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RESUMO 

 

Neste trabalho, foram investigados efeitos de condições especiais como o 

envelhecimento e a Doença de Parkinson no controle de movimentos reversos do cotovelo, 

realizados com um atraso variável entre a ida (M1) e a volta (M2) do mesmo. Outro objetivo foi 

verificar se o ciclo de alongamento-encurtamento (CAE) age como potencializador da contração 

muscular nessa população. Foram recrutados 12 voluntários, sendo seis sujeitos saudáveis (três 

homens e três mulheres) com idades entre 51 e 71 anos (Média = 62.33 e DP = 8.95) e seis 

portadores da doença de Parkinson (três homens e três mulheres) com idades entre 59 e 77 anos 

(Média = 68.66 e DP = 7.47). Eles realizaram movimentos uni-articulares rápidos de reversão 

com o cotovelo, que se movia em direção à um alvo (M1) e depois retornava à posição inicial 

(M2). Esses movimentos foram realizados em três diferentes distâncias (20º, 40º e 60º) e entre os 

dois componentes (M1 e M2) foi realizado um atraso variável (0s, 0.2s, 0.5s e 1s). O 

deslocamento angular do cotovelo foi registrado por um sistema óptico de análise do movimento 

(OPTOTRAK  3020) e a atividade elétrica dos músculos braquiorradial (BRR) e cabeça lateral 

do tríceps braquial (TR) foi registrada através de um eletromiógrafo EMG DelSYS (modelo 

DE2.2L) com eletrodos de superfície. O envelhecimento saudável não influenciou os padrões 

EMG utilizados por esses indivíduos para ativar os músculos agonista e antagonista na realização 

de movimentos uni-articulares com reversão com diferentes atrasos. A velocidade dos 

movimentos executados por esses indivíduos foi mais baixa devido ao uso de um padrão 

semelhante aos sujeitos jovens, porém com uma menor quantidade de ativação. Os 

parkinsonianos moveram mais lentamente que os idosos saudáveis e indivíduos saudáveis devido 

a algumas alterações na modulação da atividade EMG. Apesar de apresentarem a manutenção do 

padrão trifásico, a atividade elétrica dos músculos ocorreu na forma de vários bursts alternantes 
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durante toda a realização da tarefa, o que provocou uma redução na quantidade de atividade 

elétrica dos músculos. Os parkinsonianos não reduziram a magnitude do segundo burst agonista 

nos movimentos sem atraso, o que trouxe uma dificuldade maior para reverter os movimentos. 

Por fim, notou-se que os indivíduos portadores da doença de Parkinson relaxavam menos a sua 

musculatura e iniciavam o retorno à posição inicial necessitando de uma atividade maior do TR 

para gerar uma velocidade igual à dos indivíduos saudáveis, o que não aconteceu. Os 

movimentos que reverteram sem atraso apresentaram um valor maior da velocidade no 

movimento de retorno à posição inicial, mesmo nos portadores da doença de Parkinson, 

confirmando a ação potencializadora do ciclo de alongamento-encurtamento (CAE) sobre o 

músculo tríceps. Isso suporta a influência, tanto dos reflexos (gerados pelo estiramento muscular) 

quanto da energia potencial armazenada pelo músculo e tendão, que têm suas origens na fase 

excêntrica do CAE e são liberados no movimento de volta (fase concêntrica). 

 

Palavras-chave: Movimentos reversos, doença de Parkinson, ciclo de alongamento-

encurtamento, eletromiografia e cinemática. 
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ABSTRACT 

 

Within this study were investigated the effects of special conditions like aging and 

the Parkinson’s disease on the control of reversal movements of the elbow joint performed 

with a variable delay between the two components (M1 and M2) of reversal. Another aim 

was to verify if the stretch-shortening cycle exerts his potentiating effects on muscular 

contraction in this population. To perform these observations, 12 volunteers were recruited. 

Six of them (3 males and 3 females) were normal at their neurological assessment and were 

between 51 and 71 years of age (Mean = 62.33 e S.D.= 8.95), and the other six (3 males 

and 3 females) had been diagnosised with Parkinson disease and were between 59 and 77 

years old (Mean = 68.66 e S.D. = 7.47). They executed fast single-joint movements with a 

reversal, moving towards a target (M1) and getting back to the initial position (M2). These 

movements were accomplished in three different distances (20º, 40º and 60º) and between 

the two components of reversal (M1 e M2) there were variable delays (0s, 0.2s, 0.5s e 1s). 

The elbow angle was recorded using a optoelectric system of motion analysis 

(OPTOTRAK  3020) and the electrical activity of braquioradialis (BRR) and lateral head 

of triceps brachi (TR) muscles were recorded by a electromyograph EMG DelSYS (model 

DE2.2L) with surface electrodes placed over the muscles bellies. The aging did not affect 

the EMG patterns used by these persons in activating the agonist and antagonist muscles to 

accomplish single-joint movements with a delay between the movements toward the target 

and the return to the initial position. The velocity of movements executed by the elderly 

volunteers was lower due to the fact that the same strategy applied to young healthy 

persons was used, however with less EMG activity. The volunteers with Parkinson´s 
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disease moved slower than the healthy elderly and young subjects due to alterations in the 

modulation of EMG activity. Altough they kept the triphasic pattern, the EMG showed 

multiple bursts that alternated during the  task accomplishment, which decreased the 

amount of ellectrical activity. Besides, they did not reduce the magnitude of second agonist 

burst in the reversal movements without delay, what made the reversion harder. Finally, it 

was noticed that the parkinsonians showed less relaxation of his muscles during the interval 

between T3-T4, and started the return movement needing more TR activity to produce the 

same velocity, when compared to healthy persons, which was not the case. Those 

movements that reverted with no delay showed higher values concerning the second peak 

of velocity, even within the volunteers with Parkinson disease, sustaining the potentianting 

action of SSC over the triceps muscle. This effect comes from the influence of reflexes 

(generated by the muscle stretching), as well as the storage of elastic energy in the muscle 

and tendon in the eccentric phase of SSC, which are released at the movement of returning 

(concentric phase).   

 

Key words: Reversal movements, Parkinson´s disease, stretch-shortening cycle, EMG, 

Kinematics. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Nesta introdução serão revistos os estudos com movimentos uni-articulares e suas 

teorias de controle. Logo após serão revisados os estudos que nortearam as pesquisas a 

respeito do ciclo de alongamento-encurtamento (stretch-shortening cycle) e suas possíveis 

implicações no controle de movimentos reversos uni-articulares, pesquisados por Paulino et 

al., num estudo publicado no ano de 2004 e que serviu de base para o presente trabalho.  

Em seguida será apresentada uma revisão de estudos que mostram os efeitos do 

envelhecimento e da doença de Parkinson no controle dos movimentos reversos uni-

articulares e as possíveis alterações no (ciclo de alongamento-encurtamento) em 

decorrência dessas diferentes condições.  

1.1- Histórico dos estudos em movimentos uni-articulares e teorias de controle 

Estudos dos padrões de ativação muscular durante movimentos uni-articulares em 

direção a um alvo levaram à descoberta de certas peculiaridades que ligam as 

características mecânicas aos bursts eletromiográficos (EMG) deste movimento (Hallett et 

al., 1975; Lestienne, 1979; Gottlieb, 1989a; Gottlieb, 1990; Corcos et al. 1989). Tais 

estudos proveram evidência experimental a favor ou contra hipóteses de controle para estes 

movimentos unidirecionais (Wallace, 1981; Gottlieb et al., 1989a; Latash, 1993; Latash, 

1994; Suzuki et al., 2001). 

Corcos et al. (1989) e Gottlieb et al. (1989a) descreveram um conjunto de regras 

utilizadas pelo sistema nervoso central para controlar movimentos, chamado Estratégia 

Dual. De acordo com esses autores, estratégias podem ser definidas como um conjunto de 

regras utilizadas para que possamos entender as tarefas motoras nos termos dos padrões de 
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ativação muscular utilizados para executá-las. Em tarefas simples como a flexão da 

articulação do cotovelo, os músculos seguem um padrão recíproco de ativação (agonista-

antagonista-agonista), chamado de padrão trifásico (Hallett et al, 1975; Hannaford; Stark, 

1985). 

No movimento exemplificado acima, o braço é movido de um ponto da amplitude 

articular onde a articulação encontra-se estendida até um alvo, na direção oposta, para que 

ocorra a flexão dessa articulação. Num momento inicial nota-se a ativação do músculo 

agonista gerando um burst de atividade que vai acelerar o membro em direção ao alvo. 

Alguns milisegundos depois é a vez do músculo antagonista gerar um outro burst, que tem 

como função frear o movimento no alvo. Para que o membro seja estabilizado no ponto do 

alvo ocorre a geração de um segundo burst de atividade agonista. O intervalo de tempo 

entre a ativação do primeiro burst agonista e do primeiro burst antagonista é chamado de 

latência antagonista. 

Dessa forma, várias estratégias são usadas para descrever como o SNC modularia 

os padrões de atividade muscular utilizados para gerar movimentos uni-articulares restritos 

em diferentes distâncias, velocidades e cargas, a Estratégia Dual (Corcos et al, 1989; 

Gottlieb et al, 1989a).  Elas partem da premissa que o comando central enviado por centros 

superiores através de potenciais de ação, chega na medula onde se comunica com os 

neurônios motores alfa, e são modulados por um filtro de baixa freqüência. 

Uma das estratégias é chamada de estratégia insensível à velocidade (Gottlieb et 

al, 1989a). De acordo com ela os indivíduos realizam movimentos da maneira mais rápida 

possível e os padrões eletromiográficos são caracterizados pela geração de um burst 

agonista de intensidade constante para as diferentes amplitudes articulares movidas. No 
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entanto, a duração desse burst aumenta com a distância percorrida. Já o músculo 

antagonista é ativado com uma latência maior à medida que a distância percorrida aumenta. 

Quando a principal variável observada é o tempo do movimento, isto é, as 

diferentes velocidades em que ele é executado numa mesma distância, o SNC modula a 

atividade eletromiográfica (EMG) agonista e antagonista de forma diferente. A intensidade 

do agonista aumenta para velocidades maiores, mas a duração do primeiro burst agonista 

permanece constante. Já o antagonista tem sua latência diminuída para movimentos mais 

velozes. Essa estratégia é chamada de estratégia sensível à velocidade (Corcos et al, 1989). 

O que foi visto acima indica que, de acordo com a instrução dada ao indivíduo 

para a realização de determinada tarefa, o SNC pode utilizar diferentes estratégias para 

controlar os padrões de atividade eletromiográfica, que são modulados para garantir 

eficiência do controle motor. Um exemplo é o aumento da latência antagonista na tarefa 

realizada em distâncias mais longas, atrasando o “freio” do movimento e gerando 

velocidades maiores. 

Almeida e Latash (1995) usaram essas estratégias para explicar os padrões 

eletromiográficos gerados em movimentos uni-articulares de flexão do cotovelo restritos a 

um único plano de movimento por um manipulando. Foram comparadas tarefas uni-

articulares caracterizadas por flexões de cotovelo no plano horizontal guiadas por um 

manipulando, com tarefas onde as flexões uni-articulares de cotovelo e ombro eram 

realizadas sem restrições, isto é, sem o manipulando. Todas elas foram executadas em 

diferentes distâncias. Os resultados dessa comparação mostraram que padrões de ativação 

musculares similares àqueles descritos pela estratégia insensível à velocidade (Gottlieb et 

al, 1989a) foram usados. Houve apenas uma exceção, a latência antagonista do músculo 

deltóide posterior na flexão de ombro não restrita, não foi modulada pelo aumento da 
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distância. Em outros termos pode-se dizer que as regras ditadas por tal estratégia não 

podem ser usadas para descrever a EMG em movimentos não restritos contra a ação da 

gravidade. 

1.2- Movimentos uni-articulares com reversão 

A maioria desses estudos exigia que o indivíduo parasse no alvo (como revisto por 

Gotllieb et al. 1989b). No entanto, mais recentemente surgiu o interesse pelo estudo do 

controle de movimentos que revertem em direção à posição inicial depois de atingido o 

alvo (Gottlieb, 1998; Pfann et al., 2001, Robichaud et al., 2002; Pfann et al., 2004; Schmidt 

et al. 1988; Sherwood et al. 1988; Paulino et al., 2004). De modo geral, concluiu-se que 

movimentos com reversão não podem ser simplesmente vistos como conseqüência de sinais 

de controle concatenados para a execução de dois movimentos unidirecionais diferentes 

(Gotllieb, 1998; Paulino et al., 2004). 

Em um estudo de 1998, Gottlieb estudou movimentos uni-articulares 

unidirecionais e de reversão do cotovelo realizados em um manipulando. A principal meta 

era investigar se as regras descritas para movimentos unidirecionais poderiam ser aplicadas 

a outros tipos de movimentos uni-articulares, como é o caso das tarefas de reversão, onde o 

sujeito move o membro de volta à posição inicial imediatamente após o alvo ser atingido. 

De acordo com o autor, esperar-se-ia que os movimentos com reversão apresentariam 

padrões cinemáticos (ângulo, velocidade e aceleração) e eletromiográficos (atividade 

elétrica muscular - EMG) iguais aos movimentos unidirecionais de apontar, principalmente 

no movimento de ida em direção ao alvo. O padrão trifásico foi observado também nos 

movimentos com reversão, a diferença foi que o primeiro burst agonista sofreu um 

desligamento abrupto, permitindo a distinção clara de dois bursts de atividade agonista. 

Esse mesmo achado foi relatado por outros autores (Schmidt et al., 1988; Sherwood et al., 
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1988m, Pffan et al.,1998). Tal desligamento permitirá que a atividade flexora tenha uma 

diminuição mais rápida, uma vez que, de acordo com a tarefa proposta, será necessário 

retornar à posição inicial, e para isso gerar uma atividade na direção oposta (Gottlieb, 

1998). Segundo o mesmo autor as regras da estratégia insensível à velocidade poderiam 

explicar  apenas a primeira parte do movimento reverso, a ida até o alvo.  

No entanto, Marconi (2000), demonstrou que os padrões eletromiográficos em 

movimentos multi-articulares de reversão, não restritos, envolvendo as articulações do 

ombro e cotovelo em diferentes orientações espaciais, podem ser explicados pela estratégia 

insensível à velocidade. 

 

1.3- Estudos de movimentos uni-articulares em indivíduos idosos saudáveis e portadores 

da Doença de Parkinson.  

Sinais como a bradicinesia, acinesia, rigidez muscular, tremor de repouso e de 

ação são muito comuns e característicos em pacientes parkinsonianos (Fahn, 2003). A 

bradicinesia é manifestada por uma lentidão do movimento, e de acordo com Berardelli et 

al. (2001), resulta de uma falha nas eferências dos gânglios basais para reforçar os 

mecanismos que preparam e executam os comandos para mover. Ainda segundo este autor 

os movimentos são geralmente realizados com bursts recrutados no tempo certo, embora a 

quantidade de eletromiografia (medida pela integral) não se correlacione com os 

parâmetros desejados do movimento. 

Dentre todos os sinais encontrados em portadores da doença de Parkinson, um dos 

déficits motores que poderiam influir na Estratégia Dual seria a incapacidade de modular a 

freqüência na qual diferentes níveis de força são gerados em tarefas isométricas, ou uma 

incapacidade de modular a aceleração do membro em diferentes tarefas (Corcos, 1991). Por 
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exemplo, Hallet e Koshbin (1980) estudaram pacientes portadores da Doença de Parkinson 

e indivíduos saudáveis que realizaram movimentos em diferentes distâncias. Os sujeitos 

saudáveis mostraram traçados do ângulo claramente diferentes para distâncias maiores. 

Esse tipo de comportamento implica que a estratégia sensível à velocidade foi usada e os 

sujeitos aceleravam muito mais rapidamente para movimentos mais longos do que para os 

mais curtos. Os parkinsonianos tendem a seguir a mesma trajetória para ambos os tipos de 

movimentos, e embora o comportamento demonstrado por eles seja freqüentemente 

observado em sujeitos saudáveis e tenha sido chamado de “padrão”, a questão de interesse 

é se os portadores da doença de Parkinson têm acesso ou não às duas estratégias (Corcos, 

1991).    

Segundo a literatura consultada (Agostino et al., 1996; Benecke et al. Berardelli et 

al., 1986; Day et al., 1984; Hallett e Koshbin, 1980; Marsden, 1982; Pfann et al., 2001; 

Roubichaud et al., 2002; Soliveri et al., 1997; Suri et al., 1998), os movimentos realizados 

por portadores da doença de Parkinson são mais lentos e menos precisos, quando 

comparados a indivíduos saudáveis. Flowers (1975 e 1976) concluiu que, quando a 

articulação era movida em pequenas distâncias os parkinsonianos realizavam os 

movimentos com velocidades próximas àquelas desenvolvidas por indivíduos saudáveis. 

No entanto, à medida que a excursão articular aumentava, estes indivíduos moviam muito 

mais lentamente do que os saudáveis, aumentando a diferença entre os grupos com o 

aumento da distância.  

O mesmo achado foi explorado por Pfann et al. (2004), que observou movimentos 

unidirecionais envolvendo a flexão do cotovelo realizado por sujeitos idosos saudáveis e 

portadores da doença de Parkinson. Neste estudo o pico da velocidade aumentou para as 

distâncias maiores em ambos os grupos, mas nos parkinsonianos o ganho foi 
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proporcionalmente menor nas amplitudes maiores. Isto acentuou as diferenças entre os 

grupos à medida que distâncias maiores eram movidas. De forma geral, estes autores 

concluíram que pequenas amplitudes seriam menos deletérias na produção de velocidade 

do movimento. A suspeita de uma falha em processos centrais para modular o controle da 

distância movida ganhou fortes argumentos favoráveis quando se constatou que a produção 

de força isométrica do cotovelo era similar nos dois grupos. 

De acordo com Berardelli et al. (1986) e Marsden (1982) o padrão trifásico de 

ativação dos músculos descrito em movimentos unidirecionais rápidos de flexão do 

cotovelo (Hallet et al., 1975), foi preservado nos parkinsonianos. Estudos de padrões 

eletromiográficos (EMG) foram feitos com a intenção de explicar o comportamento 

cinemático desses indivíduos, sinalizando que a lentidão é resultado da alteração na 

modulação dos bursts (Berardelli et al., 1986; Hallett e Koshbin, 1980; Pfann et al., 2001; 

Robichaud et al., 2002).  

Nos movimentos unidirecionais os parkinsonianos apresentam múltiplos bursts 

agonistas, ao invés de um único, para acelerar o movimento em direção ao alvo (Berardelli 

et al., 1986; Hallett e Koshbin, 1980; Pfann et al., 2001). Uma possível saturação dos 

mecanismos de produção da atividade eletromiográfica foi proposta por Berardelli et al. 

(1996), porém não foram encontradas evidências que suportassem essa hipótese, visto que, 

em decorrência da saturação seria esperada uma dificuldade para modular a duração e a 

magnitude do burst agonista nas várias distâncias. Dentro do mesmo contexto, Pfann et al. 

(2001), concluiu a lentidão do movimento foi provocada pela não modulação da duração 

dos bursts à medida que a distância aumentava, contrapondo os achados de Berardelli 

(1996). Esses dois trabalhos levaram a conclusão de que os indivíduos parkinsonianos 
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subestimam a quantidade de atividade eletromiográfica, representada pelas integrais de 

cada músculo, a ser gerada para um movimento desejado.  

No que concerne à ação antagonista para influenciar a cinemática desses 

movimentos é consenso que a elevação de sua atividade num primeiro instante do 

movimento causaria uma inadequada força contrária ao movimento, o que tornaria o 

mesmo mais lento. De acordo com Pfann et al (2001), a alta tendência em haver coativação 

dos músculos pode ser causadora da bradicinesia quando associada a outras causas.  

Em um estudo semelhante ao presente trabalho Pfann et al. (2004) observou 

movimentos uni-articulares com reversão. Foram comparados três grupos (jovens, idosos e 

parkinsonianos) que realizaram essas tarefas em três distâncias diferentes. Observou-se que 

o padrão trifásico observado em jovens saudáveis (Hallet et al. 1975; Hannaford; Stark, 

1985), estava alterado nos idosos saudáveis e nos portadores da doença de Parkinson. A 

abolição e/ou diminuição do segundo burst agonista acabaram por gerar um padrão bifásico 

nos movimentos unidirecionais e reversos. Não houve diferença, no movimento de ida ao 

alvo - M1, da velocidade produzida por movimentos unidirecionais e de reversão. No 

entanto, como reflexo da complexidade da tarefa, a atividade elétrica muscular gerada nos 

movimentos com reversão realizados por parkinsonianos foi menor.  

De acordo com esse mesmo estudo a menor velocidade desenvolvida pelos idosos 

saudáveis, comparada aos jovens, alterou os padrões de ativação eletromiográfica. Isso 

sinaliza a necessidade de uma ativação menor para “travar” o membro no alvo durante os 

movimentos unidirecionais, diminuindo assim as diferenças descritas por Gottlieb (1998) 

no controle destes movimentos. 
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1.4- Ciclo de alongamento - encurtamento (CAE) e movimentos reversos. 

Em movimentos com reversão, o músculo antagonista do movimento de ida ao 

alvo é alongado durante a primeira fase do movimento e então se encurta durante a volta. 

Dessa forma, seriam esperadas mudanças na capacidade de geração de forças relacionadas 

ao ciclo de alongamento-encurtamento. No entanto, poucos estudos, como o de Paulino et 

al. (2004), que analisaram movimentos reversos uni-articulares foram propostos para 

observar as possíveis mudanças nas propriedades de geração de força dos músculos que 

afetariam as relações entre a atividade eletromiográfica e os parâmetros cinemáticos.  

Quando um músculo ativo é alongado no momento imediato antes de realizar uma 

contração concêntrica ocorrem mudanças que poderiam potencializar a sua performance. 

Dois tipos de fatores estariam relacionados a essa melhora: 1) Neurais: o estiramento 

rápido provoca respostas reflexas que aumentam a quantidade de ativação elétrica do 

músculo, refletidas pelo registro eletromiográfico (Bosco, 1982; Gollhofer et al., 1992; 

Bobbert et al. 1996; Komi; Gollhofer, 1997); e 2) Utilização de energia potencial: os 

músculos submetidos a uma força de estiramento armazenam energia mecânica no próprio 

tecido muscular (como é o caso da contração excêntrica) e nos tendões que é liberada na 

fase subseqüente, potencializando a ação do músculo na geração de força (Ettema et al. 

1992; Cavagna; Saibene; Margaria, 1965; Bosco, 1982; Aura; Komi, 1986; Van Ingen 

Schenau, 1997; Asmussen; Bonde-Petersen, 1974, Bosco et al., 1981,1982).  

Este fenômeno tem sido amplamente estudado (Norman; Komi, 1979; Komi, 

1984; Komi; Nicol, 2000), ocorre corriqueiramente em atividades da vida diária como a 

marcha (Roberts et al., 1997), saltos (Komi; Gollhofer 1997) e é conhecido como ciclo de 

alongamento-encurtamento (CAE). Até mesmo um curto período de intervalo entre a fase 
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excêntrica e concêntrica do CAE reduziu os efeitos potencializadores desse fenômeno 

(Komi, 1983; Komi; Nicol, 2001).  

1.5- Ciclo de alongamento - encurtamento (CAE) em portadores da Doença de Parkinson 

Em toda literatura, apenas o estudo de Pedersen e Oberg realizado em 1997 

observou o funcionamento do ciclo de alongamento-encurtamento em sujeitos portadores 

da Doença de Parkinson. Reportou-se que, quando comparados a sujeitos saudáveis, havia 

uma redução da eficiência do CAE nesses indivíduos. Essa redução da eficiência traduziu-

se na necessidade dos parkinsonianos gerarem uma maior atividade eletromiográfica para a 

produção de níveis semelhantes de potência. 

1.6- Hipóteses 

Com base na literatura revista acima foram elaboradas as seguintes hipóteses, 

exploradas nesse estudo: 

Primeira: O envelhecimento saudável não produziria mudanças qualitativas nos 

padrões de modulação da atividade eletromiográfica durante a realização de movimentos 

reversos com diferentes atrasos. Comparando com a literatura, o envelhecimento produziria 

apenas uma mudança quantitativa, diminuindo os níveis de atividade eletromiográfica que 

resultariam em movimentos mais lentos dos que os observados em indivíduos adultos 

jovens, registrados na literatura. A presença de um atraso entre a ida e a volta não mudaria 

esses padrões de modulação.  

Segunda: A doença de Parkinson geraria mudanças qualitativas e quantitativas na 

modulação da atividade eletromiográfica que afetariam a performance de movimentos de 

reversão com ou sem atraso entre a ida ao alvo e o retorno à posição inicial. Em especial, 

seriam esperadas as seguintes mudanças qualitativas: Substituição do padrão de inibição 
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recíproca bem definido de atividade agonista e antagonista por um padrão de coativação, 

onde a atividade elétrica muscular (EMG) seria caracterizada por múltiplos burst flutuantes. 

As mudanças quantitativas seriam uma alteração do total de atividade eletromiográfica nas 

integrais medidas. Em decorrência desse conjunto de mudanças quantitativas e qualitativas 

ocorreria uma diminuição da velocidade dos movimentos realizados por esses indivíduos. 

Terceira: O ciclo de alongamento-encurtamento agiria de forma efetiva em 

movimentos reversos sem atraso realizados pelos indivíduos idosos e pelos parkinsonianos, 

potencializando o movimento de retorno. No entanto haveria uma eficácia reduzida desse 

fenômeno para auxiliar os parkinsonianos na execução de tais tarefas. 

1.7- Objetivos 

Um dos objetivos deste trabalho foi analisar os padrões de ativação muscular e as 

características cinemáticas de movimentos uni-articulares de reversão do cotovelo em 

indivíduos portadores da Doença de Parkinson com idade entre 50 e 70 anos e compará-los 

com indivíduos saudáveis na mesma faixa etária, tendo como base normativa os mesmos 

parâmetros estudados em indivíduos jovens e saudáveis. Outro objetivo foi estudar os 

efeitos do ciclo de alongamento-encurtamento nesses dois grupos. 
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2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

2.1- Sujeitos 

Seis sujeitos saudáveis (três homens e três mulheres) com idade acima de 50 anos 

(Média = 62.33 e DP = 8.95) e seis pacientes portadores da doença de Parkinson (três 

homens e três mulheres) com mais de 50 anos (Média = 68.66 e DP = 7.47) foram testados 

de acordo com protocolos aprovados pelo comitê de Ética da Universidade Estadual de 

Campinas. Antes de iniciar o estudo todos os sujeitos assinaram um termo de 

consentimento onde estavam relatadas as condições de participação no estudo e os 

protocolos a que seriam submetidos. Os pacientes deveriam ter o diagnóstico definido 

(Gelb; Oliver; Gilman, 1999) de doença de Parkinson idiopática, não possuírem outras 

patologias neurológicas determinadas pelo exame neurológico ou por sua história, e não 

possuírem outra lesão ou doença que pudesse interferir com a função motora. Os sujeitos 

saudáveis não podiam apresentar história de disfunção neurológica prévia, ou qualquer 

outra lesão, doença ou uso de medicamento que pudesse interferir com a função motora. 

Tanto os sujeitos saudáveis quanto os pacientes parkinsonianos deveriam ser destros para 

que seu membro superior dominante fosse testado. As Tabelas 1 e 2 contêm um sumário 

das informações a respeito dos indivíduos parkinsonianos e saudáveis, respectivamente. 

Tabela 1 Informações sobre os indivíduos portadores da doença de Parkinson 

                

Sujeito Idade Sexo Altura(cm) Peso(Kg) UPDRS 
Hoehn & 

Yahr 
Medicação 

JJN 77 M 165 81.7 11 2 Prolopa 
JCS 62 M 172 70.2 19 2 Prolopa 
AM 72 M 167 79.4 20 3 Prolopa 

Prolopa 
MS 66 F 160 53.2 12 3 

Mantidan 
MHM 59 F 157 51 17 3 Prolopa 
TJLS 76 F 173 61.9 11 2 Prolopa 
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Tabela 2 Informações sobre os indivíduos saudáveis 

          

Sujeito Idade Sexo Altura(cm) Peso(Kg) 

     

ENP 51 M 183 83.5 
HS 62 M 180 86.1 

GVS 68 M 175 89 
AS 71 F 163 58 

RCS 70 F 160 64 
MHMF 52 F 167 62.7 

2.2- Protocolo 

Todos os indivíduos participantes foram avaliados pelos mesmos três 

examinadores com o auxílio da subclasse motora da “Unified Parkinsons Disease Rating 

Scale - UPDRS” (Fahn; Elton, 1987) (ver Anexo I). Os indivíduos com a Doença de 

Parkinson foram testados no período em que a medicação estava em sua ação mínima, 

também chamado de “período off” (cerca de 12 horas após a ingestão da última dose do 

medicamento; PFAN et al., 2001, ROBICHAUD et al., 2002). 

2.3- Equipamento utilizado para a análise do movimento e registro da atividade elétrica 

dos músculos 

Os sujeitos realizaram a tarefa sentados confortavelmente numa cadeira com altura 

ajustável e suporte posterior (Figura 1A.-1), e tiveram seu antebraço posicionado num 

manipulando horizontal ( Figura1A.-2) de forma que o cotovelo direito ficou acima do eixo 

de rotação do mesmo. O antebraço manteve-se semi-pronado e a mão segurou uma haste 

vertical presa na extremidade distal do manipulando. O ombro ficou abduzido à 90º de 

forma que o braço permaneceu na horizontal. O ângulo do cotovelo foi calculado a partir 

das coordenadas X, Y de marcas LEDS (ligth emission diodes – Figura 1B) dispostas no 
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centro das articulações do ombro e do cotovelo, e na ponta da haste vertical situada na 

extremidade distal do manipulando. 

Figura 1 Equipamentos utilizados na realização das tarefas e na aquisição dos dados das 
coletas.  

A -cadeira de altura ajustável com suporte posterior.(1) e manipulando horizontal que 
orientou os movimentos uni-articulares do cotovelo (2); B - Sistema óptico tridimensional 
Optotrak; C - Marcas LED (ligth emission diodes) posicionadas nos pontos de referência para 
registrar o deslocamento do cotovelo; -Eletrodos de superfície para registro da atividade 
elétrica dos músculos e, E- Monitor mostrando a posição inicial, o alvo e o cursor que indicou 
o deslocamento angular do cotovelo.        
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As coordenadas X e Y dessas marcas foram registradas usando o sistema de 

análise do movimento OPTOTRAK  3020 (Northern Digital, Waterloo, Ontario – 

Figura1C) numa frequência de 100 quadros/segundo. A velocidade angular do cotovelo foi 

calculada derivando-se o deslocamento angular. A atividade elétrica dos músculos 

braquiorradial (BRR) e cabeça lateral do tríceps braquial (TR) foi registrada através de um 

eletromiógrafo EMG DelSYS (modelo DE2.2L) com eletrodos bipolares de superfície, com 

ganho total de 2000 e filtro de passagem baixa de 20-450Hz (Figura1D). Todos os dados 

EMG foram digitalizados a 1000 quadros/s usando o software OPTOTRAK e unidade 

sincronizadora.  

À frente do sujeito (aproximadamente 1m) foi posicionado um monitor que 

indicava a posição inicial, o alvo, e um cursor representando o deslocamento do cotovelo 

(Figura1E). O tamanho do alvo correspondia a 3º de rotação do cotovelo. 

2.4- Experimento 

  Os sujeitos foram orientados a executar uma seqüência de dois movimentos 

o mais rápido e precisamente possível, da posição inicial até o alvo (flexão-M1) e do alvo 

para a posição inicial (extensão-M2) em três distâncias diferentes (20º, 40º e 60º), sendo 

que os dois movimentos eram da mesma amplitude. Entre cada um dos componentes do 

movimento (M1 e M2) o indivíduo foi instruído a realizar um atraso que variou de 0s a 1s. 

A emissão de um tom sonoro sinalizava para que o paciente iniciasse a execução da tarefa e 

ao chegar no alvo ele foi instruído a retornar imediatamente para a posição inicial (se o 

atraso proposto fosse de 0s) ou parar por determinado tempo (de acordo com o atraso 

indicado – 0.2, 0.5 ou 1 segundo). No total foram realizadas 12 séries de exercícios com 

combinações variadas de distância e atraso: 20º e 0s de atraso, 20º e 0.2s, 20º e 0.5s, 20º e 

1s, 40º e 0s de atraso, 40º e 0.2s, 40º e 0.5s, 40º e 1s, 60º e 0s de atraso, 60º  e 0.2s, 60º  e 
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0.5s, e  40º e 1s. Para cada uma das séries foram registradas 10 tentativas, antes das quais 

era permitido aos indivíduos a prática da tarefa a ser realizada. Foi dado a eles um descanso 

de 8 segundos entre cada tentativa e 1 minuto entre duas séries consecutivas. As diferentes 

séries foram realizadas aleatoriamente. A Figura 2 mostra uma representação do indivíduo 

realizando a tarefa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2 Representação da tarefa.  

O indivíduo segura a haste posicionada na extremidade do manipulando e move seu membro 
da maneira mais rápida possível em direção ao alvo e retorna à posição inicial após um atraso 
que variou de 0 a 1 segundo. A - movimento de ida ao alvo, B - chegada ao alvo (onde é 
executado ou não os atrasos variáveis- 0.2, 0.5 ou 1s) e, C - retorno à posição inicial. Note a 
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disposição dos eletrodos no BRR e no TR.  As marcas LED foram posicionadas no ombro, 
cotovelo e na haste situada no manipulando. 

Devido à dificuldade apresentada pelos voluntários (idosos saudáveis e 

parkinsonianos) em realizar os atrasos entre os componentes (M1 e M2) do movimento 

reverso, as instruções foram as seguintes: quando não havia atraso “vá até o alvo e volte 

sem parar à posição inicial”, no atraso de 0.2s segundos “vá até o alvo, pare o membro e 

volte o mais rápido possível para a posição inicial”, no atraso de 0.5s “vá até o alvo, pare, 

conte até dois e volte rapidamente para a posição inicial” e, finalmente, para o atraso de 1s 

“vá até o alvo, pare, conte até três e volte rapidamente para a posição inicial”. Os mesmos 

tempos de atraso entre M1 e M2 foram utilizados por Paulino et al (2004) com instruções 

semelhantes para os seis sujeitos participantes.  

2.5- Processamento dos dados 

O processamento dos dados cinemáticos e eletromiográficos foi realizado 

“offline”, com o auxílio de uma rotina programada para o software Matlab ®. Os traçados 

do ângulo e da velocidade foram filtrados e alisados usando um filtro “moving window” de 

10 ms. O sinal da velocidade foi obtido por derivação do sinal do ângulo. Os sinais 

eletromiográficos (EMG) foram retificados e filtrados com um filtro “moving window” de 

20ms. Para referenciar os intervalos nos quais a atividade elétrica dos músculos seriam 

integradas foram determinados seis pontos de referência (T1 a T6) sugeridos pela rotina 

programada para o software Matlab, a saber: T1- início da atividade do músculo 

braquiorradial; T2- primeiro pico da velocidade; T3- final do primeiro pulso da velocidade 

(volta a 5% do 1º pico da velocidade); T4- início do segundo pulso da velocidade (5% do 2º 

pico da velocidade); T5- segundo pico da velocidade; e T6- final da velocidade (retorno a 

5% do 2º pico da velocidade). Os seguintes intervalos: T1-T2, T2-T3, T3-T4, T4-T5 e T5-

T6; foram usados para integrar a EMG de ambos os músculos estudados.  
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Em suma as seguintes variáveis dependentes foram calculadas com a ajuda da 

rotina no software Matlab ® :   

Primeiro pico da velocidade: maior velocidade alcançada pelo sujeito durante a ida ao 

alvo(M1-flexão); 

Segundo pico da velocidade: maior velocidade alcançada pelo sujeito durante o retorno à 

posição inicial(M2-extensão); 

Integrais do músculo BRR (braquiorradial) nos seguintes intervalos: T1-T2 (primeiro burst 

agonista), T2-T3 (segundo burst agonista), T3-T4 (intervalo entre M1 e M2), T4-T5e T5-

T6; 

Integrais do músculo TR (tríceps braquial cabeça lateral) nos seguintes intervalos: T1-T2, 

T2-T3, T3-T4 (intervalo entre M1 e M2), T4-T5 (primeiro burst agonista durante o retorno 

à posição inicial) e T5-T6 (segundo burst agonista durante o retorno à posição inicial). 

2.5.1- Análise do ciclo de alongamento-encurtamento (CAE) 

O neurônio motor é a via final de projeção da atividade do Sistema Nervoso. Em 

um movimento volicional é impossível discriminar a ativação reflexa da volicional. Ao 

aumentar o tempo entre a ida e a volta do movimento. É possível então inferir o efeito do 

CAE uma vez que o músculo é forçado a trabalhar em diferentes comprimentos. Assim, nas 

tarefas com grande atraso o TR atua como antagonista para o movimento de ida e como 

agonista no movimento de volta, usando dois bursts de atividade eletromiográfica distintos. 

Já nos movimentos sem atraso entre a ida e a volta existe um único burst do TR, agindo 

como antagonista na fase de desaceleração do membro ao alvo (M1) e agonista na fase de 

aceleração do membro no retorno à posição inicial. Em outras palavras, para os 

movimentos sem ou com pequeno atraso o músculo parte de uma contração excêntrica 

(antagonista) para uma contração concêntrica (agonista). Esse efeito é medido quando se 
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compara a integral do TR durante a fase de desaceleração ao alvo e de aceleração no 

retorno à posição inicial nas situações com e sem atraso.  

2.6- Normalização da EMG: 

Normalmente, dividir o valor de uma determinada integral do músculo pelo valor 

de sua contração voluntária máxima registrada durante 500ms a partir do ponto onde o 

torque atinge seu nível máximo é a forma padrão de se normalizar a eletromiografia quando 

comparamos sujeitos que realizaram tarefas em diferentes sessões e quando estudamos um 

único grupo, no qual as propriedades de ativação musculares podem ser assumidas como 

muito semelhantes. Nesse caso a normalização funciona no intuito de minimizar qualquer 

ruído associado com a colocação de eletrodos em diferentes pontos e as propriedades da 

pele dos diferentes sujeitos. Entretanto, quando estudamos dois grupos diferentes, a 

normalização pode mascarar diferenças reais. Uma vez que métodos fidedignos e 

reproduzíveis de colocação dos eletrodos foram utilizados e o número de sujeitos foi 

satisfatório, normalizamos as integrais dos músculos pelo tempo de duração dessa integral, 

gerando como resultado uma média da atividade elétrica desses músculos (EMG) durante o 

período em que foi medida a integral. Essa mesma justificativa foi utilizada por Pffan et al. 

(2001) em um estudo anterior no qual foram observados sujeitos saudáveis e portadores da 

Doença de Parkinson.  

2.7- Análise estatística:   

As médias e erros padrão dos dados foram apresentados. Para todas as integrais 

EMG normalizadas foram realizadas um modelo 2x1 de análise da variância (ANOVA) de 

medidas repetitivas usando como fator entre a diferença dos grupos (saudável versus 

parkinsoniano) e como fatores dentro as distâncias percorridas (20,40 e 60º) e o atraso entre 

M1 e M2 (zero, 0.2, 0.5 e 1s). Para a ANOVA dos picos de velocidade usamos um modelo 
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3x1, acrescentando aos fatores utilizados na análise da EMG os picos de velocidade 

(primeiro e segundo pico). Nas análises onde ocorreram interações significantes entre os 

fatores, elas foram testadas com pares de comparação. O nível de significância foi ajustado 

em 0.05 em todas as análises.  
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3. RESULTADOS 

3.1- Séries temporais 

Figura 3 ilustra as séries temporais da velocidade (3A e 3C) e da atividade 

eletromiográfica (3B e 3D) de dois movimentos com reversão realizados por um sujeito 

saudável idoso, sem atraso (coluna esquerda) e com um atraso de aproximadamente um 

segundo (coluna direita). Já a Figura 4 mostra as séries temporais com os dados 

cinemáticos (4A e 4C) e eletromiográficos (4B e 4D) para os indivíduos portadores da 

Doença de Parkinson realizando tarefas sem (coluna esquerda) e com atraso (coluna 

direita).  

Figura 3 Séries temporais mostrando os registros cinemáticos e eletromiográficos das 
tarefas realizadas por um indivíduo idoso saudável.  

Na coluna da esquerda estão representadas séries temporais da cinemática (A) e da 
eletromiografia (B) para movimentos realizados sem atraso entre os dois componentes 
do movimento reverso. Na coluna da direita estão representadas as séries temporais 
da cinemática (C) e da eletromiografia (D) para movimentos realizados com um atraso 
de aproximadamente 1s entre os dois componentes. Nas séries temporais que mostram 
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a atividade EMG o braquiorradial é representado na parte superior e a cabeça lateral 
do tríceps na parte inferior da Figura. Nas Figuras A e C estão representados os 
pontos de referência (T1, T2, T3, T4, T5 e T6) usados para delimitar os intervalos de 
tempo onde as atividades eletromiográficas dos músculos foram integradas. 

Figura 4 Séries temporais mostrando os registros cinemáticos e eletromiográficos das tarefas 
realizadas por um indivíduo portador da doença de Parkinson.  

Na coluna da esquerda estão representadas séries temporais da cinemática (A) e da 
eletromiografia (B) para movimentos realizados sem atraso entre os dois componentes do 
movimento reverso. Na coluna da direita estão representadas as séries temporais da 
cinemática (C) e da eletromiografia (D) para movimentos realizados com um atraso de 
aproximadamente 1s entre os dois componentes. Nas séries temporais que mostram o 
comportamento da EMG o braquiorradial é representado na parte superior e a cabeça lateral 
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do tríceps na parte inferior da Figura. Nas Figuras A e C estão representados os pontos de 
referência (T1, T2, T3, T4, T5 e T6) usados para delimitar os intervalos de tempo onde as 
atividades eletromiográficas dos músculos foram integradas. 

 

Os dois sujeitos apresentaram traçados da velocidade em forma de sino, com um 

pico de velocidade durante a ida e outro durante a volta ao alvo. O movimento de ida ao 

alvo foi mais veloz que o retorno à posição inicial, e ambos foram mais rápidos nas tarefas 

onde não houve atraso entre os dois componentes do movimento reverso. Os indivíduos 

portadores da Doença de Parkinson, apresentados nas Figuras 4A (sem atraso) e 4C (com 

atraso), foram mais lentos nas duas partes do movimento (ida-M1 e volta-M2) quando 

comparados aos sujeitos controle. 

Durante a fase de aceleração do movimento de ida, o indivíduo normal apresentou 

um burst de atividade agonista (BRR) que desliga abruptamente na tarefa sem intervalo, 

logo após o pico da velocidade, ficando silencioso até o segundo pico da velocidade (Figura 

3B). No entanto, na tarefa com atraso essa atividade para o indivíduo normal diminui por 

volta do primeiro pico da velocidade, porém existe um segundo burst do BRR que se 

prolonga até o final do movimento de ida (Figura 3D). Para o movimento sem atraso, o 

indivíduo normal apresenta um burst de atividade do TR que se mantém de forma 

sustentada do primeiro pico da velocidade até o final do movimento. Já no movimento com 

atraso esse burst inicial do tríceps é antecipado em relação ao tempo do pico da velocidade 

se prolongando até o término do movimento de ida. A partir desse momento essa atividade 

é reduzida e o TR é então religado antes do inicio do movimento de volta, desligando pela 

segunda vez próximo ao pico da velocidade de volta. Também próximo a esse pico 

observa-se o início de um terceiro burst do BRR. 

Esse padrão de modulação da atividade eletromiográfica registrado na musculatura 

do indivíduo normal não é observado nos portadores da Doença de Parkinson apresentado 
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nas Figuras 4B e 4D. Ao se comparar os movimentos com atraso do indivíduo 

parkinsoniano com os saudáveis observa-se que: 1) Não ocorre, como no sujeito saudável, 

o desligamento do BRR no período T2-T3 (Figura 4B); 2) O portador da Doença de 

Parkinson apresenta bastante atividade do BRR durante e após a fase de desaceleração do 

movimento; 3) Também se observa um aumento da atividade do TR depois do término do 

movimento.  

Nos movimentos com atraso do parkinsoniano observa-se que: 1) o primeiro burst 

agonista não aumenta abruptamente e apresenta vários picos de atividade que ligam e 

desligam durante a realização da tarefa e cessam após o segundo pico da velocidade; 2) 

também não se observa uma modulação clara do TR que sofre um atraso na sua ativação 

inicial e se mantém ligado até o término do movimento; 3) Ambos músculos apresentam 

uma atividade aumentada durante o período de repouso entre os dois componentes do 

movimento reverso. 

De maneira geral, ao se comparar a atividade eletromiográfica dos parkinsonianos 

com os indivíduos saudáveis nota-se, nos dois músculos estudados, a presença de múltiplos 

bursts de pequena amplitude que se alternam durante toda a realização da tarefa.  

 

3.2- Velocidade do movimento durante a ida ao alvo (primeiro pico da velocidade) e o 

retorno à posição inicial (segundo pico da velocidade). 

Na Figura 5 é mostrado pico da velocidade angular do cotovelo durante a ida (A - 

primeiro pico) e a volta (B - segundo pico) do movimento para os indivíduos saudáveis 

(linha cheia) e portadores da Doença de Parkinson (linha quebrada). A análise da variância 

(Tabela 3) de três fatores (pico, distância e atraso) revelou que os sujeitos de ambos os 
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grupos movem mais rapidamente durante o movimento de ida comparado com a volta 

(F1,10=5.04 p< 0.048), que ambos os picos de velocidade desses movimentos aumentaram 

para distâncias maiores (F2,20=176.8, p<0.001) e diminuíram para as tarefas em que houve 

atraso (F3,30=41.57, p<0.001; Figura 5C). Os sujeitos portadores da Doença de Parkinson 

foram mais lentos que os saudáveis (F1,10=41.57,p<0.001). A interação entre grupo e 

distância (F2,20=22.03, p<0.0001) ocorreu porque a velocidade dos pacientes é 

proporcionalmente menor para as distâncias maiores, quando comparado aos indivíduos 

saudáveis. Já a interação entre pico e distância (F2,20=14.71,p<0.0001) ocorreu porque a 

diferença entre os picos dos movimentos de ida e volta aumenta para as distâncias maiores. 

As demais interações, demonstradas na tabela 4 não foram estatisticamente significantes 

(p>0.05). 

 

Tabela 3 Resultados da ANOVA realizada para os picos de velocidade. 

 

 
          

 Grupo  Picos  Distância Atraso 
          
     

Picos de 
Velocidade 

         F(1,10) =41.5          F(1,10) =5.04     F(2,20) =176.8   F(3,30) =4.9 

  p<0.001  p<0.04  p<0.001  p<0.006 
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Figura 5 Comportamento dos picos de velocidade 

São apresentados os comportamentos do primeiro (A) e do segundo pico (B) de velocidade 
para os indivíduos saudáveis (linha cheia com círculo) e os parkinsonianos (linha quebrada 
com quadrado). São apresentadas as médias e os erros padrão. Note que a velocidade 
aumenta para distâncias maiores nos dois grupos de sujeitos tanto para o primeiro pico(A) 
quanto para o segundo pico(B). Em C pode ser notado que ambos os picos de velocidade 
atingem valores maiores nas tarefas realizadas sem atraso. 
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Tabela 4 Interações entre os fatores testados na ANOVA dos picos de velocidade. 

 
 

      

           F  p 

Interação     
   

Picos x Grupo  F(1,10) =0.1 0.34 

Distância x Grupo  F(2,20) =22.03 0.0001 
Atraso x Grupo  F(3,30) =1.94 0.14 

Picos x Distância  F(2,20) =14.71 0.0001 
Picos x Distância  x Grupo  F(2,20) =0.49 0.61 

Picos x Atraso  F(3,30) =0.23 0.86 

Picos x Atraso x Grupo  F(3,30) =0.55 0.65 

Distância x Atraso  F(6,60) =0.44 0.84 

Distância x Atraso x Grupo  F(6,60) =1.45 0.20 

Picos x Distância x Atraso F(6,60) =0.71 0.64 

Picos x Distância x Atraso x Grupo F(6,60) =0.43 0.85 

      

 
 

3.3- Atividade eletromiográfica durante a fase de aceleração da ida dos movimentos (T1-

T2) 

Na Figura 6A e na tabela 5 vemos que a atividade do BRR durante a fase de 

aceleração do membro ao alvo (T1-T2) aumentou com a distância (F2,20=12.57, p<0.0003) e 

foi menor para nos indivíduos parkinsonianos, quando comparados aos sujeitos saudáveis 

(F1,10=4.88, p<0.05). Não ocorreu efeito do atraso (F3,30=0.816; p>0.49). Houve interação 

entre grupo e distância (F2,20=6.2, p<0.008). Essa interação ocorreu pelo fato da atividade 

EMG ter um aumento proporcionalmente menor para as distâncias maiores. As demais 

interações (ver tabela 7) não foram significantes. 
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Durante esse mesmo intervalo (T1-T2) a EMG do TR não foi influenciada, como 

vemos na Figura 6B e na tabela 6 por nenhum dos fatores: distância (F2,20=0.531, 

p>0.5963) e atraso (F2,20=0.399, p>0.75). Além disso, não houve diferença entre os grupos 

(F1,10=0.391, p>0.54) e nenhuma interação (ver Tabela 8) foi significante (p>0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6 Atividade eletromiográfica no período T1-T2.  

Atividade dos músculos braquioradial (A) e tríceps (B) para os indivíduos saudáveis (linha 
cheia com círculo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante a fase de 
aceleração em direção ao alvo (T1-T2). A atividade do BRR aumentou com a distância em 
ambos os grupos (A), no entanto os parkinsonianos tiveram um aumento proporcionalmente 
menor quando comparados aos indivíduos saudáveis. A atividade do TR não influenciada por 
nenhum dos fatores (B). 
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Tabela 5 Resultados da ANOVA realizada para as variáveis relacionadas ao músculo 
braquiorradial. 

 

  Grupo Distância Atraso 
Variáveis       
BRR t1-t2          F(1,10) =4.88          F(2,20) =12.5          F(3,30) =0.81 

  p<0.05  p<0.0003  p>0.49 

BRR t2-t3          F(1,10) =2.17          F(2,20) =8.2          F(3,30) =0.70 

  p>0.17  p<0.002  p>0.55 

BRR t3-t4          F(1,10) =0.43          F(2,20) =8.81          F(3,30) =11.6 

  p>0.52  p<0.001  p<0.0005 

BRR t4-t5          F(1,10) =0.23          F(2,20) =0.28          F(3,30) =2.1 

  p>0.64  p<0.75  p>0.11 

BRR t5-t6          F(1,10) =0.98          F(2,20) =1.79          F(3,30) =3.4 

  p0.34  p>0.19  p<0.02 

    

 

Tabela 6 Resultados da ANOVA realizada para as variáveis relacionadas ao músculo tríceps 
braquial cabeça lateral. 

 

  Grupo Distância Atraso 
Variáveis       

    

TR t1-t2          F(1,10) =0.39          F(2,20) =0.53          F(3,30) =0.39 

  p>0.54  p>0.59  p>0.75 

TR t2-t3          F(1,10) =1.85          F(2,20) =1.07          F(3,30) =3.20 

  p>0.20  p>0.36  p<0.03 

TR t3-t4          F(1,10) =1.12          F(2,20) =1.66          F(3,30) =12.3 

  p>0.31  p>0.21  p<0.0003 

TR t4-t5          F(1,10) =1.20          F(2,20) =5.4          F(3,30) =0.83 

  p>0.29  p<0.01  p>0.48 

TR t5-t6          F(1,10) =0.88          F(2,20) =3.10          F(3,30) =5.4 

  p>0.36  p<0.05  p<0.004 
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Tabela 7 Interações entre os fatores testados na ANOVA das variáveis do braquiorradial. 

  
Grupo x 
Distância 

Grupo x Atraso 
Atraso x 
Distância  

Atraso x 
Distância 

Variáveis       x Grupo 
     

BRR t1-t2          F(2,20) =6.1          F(3,30) =1.7          F(6,60) =0.71        F(6,60) =0.43 

  p<0.008  p>0.17  p>0.64  p>0.85 

BRR t2-t3          F(2,20) =2.09          F(3,30) =0.59        F(6,60) =3.1        F(6,60) =0.94 

  p<0.002  p>0.62  p<0.009  p>0.46 

BRR t3-t4          F(2,20) =1.01          F(3,30) =0.23        F(6,60) =1.6        F(6,60) =0.79 

  p>0.38  p>0.79  p>0.18  p>0.53 

BRR t4-t5          F(2,20) =0.45          F(3,30) =1.02        F(6,60) =0.95        F(6,60) =0.49 

  p>0.64  p>0.39  p>0.46  p>0.80 

BRR t5-t6          F(2,20) 
=0.032 

         F(3,30) =1.14        F(6,60) =0.67        F(6,60) =0.79 

  p>0.96  p>0.34  p>0.66  p>0.57 

Tabela 8 Interações entre os fatores testados na ANOVA das variáveis do tríceps braquial 
cabeça lateral. 

          

  
Grupo x 
Distância 

Grupo x Atraso 
Atraso x 
Distância  

Atraso x 
Distância 

Variáveis       x Grupo 
     

TR t1-t2          F(2,20) 
=1.42 

         F(3,30) 
=2.17 

       F(6,60) =1.2        F(6,60) =0.50 

  p>0.26  p>0.11  p>0.29  p>0.80 

TR t2-t3          F(2,20) 
=2.04 

         F(3,30) 
=0.41 

       F(6,60) =0.67        F(6,60) =2.60 

  p>0.15  p>0.74  p>0.67  p<0.02 

TR t3-t4          F(2,20) =1.2 
         F(3,30) 

=0.47 
       F(6,60) =1.2 

       F(6,60) 
=0.561 

  p>0.32  p>0.63  p>0.31  p>0.69 

TR t4-t5          F(2,20) 
=0.66 

         F(3,30) =1.9        F(6,60) =0.94        F(6,60) =1.48 

  p>0.52  p>0.14  p>0.47  p>0.19 

TR t5-t6          F(2,20) =1.2          F(3,30) =1.5        F(6,60) =1.7        F(6,60) =0.38 

  p>0.31  p>0.23  p>0.11  p>0.88 
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3.4- Atividade eletromiográfica durante a fase de desaceleração da ida dos movimentos 

(T2-T3) 

No intervalo da desaceleração do movimento em direção ao alvo (T2-T3) o BRR 

também aumentou com a distância (F2,20=8.27, p<0.002), mas não houve efeito do atraso 

(F3,30=0.70; p>0.55) e grupo (F1,10=2.17, p<0.17)(Figura 7A e Tabela 5), embora na média a 

atividade EMG dos sujeitos saudáveis tenha sido maior do que a dos parkinsonianos. 

Houve interação entre os fatores distância e atraso (F6,60=63.15, p<0.001), porém as demais 

interações (Tabela 7) entre distância e grupo (F2,20=2.1), atraso e grupo (F3,30=0.6) e 

distância, atraso e grupo(F6,60=0.94) não foram significantes (p>0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7 Atividade eletromiográfica no período T2-T3.  

Atividade dos músculos braquioradial (A) e tríceps (B) para os indivíduos saudáveis (linha 
cheia com círculo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante a fase de 
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desaceleração do movimento de ida ao alvo (T2-T3). A atividade do BRR aumentou com a 
distância (A). Já a atividade do TR (B) foi maior  nas tarefas onde não houve atraso.  

 

Nesse mesmo período a atividade EMG do TR foi maior naqueles movimentos 

realizados sem atraso (F2,20=3.20, p<0.03). Não houve efeito do grupo (F1,10=1.85, p>0.05) 

e da distância (F2,20=1.07, p>0.05) para essa atividade (Figura 7B e Tabela 6). Houve uma 

interação (Tabela 8) entre os fatores distância, atraso e grupo (F6,60=2.60, p<0.02). Esta 

interação ocorreu devido à diferença entre os grupos diminuir para as distâncias maiores. 

As demais interações entre grupo e distância(F2,20=2.0), grupo e atraso (F3,30=.42) e entre 

distância e atraso (F6,60=0.67) não foram significantes (p>0.05). 

3.5- Atividade eletromiográfica durante o tempo do atraso entre o movimento da ida e da 

volta (T3-T4) 

Nos movimentos onde houve um atraso (0.2, 0.5 e 1s) entre a ida e volta, a atividade 

elétrica do BRR foi maior para distâncias maiores (F2,20=8.816; p<0.001) e menor à medida 

que o intervalo (atraso) entre os movimentos de ida ao alvo e volta à posição inicial 

aumentou (F2,20=11.6; p<0.005). Não houve diferença (F1,10=0.438; p>0.52) nessa atividade 

quando comparados sujeitos saudáveis e parkinsonianos (Figura 8A e Tabela 5). As 

interações (Tabela7) entre grupo e distância (F2,20=1.0), grupo e atraso (F2,20=0.23), 

distância e atraso (F4,40=1.64) e entre distância, atraso e grupo (F4,40=0.8) não foram 

estatisticamente significantes (p>0.05). 
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Figura 8 Atividade eletromiográfica no período T3-T4.  

Atividade dos músculos braquioradial (A) e tríceps (B) para os indivíduos saudáveis (linha 
cheia com círculo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante o intervalo 
entre a ida ao alvo e o retorno à posição inicial (T3-T4). A atividade do BRR nesse intervalo 
foi maior para distâncias maiores  e diminui nas tarefas com atrasos maiores (A). O TR teve 
sua atividade aumentada nas tarefas com os maiores atrasos (B). 

 

Nesse mesmo intervalo o músculo o TR teve sua atividade influenciada pela 

duração do atraso entre M1 e M2 (F2,20=12.30; p<0.0003) e assim como o BRR, não 

apresentou diferença entre os grupos (F1,10=1.12; p>0.314). Ao contrário do braquiorradial 

não houve efeito da distância (F2,20=1.66; p>0.21) (Figura 8B e Tabela 6). Nenhuma das 

interações mostradas tabela 8 apresentou significância estatística (p>0.05). 
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3.6- Atividade eletromiográfica durante a fase de aceleração da volta dos movimentos 

(T4-T5) 

Durante o primeiro período do movimento de volta ao alvo (T4-T5 - Figura 9A) a 

integral do BRR não foi influenciada por nenhum dos fatores testados: distância 

(F2,20=0.28; p>0.75), atraso (F3,30=2.12; p>0.11), grupo (F1,10=0.232; p>0.64) (Figura 6A e 

Tabela 5). Nenhuma das interações (Tabela 7) foi significante (p>0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9 Atividade eletromiográfica no período T4-T5.  

Atividade dos músculos braquioradial (A) e tríceps (B) para os indivíduos saudáveis (linha 
cheia com círculo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante a fase de 
aceleração do movimento de retorno à posição inicial (T4-T5). O BRR (A) não foi influenciado 
por nenhum fator durante esse intervalo. O TR apresentou maior atividade nas distâncias 
maiores (B). 
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A integral do TR de T4-T5, mostrada na Figura 9B e tabela 6 teve valores maiores à 

medida que houve o aumento da distância percorrida (F2,20=5.419; p<0.0132). Não houve 

efeito de grupo (F1,10=1.2; p>0.29) e atraso (F3,30=0.836; p>0.48). Todas as interações 

(Tabela 8) ficaram abaixo do nível de significância estatística (p>0.05). 

3.7- Atividade eletromiográfica durante a fase de desaceleração da volta dos movimentos 

(T5-T6) 

No intervalo de T5-T6 a integral do BR foi menor (F2,20=3.41; p<0.029) naqueles 

movimentos realizados sem atraso (Figura 10A e Tabela 5). Porém, não houve efeito do 

grupo (F1,10=0.98; p>0.34) e da distância (F2,20=1.8; p>0.19). Nenhuma das interações 

(Tabela7) foi estatisticamente significativa (p>0.05). 

 

   

   

   

   

   

   

   

   

   

    

 

Figura 10 Atividade eletromiográfica no período T5-T6.  
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Atividade dos músculos braquioradial (A) e tríceps (B) para os indivíduos saudáveis 
(linha cheia com círculo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante 
a fase de desaceleração do movimento de retorno à posição inicial (T5-T6). O BRR foi 
menor à medida que o atraso aumentou e não sofreu efeito da distância (A). A 
atividade do TR foi menor na tentativas realizadas sem atraso e maior a medida que 
distância maiores foram percorridas (B). 

 Já a atividade do TR (Figura 10B e Tabela 6) foi menor para as tentativas onde 

não houve atraso (F2,20=5.49; p<0.004) e aumentou para as distâncias maiores (F2,20=3.10; 

p<0.05), porém não houve efeito entre os grupos (F1,10=0.883; p>0.36). Nenhuma interação 

foi significativa (p>0.05), a saber: grupo e distância (F2,20=1.23), grupo e atraso 

(F3,30=1.50), distância e atraso (F6,60=1.78) e entre distância, atraso e grupo (F6,60=0.387) 

(Tabela8). 
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4. DISCUSSÃO 

 

4.1- Efeitos do envelhecimento na modulação dos padrões eletromiográficos e na 

cinemática dos movimentos reversos com e sem atraso. 

 

A velocidade dos movimentos unidirecionais aumenta com a distância (Gotllieb et 

al., 1989a; Corcos et al. 1989; Gottlieb, 1998). Essa observação é mantida para os 

movimentos reversos em jovens, sendo que tanto a velocidade de ida (Gottlieb, 1998; 

Schmidt et al., 1988; Paulino et al., 2004) como de volta (Paulino et al., 2004) é modulada 

respectivamente com a distância da ida e da volta. Outros estudos confirmam este achado 

para os movimentos realizados por indivíduos idosos saudáveis (Berardelli et al., 1986; 

Pfann et al., 2004). Os resultados do presente estudo provêm informações adicionais a essas 

observações, pois demonstraram que a presença de diferentes atrasos entre o primeiro (ida) 

e o segundo (volta) componente do movimento reverso não modifica essa capacidade de 

aumentar a velocidade com o aumento da distância. 

Em movimentos uni-articulares com reversão (sem atraso ou parada no alvo antes 

de retornar) observou-se, em jovens, que o primeiro burst agonista aumenta com a distância 

(Gottlieb et al., 1989a; Corcos et al. 1989). Esse mesmo padrão de modulação se manteve, 

em jovens, para os movimentos reversos que paravam por alguns instantes no alvo antes de 

retornar à posição inicial (Paulino et al., 2004). Quando estes indivíduos revertem o 

movimento imediatamente depois de atingido o alvo, o músculo agonista, no caso o 

braquiorradial (BRR), sofre um desligamento abrupto após o primeiro pico da velocidade e 

tem sua atividade bastante reduzida (Schmitd, 1988; Gottlieb, 1998; Paulino et al., 2004). 

Isso ocorre para permitir que o movimento seja revertido com rapidez e eficiência, uma vez 

que o BRR passa a ser o antagonista do retorno à posição inicial, e caso sua atividade 
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continuasse alta o retorno à posição inicial teria uma força contrária dificultando seu 

desempenho. Nos movimentos unidirecionais (Gottlieb, 1989a; Schmidt, 1988; Corcos, 

1989) e com um atraso entre a ida e a volta (Paulino et al. 2004) não ocorre esse 

desligamento, e surge um segundo burst agonista para travar o movimento no alvo. Em 

idosos, este mesmo padrão de modulação do primeiro burst está preservado (Buchman et 

al., 2000; Pfann et al., 2004; Robichaud et al., 2002; Pfann 2001). Os dados apresentados 

neste trabalho confirmam essas predições e adicionalmente mostram que a modulação do 

primeiro burst não é afetada pela presença de atrasos entre a ida e a volta. 

A atividade antagonista não aumenta com a distância em movimentos uni-

articulares unidirecionais (Gottlieb et al., 1989 a; Corcos et al., 1989; Gottlieb, 1998), 

quando a tarefa consiste no deslocamento do membro do indivíduo em direção a um alvo. 

O mesmo foi observado para movimentos com reversão em jovens saudáveis (Gottlieb, 

1989a; Corcos, 1989; Schmidt, 1988) e idosos saudáveis (Pfann et al., 2004). Os resultados 

do presente estudo também revelam que a atividade do TR não aumenta com a distância 

durante a fase de aceleração (T1-T2). Porém, durante a fase de desaceleração da ida ao alvo 

essa atividade é maior para os movimentos de reversão sem atraso, comparado com os 

movimentos com atraso. O que torna difícil a comparação dessas integrais é o intervalo em 

que elas foram medidas, uma vez que, no presente estudo a atividade antagonista foi 

dividida em duas fases: aceleração em direção ao alvo (T1-T2) e desaceleração do 

movimento em direção ao alvo (T3-T4). Nos estudos de Gottlieb et al. (1989a), Gottlieb 

(1998), Pfann et al. (2001) e Pfann et al. (2004) essa atividade foi medida do início do 

movimento até o momento em que foi atingido o alvo. O grande problema é que em 

movimentos de reversão sem atraso entre a ida e a volta o músculo, nesse caso o tríceps, 

tem uma dupla função, agindo num primeiro instante para frear o movimento e logo em 



Discussão 

 

39

seguida acelerar o membro de volta à posição inicial, sem que ocorra o desligamento do 

burst. Nestes movimentos, onde a reversão ocorre tão logo o alvo seja atingido a atividade 

do tríceps no período seguinte (T4-T5) não foi modulada pela distância nem pelo atraso 

(vale lembrar que para movimentos sem atraso T3 é igual a T4). Durante essa mesma fase 

de desaceleração do movimento de ida a atividade EMG do BRR é pequena nos indivíduos 

idosos, porém aumenta para os movimentos com o atraso.   

Com base nos dados apresentados é possível concluir que o envelhecimento 

saudável não afetou os aspectos qualitativos das estratégias de ativação dos músculos 

agonista e antagonista na realização de movimentos uni-articulares com reversão com e 

sem atraso de forma que a redução da velocidade observada nesses sujeitos ocorreu devido 

a uma menor quantidade de atividade EMG. 

4.2- O efeito da doença de Parkinson no controle de movimentos reversos com e sem 

atraso. 

Uma série de estudos mostrou que portadores da doença de Parkinson não 

conseguem realizar movimentos em altas velocidades (Agostino et al., 1996; Berardelli et al., 

1996; Day et al., 1984; Hallett e Koshbin, 1980; Marsden, 1982; Pfann et al., 2001; 

Roubichaud et al., 2002; Soliveri et al., 1997; Suri et al., 1998). O presente estudo também 

demonstrou que os parkinsonianos desenvolveram velocidades menores, tanto em M1 quanto 

M2, quando comparados aos idosos saudáveis. Além disso, este estudo mostrou que a 

presença de um atraso entre os dois movimentos alterou os valores do primeiro e do segundo 

pico de velocidades, sendo que eles foram maiores quando o retorno à  posição inicial deu-se 

imediatamente após o alvo ser atingido, isto é, quando não houve atraso.     

A característica observada em jovens (Corcos et al, 1989; Gottlieb et al, 1989a; 

Gottlieb et al, 1989b; Gottlieb et al, 1998) e idosos saudáveis (Buchman et al, 2000), de estes 
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indivíduos aumentarem a velocidade do movimento para distâncias maiores, foi mantida em 

observações dos parkinsonianos (Berardelli et. al, 1996; Hallett e Koshbin, 1980; Marsden, 

1982; Pfann et al, 2001; Roubichaud et al., 2002). Os resultados apresentados neste estudo 

confirmam esses achados e mostram que a presença de um atraso entre os componentes (M1 

e M2) do movimento reverso não afetam essa propriedade. Também foi encontrada uma 

dificuldade dos parkinsonianos aumentarem proporcionalmente a velocidade à medida que a 

distância torna-se maior, confirmando relato anterior de Pfann et al. (2001).  

Estudos como os de Berardelli et al (1986), Hallett e Koshbin (1980), Pfann et al. 

(2001) e Robichaud et al (2002) mostraram que o padrão trifásico de ativação da EMG 

descrito em sujeitos jovens (Hallet et al, 1975; Hannaford; Stark, 1985) é observado também 

em parkinsonianos. De acordo com esses autores a menor velocidade produzida pelos 

portadores da doença de Parkinson se deu pela redução da atividade dos músculos 

responsáveis por acelerar o membro. Os resultados observados no presente estudo caminham 

na mesma direção dessas suposições visto que a atividade do BRR (T1-T2) é menor nos 

parkinsonianos. Essa diferença torna-se mais evidente à medida que distâncias maiores são 

movidas e explica a dificuldade dos parkinsonianos desenvolverem grandes velocidades nas 

maiores distâncias.  

Em indivíduos saudáveis jovens a atividade do segundo burst do BRR (T2-T3) 

apresentou uma redução para as tarefas realizadas sem atraso (Paulino et al., 2004), sendo 

que muitas vezes esse burst foi suprimido, para permitir que a reversão ocorresse de 

maneira rápida e eficiente. No presente estudo os sujeitos portadores da Doença de 

Parkinson não apresentaram nenhum tipo de modulação desse burst em decorrência dos 

diferentes atrasos, enquanto que os idosos tenderam a diminuir a atividade desse burst para 
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o movimento sem atraso. Isso justifica a maior velocidade do indivíduo idoso no segundo 

movimento e a maior dificuldade do parkinsoniano em reverter o movimento. 

Nesse mesmo período (T2-T3), a atividade do TR é maior, tanto nos idosos 

saudáveis quanto nos parkinsonianos, para as tentativas em que o movimento reverte 

imediatamente após o alvo ser atingido (sem atraso entre a ida e a volta). Como relatado nos 

resultados e discutido acima, o valor do segundo pico da velocidade também é maior nessas 

tarefas para ambos os grupos. O aumento do segundo pico pode ser explicado pela maior 

atividade do TR nesse período, gerando a energia necessária para acelerar mais rapidamente 

o membro durante o retorno à posição inicial. Embora a fase de aceleração do movimento de 

retorno seja no período T4-T5, é importante lembrar que o TR age de duas maneiras distintas 

sem que ele seja desligado, funcionando primeiramente como o freio de M1 e logo em 

seguida acelerando o movimento em M2. Portanto a atividade que acelera o movimento de 

retorno (ativação do TR) começa anteriormente ao início de M2, definido como T4.    

Nos movimentos onde houve atraso (zero, 0.2 ou 1s) entre M1 e M2 não houve 

diferença entre os grupos nas atividades dos músculos BRR e TR no período de atraso (T3-

T4). No entanto os indivíduos parkinsonianos relaxam proporcionalmente menos nesse 

intervalo, haja vista que eles apresentavam uma atividade menor tanto do BRR quanto do 

TR durante o período anterior (T2-T3). Sendo isso verdadeiro, indicaria que os indivíduos 

parkinsonianos começam a segunda fase do movimento com um grau de coativação maior 

dos que os indivíduos saudáveis, prejudicando seu desempenho no retorno ao alvo, como 

constatado pelo valor mais baixo do segundo pico quando comparados àqueles alcançados 

pelos sujeitos saudáveis. 

Apesar da atividade do TR no período T4-T5 não ser influenciada pela distância 

nem pelo atraso, no período seguinte (T5-T6) sua atividade aumenta com a distância e isso 



Discussão 

 

42

é um dos fatores geradores do aumento do segundo pico nas distâncias maiores. Além 

disso, a maior velocidade observada nos movimentos sem atraso é também facilitada pela 

redução da atividade do BRR, que atua como freio do movimento neste período (T5-T6).  

4.3- Influência do ciclo de alongamento-encurtamento nos movimentos reversos com e 

sem atraso. 

Quando um músculo ativo é alongado no momento anterior à sua ação concêntrica 

ocorrem mudanças que potencializam a sua performance. Dois tipos de fatores estão 

relacionados a essa melhora: 1) fatores neurais: quando ocorre um estiramento rápido, 

respostas reflexas tomam lugar e aumentam a quantidade de ativação elétrica do músculo, 

refletidas pelo registro eletromiográfico (Bosco, 1982; Gollhofer et al., 1992; Bobbert et al. 

1996; Komi; Gollhofer, 1997); e 2) energia potencial: quando submetidos a uma força de 

alongamento o tecido muscular e os tendões armazenam energia que é liberada na fase 

subseqüente potencializando a ação muscular (Cavagna; Saibene; Margaria, 1965; Bosco, 

1982; Aura; Komi, 1986; Van Ingen Schenau, 1997). Este fenômeno tem sido amplamente 

estudado (Norman; Komi, 1979; Komi, 1984; Komi; Nicol, 2000; Newton et al., 1997), 

ocorre corriqueiramente em atividades da vida diária como a marcha (Roberts et al., 1997), 

saltos (Komi; Gollhofer 1997), e é conhecido como ciclo de alongamento-encurtamento 

(CAE). No entanto poucos estudos, como o de Paulino et al. (2004), observaram as suas 

possíveis implicações no controle de movimentos reversos. Embora tenham sido 

observados neste estudo valores semelhantes para os dois picos da velocidade, a atividade 

elétrica do TR no período de aceleração da volta ao alvo (T4-T5) foi menor nas tarefas 

onde não houve atraso. Isto indica que o responsável pelo desenvolvimento da mesma 

velocidade no retorno à posição inicial foi à liberação da energia potencial armazenada 

durante o alongamento do TR, o que compensou a sua menor ativação elétrica. 
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No presente estudo, nota-se que apesar do movimento de retorno ser sempre mais 

lento que a ida ao alvo, em ambos os grupos, ele é mais rápido nas tentativas sem atraso. 

Assim, o CAE pode estar exercendo, mesmo que de maneira menos eficiente do que no 

jovem (Paulino et al., 2004), um efeito potencializador na velocidade da volta através de 

uma maior atividade do TR no período T2-T3, resultante da adição de impulsos reflexos 

gerados pelo seu alongamento rápido na fase excêntrica. Além disso, há o efeito da 

liberação de energia elástica armazenada no músculo e tendão durante o período em que o 

TR foi alongado antes de exercer sua ação concêntrica. Estudos mostraram que mesmo um 

curto período de intervalo entre a fase excêntrica e concêntrica do CAE reduziram os efeitos 

potencializadores desse fenômeno (Komi, 1983; Komi; Nicol, 2000). Os dados aqui 

apresentados corroboram os achados desses autores, pois a velocidade do retorno foi menor 

nas tarefas com atraso e o tempo de duração desse intervalo não influenciou a mesma. A 

redução da eficiência do CAE em parkinsonianos foi encontrada também por Pedersen e 

Oberg (1997), onde reportaram que o ciclo de alongamento-encurtamento não era 

qualitativamente modificado nestes sujeitos. No entanto a eficácia da contração muscular 

era menor quando comparada a indivíduos saudáveis, uma vez que para produzir níveis de 

potência iguais aos desses sujeitos os parkinsonianos precisavam desenvolver uma 

atividade eletromiográfica maior. 
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5. CONCLUSÃO 

 

Os padrões de modulação da atividade agonista e antagonista dos indivíduos 

idosos saudáveis estão qualitativamente preservados, demonstrando apenas uma redução da 

quantidade da atividade eletromiográfica, o que se correlaciona com uma velocidade menor 

na execução dos movimentos. Podemos concluir que o envelhecimento saudável não afetou 

os mecanismos de controle motor. 

Os idosos saudáveis apresentaram o padrão trifásico de ativação da EMG durante a 

realização dos movimentos reversos. Eles também modularam a atividade do BRR com a 

distância e apresentaram um desligamento do segundo burst agonista nas tarefas onde o 

movimento reverteu sem atraso, para tornar mais eficiente este processo. Embora 

apresentando tais características preservadas com relação aos jovens, a atividade gerada 

dentro desses bursts foi menor, o que impossibilitou aos idosos saudáveis o 

desenvolvimento da mesma velocidade. 

Os parkinsonianos moveram seus membros mais lentamente quando comparados 

aos idosos saudáveis e indivíduos jovens. Isto teve lugar em decorrência de algumas 

alterações na maneira de modular a atividade eletromiográfica. Como foi relatado nos 

resultados deste estudo e encontrado em outros trabalhos, apesar de manterem o padrão 

trifásico, os parkinsonianos apresentaram múltiplos bursts de atividade que não se 

sustentavam durante toda a realização do movimento. De maneira geral isto produziu 

menos atividade para a execução da tarefa, refletindo num movimento mais lento. Outro 

ponto que prejudicou a performance dos sujeitos com doença de Parkinson foi sua 

dificuldade em aumentar a atividade EMG para as tarefas onde eram percorridas distâncias 

maiores. Apesar de manterem a capacidade de modular o primeiro burst com a distância, 
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como fizeram os jovens e idosos saudáveis, ela deteriorou nas amplitudes maiores, o que 

por conseqüência gerou valores menores dos picos de velocidade.Os resultados mostraram 

também que a presença de um atraso entre os dois movimentos não afetou esta modulação. 

Outra característica encontrada foi a incapacidade dos parkinsonianos modularem 

adequadamente o segundo burst agonista BRR (T2-T3), pois a não redução da atividade do 

BRR nesse período foi um dos fatores que dificultou a reversão rápida e precisa do 

movimento e gerou a redução do segundo pico de velocidade nesses indivíduos. Além 

disso, houve uma maior co-ativação entre os músculos no período de intervalo entre os dois 

movimentos (M1 e M2). Portanto os parkinsonianos iniciaram o segundo movimento (M2) 

necessitando produzir mais atividade do TR para vencer essa resistência aumentada, gerada 

pela maior coativação, e desenvolver um segundo pico de velocidade com valores próximos 

dos idosos saudáveis. 

Os movimentos que reverteram sem atraso apresentaram um valor maior da 

velocidade no movimento de retorno à posição inicial, mesmo nos portadores da doença de 

Parkinson, confirmando a ação potencializadora do CAE sobre o músculo tríceps. Isso 

suporta a influência, tanto dos reflexos (gerados pelo estiramento muscular) quanto da 

energia potencial armazenada pelo músculo e tendão, que têm suas origens na fase 

excêntrica do CAE e são liberados no movimento de volta (fase concêntrica).  No entanto 

esse fenômeno mostrou-se menos eficiente nos parkinsonianos, ratificando um relato 

anterior da literatura.  
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Unified Parkinson Disease Rating Scale (UPDRS) 

 
III.Motor Examination 
 
18.Speech  
       0-normal 
       1-slight loss of expression, diction,volume 
       2-monotone, slurred but understandable, mod. impaired 
       3-marked impairment, difficult to understand 
       4-unintelligible 
19.Facial Expression  
       0-Normal 
       1-slight hypomymia, could be poker face 
       2-slight but definite abnormal diminution in expression 
       3-mod. hypomimia, lips parted some of time 
       4-masked or fixed face, lips parted 1/4 of inch or more with complete loss of 
expression 
20.Tremor at Rest    
         0-absent 
         1-slight and infrequent 
         2-mild and present most of time 
         3-moderate and present most of time 
         4-marked and present most of time 
21.Action or Postural Tremor 
         0-absent 
         1-slight, present with action 
         2-moderate, present with action 
         3-moderate present with action and posture holding 
         4-marked, interferes with feeding 
22.Rigidity 
         0-absent 
         1-slight or only with activation 
         2-mild/moderate 
         3-marked, full range of motion 
         4-severe  
23.Finger taps     
         0-normal 
         1-mild slowing, and/or reduction in amp. 
         2-moderate impaired. Definite and early fatiguing, may have occasional arrests 
         3-severely impaired. Frequent hesitations and arrests. 
         4-can barely perform 
24.Hand Movements (open and close hands in rapid succession)   
         0-normal 
         1-mild slowing, and/or reduction in amp. 
         2-moderate impaired. Definite and early fatiguing, may have occasional arrests 
         3-severely impaired. Frequent hesitations and arrests. 
         4-can barely perform 
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25.Rapid Alternating Movements (pronate and supinate hands)  
         0-normal 
         1-mild slowing, and/or reduction in amp. 
         2-moderate impaired. Definite and early fatiguing, may have occasional arrests 
         3-severely impaired. Frequent hesitations and arrests. 
         4-can barely perform 
26.Leg Agility (tap heel on ground, amp should be 3 inches)   
         0-normal 
         1-mild slowing, and/or reduction in amp. 
         2-moderate impaired. Definite and early fatiguing, may have occasional arrests 
         3-severely impaired. Frequent hesitations and arrests. 
         4-can barely perform 
27.Arising From Chair (pt. arises with arms folded across chest)  
       0-normal 
       1-slow, may need more than one attempt 
       2-pushes self up from arms or seat 
       3-tends to fall back, may need multiple tries but can arise without assistance 
       4-unable to arise without help 
28.Posture  
       0-normal erect 
       1-slightly stooped, could be normal for older person 
       2-definitely abnormal, mod. stooped, may lean to one side 
       3-severely stooped with kyphosis 
       4-marked flexion with extreme abnormality of posture 
29.Gait  
       0-normal 
       1-walks slowly, may shuffle with short steps, no festination or propulsion 
       2-walks with difficulty, little or no assistance, some festination, short steps or   
propulsion 
       3-severe disturbance, frequent assistance 
       4-cannot walk 
30.Postural Stability (retropulsion test)  
       0-normal 
       1-recovers unaided 
       2-would fall if not caught 
       3-falls spontaneously 
       4-unable to stand 
31.Body Bradykinesia/ Hypokinesia  
       0-none 
       1-minimal slowness, could be normal, deliberate character 
       2-mild slowness and poverty of movement, definitely abnormal, or dec. amp. of 
movement 
       3-moderate slowness, poverty, or small amplitude 
       4-marked slowness, poverty, or amplitude 
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V.Modified Hoehn and Yahr Staging of Parkinson's Disease 
STAGE 0 = No signs of disease. 
STAGE 1 = Unilateral disease. 
STAGE 1.5 = Unilateral plus axial involvement. 
STAGE 2 = Bilateral disease, without impairment of balance. 
STAGE 2.5 = Mild bilateral disease, with recovery on pull test. 
STAGE 3 = Mild to moderate bilateral disease; some postural instability; phisically 
independent 
STAGE 4 = Severe disability; stil able to walk or stand unassisted  
STAGE 5 =wheelchair bound or bedridden unless aided 
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