanto que individuos idosos usam 70%. A capacidade da expansdo da caixa
torécica resulta da perda gradual da elasticidade e da hipotrofia dos musculos respiratorios
(TURNER et al., 1968; GRIMBY, 1988). Muitas doencas podem acometer a musculatura
respiratoria. A musculatura respiratoria é afetada negativamente com o comprometimento
pulmonar percebido nas doencas obstrutivas com hiperinsuflagdo pulmonar, nas
deformidades da caixa toracica, nas doencas restritivas (LAGHI e TOBIN, 2003;
FERREIRA, 2015).

Quando o diafragma e o0s musculos intercostais encontram-se encurtados,
promovem a diminui¢do do volume de ar e das taxas de fluxo de ar inspirado, fadiga e

coordenacdo inadequada dos musculos acessorios e do diafragma e reducdo da forca. O
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baixo recrutamento muscular propicia a morbidez favorecendo a ocorréncia de atelectasias
e infeccbes respiratorias. O equilibrio ventilagdo/perfusdo é comprometido devido a
restricdo mecénica diafragmatica, resultando em hipoventilagdo das &reas pulmonares
dependentes de ventilagdo (CAMPOS, 2015).

As principais disfunc@es respiratorias na doencga de Parkinson séo a obstrucdo das
vias aéreas superiores, discinesias musculares e diminui¢cdo da complacéncia da caixa
torécica, essas disfungbes podem causar dispnéia, hipoventilacdo, atelectasias, acumulo e
retencdo de secrecdes pulmonares e predisposicdo as infeccdes respiratorias (HOEHN e
YAHR, 1967; WERMUTH, et al., 1995). A diminuicdo da amplitude toracica é em
decorréncia do tronco fletido, onde a degeneracdo osteoarticular altera o eixo da coluna
vertebral causando repercussdes na inspiracio e na expiracdo (SABATE, et al., 1996;
BRANDSTETTER e KAZEMI, 1983).

Os distarbios ventilatérios podem ser obstrutivo, restritivo e misto. O Distarbio
ventilatorio obstrutivo ha a presenca de obstrucdo nas vias aéreas, € caracterizado por uma
diminuicdo dos fluxos maximos com relacdo ao volume que pode ser eliminado. No
Distlrbio ventilatorio restritivo ndo ha nenhuma obstrucdo, mas a capacidade vital forcada
encontra-se reduzida. Disturbio ventilatorio misto: caracterizado pela presenca de obstrucéo
e restricdo simultaneamente (RODRIGUES et al., 2002).

As disfuncdes respiratdrias na doenca de Parkinson precisam de estudos que as
enfatizem, pois ndo ha uma unanimidade quanto aos fatores que causam o
comprometimento e nem quanto a limitacdo funcional relatada pelos pacientes. Ha
evidéncias de alteracdes respiratorias em individuos acometidos pela doenca de Parkinson,
por diminuicdo da amplitude do térax e dos volumes pulmonares (KOSEOGLU et al.,
1997; CARDOSO e PEREIRA, 2002).

2.2.2 Diafragma

O diafragma é um mdusculo Unico, separa o térax do abdémen, possui uma parte
muscular e a periférica. Origina-se da coluna e costelas inserindo-se no centro tendinoso da

aponeurose central. A por¢do muscular do diafragma se subdivide em: porcao vertebral,
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porcdo esternal e porcdo costal. A porgédo vertebral é formada por dois grossos feixes de
fibras desiguais, onde o pilar direito insere-se sobre os discos intervertebrais L1-L2 e L2-L3
e as vezes desce até L3-L4. O pilar esquerdo insere-se no disco L2-L3. Essas insercoes
transbordam a face anterior do corpo das vértebras (SOUCHARD, 1989).

A porcdo costal € toda a porgdo lateral, sua origem é na parte externa das costelas
e sobre as arcadas aponeuroéticas (arcadas de Senac). A por¢do esternal é composta por um
ou dois feixes musculares originadas da face posterior do processo xifoide. O centro
tendineo € uma lamina fibrosa formada pelos tendGes dos musculos digastricos, € a insercéo
do diafragma (SOUCHARD, 1989). O diafragma possui forma de cupula e durante uma
inspiracdo tranquila é responsavel por 75% do aumento do volume pulmonar. A inervacéao é
feita pelo par de nervos frénicos, o nervo frénico entre o terceiro e quinto segmento cervical

deixa a medula e segue seu trajeto inervando o diafragma (LEVITZKY, 2004).

No processo de inspiragdo ocorre a fixacdo das costelas inferiores, entéo as fibras
musculares sdo contraidas e o tenddo tracionado para baixo e para frente, ao se contrair o
diafragma causa a descida do apice de sua cUpula (entre um ou dois cm da cavidade
abdominal) aumentando seu volume. O movimento para baixo do diafragma é possivel
devido a motilidade das visceras, dessa forma as visceras podem ser empurradas contra a
parede abdominal que é complacente. Deve haver um equilibrio entre a descida do
diafragma, a distensdo da parede abdominal e a elevacdo das costelas, esse equilibrio é
diferente entre os individuos de acordo com suas particularidades. Em inspiracdo profunda
a clpula diafragmatica pode descer até 10 cm, alcancando o limite da complacéncia da

parede abdominal, ocasionando a elevagéo das costelas inferiores (LEVITZKY, 2004).

A localizacdo e posicionamento do diafragma dependem da retracdo elastica do
tecido pulmonar (que o traciona para cima), a pressdo intra-abdominal devido a
musculatura abdominal e a pressdo que as visceras exercem ao serem pressionadas pelos
musculos abdominais (CAMPOS, 2015). Quando as fungfes diafragmaticas se mostram
alteradas os musculos acessorios assumem participacao na inspiracdo. Mas é notorio que 0s
musculos acessérios ndo possuem a eficiéncia que o diafragma possui, dessa forma pode
haver falta de ar e esforgo respiratorio. Os musculos acessérios também séo responsaveis
pela estabilizacdo da coluna vertebral (HARPER, et al., 2013).
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2.2.3 Musculos Acessorios

O esternocleidomastdideo é um masculo grande, superficial e espesso, é usado
como ponto de referéncia anatdmica do pesco¢o. Quando se move a cabega para um dos
lados o musculo se torna facilmente palpavel e divide o pescoco em trigonos anterior e
posterior (McMINN et al., 1997; FEHRENBACH& HERRING, 1998). O mdsculo
estemocleidomastdideo € responsavel por movimentos da cabega, mas também é um
musculo acessorio da respiracéo, principalmente na fase final da inspiragdo forcada, porém
ele ndo participa da expiracdo (RANKIN & DEMPSEY 1967; KOEPKE, 1955).

O esternocleidomastoideo é um masculo par e localiza-se obliqguamente na regido
antero-lateral do pescoco. O musculo tem duas por¢des, a porcdo esternal e a porgdo
clavicular. A porc¢do esternal tem sua origem na parte superior da face anterior do manubrio
e a porc¢do clavicular na face superior e borda anterior do terco medial da clavicula. A
insercdo do mausculo esternocleidomastdéideo em ambas as porcdes termina em uma
aponeurose (linha nucal) que se estende pela superficie do processo mastoide. O musculo
quando contraido unilateralmente faz a inclinagdo homolateral a cabe¢&o e roda a face para
o0 lado oposto, quando contraido bilateralmente realiza a flexdo da cabeca (COSTA, 1994;
McMINN et al., 1997; FEHRENBACH & HERRJNG, 1998) (figural).

O musculo reto abdominal € um musculo bilateral que compde a parede abdominal
anterior, a face anterior do musculo é composta por trés feixes de faixas fibrosas
transversas de tecido (interseccdes tendineas). Tem sua origem no pubis e sinfise pabica e
sua insercdo é na cartilagem da 5% a 72 costelas e processo xifoide do esterno. Sua acgdo
consiste em fletir a coluna vertebral e na compressdo do abdémen, por meio dessa
compressdo ele auxilia na defecagdo, na miccdo, no parto e na expiracdo forcada
(TORTORA, 2016) (figural).
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Musculos da inspiragao

Acessorios
Esternocleidomastéideo

Esternocleidomastodideo - Este
musculo acessério de inspiracao
eleva o esterno.

Escaleno médio
Escaleno anterior
Escaleno posterior

Escal - Estes
acessorios de inspiracao
elevam e fixam as costelas
superiores

Principais
Intercostais externos

Intercostais externos - Estes
musculos principais de inspi-
racao elevam as costelas am-
pliando assim a largura da
cavidade toracica

Parte Intercondral dos

intercostais internos

Parte intercondral - Esta parte
atua como um musculo principal

Musculos da respiragao

Musculos de expiragao

Expiragao quiescente

A expiracao resulta da
retragédo passiva dos
pulmées

Expiragéo ativa

Intercostais internos, exceto
parte intercondral

Intercostais internos - Estes
musculos de expiragao ativa,
abaixo das costelas, diminuem
a largura da cavidade toracica
Reto do abdome
Obliquo externo
Obliquo interno

Transverso do abdome

da inspiragdo ao elevar as coste-

las Estes musculos de expiragao ativa
Diafragma abaixa as costelas inferiores e

Diafra s las deste comprime o contetido abdominal,

mﬁscl?l':;ri::i::lpd“g inspiragao descolocando assim o diafragma

descem, aumentando assim a di- para cima
mensao longitudinal da cavidade

toracica. O diafragma também

auxilia na elevagao das costelas

inferiores

Figura 1: Desenho esquemético do térax, com suas estruturas anatbmicas, visualizagdo dos
principais mauasculos envolvidos na respiragdo. Adaptado Netter, Frank Henry. Atlas de
anatomia humana, 2003. Fonte: Igor Frederico Freitas.

2.3. ELETROMIOGRAFIA

A eletromiografia de superficie € um método de registro da atividade elétrica
muscular. A aquisicdo desse registro se d& por meio do posicionamento de eletrodos sobre a
pele. Por se tratar de um método ndo invasivo e indolor sua aplicacdo pode ser feita sempre
gue necessaria. Alguns autores usaram a técnica de eletromiografia de superficie tentando
obter éxito nos estudos de musculos profundos posicionando os eletrodos em regides
especificas onde musculos profundos apresentam uma porcéo superficial (MERLETTI et
al., 2009; CRARY et al., 2006; WATANABE et al., 2009).

Por ser um exame de facil reprodutibilidade e ndo invasivo que pode ser utilizado

como um instrumento de avaliacdo dos masculos respiratérios para pacientes com doencas
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crénicas que causem alteragdes respiratorias (GANDEVIA E MCKENZIE, 1986;
BRONCATISANO et al., 1993).

Dos meétodos de analise do sinal eletromiografico, o mais utilizado € o0 Root Mean
Square, onde a amplitude esta relacionada com o recrutamento de unidades motoras. Em
Hz a frequéncia mediana do sinal eletromiografico, corresponde a frequéncia onde o
espectro de poténcia da eletromiografia de superficie € dividido em duas partes, onde essas
partes contém a mesma energia (BILODEAU et al., 1997). Por meio da frequéncia mediana
do sinal eletromiografico é possivel analisar a velocidade de conducdo das fibras
musculares e o grau de fadiga eletromiografica (PINCIVERO E COELHO, 2000;
OLIVEIRA, 2002).

A eletromiografia € amplamente usada para avaliar as disfuncGes da doenca de
Parkinson em individuos acometidos, mas o uso se restringe a musculatura postural,
musculatura dos membros inferiores e superiores e musculaturas envolvidas na degluticéo,
na literatura estudos que visem andlise da musculatura envolvida na respiracdo sdo
escassos. Por esse motivo, 0 nosso estudo busca a analise de importantes musculos
envolvidos na respiracdo, € esperado como resultado que no pos-esforco fisico o grupo
Parkinson apresente um recrutamento muscular maior quando comparado com o pré-
esforco fisico. E esperado ainda que o reto abdominal demonstre um padrio de
recrutamento maior tanto no pré quanto no pdés-esforco fisico no grupo Parkinson, devido

as alteracdes posturais caracteristicas na doenca de Parkinson.
2.4. ESPIROMETRIA

A espirometria € um exame que visa medir a entrada e saida de ar nos pulmdes
podendo ser realizada durante a respiragdo lenta ou em manobras expiratorias forcadas.
(MILLER et al., 2005) A técnica surgiu no século XIX por meio de um trabalho pioneiro
de Hutchinson, em 1846. Nos anos 40 foi feito o acréscimo do quimoégrafo e da
cronometragem de capacidade vital forcada. Posteriormente Tiffeneau Gaensler incorporou
a técnica em laboratdrio clinico (COSTA E JAMINI, 2001).
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Os principais objetivos da espirometria ¢ a deteccdo precoce das disfungdes
pulmonares obstrutivas, a deteccdo de disfungdes pulmonares restritivas, a diferenciacéo de
doencga obstrutiva funcional de uma obstrutiva orgénica, analisar os recursos terapéuticos
por meio da analise do exame pre e pos-conduta. O exame deve ser explicado ao paciente, e
o profissional que opera o equipamento deve ter um conhecimento técnico, a temperatura e
ambiente devem estar devidamente controlados (AMERICAN THORACIC SOCIETY,
1991; HARBER, 1991).

Os espirdmetros podem ser de circuito fechado ou aberto. Os aparelhos de circuito
fechado faz com que o individuo respire dentro de um circuito em que por intermédio de
um fluxémetro, sdo adicionadas concentracfes de O2, e 0 CO2 é removido por meio de um
absorvedor, hd uma bomba que faz a mistura gasosa circular. Nos aparelhos de circuito
aberto, o paciente inspira fora do sistema e expira dentro dele, ou inspira e expira por entre
0 equipamento (AMERICAN THORACIC SOCIET 1995; COSTA E JAMINI, 2001).

Atualmente os espirdmetros sdo construidos a base de sensores de fluxo, como os
de pressdo diferencial (pneumotacdgrafos ou pneumotacOmetros), os termistores, 0s
turbinbmetros e os ultrassonicos. A espirometria por andlise de gases é a técnica que
fornece maior nimero de dados volumétricos respiratorios (RUPPEL, 2003; | CONSENSO
BRASILEIRO SOBRE ESPIROMETRIA, 1996).

A espirometria pode ser simples ou convencional podendo ser estatica ou dindmica
e pode ser por analise de gases. A espirometria por analise de gases permite identificar o
valor da capacidade pulmonar total. Para a realizacdo da espirometria por analise de gases é
usado um equipamento de circuito fechado, os gases usados sdao o Oxigénio e Hélio, pois
sdo inertes e insollveis no sangue, ndo sendo fisiologicamente achados no pulmado, eles

precisam ser impermeaveis na membrana alvéolo-capilar (COSTA E JAMINI, 2001).

O exame fornece valores importantes, como a capacidade vital forcada (CVF),
volume expiratério forcado no primeiro segundo (VEF;), e o indice de Tiffeneau
(VEF1/CVF). A capacidade vital for¢ada se trata do volume de ar que pode ser expirado de
forma répida e completa ap6s uma inspiracdo profunda méaxima. O volume expiratorio

forcado no primeiro segundo é o volume maximo que individuos conseguem expirar no
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primeiro segundo quando realiza uma expiracdo maxima, esse valor exprime o fluxo aéreo
das vias aéreas em especial as vias aéreas de maior calibre. A relagdo entre volume
expiratorio forgado no primeiro segundo e a capacidade vital forgada representa o resultado
da fracdo que representa 0 VEF1 em relacdo a CVF. O valor deve estar entre 68% a 85%,
porém a literatura classica usa como referéncia 80% e se o valor for abaixo, a literatura
classica considera que hd uma deficiéncia obstrutiva (COSTA E JAMINI, 2001).

Individuos portadores da doenga de Parkinson podem apresentar distdrbios
ventilatorios restritivos ou obstrutivos. Dessa forma é necessario a avaliar a capacidade e
fluxos respiratorios (O'SULLIVAN E SCHMITZ, 2010). No disturbio ventilatorio
obstrutivo ha uma diminuicdo desigual dos fluxos maximos com relagdo ao volume
eliminado, as principais evidéncias que caracterizam esse disturbio sdo o VEF1 e a razdo
VEF1/CVF. Pacientes sintomaticos possuem VEF1 normal, porém a razdo VEF1/CVF
reduzida (RODRIGUES et al., 2002).

Na espirometria o distarbio ventilatério restritivo é inferido quando a capacidade
vital forcada esta reduzida e a razdo VEF1/CVF esta normal ou elevada. Ja o disturbio
misto é uma combinacdo do distarbio obstrutivo e do distarbio restritivo, no disturbio
ventilatério misto exclui-se a possibilidade de um disturbio ventilatorio obstrutivo com a
diminuicdo da capacidade vital por obstru¢cdo ou aprisionamento de ar e a precisdo do
diagnostico é feito com medida dos volumes pulmonares, no entanto, se ap6s o uso do
broncodilatador houver normalizacéo da capacidade vital o disturbio restritivo é descartado
(RODRIGUES et al., 2002).

Em nosso estudo espera-se como resultado que a Capacidade vital forcada esteja
diminuida no grupo Parkinson, e que os distdrbios sejam de causa restritiva nesse mesmo

grupo devido ao fato dos pacientes estarem no estagio inicial da doenca de Parkinson.

3 METODOLOGIA

3.1 OAMBIENTE DO ESTUDO

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa da Faculdade de
Saude da Universidade de Brasilia CAAE (66951316.0.0000.0030). As coletas ocorreram
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na Universidade de Brasilia no campus de Ceilandia (Faculdade de Ceilandia), no
laboratério de fisiologia do exercicio e biofisica. Os pacientes selecionados receberam
assisténcia e orientagdes para a realizacdo dos procedimentos.

3.2 RECRUTAMENTO E SELECAO DOS PARTICIPANTES

Para o presente estudo foram analisados dois grupos, o grupo controle e 0 grupo
Parkinson. O grupo controle foi selecionado por meio de busca ativa em programas
voltados para a Terceira idade no DF. No grupo Parkinson a maioria dos participantes
selecionados estavam cadastrados em associacfes de apoio a doenca e projetos voltados
para portadores da doenca no DF. Os individuos do grupo Parkinson ja haviam sido

diagnosticados por neurologistas e responderam bem ao tratamento com levodopa.

Em ambos os grupos, foi feito um contato inicial com os pacientes por meio de
telefonema, os nimeros de contato foram obtidos por meio das fichas de cadastros nos
programas ja citados, as orientacdes eram fornecidas; o paciente ndo deveria tomar café no
periodo de 24h que antecede a coleta e 24h depois, ir com roupa adequada para pratica de
exercicios, nos casos dos pacientes com Parkinson o horario em que se era ministrado o

medicamento era perguntado visando marcar o paciente no periodo off do medicamento.

No segundo momento, era feito o encontro presencial onde os era realizado uma
leitura do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), em seguida era aplicada
ficha de identificacdo. No grupo Parkinson foi usada ainda uma escala de estadiamento da
doenca de Parkinson para homogeneizar o maximo possivel a amostra Parkinson. A escala
usada foi & escala de Hoehn e Yahr modificada foi aplicada pelo mesmo avaliador. (Tabela
1).

Tabela 1: Classificacado de Hoehn e Yahr (Modificada)

0 Nenhum sinal da doenca
1 Doenca unilateral
15 Envolvimento unilateral e axial
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2 Doenca bilateral sem déficit de equilibrio
2,5 Doenca bilateral leve com recuperacéo no teste do empurrao.

3 Doenca Bilateral leve e moderada; alguma instabilidade postural;

capacidade de viver independente.

4 Incapacidade grave, ainda capaz de caminhar ou permanecer em pé sem
ajuda.
5 Confinado a cama ou cadeira de rodas a ndo ser que receba ajuda.

Fonte: Haase, Machado e Oliveira (2008).
3.3 DELIMITACAO DO ESTUDO

Trata-se de um estudo onde o grupo controle foi composto por 10 pacientes (n=10)
sendo nove homens e uma mulher e o grupo Parkinson igualmente composto por 10
pacientes (n=10) sendo nove homens e uma mulher. Cada individuo foi avaliado em dois
momentos diferentes, antes do stress fisico e apds o stress fisico. O grupo controle foi
composto por individuos acima do 50 anos de idade, isento de doencas metabdlicas
(diabetes, hipotireoidismo, hipertireoidismo, osteoporose e etc.), doengas cardiovasculares,
problemas locomotores, e toda e qualquer doenca neurodegenerativa ou cognitiva. O grupo
Parkinson foi composto por individuos acima dos 50 anos de idade portadores da doenca de
Parkinson, isentos de doencas metabdlicas (diabetes, hipotireoidismo, hipertireoidismo,
osteoporose e etc.), doencas cardiovasculares, problemas locomotores, e toda e qualquer
doenca neurodegenerativa ou cognitiva. Os pacientes do grupo Parkinson deveriam
apresentar classificacdo entre 0 e 1,5 segundo a escala Hoehn e Yahr modificada. Os

pacientes que ndo atenderam a esses critérios de inclusdo foram excluidos do estudo.
3.4 COLETA DE DADOS

Foram realizados testes funcionais que visam avaliar o equilibrio do paciente, 0s
testes utilizados foram o Tandem, TUG e Alcance Funcional. Esses testes foram utilizados,
devido a necessidade de se avaliar os déficits relacionados a instabilidade postural e risco
de queda. Tendo em vista que a os portadores da doenca de Parkinson tendem ao

desequilibrio, a realizacdo dos testes funcionais mostrou-se de suma importancia para a
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realizacdo do estudo visando a seguranca dos participantes, minimizando dessa forma o

risco de quedas.

O Tandem é um teste de apoio em que se avalia o equilibrio estatico, onde é
mensurado o tempo em que 0 sujeito consegue se mantar equilibrado, onde o avaliador
orienta e verifica o individuo, que deve ficar com os pés alinhados, ou seja, o halux de um
pé deve encostar levemente no calcanhar do outro pé, ambos alinhados. O teste apresenta
boa acurécia, o teste foi realizado com privacdo visual e sem privagdo visual
(HAUSDOREFF et. al. 2001).

O TUG (Timed Up and Go) é um teste funcional de mobilidade que avalia o
equilibrio sentado, a transferéncias de sentado para a posicdo de pé, a estabilidade na
deambulacdo e mudanca do curso da marcha sem utilizar estratégias compensatdrias. Nesse
teste o paciente € solicitado a se levantar de uma cadeira e caminhar 3 m, retornar e se
sentar novamente, o tempo que o individuo leva para realizar a tarefa € cronometrado, é
considerado normal se o individuo realizar o teste em 10 segundos ou menos. Os pacientes
que apresentam um tempo acima de 30 segundos para realizar o teste se considera o risco
de queda (PODSIADLO E RICHARDSON, 1991).

O teste de alcance funcional (Functional Reach test) é um teste que avalia riscos
de quedas durante o ato de alcancar algo. No teste foi solicitado ao sujeito ficar de pé com
um dos ombros proximo a uma parede que ja estava devidamente demarcada, realiza-se
uma flexao anterior do braco a 90°, o comprimento do membro foi mensurado e registrado,
e entdo, pede-se ao sujeito que tente alcancar algum objeto a frente sem dar passos ou
efetuar qualquer estratégia compensatéria. A distdncia entdo é mensurada e 0s
deslocamentos menores que 15 cm indicam queda. (DUNCAN et. al., 1990).

Apos a realizacdo dos testes funcionais, o individuo foi orientado a permanecer em
sedestacdo em uma cadeira enquanto era tricotomizado e passava pela assepsia nos locais
onde os eletrodos seriam colocados. As regiGes onde os eletrodos foram colocados foi no
musculo esternocleidomastdideo bilateralmente de acordo com o as recomendacgdes da
“surface EMG for non invasive assessment of muscles” (SENIAM), no diafragma os

eletrodos foram colocados no lado direito no sexto espaco intercostal entre a linha mamilar
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e a linha axilar anterior, no diafragma esquerdo, o eletrodo foi colocado entre o sétimo e
oitavo espaco intercostal, entre a linha mamilar e a linha axilar anterior devido a area
cardiaca (DURANTI et.al.1995). Foram colocados bilateralmente também no mdsculo reto
abdominal de acordo com as recomendacg6es da surface EMG for non invasive assessment
of muscles (SENIAM) (Figura 2).

musculo esternocleideo
mastoideo

62 espaco intercostal

espaco intercostal

musculo reto
abdominal

Figura 2: desenho esquematico do posicionamento dos eletrodos. Fonte: adaptado de
http://cdmcomodesenhar.blogspot.com/2013/08/torax-masculino.html

O aparelho usado na coleta da eletromiografia de superficie (EMGs) foi o
eletromidgrafo da Miotec, o miotool 400 (Miotec Equipamentos, Biomédica, Brasil, 2009).
O aparelho é um eletromiografo de superficie portatil, com resolucdo 14bits, maxima taxa
de amostragem 2000 amostras por segundo, ruido < 2LSB, Modo de rejeicdo comum de
126db, isolamento de seguranca 3000 V (rms), tamanho aproximado de
135mmX140mmX50mm, peso aproximado de 470g, tensdo de alimentacdo do sistema de
aquisicdo 1 bateria NiMH 7,2 vcc 1700 mAh, corrente em repouso 200 micro A, corrente
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maxima 120mA, poténcia maxima 0,3W, temperatura de 10°C a 40°C, tensdo de
alimentacdo dos canais analogicos de 3,3V, numero de canais 4, tensdo maxima de entrada
2048mV. Sensor SDS 500, tensdo se alimentacdo 5,0V, tensdo méaxima de entrada entre
1mV para ganho 2000 e 8mV para ganho 250, impedancia de entrada 10 10 Ohm//2 PF,
Ganho automatico; comunicacdo LIN a 9600 bauds, temperatura de 10°C a 40°C, Filtro
ativo passa baixa de dois polos com frequéncia de corte em 1KHz (elimina as frequéncias
altas indesejadas). Software miotecsuite 1,0. (Figura 3)

O eletromiografo foi acoplado a um notebook portatil, Acer Aspire E15, intel core
i5-5200U, up to 4181 MB Dynamic Video Memory, Meméria 8GB DDR3 L, 1000GB
HDD. O eletromidgrafo possui o software miograph, esse software permite que a
frequéncia média do Root Mean Square (RMS) seja calculada e normalizada.

Os eletrodos utilizados foram Eletrodo duplo (eletrodos modelo double)
descartavel e bipolar, especifico para monitorizacdio do EMGs. Os eletrodos séo
autoadesivos com gel condutor de prata e cloreto de prata, os polos tem distancia de 20mm
devido recomendacbes da Surface EMG for the non invasive assessment of muscles
(SENIAM) e o cabo eram de Comprimento de 2 metros, conexdo com eletrodo por presséo,

cabo minipinch 15 cm de comprimento blindado. Ganho 100(Figura 3).

Figura 3: A) Aparelho de EMG da miotec®. B) Eletrodo duplo descartavel da
miotec®. C) Cabo de 2 metros, cabo minipinch 15cm. Fonte: Arquivo proprio.

A espirometria foi realizada simultaneamente com a coleta do EMGs, onde o
paciente em sedestacdo recebia as instrugdes e demonstracdes da técnica. O teste foi
realizado obedecendo as diretrizes para testes de funcdo pulmonar da sociedade brasileira
de pneumologia e tisiologia (PEREIRA, 2002). Os resultados usados estavam de acordo

com os padrBes de qualidade da European Respiratory Society, o técnico monitorava se

47



havia 3 repeti¢bes das quais duas deveriam ser reprodutiveis (HAMPSON, et. Al., 2017), e
dava ordem sobre manobras respiratdrias de forma clara, sempre analisando imediatamente
no display do aparelho. O aparelho usado para a coleta da espirometria foi o Viasys
HealthCare Vmax 22, devidamente calibrado. A espirometria foi por circuito fechado,

sensor de fluxo, e por analise de gases, os quais foram Oxigénio e Hélio.

Em seguida foi realizado um teste de esforco no cicloergdbmetro em degrau
visando a fadiga maxima de cada individuo. O teste utilizado foi o teste incremental tipo
rampa, frequéncia de pedalada permaneceu entre 60 e 70 repeticdes por minuto (rpm) até
que o participante atingisse a exaustdo voluntaria maxima. A carga inicial de 25w com

incrementos de 25w a cada 3 min até a exaustao voluntaria.

Imediatamente depois de realizado o teste de esfor¢o foi realizado a segunda
coleta, os eletrodos foram colocados nos mesmos locais que anteriormente, e 0s dados do
EMGs foram e da espirometria simultaneamente. Nessa coleta p6s-esforco o EMGs e a

espirometria foram coletadas simultaneamente, com o paciente em sedestacao.
3.5 ANALISE DE DADOS

A andlise do sinal eletromiogréafico foi realizada pelo root mean square (RMS) na
unidade pV (microvolts). Enquanto que para a analise da espirometria foi utilizada os
valores em litros da capacidade vital forcada, volume expiratério forcado no primeiro

segundo e o indice de Tiffeneau.
3.6 ANALISE ESTATISTICA

A andlise estatistica foi feita por meio do software SPSS 22, utilizando-se
primeiramente o teste de normalidade de Shapiro Wilk devido ao tamanho da amostra onde
foram analisados inicialmente os testes funcionais, tandem, TUG, e alcance funcional.

Posteriormente foram analisados os resultados de EMGs e por Ultimo a espirometria.

Foi realizado o Wilcoxon pareado para comparar os musculos no pré-esforgo e no
pos-esforgo. Para comparacdes entre o grupo Parkinson e o grupo controle foi realizado o

Mann-Whitney U. O P adotado em nosso estudo foi 0,05.
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4 RESULTADOS

4.1 CARACTERISTICAS GERAIS DA AMOSTRA

A tabela 2 apresenta as caracteristicas da amostra quanto a idade, sexo, altura,
peso, IMC, nivel de estadiamento da doenca de Parkinson, valores dos testes funcionais e

valores de vo2 méx. no pico, assim com a classificacdo do vo2 max.

Tabela 2: Caracteristicas gerais da amostra
caracteristicas gerais da amostra

Parkinson
Sujeito sexo Idade Altura Peso imc escalayahr tandem tug(s AF (cm) VO2 Max classificagdo
S1 masculino 67 1,85 85 24,83565 1,5 negativo 9 39 26,2 regular
S2 Feminino 68 1,7 74 25,60554 1,5 negativo 7 31 38,6 excelente
S3 masculino 64 1,69 88 30,81125 1,5 negativo 8 27 29,3 regular
sS4 masculino 66 1,68 69 24,44728 0 negativo 7 31 30,7 regular
S5 masculino 56 1,8 90 27,77778 1,5 negativo 10 25 33,1 regular
S6 masculino 50 1,66 106 38,46712 1,5 negativo 7 31 28,8 regular
S7 masculino 50 1,64 72 26,76978 0 negativo 7 31 25,2 regular
S8 masculino 69 1,65 60 22,03857 1,5 negativo 11 25 20,1 fraca
S9 masculino 60 1,73 66 22,05219 0 negativo 7 31 41 excelente
S10 masculino 61 1,7 70 24,22145 1 negativo 7 31 30,1 regular
média 9|1 61,1 1,71 78 26,70266 1 negativo 8 30,2 30,31 regular
Controle
S11 masculino 67 1,76 82 26,47211 ndo se aplica negativo 7 38 42 excelente
S12 masculino 65 1,7 75 25,95156 ndo se aplica negativo 10 32 40,1 boa
S13 masculino 52 1,78 75 23,67125 ndo se aplica negativo 5 39 44,1 excelente
S14 masculino 55 1,75 71 23,18367 ndo se aplica negativo 8 33 40,6 boa
S15 masculino 55 1,8 93 28,7037 ndo se aplica negativo 8 30 39,6 boa
S16 Feminino 58 1,53 53 22,64086 ndo se aplica negativo 9 33 38,6 excelente
S17 masculino 63 1,6 70 27,34375 ndo se aplica negativo 7 32 39,1 boa
S18 masculino 55 1,63 73 27,47563 ndo se aplica negativo 6 31 40,3 boa
S19 masculino 66 1,72 70 23,66144 ndo se aplica negativo 6 32 29,9 regular
S20 masculino 51 1,75 77 25,14286 ndo se aplica negativo 7 39 51,8 excelente
média 91 58,7 1,702 73,9 25,42468 ndo se aplica negativo 7,3 33,9 40,61 boa

Fonte: arquivo préprio.

4.2 TESTES FUNCIONAIS

O teste de Tandem € subjetivo, entre todos os avaliados ndo houve estratégias

usadas para o desequilibrio, ou seja, em ambos os grupos o resultado do teste foi negativo.

No teste TUG os individuos do grupo Parkinson precisaram em média de 0,87
segundos a mais que o0 grupo controle para realizar o teste. O grupo Parkinson realizou o

teste em um tempo meédio de 8,10+1,27 segundos, enquanto que o grupo controle realizou o
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teste em um tempo médio de 7,23£1,67 segundos. No entanto, a diferenca entre grupos nao

foram consideradas estatisticamente significativas (P=0,118) (Figura 4).

No teste de alcance funcional os individuos do grupo Parkinson realizaram o teste
se deslocando 3,76cm a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson realizou o teste se
deslocando uma média de 30,23+4,05cm, engquanto que o grupo controle se deslocou
33,99+3,25cm. Essas diferengas entre os grupos foram consideradas estatisticamente
significativas devido ao P<0,05 (P=0,008) (Figura 4).

1 10+ F=0,008

9

TUG ()

Alcance Funcional Média(cm)

| 1 1

controle parkinson contrale parkinson
Figura 4: No primeiro grafico estdo os valores de tempo em segundos do “TUG”, o grupo Parkinson
precisou de mais tempo para realizar o teste, porém a diferenca entre os grupos nao foi
significativa (p > 0,05). No segundo grafico encontram-se os valores em centimetros do teste de
alcance funcional, é notério que o grupo Parkinson deslocou-se menos que o grupo controle
durante o teste e essa diferenca entre os grupos foi estatisticamente significativa (p < 0,05).

4.3 ELETROMIOGRAFIA
4.3.1 Esternocleidomastoéideo

Recrutamento muscular do masculo esternocleidomastoéideo direito na respiracdo
normal antes do esforco (ECM-D-RN-AE): No grupo Parkinson, ao se comparar o padrao
de recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 67,16pvolts a mais
que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 100,88 £93,54uvolts,
enquanto que o grupo controle apresentou uma média de 33,724+24,60uvolts. Essa diferenca
ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,190) no teste

Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 5).
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Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastdideo direito na respiragdo
normal pdés-esforco (ECM-D-RN-PE): No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de
recrutamento muscular no pés-esforgo apresentou uma diferenca de 12,9uvolts a menos
que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 18,65+2,94puvolts,
enguanto que o grupo controle apresentou uma média de 31,55+14,38pvolts. Essa diferenca
ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,063) no teste
Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 5).

Recrutamento muscular do masculo esternocleidomastoideo direito na respiracdo
normal do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
82,23uvolts a mais pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson apresentou uma média
de 100,88 £93,54uvolts, enquanto no pés-esforgo essa média foi de 18,65+2,94uvolts. Essa
diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,007) no

teste de Wilcoxon pareado (Figura 5).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastdideo direito na respiracao
normal do grupo controle comparando o pré e pos-esfor¢co houve uma diferenga média de
2,17uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esforco o grupo controle apresentou uma media
de 33,72424,60uvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de 31,55+14,38uvolts. Essa
diferenca néo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,878) no
teste de Wilcoxon pareado (Figura 5).

Recrutamento muscular do mdsculo esternocleidomastoideo esquerdo na
respiracdo normal antes do esfor¢co (ECM-E-RN- AE): No grupo Parkinson, ao se comparar
0 padrdo de recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de
54,48uvolts a mais que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
82,49+80,04uvolts, enquanto que o grupo controle apresentou uma média de
28,01£20,21pvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido

ao P>0,05 (P=0,247) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 5).

Recrutamento muscular do mdsculo esternocleidomastoideo esquerdo na
respiracdo normal pos-esforco (ECM-E-RN- PE): No grupo Parkinson, ao se comparar o

padrdo de recrutamento muscular no pos-esforgo apresentou uma diferenca de 14,32uvolts
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a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma media de
16,74+1,89uvolts, enquanto que o grupo controle apresentou uma média de
31,06+13,89uvolts. Essa diferenga foi considerada estatisticamente significativa devido ao
P<0,05 (P=0,019) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 5).

Recrutamento muscular do mausculo esternocleidomastoideo esquerdo na
respiracdo normal do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma
diferenca média de 65,75uvolts a mais pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson
apresentou uma média 82,49+80,04uvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de
16,74+1,89uvolts. Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao
P<0,05 (P=0,037) no teste de Wilcoxon pareado (Figura 5).

Recrutamento muscular do mdsculo esternocleidomastoideo esquerdo na
respiracdo normal do grupo controle comparando o pré e pos-esforgo houve uma diferenca
média de 3,05uvolts a menos no pré-esforco. No pré-esforco o grupo controle apresentou
uma média de 28,01+20,21uvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de
31,06+13,89uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,508) no teste de Wilcoxon pareado (Figura 5).
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Figura 5: No primeiro grafico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do mausculo
esternocleidomastéideo direito na respiracdo normal no periodo antes do esforco fisico e no pés-
esforco fisico. O primeiro grafico mostra que os individuos do grupo Parkinson apresentaram
diferenca estatisticamente significativa no periodo antes e pés-esforco fisico, com p=0,007, nédo
houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos. No segundo grafico encontram-se
os valores em RMS (pvolts) do musculo esternocleidomastéideo esquerdo na respiracdo normal no
periodo antes do esfor¢o fisico e no periodo pés-esforcgo fisico. Os individuos do grupo Parkinson
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apresentaram diferenca estatisticamente significativa no periodo antes e pés-esforco fisico, com
p=0,037, houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos somente na respiracédo pés-
esfor¢co com p=0,019.

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo direito na manobra
respiratéria forcada antes do esforco (ECM-D-RF- AE): No grupo Parkinson, ao se
comparar 0 padrdo de recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de
28,77uvolts a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
141,97469,38uvolts, enquanto que o0 grupo controle apresentou uma media de
170,74+116,00uvolts. Essa diferenga ndo foi considerada estatisticamente significativa
devido ao P>0,05 (P=0,739) no teste Mann Whitney U para amostras independentes
(Figura 6).

Recrutamento muscular do mdsculo esternocleidomastdideo direito na manobra
respiratdria forcada no pds-esforco (ECM-D-RF- PE): No grupo Parkinson, ao se comparar
0 padrdo de recrutamento muscular no pos-esfor¢co apresentou uma diferenca de
126,73pvolts a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
72,77+42,26uvolts, enquanto que o grupo controle apresentou uma média de
199,50+102,56pvolts. Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido

ao P<0,05 (P=0,003) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 6).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo direito na manobra
respiratéria forcada do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma
diferenca média de 69,2uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esfor¢co o grupo Parkinson
apresentou uma média 141,97+69,38uvolts, enquanto no pos-esfor¢o essa média foi de
72,77+42,26uvolts. Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao
P<0,05 (P=0,022) no teste Wilcoxon (Figura 6).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo direito na manobra
respiratéria forgada do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma
diferenga média de 28,76pvolts a menos no pré-esforco. No pré-esfor¢co o grupo controle
apresentou uma media de 170,74+116,00uvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de
199,50+102,56pvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa
devido ao P>0,05 (P=0,799) no teste Wilcoxon (Figura 6).
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Recrutamento muscular do masculo esternocleidomastdideo esquerdo na manobra
respiratdria forcada no pré-esforco (ECM-E-RF- AE): No grupo Parkinson, ao se comparar
0 padrdo de recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de
83,39uvolts a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
91,72+67,12uvolts, enquanto que o grupo controle apresentou uma média de
175,11+113,19uvolts. Essa diferenga ndo foi considerada estatisticamente significativa
devido ao P>0,05 (P=0,063) no teste Mann Whitney U para amostras independentes
(Figura 6).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo esquerdo na manobra
respiratdria forcada no pés-esforco (ECM-E-RF- PE): No grupo Parkinson, ao se comparar
0 padrdo de recrutamento muscular no pds-esforco apresentou uma diferenca de
132,78uvolts a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
65,99+72,27uvolts, enquanto que o grupo controle apresentou uma média de
198,77+99,93uvolts. Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao
P<0,05 (P=0,002) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 6).

Recrutamento muscular do masculo esternocleidomastéideo esquerdo na manobra
respiratoria forcada do grupo Parkinson comparando o pré e pdés-esforco houve uma
diferenca média de 25,73pvolts a mais pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson
apresentou uma média 91,72+67,12uvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de
65,99+72,27uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,203) no teste Wilcoxon (Figura 6).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomast6ideo esquerdo na manobra
respiratéria forcada do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma
diferenga média de 23,66pvolts a menos no pré-esforco. No pré-esfor¢co o grupo controle
apresentou uma media de 175,11+113,19uvolts, enquanto no pos-esfor¢o essa média foi de
198,77+99,93uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa
devido ao P>0,05 (P=0,959) no teste Wilcoxon (Figura 6).
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Figura 6: No primeiro grafico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do mdusculo
esternocleidomastoideo direito na manobra respiratdria forcada no periodo antes do esforgo fisico
e no periodo poés-esforco fisico. Os individuos do grupo Parkinson apresentaram diferenca
estatisticamente significativa entre o periodo antes e pés-esfor¢co fisico, com p=0,022, houve
diferenca estatisticamente significativa entre os grupos somente no pés-esforco com p=0,003. No
segundo grafico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do musculo esternocleidomastéideo
esquerdo na manobra respiratéria forcada no periodo antes do esforgo fisico e no periodo pés-
esfor¢o fisico. No segundo grafico é possivel notar que houve diferenca estatisticamente
significativa entre os grupos somente no pés-esforgco com p=0,002.

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo direito na manobra
respiratoria lenta antes do esfor¢co (ECM-D-RL-AE): No grupo Parkinson, ao se comparar o
padrdo de recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 23,79uvolts
a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
158,18+69,31uvolts, enquanto que o0 grupo controle apresentou uma média de
181,97+124,13uvolts. Essa diferenga ndo foi considerada estatisticamente significativa
devido ao P>0,05 (P=1,000) no teste Mann Whitney U para amostras independentes
(Figura 7).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo direito na manobra
respiratdria lenta no pds-esforco (ECM-D-RL-PE): No grupo Parkinson, ao se comparar o
padrdo de recrutamento muscular no pés-esforco apresentou uma diferenca de 142,11uvolts
a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
43,30+22,00uvolts, enquanto que o grupo controle apresentou uma média de
185,41+107,72pvolts. Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido

ao P<0,05 (P=0,002) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 7).

55



Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo direito na manobra
respiratdria lenta do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esfor¢co houve uma diferenca
média de 114,88uvolts a mais no pre-esforgo. No pré-esforgo o grupo Parkinson apresentou
uma média 158,18+69,31 enquanto no pés-esforco essa média foi de 43,30+£22,00uvolts.
Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,005)

no teste de Wilcoxon (Figura 7).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo direito na manobra
respiratoria lenta do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca
média de 3,44pvolts a menos no pré-esforco. No pré-esforco o grupo controle apresentou
uma média de 181,97+£124,13uvolts, enquanto no poés-esforco essa média foi de
185,41+107,72pvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa
devido ao P>0,05 (P=0,575) no teste Wilcoxon (Figura 7).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo esquerdo na manobra
respiratoria lenta antes do esforco (ECM-E-RL-AE): No grupo Parkinson, ao se comparar o
padrdo de recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 53,1uvolts a
menos que o0 grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
66,74+33,82uvolts, enquanto que o0 grupo controle apresentou uma média de
119,84+67,20uvolts. Essa diferenga nao foi considerada estatisticamente significativa
devido ao P>0,05 (P=0,063) no teste Mann Whitney U para amostras independentes
(Figura 7).

Recrutamento muscular do masculo esternocleidomastdideo esquerdo na manobra
respiratoria lenta no po6s-esforco (ECM-E-RL-PE): No grupo Parkinson, ao se comparar o
padrdo de recrutamento muscular no pés-esforco apresentou uma diferencga de 123,69uvolts
a menos que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de
48,02+21,66uvolts, enquanto que o grupo controle apresentou uma média de
171,71+96,20uvolts. Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao
P<0,05 (P=0,007) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 7).

Recrutamento muscular do muasculo esternocleidomastdideo esquerdo na manobra

respiratdria lenta do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esfor¢co houve uma diferenca
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média de 18,72uvolts a mais no pre-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson apresentou
uma meédia 66,74+33,82uvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de
48,02+21,66uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significante devido
P>0,05 (P=0,333) no teste Wilcoxon (Figura 7).

Recrutamento muscular do musculo esternocleidomastoideo esquerdo na manobra
respiratdria lenta do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca
média de 51,87uvolts a menos no pré-esforgo. No pré-esforgo o grupo controle apresentou
uma meédia de 119,84+67,20uvolts, enquanto no pos-esforco essa meédia foi de
171,71+96,20uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativo
devido P>0,05 (P=0,285) no teste Wilcoxon (Figura 7).
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Figura 7: No primeiro grafico se encontra os valores em RMS (uvolts) do mausculo
esternocleidomastéideo direito na manobra respiratéria lenta no periodo antes do esforgo fisico e
no periodo poés-esforco fisico. No grupo Parkinson houve diferenca entre o antes e pdés-esforgo
fisico e essa diferenca foi estatisticamente significativa P=0,005. No primeiro grafico é notorio
também que houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos somente no pds-esforgo
com p=0,002. No segundo grafico encontram-se valores em RMS (uvolts) do mdusculo
esternocleidomastoideo esquerdo na manobra respiratéria lenta no periodo antes do esforgo fisico
e no periodo pds-esforgo fisico. Houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos
somente no pds-esforgo com p=0,007.

4.3.2 Diafragma

O padrdo de recrutamento muscular do musculo diafragma direito na respiracdo
normal pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento
muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 49,96uvolts a mais que 0 grupo

controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 73,00+64,73uvolts, enquanto que o
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grupo controle apresentou uma média de 26,04+14,71uvolts. Essa diferenga foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,035) no teste Mann Whitney U para

amostras independentes (Figura 8).

O padrédo de recrutamento muscular do musculo diafragma direito na respiracéo
normal pos-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar 0 padrdo de recrutamento
muscular no pos-esfor¢o apresentou uma diferenca de 3,46uvolts a menos que 0 grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 29,34+14,16uvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 32,80+13,49uvolts. Essa diferenca nao foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,579) no teste Mann

Whitney U para amostras independentes (Figura 8).

O padrédo de recrutamento muscular do musculo diafragma direito na respiracao
normal do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
43,66pvolts a mais pré-esforco. No pré-esfor¢o o grupo Parkinson apresentou uma meédia
de 73,00+64,73uvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de 29,34+14,16uvolts. Essa
diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,059) no

teste de Wilcoxon (Figura 8).

O padrao de recrutamento muscular do musculo diafragma direito na respiracdo
normal do grupo controle comparando o pré e pos-esfor¢co houve uma diferenca média de
6,76pvolts a menos no pré-esforco. No pré-esforco o grupo controle apresentou uma média
de 26,04+14,71pvolts, enquanto no pds-esforco essa media foi de 32,80+13,49uvolts. Essa
diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,139) no

teste de Wilcoxon (Figura 8).

O padrao de recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na respiracdo
normal pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento
muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 73,09uvolts a mais que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 121,11+49,59uvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 48,54+28,02uvolts. Essa diferenga foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,003) no teste Mann Whitney U para

amostras independentes (Figura 8).
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O padréo de recrutamento muscular do muasculo diafragma esquerdo na respiracdo
normal pds-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar 0 padrdo de recrutamento
muscular no pos-esforco apresentou uma diferenca de 5,09uvolts a mais que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 56,90+20,61uvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 51,81+25,92uvolts. Essa diferenca nao foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,579) no teste Mann

Whitney U para amostras independentes (Figura 8).

O padréo de recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na respiracao
normal do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
64,21uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson apresentou uma
média de 121,11+49,59uvolts, enquanto no poés-esforco essa media foi de
56,90+20,61pvolts. Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao
P<0,05 (P=0,005) no teste de Wilcoxon (Figura 8).

O padrao de recrutamento muscular do muasculo diafragma esquerdo na respiracdo
normal do grupo controle comparando o pré e pos-esfor¢co houve uma diferenca média de
3,27uvolts a menos no pré-esforco. No pré-esforco o grupo controle apresentou uma média
de 48,54+28,02uvolts, enquanto no pds-esforco essa media foi de 51,81+25,92uvolts. Essa
diferenca néo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,878) no
teste de Wilcoxon (Figura 8).
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Figura 8: No primeiro grafico encontram-se valores em RMS (uvolts) do musculo diafragma direito
na respiracdo normal no periodo pré e no periodo poés-esfor¢co fisico. Houve diferenga
estatisticamente significativa entre os grupos no pré-esforco com P=0,035. E houve diferenca no
grupo Parkinson entre o pré e poés-esforco do musculo, com P=0,059. No segundo grafico
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encontram-se os valores em RMS (uvolts) do musculo diafragma esquerdo na respiracao normal
no periodo pré e no periodo pés-esforco fisico. Houve diferenca estatisticamente significativa entre
0s grupos no pré-esforco com P=0,003. Houve diferenca estatisticamente significativa no
diafragma esquedo entre o pré e pés-esforco fisico no grupo Parkinson, com P=0,005.

Recrutamento muscular do musculo diafragma direito na manobra respiratoria
forcada no pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar 0 padrdo de recrutamento
muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 28,21uvolts a menos que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 55,18+26,54uvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 65,224+37 46uvolts. Essa diferenga ndo foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,684) no teste Mann
Whitney U para amostras independentes (Figura 9).

Recrutamento muscular do musculo diafragma direito na manobra respiratoria
forcada no pds-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento
muscular no pos-esforco apresentou uma diferenca de 43,01pvolts a menos que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma media de 44,10+27,78pvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 87,11+10,35uvolts. Essa diferenca foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,009) no teste Mann Whitney para

amostras independentes (Figura 9).

Recrutamento muscular do musculo diafragma direito na manobra respiratoria
forcada do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esfor¢o houve uma diferenca média de
11,08uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson apresentou uma
média 55,18+26,54pvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de 44,10+27,78pvolts.
Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05
(P=0,386) no teste Wilcoxon (Figura 9).

Recrutamento muscular do musculo diafragma direito na manobra respiratoria
forcada do grupo controle comparando o pré e pos-esfor¢o houve uma diferenca média de
21,89uvolts a menos no pré-esforgo. No pré-esforco o grupo controle apresentou uma
média de 65,22+3746pvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de
87,11+10,35uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,169) no teste Wilcoxon (Figura 9).
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Recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na manobra respiratoria
forcada no pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar 0 padrdo de recrutamento
muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 34,79uvolts a mais que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 118,86+73,20uvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 84,07+49,56uvolts. Essa diferenga ndo foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,247) no teste Mann
Whitney U para amostras independentes (Figura 9).

Recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na manobra respiratoria
forcada no pds-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento
muscular no pos-esforco apresentou uma diferenca de 62,51pvolts a menos que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 54,28+17,75uvolts, enquanto que 0
grupo controle apresentou uma média de 116,79+52,15uvolts. Essa diferenca foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,001) no teste Mann

Whitney U para amostras independentes (Figura 9).

Recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na manobra respiratéria
forcada do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esfor¢o houve uma diferenca media de
64,58uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson apresentou uma
média 118,86+73,20uvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de 54,28+17,75uvolts.
Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,028)

no teste Wilcoxon (Figura 9).

Recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na manobra respiratoria
forcada do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
32,72pvolts a menos no pré-esforco. No pré-esforco o grupo controle apresentou uma
meédia de 84,07+49,56pvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de
116,79+52,15pvolts. Essa diferenga ndo foi considerada estatisticamente significativa
devido ao P>0,05 (P=0,285) no teste Wilcoxon (Figura 9).
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Figura 9: No primeiro grafico encontram-se valores em RMS (uvolts) do musculo diafragma direito
na manobra respiratdria forcada no periodo pré e no periodo pdés-esforco fisico. Houve diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos somente no pds-esforco com P=0,009. No segundo
grafico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do muasculo diafragma esquerdo na manobra
respiratéria forcada no periodo pré e no periodo pos-esforco fisico. Houve diferenga
estatisticamente significativa entre os grupos somente no pos-esforco com P=0,001. Houve
diferenca estatisticamente significativa no diafragma esquerdo antes do esfor¢o fisico e no pds-
esforco fisico somente no grupo Parkinson, o P=0,028.

Recrutamento muscular do musculo diafragma direito na manobra respiratoria
lenta no pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento
muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 8,78uvolts a menos que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 36,64+18,01uvolts, enquanto que 0
grupo controle apresentou uma média de 45,42426,09uvolts. Essa diferenca nao foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,631) no teste Mann

Whitney U para amostras independentes (Figura 10).

Recrutamento muscular do musculo diafragma direito na manobra respiratoria
lenta no pos-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento
muscular no pos-esfor¢o apresentou uma diferenca de 20,98uvolts a menos que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 32,37+19,89uvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 53,35+12,11uvolts. Essa diferenca foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,029) no teste Mann Whitney U para

amostras independentes (Figura 10).

Recrutamento muscular do musculo diafragma direito na manobra respiratoria

lenta do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
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4,27uvolts a mais pré-esforco. No pré-esfor¢co o grupo Parkinson apresentou uma media
36,64+18,01pvolts, enquanto no pos-esforgo essa média foi de 32,37+19,89uvolts. Essa
diferenca n&o foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,575) no

teste Wilcoxon (Figura 10).

Recrutamento muscular do musculo diafragma direito na manobra respiratoria
lenta do grupo controle comparando o pré e pos-esfor¢co houve uma diferenca média de
7,93pvolts a menos no pré-esforgo. No pré-esforco o grupo controle apresentou uma media
de 45,42+26,09uvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de 53,35+12,11pvolts. Essa
diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,241) no

teste Wilcoxon (Figura 10).

Recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na manobra respiratéria
lenta no pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento
muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 14,96uvolts a mais que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 83,36+43,89uvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 68,40+30,34puvolts. Essa diferenca ndo foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,393) no teste Mann

Whitney para amostras independentes (Figura 10).

Recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na manobra respiratoria
lenta no pos-esfor¢co: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento
muscular no pos-esfor¢o apresentou uma diferenca de 18,62uvolts a menos que o grupo
controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 51,68+17,83uvolts, enquanto que o
grupo controle apresentou uma média de 70,30+15,83pvolts. Essa diferenca foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,029) no teste Mann Whitney U para

amostras independentes (Figura 10).

Recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na manobra respiratéria
lenta do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
31,68pvolts a mais no pre-esforco. No pre-esforco o grupo Parkinson apresentou uma

média 83,36+43,89uvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de 51,68+17,83puvolts.
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Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,059)

no teste Wilcoxon (Figura 10).

Recrutamento muscular do musculo diafragma esquerdo na manobra respiratoria
lenta do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
1,90uvolts a menos no pre-esforco. No pré-esfor¢o o grupo controle apresentou uma média
de 68,40+30,34uvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de 70,30+15,83uvolts. Essa
diferenca n&o foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,878) no

teste Wilcoxon (Figura 10).
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Figura 10: No primeiro gréafico encontram-se valores em RMS (uvolts) do masculo diafragma direito
na manobra respiratoria lenta no periodo pré e no periodo pés-esforco fisico. Houve diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos somente no poés-esforco com P=0,029. No segundo
gréfico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do musculo diafragma esquerdo na manobra
respiratéria lenta no periodo pré e no periodo pés-esforco fisico. Houve diferenca estatisticamente
significativa entre os grupos somente no poés-esforco com P=0,029. Houve também diferenca
estatisticamente significativa no grupo Parkinson comparando o resultado pré-esforco e pos-
esforco fisico P=0,059.

4.3.3 Reto Abdominal

Recrutamento muscular do masculo reto abdominal direito na respiracdo normal
no pré-esfor¢o: No grupo Parkinson, ao se comparar o padréo de recrutamento muscular no
pré-esforco apresentou uma diferenca de 7,22pvolts a menos que o grupo controle. O grupo
Parkinson apresentou uma média de 19,72+4,69uvolts, enquanto que o grupo controle
apresentou uma meédia de 26,94+12,02uvolts. Essa diferenga ndo foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,218) no teste Mann Whitney U para

amostras independentes (Figura 11).
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Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na respiragdo normal
no pos-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento muscular no
pos-esforgo apresentou uma diferenca de 5,46pvolts a menos que o grupo controle. O grupo
Parkinson apresentou uma média de 18,00£3,68uvolts, enquanto que o grupo controle
apresentou uma media de 23,46+10,05uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,315) no teste Mann Whitney U para
amostras independentes (Figura 11).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na respiracdo normal
do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
1,72uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson apresentou uma média
19,72+4,69uvolts, enquanto no pdés-esforco essa média foi de 18,00+3,68uvolts. Essa
diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,952) no

teste Wilcoxon (Figura 11).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na respiragdo normal
do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca média de
3,48uvolts a menos no pré-esforco. No pré-esforco o grupo controle apresentou uma media
de 26,94+12,02uvolts, enquanto no pds-esforco essa media foi de 23,46+10,05uvolts. Essa
diferenca néo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,169) no
teste Wilcoxon (Figura 11).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na respira¢do normal
no pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento muscular no
pré-esforco apresentou uma diferenca de 5,11pvolts a menos que o grupo controle. O grupo
Parkinson apresentou uma média de 20,07+7,41puvolts, enquanto que o grupo controle
apresentou uma média de 25,18+10,50uvolts. Essa diferenga ndo foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,315) no teste Mann Whitney U para

amostras independentes (Figura 11).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na respiragdo normal
no pos-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de recrutamento muscular no

pos-esforgo apresentou uma diferenca de 7,90pvolts a menos que o grupo controle. O grupo
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Parkinson apresentou uma media de 15,55+2,21uvolts, enquanto que o grupo controle
apresentou uma média de 23,45+10,36pvolts. Essa diferenga foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,023) no teste Mann Whitney U para

amostras independentes (Figura 11).

Recrutamento muscular do masculo reto abdominal esquerdo na respiragdo normal
do grupo Parkinson comparando o pré e pés-esforco houve uma diferenca média de
4,52uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson apresentou uma média
20,07+7,41uvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de 15,55+2,21uvolts. Essa
diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,203) no

teste Wilcoxon (Figura 11).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na respiracdo normal
do grupo controle comparando o pré e poés-esforco houve uma diferenca media de
1,73pvolts a mais no pré-esforco. No pré-esfor¢o o grupo controle apresentou uma média
de 25,18+10,50uvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de 23,45+10,36uvolts. Essa
diferenca néo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,385) no

teste Wilcoxon (Figura 11).
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Figura 11: No primeiro grafico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do musculo reto
abdominal direito na respiragdo normal no periodo pré e no periodo pos-esforco fisico. Ndo houve
diferenca estatisticamente significativa entre os grupos e nem no pré e pds no grupo controle e/ou
no grupo Parkinson. No segundo grafico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do musculo
reto abdominal esquerdo na respiracdo normal no periodo pré e no periodo pés-esforco fisico.
Houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos somente no periodo pds-esfor¢o
P=0,023. Nao houve diferenca estatisticamente significativa entre o pré e po6s-esforco fisico nos
grupo controle e/ou no grupo Parkinson.
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Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na manobra
respiratoria forcada no pré-esforgo: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de
recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 5,59uvolts a menos que
0 grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 25,44+8,74uvolts, enquanto
que o grupo controle apresentou uma média de 31,03+11,96puvolts. Essa diferenca ndo foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,247) no teste Mann

Whitney para amostras independentes (Figura 12).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na manobra
respiratéria forcada no pos-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de
recrutamento muscular no pos-esforco apresentou uma diferenca de 9,28uvolts a menos
que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 18,85+4,44puvolts,
enquanto que o grupo controle apresentou uma média de 28,13+14,10uvolts. Essa diferenca
ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,247) no teste

Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 12).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na manobra
respiratéria forcada do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma
diferenca média de 6,59uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esforgo o grupo Parkinson
apresentou uma média 25,44+8,74uvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de
18,85+4,44nvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,093) no teste Wilcoxon (Figura 12).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na manobra
respiratoria forcada do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma
diferenga média de 2,90uvolts a mais no pré-esforgo. No pré-esforco o grupo controle
apresentou uma media de 31,03+11,96puvolts, enquanto no pds-esfor¢co essa média foi de
28,13+14,10uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,445) no teste Wilcoxon (Figura 12).

Recrutamento muscular do mdusculo reto abdominal esquerdo na manobra

respiratoria forcada no pré-esforgo: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de
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recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 6,03uvolts a mais que o
grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 33,74+18,55uvolts, enquanto
que o grupo controle apresentou uma média de 27,71+11,39uvolts. Essa diferenca ndo foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,631) no teste Mann

Whitney para amostras independentes (Figura 12).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na manobra
respiratéria forcada no pos-esfor¢o: No grupo Parkinson, ao se comparar o0 padrdo de
recrutamento muscular no pés-esforco apresentou uma diferenca de 8,17uvolts a mais que
0 grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 20,54+7,34pvolts, enquanto
que o grupo controle apresentou uma média de 28,71+13,47uvolts. Essa diferenca néo foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,105) no teste Mann

Whitney para amostras independentes (Figura 12).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na manobra
respiratéria forcada do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma
diferenca média de 13,20uvolts a mais no pré-esforco. No pré-esfor¢co o grupo Parkinson
apresentou uma média 33,74+18,55uvolts, enquanto no pos-esfor¢co essa média foi de
20,54+7,34pvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,074) no teste Wilcoxon (Figura 12).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na manobra
respiratoria forcada do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma
diferenca média de 1,00pvolts a mais no pds-esforco. No pré-esforco o grupo controle
apresentou uma média de 27,71+11,39uvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de
28,71+13,47uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,959) no teste Wilcoxon (Figura 12).
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Figura 12: No primeiro grafico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do musculo reto
abdominal direito na manobra respiratéria forgcada no periodo pré e no periodo pés-esforco fisico.
N&o houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos. N&o houve diferenca
estatisticamente significativa entre o pré e pds-esforco fisico no grupo controle e/ou grupo
Parkinson. No segundo gréfico encontram-se os valores em RMS (uvolts) do musculo reto
abdominal esquerdo na manobra respiratéria forcada no periodo pré e no periodo pos-esforco
fisico. Ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos. N&o houve diferenca
estatisticamente significativa entre o pré e pds-esforco fisico no grupo controle e/ou grupo
Parkinson.

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na manobra
respiratoria lenta no pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de
recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 5,80uvolts a menos que
o0 grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 21,94+6,61pvolts, enquanto
que o grupo controle apresentou uma média de 27,74+9,50uvolts. Essa diferen¢a ndo foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,143) no teste Mann

Whitney U para amostras independentes (Figura 13).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal direito na manobra
respiratéria lenta no pds-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar 0 padrdo de
recrutamento muscular no pés-esforco apresentou uma diferenca de 11,32pvolts a menos
que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 19,00+4,40uvolts,
enguanto que o grupo controle apresentou uma média de 30,32+14,79puvolts. Essa diferenca
ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,075) no teste

Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 13).

Recrutamento muscular do mdsculo reto abdominal direito na manobra
respiratoria lenta do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca
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média de 2,94puvolts a mais no pré-esforco. No pré-esforgo o grupo Parkinson apresentou
uma média 21,94+6,61pvolts, enquanto no pds-esforco essa média foi de 19,00+4,40uvolts.
Essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,047)

no teste Wilcoxon (Figura 13).

Recrutamento muscular do mausculo reto abdominal direito na manobra
respiratoria lenta do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca
média de 2,58uvolts a mais no pés-esforgo. No pré-esforgo o grupo controle apresentou
uma média de 27,7449,50uvolts, enquanto no pos-esforco essa média foi de
30,32+14,79uvolts. Essa diferenca nao foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,508) no teste Wilcoxon (Figura 13).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na manobra
respiratéria lenta no pré-esforco: No grupo Parkinson, ao se comparar 0 padrdo de
recrutamento muscular no pré-esforco apresentou uma diferenca de 9,87uvolts a menos que
0 grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 18,22+5,51uvolts, enquanto
que o grupo controle apresentou uma média de 28,09+8,14uvolts. Essa diferenga foi
considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05 (P=0,005) teste Mann Whitney

U para amostras independentes (Figura 13).

Recrutamento muscular do mdusculo reto abdominal esquerdo na manobra
respiratoria lenta no poés-esfor¢co: No grupo Parkinson, ao se comparar o padrdo de
recrutamento muscular no poés-esforco apresentou uma diferenca de 10,19uvolts a menos
que o grupo controle. O grupo Parkinson apresentou uma média de 21,27+7,41uvolts,
enguanto que o grupo controle apresentou uma média de 31,46+15,66pvolts. Essa diferenca
ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (P=0,143) teste Mann

Whitney U para amostras independentes (Figura 13).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na manobra
respiratdria lenta do grupo Parkinson comparando o pré e pos-esfor¢co houve uma diferenca
média de 3,05uvolts a menos no pré-esforco. No pré-esforco o grupo Parkinson apresentou

uma média 18,22+5,51uvolts, enquanto no pos-esforco essa media foi de 21,27+7,41uvolts.
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Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05
(P=0,285) no teste Wilcoxon (Figura 13).

Recrutamento muscular do musculo reto abdominal esquerdo na manobra
respiratdria lenta do grupo controle comparando o pré e pos-esforco houve uma diferenca
média de 3,37pvolts a mais no pds-esforco. No pré-esforco o grupo controle apresentou
uma média de 28,09+8,14uvolts, enquanto no poés-esforco essa media foi de
31,46+15,66uvolts. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido
ao P>0,05 (P=0,386) no teste Wilcoxon (Figura 13).
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Figura 13: No primeiro grafico se encontram os valores em RMS (uvolts) do musculo reto
abdominal direito na manobra respiratéria lenta no periodo pré e no periodo pés-esforco fisico. Nao
houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos. Porém houve diferenca
estatisticamente significativa entre o pré e pds-esfor¢co fisico no grupo Parkinson P=0,047. No
segundo gréafico encontram-se os valores em RMS (pvolts) do musculo reto abdominal esquerdo
na manobra respiratoria lenta no periodo pré e no periodo pos-esforco fisico. Houve diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos, somente no periodo pré-esforco fisico P=0,005.
Porém nao houve diferenca estatisticamente significativa entre o pré e pés-esforc¢o fisico no grupo
controle e nem no grupo Parkinson.
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4.4 ESPIROMETRIA

Foi realizada a espirometria e comparado entre os grupos. O Mann Whitney U
para amostras independentes foi usado, uma vez que o teste de normalidade Shapiro Wilk
demonstrou distribuicdo anormal, e a média entre grupos foi comparada. Foi realizado
ainda o teste Wilcoxon para amostras pareadas visando analisar a espirometria antes do

esforgo fisico e pos-esforco fisico nos grupos.
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Na espirometria pre-esforgo a capacidade vital for¢ada, o volume de ar que pode
ser expirado, tdo rapido e completo apds uma inspiracdo profunda maxima no grupo
Parkinson teve uma média de 3,20+1,36¢, enquanto que no grupo controle a média foi de
4,67+0,45¢, a diferenca média entre os grupos foi de 1,47¢ a mais no grupo controle. Essa
diferenca entre grupos foi considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05

(p=0,001) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 14).

Na espirometria pos-esfor¢o a capacidade vital forcada, o volume de ar que pode
ser expirado, tdo rapido e completo ap6s uma inspiracdo profunda maxima no grupo
Parkinson teve uma média de 3,57+1,21¢, enquanto que no grupo controle a média foi de
4,97+0,23¢, a diferenca média entre os grupos foi de 1,4¢ a mais no grupo controle. Essa
diferenga entre grupos foi considerada estatisticamente significativa devido ao P<0,05

(p=0,011) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 14).

Comparando a espirometria pré-esforco com a espirometria pos-esfor¢o no grupo
Parkinson, a capacidade vital forcada teve uma diferenca média de 0,37¢ a mais na
espirometria pds-esforco. Sendo que o grupo Parkinson na espirometria pré-esforgo
apresentou uma média de 3,20+1,36¢ na capacidade vital forcada, enquanto que na
espirometria pds-esforco esse mesmo grupo apresentou uma média de 3,57+1,21¢. Essa
diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (p=0,594)
(Figura 14).

Comparando a espirometria pré-esforco com a espirometria pés-esforco no grupo
controle, a capacidade vital forcada teve uma diferenca média de 0,07¢ a mais na
espirometria pds-esforco. Sendo que o grupo controle na espirometria pré-esforco
apresentou uma média de 4,67+0,45¢ na capacidade vital forcada, enquanto que na
espirometria pos-esforco esse mesmo grupo apresentou uma média de 4,97+0,23¢. Essa
diferenca néo foi considerada estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (p=0,139) no

teste Wilcoxon (Figura 14).
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Figura 14: No gréfico encontram-se os valores em litros da capacidade vital forcada na
espirometria antes do esforco fisico e pos-esforco fisico. Houve diferenca estatisticamente
significativa entre os grupos antes do esfor¢o fisico P=0,001. Houve diferenca estatisticamente
significativa entre os grupos no pos-esforco fisico P=0,011. Porém n&o houve diferenca
estatisticamente significativa entre o pré e pos-esforgo fisico no grupo controle e nem no grupo
Parkinson.

O volume maximo que um individuo consegue expirar no primeiro segundo de
uma expiracdo maxima normal na espirometria pré-esforgo: apresentou no grupo Parkinson
uma média de 2,63+1,37¢, no grupo controle a média foi de 3,30+0,63¢. A diferenca média
entre grupos foi de 0,67¢ a mais no grupo controle. Essa diferenca ndo foi considerada
estatisticamente significativa, devido ao P>0,05 (p=0,165) no teste Mann Whitney para

amostras independentes (Figura 15).

O volume maximo que um individuo consegue expirar no primeiro segundo de
uma expiracdo maxima normal na espirometria pos-esfor¢o: apresentou no grupo Parkinson
uma média de 2,92+0,77£, no grupo controle a média foi de 3,344+0,52L. A diferengca média
entre grupos foi de 0,420 a mais no grupo controle. Essa diferenca ndo foi considerada
estatisticamente significativa, devido ao P>0,05 (p=0,322) (Figura 15).

Comparando a espirometria pré-esforco com a espirometria pos-esfor¢o no grupo
Parkinson, o volume maximo que um individuo consegue expirar no primeiro Segundo de
uma expiracdo maxima: o grupo Parkinson na espirometria pre-esfor¢co apresentou uma

média de 2,63+1,37¢, enquanto que na espirometria pos-esforco esse mesmo grupo
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apresentou uma média 2,92+0,77¢. A diferenca média entre pré e pds-esforco fisico foi de
0,29¢ a mais na espirometria pds-esforco fisico. Essa diferenca ndo foi considerada
estatisticamente significativa devido ao P>0,05 (p=0,374) (Figura 15).

Comparando a espirometria pré-esforco com a espirometria pés-esforco no grupo
controle, o volume maximo que um individuo consegue expirar no primeiro Segundo de
uma expiracdo maxima: na espirometria pré-esforco o grupo apresentou uma média de
3,30+0,63¢, enquanto que na espirometria pos-esforgo esse mesmo grupo apresentou uma
média 3,34+0,52¢. A diferenca média entre pré e pos-esforco fisico foi de 0,04¢ a mais na
espirometria pos-esforco fisico. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente
significativa devido ao P>0,05 (p=0,919) (Figura 15).
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Figural5: Valores em litros do volume maximo que um individuo consegue expirar no primeiro
Segundo de uma expiragdo maxima na espirometria antes do esforgo fisico e pés-esforgo fisico.
Nao houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos antes do esforgo fisico e nem no
pos-esforco fisico. Nao houve diferenca estatisticamente significativa entre o pré e pds-esforgo
fisico no grupo controle e nem no grupo Parkinson.

A relacdo entre volume expiratorio forcado no primeiro segundo e a capacidade
vital forcada na espirometria pré-esfor¢o: o grupo Parkinson teve meédia de 84,30+8,90%,
enguanto que o grupo controle apresentou média de 89,20+6,57%. A diferenca entre grupos
foi de 4,90%, essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente significativa, devido ao
P>0,05 (p=0,271) no teste Mann Whitney U para amostras independentes (Figura 16).
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A relacdo entre volume expiratério forcado no primeiro segundo e a capacidade
vital forcada na espirometria pos-esforco: o grupo Parkinson teve média de 83,00+7,40%,
enquanto que o grupo controle apresentou média de 91,50+6,24%. A diferenca entre grupos
foi de 8,5%, essa diferenca foi considerada estatisticamente significativa, devido ao P<0,05
(p=0,022) (Figura 16).

Comparando a espirometria pré-esforco com a espirometria pos-esforco no grupo
Parkinson, a relacdo entre volume expiratorio forcado no primeiro segundo e a capacidade
vital forcada: o grupo Parkinson na espirometria pré-esforco apresentou uma média de
84,30+8,90%, enquanto que na espirometria pds-esforco esse mesmo grupo apresentou uma
média 83,00+7,40%. A diferenca média entre pré e pds-esforco fisico foi de 1,30% a mais
na espirometria pre-esforco fisico. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente
significativa devido ao P>0,05 (p=0,233) (Figura 16).

Comparando a espirometria pré-esforco com a espirometria pos-esfor¢o no grupo
controle, a relacdo entre volume expiratério forcado no primeiro segundo e a capacidade
vital forcada: o grupo Parkinson na espirometria pré-esforco apresentou uma média de
89,20+6,57%, enquanto que na espirometria pés-esforco esse mesmo grupo apresentou uma
média 91,50+6,24%. A diferenca média entre pré e pos-esforco fisico foi de 2,30% a mais
na espirometria pés-esforco fisico. Essa diferenca ndo foi considerada estatisticamente
significativa devido ao P>0,05 (p=0,235) (Figura 16).
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Figura 16: No grafico encontram-se os valores em porcentagem da relacdo vefl e cvf na
espirometria antes do esforco fisico e pos-esforco fisico. Houve diferenca estatisticamente
significativa entre os grupos no pés-esforco fisico onde P=0,022.

5 DISCUSSAO

Este estudo avaliou alguns componentes da funcdo respiratoria em individuos
portadores da doenca de Parkinson em estagio inicial da doenca, os individuos foram
avaliados durante o repouso e pos-esforco fisico, na condicdo off. Os métodos de avaliacéo

foram a eletromiografia de superficie de alguns musculos respiratorios e a espirometria.

Disturbios respiratérios sdo as principais causa de morte nos individuos
acometidos pela doenca de Parkinson (NICHOLSON et al., 2002). Diversos mecanismos
podem causar as disfungdes respiratorias tais como o aumento da rigidez dos musculos
envolvidos na respiracdo, alteracGes posturais, ativacdo e coordenacdo muscular alteradas.
(SABATE et al., 1996; DE BRUIN et al., 1993). No entanto, um individuo portador da
doenca de Parkinson pode ndo relatar sintomas respiratdrios, pois devido a prépria doenca
os individuos portadores tendem a reduzir os niveis de atividades, dessa forma ndo passam
por esforcos fisicos que geram demandas capazes de causar adaptacdes respiratorias e o
individuo sinta algum sintoma (DE BRUIN et al., 1993).

No presente estudo o padrdo de recrutamento muscular dos mausculos
esternocleidomastdideos, diafragma direito, diafragma esquerdo e reto abdominal, foram
analisados por meio da eletromiografia. Os musculos foram analisados na respiracao
normal, na manobra respiratdria forcada e na manobra respiratéria lenta no pré e no pos-
esforgo fisico. Esses musculos além de serem comparados entre 0 grupo controle e grupo

Parkinson foram comparados seus comportamentos no pré e pds-esforco.

Na respiracdo normal o musculo esternocleidomastoideo direito e esquerdo no
grupo Parkinson apresentaram um padrdo de recrutamento muscular maior no repouso
quando comparado com o pds-esforco. Devido a esse resultado ndo esperado infere-se que
0s pacientes portadores da doenca de Parkinson, em uma respiragdo normal antes mesmo de

realizar qualquer esforco apresenta um esternocleidomastoideo mais ativado e no pés-
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esforco quando realmente precisa do uso dessa musculatura acessoria da respiracdo ela nao
tem a ativagdo necessaria para fazer as compensacg0es respiratorias normais exigidas em um
esforgo fisico. No pos esforco os musculos apresentam um padrdo de recrutamento

muscular menor.

Comparando o grupo Parkinson com o grupo controle, o esternocleidomastoideo
esquerdo mostra um padrédo de recrutamento muscular maior no grupo Parkinson no
repouso. Esses resultados mostram que o grupo Parkinson ndo é capaz de recrutar o
musculo esternocleidomastdideo como esperado no poés-esforco fisico. O mausculo
esternocleidomastdideo € um musculo acessorio da respiracao ele somente € utilizado em
respiracbes forcadas ou em caso de sofrimento respiratorio. Dessa forma podemos
hipotetizar que o fato do musculo no grupo Parkinson estar muito recrutado na respiracao
normal em repouso indica que o paciente faz uma respiracdo forcada, necessitando usar
essa musculatura para compensar a rigidez toracica, no entanto, os portadores da doenca
séo prejudicados ao realizar atividades vigorosas como mostrado em nosso estudo, pois o

musculo ndo se mantém fazendo essa compensagdo, e nem mesmo aumenta sua contragao.

Esse achado do musculo esternocleidomastdideo embora seja inesperado no nosso
estudo, estd de acordo com um estudo de Estenne et al. (1984), onde por meio da
eletromiografia foi teorizado que os musculos respiratérios dos acometidos pela doenca de
Parkinson podem mostrar alteragdes, tais como os musculos inspiratérios ativados de forma
constante. Esse resultado justifica a dificuldade dos movimentos inspiratorios e expiratorios
0 que por sua vez auxilia no entendimento da rigidez do gradio costal presente nos

individuos acometidos pela doenca de Parkinson.

Na manobra respiratdria forcada o musculo esternocleidomastdideo direito pos-
repouso apresentou um padrdo de recrutamento maior no grupo Parkinson, mas no masculo
esquerdo o padrdo de recrutamento muscular foi menor no grupo Parkinson, o que sugere
uma assimetria muscular nos portadores da doenga de Parkinson, e essa assimetria é
evidente no pés-esforgo fisico. O musculo esternocleidomastoideo no grupo Parkinson ao
comparar 0 pré e pos-esforco fisico na manobra respiratoria forcada o musculo se
demonstrou estar mais recrutado pré-esforco, sendo notério esse resultado no lado direito.
Segundo Ferraz e Borges em 2002 os sintomas da doenca séo bilaterais, e a assimetria
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tende a ser presente durante toda a evolucdo da doenca. O que corrobora com nosso estudo
ao se notar essa assimetria muscular durante a realizacdo da manobra respiratoria forcada,
0s musculos (esternocleidomastoideo direito e esquerdo) apresentaram comportamentos

diferentes.

Na manobra respiratoria forcada o musculo esternocleidomastdideo direito e
esquerdo pos-repouso apresentou um padrdo de recrutamento menor no grupo Parkinson
quando comparado com o grupo controle. Estenne et Al. 1984 sugeriu que os musculos
respiratorios nos acometidos pela doenca de Parkinson ao serem submetidos a
eletromiografia poderiam se demonstrar alterados. Nosso estudo consolida essa
pressuposicao, pois esternocleidomastdideo se apresentou alterado entre 0s grupos e a cada
manobra respiratoria se comportava de forma diferente, as alteragcdes do padrao respiratério

podem ser explicadas pelas altera¢fes na atividade de muasculos respiratorios.

Na  manobra respiratoria  lenta  pos-esforco  fisico o  masculo
esternocleidomastoideo direito e esquerdo no grupo Parkinson apresentou um padrdo de
recrutamento muscular menor quando comparado com 0 grupo controle. Embora na
manobra respiratoria lenta espera-se que haja uma ativacdo maior do reto abdominal e
menos envolvimento dos masculos acessérios, nesse presente estudo, foi notado que
mesmo na manobra respiratoria lenta o musculo esternocleidomastéideo € ativado. O grupo
Parkinson apresentou uma ativacdo maior do musculo no repouso quando comparado com
0 pos-esforco, tal fato foi evidenciado no lado direito. Tal situacdo ratifica o estudo de
Estenne et. Al. 1984 citado anteriormente. No entanto, estudos que avaliem o
comportamento do esternocleidomastoideo na respiracdo na doenca de Parkinson sdo
escassos na literatura, sendo muitas vezes avaliados somente nas funcdes mastigatérias e

em estagios avangados da doenca.

Por meio dos estudos de Pasinato et Al. em 2006 e Corréa e Bérzin em 2008,
podemos inferir que o aumento do esforco inspiratorio causa disfuncGes no padréo
ventilatorio o que aumenta os potenciais de acdo do musculo esternocleidomastoideo que
contraido de forma constante e indevida causa desvios posturais, como anteriorizagdo da
cabeca, protrusdo de ombros e hipercifose toracica que sdo comuns na doenga de
Parkinson. Tais fatos contribuem para o decréscimo na for¢ca muscular respiratoria que
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propicia menor mobilidade da caixa toracica, reducdo nos volumes e capacidades
pulmonares. A severidade desses distdrbios ocorre de acordo com o estagio da doenca,
porém notam-se em nosso estudo que ja no estagio inicial da doenca tais alteracGes ja se

encontram presentes.

Na literatura estudos que analisem o musculo esternocleidomastdideo em
portadores da doenca de Parkinson na sua funcao respiratdria sdo escassos, esse fato pode
estar relacionado a fungdo do mdusculo, que na respiracdo exerce uma funcdo acessoria
(RANKIN & DEMPSEY 1967; KOEPKE, 1955). O comum é que estudos analisem o0s
intercostais. Estenne em 1984 e Rimmer em 1995 realizaram estudos cujo objetivo era
andlise dos intercostais e constataram que 0s intercostais permanecem constantemente
ativados. Associando esses dois estudos ao nosso € notério que os pacientes com a doenca
de Parkinson ativam também a musculatura acessoria, dessa forma a rigidez da caixa

torécica se faz presente, assim como um padrao respiratorio diafragmatico também.

O musculo diafragma foi analisado em ambos os lados, no pré-esforco e no pos-
esforco fisico, na respiragdo normal, na manobra respiratoria forcada, na manobra
respiratoria lenta. O masculo foi comparado entre os grupos, e também foi comparado entre
si no pré e pos-esforco fisico. Na respiracdo normal o diafragma direito e esquerdo

apresentou um padréo de recrutamento muscular maior no grupo Parkinson.

Na tentativa em se obter sucesso no estudo de muasculos profundos, muitos autores
usam a eletromiografia posicionando os eletrodos em regifes especificas onde esses
musculos profundos apresentam uma por¢do superficial. Um exemplo disso € o musculo
diafragma onde a porcéo costal do diafragma e toda a porcdo lateral tem sua origem na
parte externa das costelas. No entanto, devido aos outros muasculos, como intercostais, reto
do abddmen, obliquos internos e externos terem suas origens proximas ao diafragma, se
torna dificil isolamento do sinal eletromiografico do diafragma, sendo o diafragma
esquerdo de maior dificuldade, pois ha a contratilidade do coracdo e o bombeamento
sanguineo (WATANABE 2009, SOUCHARD 1989, KAWAMURA et al., 2018).

O grupo Parkinson apresentou um padrdo de recrutamento muscular maior na

respiracdo normal pré-esforco. O que demonstra uma maior ativacdo diafragmatica no
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repouso do que no pds-esforco. Devido a esse resultado no nosso estudo, infere-se que ha
uma sobrecarga do musculo diafragma nos individuos portadores da doenca de Parkinson.
Portanto, podemos hipotetizar que a respiragdo dos acometidos pela doenga no repouso é
caracterizada pelo aumento da ativacdo do diafragma associada a restricdo de movimento
da caixa toracica devido a contracdo constante do esternocleidomastoideo na respiracao
normal pré-esforco fisico. No pés-esforgo fisico o diafragma se demonstrou incapaz de

fazer ajustes respiratorios ou de manter o padrdo que apresentava no repouso.

Na manobra respiratoria forcada e lenta no pds esforco o diafragma direito e
esquerdo do grupo Parkinson apresentou um padréo de recrutamento muscular menor que o
grupo controle. O grupo Parkinson ao comparar o pré e pés-esforco fisico do diafragma
esquerdo apresentou um maior padrdo de recrutamento muscular no repouso, o que ndo era
esperado, pois apds um esforco fisico hd uma maior ativacdo no diafragma. Na literatura
pesquisada ndo foi encontrado estudo com eletromiografica do musculo diafragma em
individuos com doenca de Parkinson. O diafragma é um musculo que se fixa as costelas e
as vértebras lombares, na zona de aposicdo recebe apoio dos musculos abdominais,
favorecendo sua excursdo. Qualquer alteracdo diafragmatica repercute no desempenho
toraco-abdominal. (CARVALHO, 2003; RIBEIRO-CORREA E BERZIN, 2004).

Ferreira et al 2007 em seu estudo, mostrou que na doenga de Parkinson os déficits
na forga muscular respiratoria, decorrem da rigidez e do encurtamento muscular, os quais
se refletem no menor suporte respiratorio. As alteracdes posturais presentes na doenca
ocasiona uma disfuncdo biomecénica a atividade da musculatura respiratéria, ocasionando
menor capacidade de expansdo pulmonar, reducdo dos volumes pulmonares e déficit na
excursdo diafragmatica. Esse achado esta de acordo com nosso estudo, pois 0
esternocleidomastdideo apresentou estar constantemente recrutado no pré-esforco e o
diafragma mostrou ndo se comportar como o esperado, pois no pré esforco o diafragma se

demonstrou estar mais ativo que no pos-esforcgo.

O mdasculo reto abdominal foi analisado também, sendo o principal musculo em
uma expiracao forcada é necessaria sua analise. Na respiracdo normal tanto no pré e pos
esforco o reto abdominal esquerdo no grupo Parkinson apresentou um padrdo de
recrutamento muscular menor quando comparado com o grupo controle.
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Na manobra respiratoria lenta no pré-esforco o grupo Parkinson apresentou um
padrdo de recrutamento menor que o grupo controle do masculo reto abdominal esquerdo.
Sabe-se 0 musculo reto abdominal tem repercussao direta sobre os parametros respiratorios
em situacGes que exigem a expiracdo forcada como a tosse e engasgos. Disfuncbes no
processo de degluticdo podem ocasionar a aspiracdo traqueal, a tosse € um mecanismo de
defesa importante e funciona para remover muco e corpo estranho das vias aereas
superiores, na doenca de Parkinson a dinamica da tosse é afetada com a progressdo da
doenca. Essas disfuncdes contribuem para o surgimento de infec¢bes broncopulmonares.
Infere-se dessa forma que nosso estudo estd em concordancia com os achados na literatura.
(FONTANA et al., 1998; EBIHARA et al., 2003; FONTANA et al., 2002).

O reto abdominal direito no grupo Parkinson na manobra lenta o reto abdominal
no repouso apresentou um padrdo de recrutamento muscular maior que no pés-esforco
fisico. Tal resultado ndo era esperado, mas estd em concordancia com o estudo onde o
esternocleidomastoideo e o diafragma apresentaram comportamentos parecidos, tendo uma
maior ativacdo no pré-esforco fisico. Podemos deduzir que os musculos respiratérios dos
portadores da doenca ndo conseguem fazer os ajustes necessarios apds um esforco fisico
vigoroso. Segundo Tamaki et al. 2000, pacientes portadores da doenca de Parkinson

apresentam incoordenacao entre a respiracdo e 0s movimentos toraco-abdominais.

Tamaki et al. 2000 em seu estudo o diafragma somente demonstrou-se alterado
nas manobras de ventilacdo forcada, enquanto que em nosso estudo as alteracdes
diafragmaéticas estiveram presentes na respiracdo normal e lenta também. Podemos ressaltar
que Tamaki avaliou a fungdo pulmonar enquanto que no nosso estudo foi analisado
diretamente o diafragma por meio da eletromiografia, dessa forma os estudos podem se

complementar.

Para 0 nosso estudo devemos levar em consideracdo as dificuldades na obtengéo
dos sinais eletromiograficos dos musculos respiratérios, devido a fatores como a alteracéo
postural presente na doenga de Parkinson, temperatura elevada da regido torécica,
transpiracdo frequente na pele, textura fina da pele do idoso, e a quantidade gordura
subcutanea que cada individuo possui de forma muito particular. (DOHERTY et al., 2011,
BASMAJIAN&DE LUCA 1985; KAWAMURA et al., 2018).
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Os principais desafios na captacdo do sinal no diafragma séo a interferéncia da
area cardiaca tendo em vista que a hemicupula diafragmatica esquerda sofre influéncia da
area cardiaca e a abstracdo de sinal cardiaco pode acarretar em perdas de sinais ndo
cardiacos importantes, 0 SENIAM ndo possui protocolo para uso da eletromiografia de
superficie em musculos respiratorios e entdo os estudos envolvendo captacdo do sinal
eletromiogréafico do diafragma adotam diferentes posicionamento dos eletrodos. Ha ainda a
possibilidade de contaminagdo do sinal devido a profundidade das hemicupulas e a
proximidade de outros mdsculos respiratérios presentes. (ATS/ERS 2002; LUO et al.,
2008).

N&o h& uma forma de isolar o diafragma do restante da musculatura respiratdria,
dessa forma devemos evidenciar que na aquisicdo do sinal ndo ha como saber qual a
porcentagem de sinal eletromiografico de cada musculo nos é fornecido. Ndo ha um

método que faca essa distin¢do de sinal.

A escolha da espirometria como um método complementar desse estudo se baseia
no estudo de Hampson e colaboradores em 2017, onde o estudo avaliou a reprodutibilidade
do exame em portadores da doenca de Parkinson. No estudo houve a confirmacdo da
habilidade dos individuos portadores da doenca executar as manobras. Mas a espirometria
ndo é um exame de rotina para os portadores da doenga, mesmo estes sendo capazes de

realizar as manobras independentemente do seu comprometimento motor.

No nosso estudo a capacidade vital forcada antes do esforco fisico e no pos-
esforco fisico apresentou diferenca entre 0s grupos demonstrando estar menor no grupo
Parkinson. Esse resultado estd de acordo com outros estudos onde varios padrdes de
anormalidades foram descritos, porém a prevaléncia foram os distarbios ventilatorios
restritivos. (PARREIRA et al., 2003; KING et al., 2014; CARDOSO e PEREIRA, 2002;
WANG et al., 2014; DE PANDIS et al., 2002; INZELBERG et al., 2005; GONCALVES et
al., 2016).

Sathyaprabha et al., (2005) constatou por meio da espirometria em seu estudo que

a maioria dos pacientes demostraram um padrdo ventilatdrio restritivo, o estudo sugeriu que
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tal alteracéo € causada pelo aumento da rigidez da caixa toracica, diminuicdo do volume de

ar inspirado, fadiga e incoordenacdo dos musculos respiratorios.

Em contrapartida, em outros estudos houve uma prevaléncia nos disturbios
ventilatorios obstrutivos (HERER et al., 2001; BAILLE et al., 2016). Sabaté et al., (1996),
averiguaram a disfuncdo pulmonar em pacientes parkinsonianos, ap6s a realizacdo da
espirometria, pletismografia respiratdria, e avaliacdo da for¢a muscular respiratéria, a maior
parte dos individuos demonstraram obstrucdo das vias aéreas superiores esses achados
foram correlacionados a rigidez e bradicinesia podendo estas induzir a obstrugdo das vias

aéreas superiores.

A capacidade vital forgada reduzida no grupo Parkinson em nosso estudo justifica
a ativagdo excessiva dos musculos esternocleidomastoideo e diafragma no pre-esforco
fisico, mostrando de forma clara que esses musculos estdo fazendo a compensacédo da falta
de complacéncia pulmonar constatada pela espirometria. Em conformidade, De Bruin et al.
(1996) menciona que diminuigdo da CVF com resultados espirométricos especificos de
restricdo é relevante na doenca de Parkinson, tendo influéncia nos resultados dos fluxos

expiratorios por decrescimento da complacéncia pulmonar.

No nosso estudo houve alguns valores discrepantes, tendo em vista que o estudo
foi realizado com sujeitos em estagios iniciais da doenca de Parkinson pode pressupor-se
que a doenca se manifesta de forma diferente nos individuos portadores, onde alguns

somente tempos mais tarde podem vir a apresentar disfuncdes respiratérias.

No nosso estudo o VEFi/CVF mostrou-se menor no grupo Parkinson quando
comparado com o grupo controle. Alguns estudos realizados na fase mais tardia da doenca
mostram valores menores de VEF,/CVF (SABATE et al., 1996; OWOLABI et al., 2016).
No entanto, Hampson et al, 2017, encontraram resultados de VEF1/CVF com valores
normais em individuos em estagio inicial da doenca de Parkinson. O nosso estudo também
apresentou valores normais, porém quando comparados com o0 grupo controle apresentou
valores menores. Deve-se ressaltar também que no nosso estudo os individuos estavam no

periodo off enquanto que o no estudo de Hampson e colaboradores ndo houve distingdo
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entre periodo on e off, sendo a levodopa um medicamento influenciador na respiracdo (LIM
et al., 2008).

Devido aos achados do nosso estudo podemos inferir o aumento do volume

residual nos pacientes portadores da doenca, ocasionando o0 agravamento da doenca.
6 CONSIDERACOES FINAIS

Os Disturbios respiratérios nos portadores da doenca de Parkinson sdo percebidos
nos estagios avancados da doenca e sdo responsaveis por grande parte da mortalidade nessa
populacdo (HOEHN e YAHR, 1967; WERMUTH et al., 1995). Porém em nosso estudo
ratifica-se que os distarbios respiratorios estdo presentes desde os estagios iniciais da
doenca. Alguns participantes do estudo no grupo Parkinson apresentaram valores
discrepantes mostrando estar com padrfes acima ou abaixo da média, 0 que sugere que a
doenca evolui de forma diferenciada em cada individuo, necessitando de mais estudos com
grupos maiores para tal constatacdo, e separando 0s grupos também por sexo, uma vez que
os individuos do sexo feminino tanto no grupo controle como no grupo Parkinson em
alguns momentos apresentaram valores diferentes em algumas varidveis mensuradas, tais
estudos podem contribuir para melhor entendimento da doenca e até mesmo

subclassificacBes de acordo com sua progressao.

A diminuicdo da complacéncia da caixa toracica, movimentos involuntarios e
incoordenados, obstrucdo de vias aéreas, alteracdo na dindmica da tosse, sdo as
repercussdes respiratorias mais comuns. Tais repercussfes causam diminuicdo na expansao
pulmonar, hipoventilacdo, alteracdo na funcionalidade diafragméatica (STENNE et al.,
1984; RIMMER et al., 1995; VERCUEIL et al. 1999). Com a evolucdo da doenca
aumenta-se também o comprometimento do sistema respiratorio. Em nosso estudo com a
ativacdo constante do esternocleidomastoideo, a incoordenacdo diafragmética em algumas
manobras respiratorias forcadas, a baixa ativagdo do reto abdominal em manobras onde sua
atuacdo € de significativa importancia, é concluinte que os movimentos respiratorios sao
realizados de maneira ineficaz, havendo a necessidade de criacdo de um protocolo de
fisioterapia respiratéria para portadores da doenca de Parkinson associada a fisioterapia

motora.
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A eletromiografia apresentou diferencas claras entre o grupo controle e Parkinson,
porém a eletromiografia de superficie € um exame suscetivel a interferéncias externas, ha a
possibilidade de realizar a eletromiografia invasiva com eletrodos em agulha onde s&o
posicionados de forma pontual, porém a eletromiografia invasiva é desvantajosa. Outras
desvantagens do exame é que o sinal sofre interferéncia pela composicdo bioquimica do
paciente (quantidade de &gua, tecido adiposo, altera¢fes posturais, sudorese, etc). Ha a
necessidade de criar métodos e equipamentos para melhor avaliagdo da musculatura
respiratoria tentando resultados de facil reprodutibilidade e que seja a mais fidedigna

possivel a atividade muscular, livre das interferéncias citadas anteriormente.

A falta de um protocolo da SENIAM para a realizagcdo da eletromiografia nos
musculos respiratorios foi um fator relevante para nosso estudo, em especial para o
musculo diafragma, o diafragma é um musculo profundo e suas origens coincidem com a
origem e insercOes de outros musculos, esses fatores podem interferir na captacdo de sinal
do diafragma. Ha a necessidade de criar métodos eficazes que visem isolar sinais de outros
masculos os quais ndo sdo de interesse para 0 estudo, e também que seja capaz de
quantificar o sinal do diafragmatico, o uso de filtros na tentativa de alcancar tal objetivo

ndo é recomendado pela literatura.

A espirometria ndo € um exame que faz parte da avaliacdo dos portadores da
doenca de Parkinson, porém em nosso estudo o exame mostrou diferencas entre os grupos,
os idosos normais isentos de quaisquer doencas que possuem de acordo com sua idade,
sexo e outros fatores, valores predeterminados, através desses valores poderia-se criar
valores predeterminados para sujeitos portadores da doenca de Parkinson de acordo com
seu estagio da doenca. O exame poderia também ser usado na tentativa de um diagndstico
precoce da doenca, tendo em vista que os sintomas motores sdo evidenciados quando ja

houve perda de aproximadamente 60-80% dos neurénios dopaminérgicos.
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7 TRABALHOS FUTUROS

Como trabalhos futuros sugerem-se os seguintes: (i) a inclusdo da espirometria
como um dos exames auxiliares no diagndstico precoce da Doenca de Parkinson; (ii) a
criacdo de um protocolo em fisioterapia respiratdria para portadores da doenca de
Parkinson; (iii) estudos que visem uma subclassificacdo da doenca de Parkinson; (iv)
desenvolvimento de um software capaz de quantificar o percentual de sinal
eletromiografico de cada musculo; (v) analise meticulosa a fim de obter um método capaz

de avaliar o masculo diafragma.
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ANEXO 1: FICHA DE IDENTIFICACAO

Ficha de Identificacéo

NOME:
DATA DE NASC.: // IDADE: SEXO: ( ) MASC. ( ) FEM. COR:
ESTADO CIVIL: NATURALIDADE: PROCEDENCIA: ESCOLARIDADE: PROFISSAO:

DATA DO 1° DIAGNOSTICO: __//

QUEIXA PRINCIPAL:

REALIZA FISIOTERAPIA: ( )SIM ()NAO TEMPO: FREQUENCIA:
OUTRAS TERAPIAS: ( )SIM ( )NAO QUAL: TEMPO: FREQUENCIA:
MARCHA INDEPENDENTE: ( )SIM ( )NAO AUXILIO:

QUEDAS: ( )SIM ( )NAO FREQUENCIA:
REPERCUSSAO MOTORA/PSICOLOGICA:
USO DE LENTES CORRETIVAS: ( )SIM ( ) NAO

HMPA/HMA

RENDA FAMILIAR:
() DE 0 A 1500

() DE 1500 A 3000
() DE 3000 A 6000
() DE 6000 A 10000
() ACIMA DE 10000
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LOCAL DE MORADIA:

1- HABITOS DE VIDA:

FUMANTE: () SIM () NAO

OBSERVACOES:

INGERE BEBIDAS ALCOOLICAS:  ()SIM () NAO
OBSERVACOES:

ATIVIDADE FISICA:() SIM ()NAO QUAL:

QUANTAS VEZES/SEMANA:  DURACAO:

OBSERVAGCOES: _

APRESENTA ALGUM DISTURBIO DE SONO: () SIM () NAO
OBSERVACOES:

2- ANTECEDENTES FAMILIARES:
APRESENTA ANTECEDENTES FAMILIARES DAS DOENCAS ABAIXO:

CATEGORIA PARENTESCO/ HAEU TENHO/ HA QUANTO
QUANTO TEMPO TEMPO/ TIPO

EPILEPSIA (OU PARECIDO)
ALTERAGAO DA TIREOIDE
DIABETES

COLESTEROL

OBESIDADE

RENAIS

PULMONARES
CARDIOVASCULAR

3- HISTORIA PREGRESSA E ATUAL DE DOENCAS:
3.1- COSTUMA SENTIR FALTA DE AR/DISPNEIA: () SIM () NAO
3.2- APRESENTA OUTROS SINTOMAS? __

Medicamento Dosagem Dosagem Horério Acéo Efeitos Adversos

(medicamento) (administrada)



4. 0- COMPOSICAO CORPORAL

MASSA (Kg): ALTURA: IMC (Kg/m?):
PERIMETRO QUADRIL: CINTURA:
ABDOMINAL: (H<94)

5.0- PROBLEMAS DE LOCOMOCAO? QUAL?
6.0- OBSERVACOES:

Escala de estadiamento de Hoehn e Yahr modificada

Estagio Descrigéo

0 Nenhum sinal da doenca

1 Doenca unilateral
1,5 Envolvimento unilateral e axial

2 Doenga bilateral sem comprometer o equilibrio
2,5 Doenga bilateral leve, com recuperagdo no “teste do empurrdo”

3 Doenga bilateral de leve a moderada, alguma instabilidade postural, fisicamente independente
4 Incapacidade grave, ainda capaz de ficar ereto sem ajuda

5 Preso a cadeira de rodas ou leito. A ndo ser que receba ajuda

Fonte: Hoehn e Yahr, 1967; Shenkman et al., 2001

Mini-Exame do Estado Geral

Orientacéo
15 Emque ano, estacdo, dia/semana, dia/més e més que estamos? -
pontos

___ 15 Emaque pais, estado, cidade, bairro, rua, estamos? -
pontos

Memoria Imediata
___ 13 Repita as palavras: Casa, Montanha e Escola
pontos

Atencdo e Célculo
___ |5 Subtrair: 100-7
pontos

(5 tentativas: 93-86-79-72-65)
Evocacéo

___ 13 Repita as palavras ditas anteriormente
pontos
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Linguagem
___ 12 Nomear reldgio e caneta
pontos
___ 13 Repetir: “Nem aqui, nem ali, nem 14”
pontos
__ 13 Sigaas instrugdes: “Pegue este papel com a mio direita, dobre ao meio e jogue
pontos no chdo”
11 Lere obedecer: “Feche os olhos”

ponto

___ 11 Escreva uma frase
ponto

11 Copie o desenho
ponto

TOTAL.: / 30 pontos

TESTES FUNCIONAIS
AVALIAGAO DO EQUILIBRIO
1. POSICAO TANDEM (PE NAO DOMINANTE A FRENTE- 10 SEGUNDOS)

( ) NEGATIVO

( ) ESTRATEGIA DE EQUILIBRIO DE TORNOZELO (+)
( ) ESTRATEGIA DE EQUILIBRIO DE QUADRIL (+)

( ) ESTRATEGIA DE EQUILIBRIO DO PASSO (+)

( ) REFLEXO DE PROTECAO (+)

2. TIMED GET UP AND GO TEST:

( )10 SEGUNDOS OU MENOS ( SEM ALTERACOES)
() 20 SEGUNDOS ( INDEPENDENCIA PARA ATIVIDADES BASICAS)
( )10 SEGUNDOS OU MAIS ( DEPENDENTES NA MOBILIDADE)

3. ALCANCE FUNCIONAL — REACH TEST

PRIMEIRA TENTATIVA:___ CM
SEGUNDA TENTATIVA._____ CM

TERCEIRA TENTATIVA.___ CM

MEDIA: ___ CM (<17 CM= RISCO DE QUEDA)
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MENSURACOES CARDIOVASCULARES

COLETA VFC
Posicdes Pressdo Arterial Frequéncia Saturacgao Horario
Cardiaca Oxigénio
Supino
Sedestacéo
Ortostatismo
Obs:

EMG RESULTADO:

AVALIACAO PULMONAR

Inspecéo Especifica:

Tipo de Torax:

() Chato () Tonel/Barril () Pectusscavatum

() Pectuscarinatum () Escolidtico ( ) Paralitico

() Sino ( ) Cifético quase normal ( ) Cifoescoliético
Biotipo:

() Normolineo () Brevelineo( ) Longilineo

Respiracao:

() Costal ( ) Diafragmaética () Mista () Paradoxal ( ) Apical

Ritmo:

() Normal () Anormal
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Ausculta:
Som normal: MV (f )
Sons anormais: Estertores secos( ) Roncos () Sibilos
Estertores umidos ( ) Bolhosos ( ) Crepitantes

Localizacdo:

Avaliacao da Tosse e Expectoracdo: (eficacia, periodo, quantidade, cor, odor, consisténcia,..)
Tosse Umida () Tosse seca ()

Tosse eficaz( ) Tosse ineficaz ( )

Espirometria
VEPI
CVF

VEFI/CVF
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