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1. INTRODUÇÃO 

A Doença de Parkinson foi inicialmente descrita por James Parkinson em 

1817(1). Tem prevalência geral calculada em 160:100.000 habitantes, aumentando 

com o envelhecimento, chegando a 550:100.000 habitantes com 70 anos ou mais(2). 

Sua etiologia é desconhecida e caracteriza-se por degeneração progressiva de 

neurônios dopaminérgicos da substância negra do mesencéfalo e, 

conseqüentemente, diminuição da produção de dopamina(3). 

A perda do controle dopaminérgico leva ao desequilíbrio do processamento de 

programas motores originários do córtex cerebral, o que inicialmente ocasiona 

quadro de bradicinesia (lentidão dos movimentos) e rigidez muscular do tipo plástica. 

Com a evolução da doença ocorre denervação estriatal, levando ao predomínio da 

diminuição da amplitude motora e a impersistência dos movimentos, além de 

tremores de repouso e piora da rigidez (4). 

Além desses sinais motores clássicos, outros freqüentemente observados são: 

disfunção da marcha, alteração de reflexos posturais, face amímica (de máscara), 

alterações da escrita (micrografia), disartria (distúrbio na articulação das palavras) e 

disfonia(5). 

Apesar do estereótipo de disfunção motora somática e tremor de membros, a 

disfonia está presente em 70% dos doentes(6), é a principal queixa em um terço dos 

casos(7,8) e causa prejuízo considerável à qualidade de vida(9,10). A fala destes 

doentes tem menor inteligibilidade(7) e é percebida pelas outras pessoas como 

menos amigável e menos interessada(11). 
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Clinicamente, a análise perceptual da voz do doente com Parkinson apresenta 

intensidade vocal diminuída(12), redução do tempo máximo fonatório (12,13), 

soprosidade e tensão aumentadas(9), aspereza, mono-tom (mono-pitch) e mono-

intensidade (mono-loudness)(12). Já a análise acústica computadorizada demonstra 

diversas alterações, como instabilidade de volume (shimmer) e da freqüência 

(jitter)(12,14,15,16,17), elevação da freqüência fundamental nos homens 

(agudização)(9,12,13,17,18), tremor vocal(12) e vocalização durante consoantes surdas(19). 

Algumas manifestações vocais parecem piorar com a progressão da doença, como 

mono-pitch, mono-loudness, tempo máximo fonatório e soprosidade, enquanto o 

tremor foi associado apenas aos casos clinicamente avançados(12). Essas 

características, somadas à disartria hipocinética (disfunção na articulação das 

palavras) e à fácies amímica, são responsáveis pela dificuldade de comunicação do 

doente. 

Algumas pesquisas buscam caracterizar as alterações específicas em cada 

parte do aparelho fonador, do córtex premotor aos músculos laríngeos intrínsecos. 

Assim, o arqueamento das pregas vocais com conseqüente fenda durante a fonação 

pode ser observado ao exame endoscópico da laringe (6,10). Tal arqueamento seria a 

base anatômica para a maior soprosidade, para a elevação do pitch e, ao menos em 

parte, para redução da intensidade. A fisiopatologia deste arqueamento ainda não foi 

esclarecida. 

Em tomografia por emissão de pósitrons (PET-scan), observa-se excesso de 

ativação da área motora e premotora durante a fala de pacientes, comparados a 

controles normais(20). Já em estudos de potenciais motores evocados 

(apendiculares, não laríngeos) por estimulação magnética transcraniana, parece 
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haver alterações em dois momentos. Durante a contração muscular voluntária, 

diferentemente dos achados no PET-scan, observa-se diminuição da área cerebral 

recrutada(29,30). No repouso, há aumento da excitabilidade(21,22) em alguns trabalhos 

e, no mesmo sentido, diminuição da inibição motora pelo córtex cerebral em 

outros(23,24,25). 

Coerentemente, os traçados eletromiográficos laríngeos têm menor amplitude 

de onda durante a fonação(26) e alta prevalência de hipertonia de repouso(27), que 

pode ser interpretada como o resultado muscular final da hiperexcitabilidade motora 

anteriormente citada. Essa característica eletromiográfica parece não depender da 

severidade da doença(28) e poderia estar relacionada a degenerações a curto e a 

longo prazo, como o arqueamento das pregas vocais(29). 

A utilização da eletromiografia laríngea é o tema de duas revisões de literatura, 

em 2004 por Sataloff et al(30) e em 2009 por Blitzer et al(31). A primeira conclui que 

havia dados suficientes para a utilização desse exame complementar apenas para a 

aplicação de toxina botulínica, em disfonia espasmódica. Já a segunda revisa novos 

estudos (entre 2003 e 2009) que comparam doentes e controles, denotando o 

possível uso do exame em doenças neurológicas, como Doença de Parkinson, 

Tremor Essencial e Esclerose Lateral Amiotrófica. Porém, todos os estudos 

revisados eram não cegos e os dados não são suficientes para apoiar, 

cientificamente, seu uso em tais doenças. Ambas as revisões chamam a atenção 

para a necessidade urgente de novos estudos que ajudem na validação da 

eletromiografia laríngea como ferramenta no diagnóstico e tratamento das doenças 

neurológicas. Desde então, os estudos ainda são raros e serão mencionados em 

revisão específica de literatura. 
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A droga mais eficaz sobre os sintomas motores da Doença de Parkinson é a 

levodopa(4,32), um aminoácido aromático inativo que tem a dopamina como 

metabólito de sua descarboxilação. É rapidamente absorvida pela mucosa intestinal, 

seu pico plasmático se dá 0,5 a 2 horas após a ingestão e sua meia vida é de 1 a 3 

horas. Geralmente é administrada em conjunto a um inibidor da descarboxilação 

periférica (carbidopa ou benserasida), permitindo que alcance a barreira 

hematoencefálica em maiores concentrações e diminuindo os efeitos adversos. Já 

no sistema nervoso central, sofre metabolização, resultando em dopamina(4,33). 

Porém, a levodopa promove a reversão de apenas algumas das alterações 

vocais supracitadas. Assim, sob seu efeito observamos ganho de volume(34), menor 

perturbação de freqüência (jitter)(35,36)e de volume (shimmer)(34), sem melhora de 

outros, como aspereza, mono-pitch, mono-loudness(14), articulação e tom(33). Saber 

quais alterações do aparelho fonador não respondem a medicação nos permitiria 

correlacioná-las ao quadro clínico e, mais importante, tentar solucioná-las.  

Praticamente inexistem estudos que analisem o efeito da levodopa na função 

neuromuscular laríngea de doentes com Parkinson. Ademais, a possível reversão 

medicamentosa da alteração eletromiográfica laríngea recentemente descrita como 

Hipertonia de Repouso ainda não foi investigada, o que motivou a realização do 

presente estudo. 

 

1.1. Revisão de literatura 

Revisão feita através da internet, utilizando o Pubmed 

(www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) e o Google Acadêmico (www. 



5 

 

scholar.google.com.br). Foram incluídos os trabalhos nas línguas portuguesa, 

inglesa, espanhola e francesa, sem restrição de período de publicação (exceto 

quando indicado). Os termos utilizados para a busca são descritos antes de cada 

sessão específica a seguir.  

Por serem raros os estudos sobre eletromiografia laríngea e Levodopa, 

apresentamos aqui aqueles que discorrem sobre eletromiografia (em geral) e sua 

relação com a Levodopa e, posteriormente, a eletromiografia laríngea nos doentes 

com Parkinson.   

1.1.1. Eletromiografia e Levodopa 

Termos: Electromyograph(y/ic)+Levodopa; EMG+Levodopa. 

Bowman e Nott(37) (1978) publicaram estudo experimental sobre o efeito da 

levodopa, dopamina, noradrenalina e adrenalina na tetania incompleta do músculo 

sóleo de um gato anestesiado. Todas as drogas diminuem a tensão do músculo, 

exceto quando a levodopa é associada a benserasida, que impede sua 

metabolização periférica.  

Israel Yaar(38) (1984), em trabalho experimental, compara os efeitos das drogas 

rimantadina, amantadina e levopa sobre a musculatura denervada. Para isso utiliza 

59 ratos, todos submetidos denervação de parte do membro inferior, e divididos em 

quatro grupos. Cada grupo recebeu, 11 dias após a denervação, injeções 

intraperitoneais por três dias seguidos de solução salina (controle), rimantadina, 

amantadina ou levopa. Os grupos das duas últimas drogas tiveram redução 

significante dos potenciais de fibrilação muscular.  
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Ashraf et al(39) (1995) compararam, através de eletromiografia e manometria, a 

contração voluntária do esfíncter anal em doentes com Parkinson nos estados 

medicamentosos de efeito pleno da levodopa (on) e sem o seu efeito (off), 

descrevendo uma menor força de contração (manometria) e menor recrutamento de 

fibras (eletromiografia)  em off. Encontram, ainda, uma hipercontratilidade paradoxal 

com hiperreflexia no repouso, tanto em on quanto em off.  

Frank et al(40) (2000) compararam, entre outros, sinais eletromiográficos dos 

músculos tibial anterior e gastrocnêmio de dez indivíduos com Doença de Parkinson 

em estados off (12 a 16 horas de jejum de levodopa), on (uma hora após tomar a 

medicação) e grupo controle com 13 pessoas saudáveis de mesma idade. Os 

registros foram feitos durante a tarefa de ficar na ponta dos pés, para analisar as 

amplitudes e tempos de contração destes músculos. Em off, em relação ao grupo 

controle, encontram diminuição na amplitude de resposta do gastrocnêmio e retardo 

na contração do mesmo músculo e no relaxamento do tibial anterior, seu 

antagonista. Tais parâmetros tiveram melhora significante em on, exceto a contração 

prolongada do tibial anterior (deficiência no relaxamento mantida).  

Hasbroucq et al(41) (2003) utilizaram a eletromiografia para analisar o tempo de 

resposta motora, descrito como aquele decorrido entre o sinal mioelétrico captado e 

a resposta mecânica, em resposta voluntária e orientada a estímulo visual. 

Estudaram oito indivíduos jovens e saudáveis após a ingestão de 200mg de 

levodopa ou placebo, de forma aleatória e duplo-cega. Encontram diminuição no 

tempo de resposta motora naqueles que receberam levodopa em relação aos que 

receberam placebo. 
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Guedes et al(42) (2009) estudaram a eletromiografia de superfície do músculo 

esternocleidomastóideo de dez pacientes com Doença de Parkinson, antes e após a 

ingestão de levodopa. Encontram aumento significante da atividade mioelétrica nos 

registros de repouso de doentes antes do efeito da droga (off) em comparação com 

os controles saudáveis. Não houve, porém, diferença entre os estados off e on (sob 

efeito da levodopa) dos doentes, ou entre os doentes em on e os controles.  

Caliandro et al(43) (2011) analisaram o traçado eletromiográfico de superfície do 

músculo tibial anterior de 30 doentes com Parkinson, durante a marcha. Encontram 

menor atividade muscular em momento específico da marcha (final do passo-início 

da pisada) no estado off dos doentes. Aqueles com tal achado apresentam melhor 

resposta motora geral à medicação, segundo teste validado (terceira parte do 

Unified Parkinson´s Desease Rating Scale). Observam normalização destes 

parâmetros em estado on. 

Marusiak et al(44) (2012) utilizaram a eletromiografia de superfície e miometria 

sobre os músculos do braço de dez pacientes com Parkinson, antes e após a 

administração de levodopa, piribedil e ropinirol. Após a administração das drogas, 

em ambos os exames, há diminuição significativa na rigidez de repouso, registrada 

antes da administração da mesma.  

 

1.1.2. Eletromiografia laríngea e Doença de Parkinson 

Termos: LEMG; Electromyograph(y/ic) + Parkinson; Laryngeal 

Electromyograph(y/ic) + Parkinson; Laryngeal EMG + Parkinson; Larynx + 

Parkinson; LEMG/Laryngeal Electromyograph(y/ic) + Levodopa. 
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Galena et al(31) (2001), observaram o efeito do início do tratamento com 250mg 

de Sinemet (Levodopa+Carbidopa) em seis pacientes com Doença de Parkinson 

recém diagnosticados (virgens de tratamento), sobre aspectos relacionados a voz. 

Analisaram os achados laringoscópicos, realizou análise acústica vocal e 

eletromiografia laríngea, antes e após a administração da primeira dose da 

medicação. Os mesmos parâmetros foram registrados em grupo controle de sete 

indivíduos saudáveis, da mesma média etária e sem uso da medicação. Como 

resultado, encontraram que aqueles doentes que apresentaram aumento da relação 

das amplitudes contração média fonatória/contração máxima na eletromiografia, 

antes de receberem a medicação e em relação ao grupo controle, também 

apresentaram arqueamento das pregas vocais, além de maior prejuízo no ajuste fino 

de início e fim de fonação. Tal relação entre as amplitudes não se alterou com a 

administração de levodopa, mas esses foram os pacientes que tiveram maior 

melhora nos parâmetros acústicos analisados. Não realizaram laringoscopia após 

ingestão da medicação por considerarem um desconforto excessivo para os doentes 

e não descreveram os aspectos eletromiográficos laríngeos durante o repouso. 

Ishii et al(45) (2003) relataram um caso de aumento da atividade muscular 

eletromiográfica laríngea em repouso relacionada ao aumento da dose de levodopa, 

levando a paciente a apresentar fonação expiratória não intencional constante. Tal 

contração sustentada cedeu com a redução da dose e posteriormente reincidiu ao 

tentar-se nova elevação na dose. 

Zarzur et al(30) (2007) publicaram estudo comparando a eletromiografia laríngea 

dos músculos cricotireóideo e tireoaritenóideo de 26 pacientes com Doença de 

Parkinson e 26 controles saudáveis, durante a fonação e em repouso. Houve 
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persistência de atividade mioelétrica após cessação da fonação em 73% do grupo 

de doentes, o que denominaram Hipertonia de Repouso. Contrastando, apenas 23% 

do grupo controle apresentam tal achado. Não observaram tremor eletromiográfico, 

mesmo naqueles que tinham tremor vocal clínico.  

Feng et al(46) (2009) testaram o efeito da inibição farmacológica aguda de 

receptores de dopamina 1 (D1) e 2 (D2) sobre parâmetros eletrofisiológicos 

laríngeos de 37 ratos anestesiados. Dividiram os animais em três grupos, com 

inibição de apenas D1, apenas D2 e D1+D2. O músculo laríngeo tireoaritenóideo 

(TA) e o músculo apendicular gastrocnêmio (controle) foram monitorados por 

eletromiografia, em repouso e durante a estimulação repetida do nervo laríngeo. Os 

autores observaram que houve aumento da atividade do TA, mas não do 

gastrocnêmio, em repouso durante o bloqueio dos receptores D1 isoladamente. A 

comparação entre os músculos TA e gastrocnêmio foi feito entre grupos, e não no 

mesmo rato. Há ainda aumento da amplitude de onda do TA e diminuição na 

latência durante o estímulo do nervo laríngeo quando do bloqueio de D1 isolado ou 

D1+D2. Não há alteração quando do bloqueio isolado de D2.  

Zarzur et al.(31) (2010) investigaram a influência da gravidade das 

manifestações motoras clínicas na prevalência de Hipertonia de Repouso laríngea 

em 103 parkisonianos, divididos em três grupos. Com resultados de 87%, 95% e 

100% de prevalência de Hipertonia nos grupos leve, moderado e grave, há 

tendência estatisticamente não significativa a maior prevalência desta alteração 

eletromiográfica no grupo com maior severidade de manifestações clínicas.  

Feng et al(47) (2012) também estudaram relações entre envelhecimento, 

população de neurônios na substância negra e sinais eletroneuromiográficos 
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laríngeos (registro de sinais mioelétricos à estimulação do nervo homônimo) em 24 

ratos divididos em três grupos etários: 6, 18 e 30 meses. Relataram ainda o efeito da 

administração de levodopa, em segundo momento, sobre estes sinais. Os achados 

foram: diminuição da população de neurônios proporcional a idade; aumento da 

intensidade e diminuição da latência de resposta, relacionadas à diminuição 

neuronal na substância negra; aumento da atividade de repouso relacionada a 

idade, mais evidente aos 18 meses. Houve pequeno aumento na latência com 

administração de levodopa, sem alteração da intensidade de resposta ou da 

atividade mioelétrica de repouso.  

 

2. OBJETIVO 

Comparar os traçados eletromiográficos laríngeos nos estados de jejum da 

levodopa (off) e durante o pleno efeito da mesma (on), em pacientes com Doença de 

Parkinson. 

 

3. MÉTODO E CASUÍSTICA 

Estudo analítico, longitudinal, prospectivo e intervencionista, com um grupo de 

doentes voluntários, com seleção não consecutiva. Não utilizamos grupo controle 

saudável.  

 Foram convidados a participar do estudo pacientes com Doença de Parkinson 

Idiopática que freqüentavam o ambulatório de Neurocirurgia do Hospital das Clínicas 
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da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, após aprovação pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa do respectivo hospital, e conforme o critérios a seguir. 

 

3.1. Critérios de inclusão e exclusão 

Foram incluídos os pacientes que preenchessem ambos os requisitos a seguir: 

-em seguimento no ambulatório de neurocirurgia do Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, com diagnóstico clínico de 

Doença de Parkinson, 

-que leram, entenderam e assinaram o consentimento livre e esclarecido. 

Foram excluídos do estudo aqueles que apresentassem qualquer dos que 

seguem: 

-submetidos a qualquer procedimento neurocirúrgico; 

-vítimas de traumatismos cranianos com seqüelas neurológicas; 

-vítimas de acidente vascular encefálico; 

-usuários de medicação que poderia interferir na contração muscular (i.e. relaxantes 

musculares, toxina botulínica, agonistas e antagonistas colinérgicos, agonistas e 

antagonistas beta adrenérgicos, benzodiazepínicos e baclofeno); 

-concomitância de qualquer outra doença neurológica; 
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-disfonia por outra causa, previamente conhecida ou observada em exame de 

videolaringoscopia durante o estudo; 

 

3.2 Preparo, material e técnica do exame 

Os doentes foram orientados a não utilizar qualquer medicação para Doença 

de Parkinson nas 12 horas que antecediam o exame para teste do estado de 

abstinência da levodopa. Medicações para outras patologias não foram suspensas. 

Cada paciente foi examinado imediatamente antes dos exames de eletromiografia, 

por otorrinolaringologista através de videolaringoscopia, para descartar outras 

causas de disfonia (e.g. paralisia). 

Os exames eletromiográficos de laringe foram realizados sempre pela manhã, 

no Ambulatório de Especialidades Geraldo Bourroul, por equipe responsável por tais 

exames, composta por médica otorrinolaringologista e médica neurofisiologista do 

Setor de Neurofisiologia do Departamento de Neurologia da Santa Casa de 

Misericórdia de São Paulo.  

Utilizamos um eletromiógrafo Keypoint® 5.06 de duplo canal (Medtronic A/S, 

Skovlunde, Denmark – fig. 1), com filtro de banda entre 10 Hz e 5000 Hz, em base 

de tempo de 100ms/cm e sensibilidade entre 100 µV e 500 µV. Os potenciais foram 

registrados com eletrodos de inserção coaxiais (concêntricos) de 37mm x 0,46 mm  

(Alpine-BioMed®, Skovlunde, Denmark – fig. 2) e utilizamos eletrodo-terra de 

superfície, alocado em antebraço direito. 
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Os músculos testados durante a eletromiografia foram o cricotireóideo (CT) e o 

tireoaritenóideo (TA), unilateralmente, do mesmo lado e nesta ordem (fig. 3 e 4).  

FIGURA 1: eletromiógrafo 

conectado ao computador. 

 

FIGURA 2: eletrodos concêntricos de 

inserção (foto do fabricante). 

 

FIGURAS. 3, a esquerda: inserção do eletrodo no músculo cricotireóideo. 4, a 

direita: angulação e inserção da agulha para posicionamento entre as fibras do 

músculo tireoaritenóideo (gentilmente cedido pela Profa. Dra. A.P.S. Zarzur). 
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Para obtenção dos traçados eletromiográficos, cada paciente foi posicionado 

em decúbito dorsal horizontal, com hiperextensão cervical. Após antissepsia, o 

eletrodo foi inserido transfixando a pele poucos milímetros e em direção 

perpendicular a mesma, na região cervical anterior entre as cartilagens tireóide e 

cricóide (identificadas por palpação) e um a dois centímetros lateralmente à linha 

média. Neste momento foi solicitado ao doente a fonação sustentada e em tom 

agudo da vogal /i/, para constatação do posicionamento do eletrodo entre as fibras 

do músculo cricotireóideo aí localizado. A mesma fonação foi utilizada para registro 

do traçado eletromiográfico da contração deste músculo. Cessada a fonação e sem 

mover o eletrodo, foi registrado o traçado de repouso. A partir dessa posição, 

angulando-se a agulha cranialmente cerca de 45º e lateralmente cerca de 30º, e 

introduzindo-a um a três centímetros, atingimos o músculo tireoaritenóideo, cujo 

teste de posicionamento foi a obtenção de traçado eletromiográfico mostrando 

recrutamento de fibras musculares durante a fonação sustentada da vogal /i/ em tom 

normal. O traçado de contração deste músculo foi registrado, assim como outro após 

cessar a fonação, identificado como repouso. 

Após registros no estado off, cada paciente recebeu levodopa+carbidopa de 

rápida absorção em dose proporcional a sua dose clinicamente otimizada. Passados 

30 minutos e em intervalos de 10 minutos, cada paciente foi entrevistado para 

constatação de seu melhor estado motor sob efeito da medicação (on) segundo o 

próprio paciente, quando novos registros eletromiográficos foram obtidos.  

 

 



15 

 

3.3 Interpretação e comparação dos traçados 

Cada registro foi salvo no computador para posterior análise dupla, pela 

mesma médica neurofisiologista. A primeira (Análise Individual) foi feita sobre cada 

traçado eletrofisiológico isolado: um músculo de um doente, executando uma tarefa 

(fonação ou repouso) e em um estado (off e on), aleatoriamente e sem qualquer 

identificação (cegamento simples), exceto pelo momento em que foi obtido o traçado 

(fonação ou repouso). Esta última informação é necessária para interpretação da 

normalidade ou não dos traçados. Todos os traçados foram avaliados e revisados. 

Deveriam ser identificados o tremor eletromiográfico em qualquer traçado, a 

presença de potenciais de ação sustentados nos traçados de repouso (Hipertonia de 

Repouso) e/ou fenômenos secundários não previstos.  

Foi, então, calculada a prevalência de traçados alterados em off, em on e total. 

Também foi calculada a prevalência de pacientes com alterações em off e on, assim 

como as prevalências específicas por músculo (cricotireóideo e tireoaritenóideo).  

Uma segunda análise foi feita pela mesma eletrofisiologista, desta vez de pares 

de traçados, em estado off e on de um mesmo músculo em um paciente, 

executando uma tarefa (fonação ou repouso). Deveriam ser identificadas e descritas 

as diferenças, se existissem, entre cada par de traçados. Tal análise foi similarmente 

cega, não sendo identificado qual era o traçado em estado em off ou em on, 

tampouco o músculo ou o paciente. Todavia, a identificação da tarefa, se repouso ou 

fonação, foi informação essencial, como explicado anteriormente. 
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Posteriormente, cada resultado da Análise Individual no estado off foi pareado 

e comparado a sua contraparte em on. As diferenças observadas entre off e on na 

Análise Individual e da Análise de Pares foram submetidas a teste estatístico. 

Foram considerados traçados de contração muscular normal aqueles com 

duração entre cinco e seis milissegundos e amplitudes entre 200 e 500 µVolts, 

parâmetros adotados na literatura para a musculatura laríngea, quando utilizados 

eletrodos concêntricos. Foram considerados traçados de repouso normais aqueles 

que não mostraram nenhuma atividade elétrica ou que apresentaram um ou dois 

potenciais de unidade motora, numa taxa de disparo de até cinco por segundo, 

esperados para atividades como inspiração e expiração. Foram considerados 

traçados de Hipertonia de Repouso aqueles que apresentaram padrão de contração 

muscular durante o repouso, ou seja, após cessação da fonação, numa taxa de 

disparo acima de cinco por segundo. Tremor parkinsoniano foi considerado quando 

de contrações rítmicas com freqüências entre três e sete Hertz(30). 

 

3.4. Estatística 

Sob orientação e auxílio de profissional bioestatística, utilizou-se o programa de 

computador SPSS® versão 13.0, tanto para caracterização da casuística e dos 

resultados (estatística descritiva) quanto para realização de teste estatístico sobre os 

resultados (estatística comparativa). 

As variáveis para a estatística descritiva consistiram em distribuição etária da 

casuística (média e dispersão) e prevalência total e parcial de alterações 

eletromiográficas, nos resultados. 
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Sobre os resultados comparativos (Análise Individual e Análise de Pares), foi 

utilizado o teste de McNemar para dados qualitativos, que calcula a probabilidade de 

ser aleatória a distribuição daqueles indivíduos que mudaram seu status (de normal 

para alterado, ou vice-versa) entre os momentos da observação (off e on). Foram 

considerados como estatisticamente significantes valores de p<0,05 na distribuição 

binomial (chi-quadrado). 

 

3.5. Casuística 

De 180 pacientes entrevistados, 70 se enquadraram nos critérios de inclusão e 

exclusão e foram convidados a participar do estudo. Desses, 21 se voluntariaram e 

realizaram os exames. Dois destes pacientes foram excluídos dos resultados por 

impossibilidade de obtenção de potenciais eletromiográficos confiáveis em 

determinado momento do estudo, devido a dificuldade técnica na realização do 

exame. 

Assim, 19 pacientes completaram o estudo, sendo 14 homens e cinco 

mulheres. A idade variou entre 54 e 77 anos, com média e mediana coincidentes em 

66 anos. 

Com ambos os músculos cricotireóideo e tireoaritenóideo testados durante a 

fonação e o repouso, foram obtidos 152 traçados eletromiográficos, 76 em estado off 

(38 de cada músculo) e o mesmo número em estado on. 
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4. RESULTADOS 

 4.1. Análise descritiva 

Dos 19 pacientes, 13 (68,4%) apresentaram Hipertonia de Repouso em ao 

menos um dos registros, considerando-se ambos os músculos e ambos os estados 

medicamentosos, off e on. Já analisando individualmente cada um dos 76 traçados 

de repouso, 26 (34,2%) apresentaram Hipertonia. Esta foi a única anormalidade 

eletromiográfica observada durante o repouso (fig. 5).  

Não foi observado tremor ou qualquer outra anormalidade eletromiográfica 

durante a fonação. 

FIGURA 5. Traçados eletromiográficos. A) Atividade elétrica do músculo 

cricotireóideo de um paciente durante a fonação. B) Traçado registrado 

durante o repouso do mesmo músculo, onde observa-se Hipertonia de 

Repouso.
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4.2. Análise comparativa: off x on 

Ocorreu Hipertonia de Repouso em 11 doentes (57,9%) no estado off, em ao 

menos um dos músculos. Destes, seis passaram a apresentar traçados normais de 

ambos os músculos após a ingestão da medicação (estado on). Inversamente, dois 

indivíduos com traçados normais em off passaram a apresentar Hipertonia de 

Repouso em on, em ao menos um dos músculos, resultando em sete (36,8%) o 

número de doentes com Hipertonia de Repouso em on (fig. 6).  

A prevalência de traçados com Hipertonia de Repouso foi de 39,47% em off (15 

em 38) e de 28,94% em on (11 em 38, figura 7). 

 

FIGURA 6. Prevalência de doentes 

com Hipertônia de Repouso em off e 

on. 

FIGURA 7. Prevalência de traçados com 

Hipertônia de Repouso em off e on.
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O músculo cricotireóideo apresentou-se hipertônico em off em sete dos 19 

doentes. Após ingestão de levodopa, três destes sete apresentaram normalização 

dos traçados de repouso. Por outro lado, outros três doentes que apresentavam 

repouso eletromiográfico normal antes da medicação, passaram a hipertonia após a 

ingestão da mesma. Ou seja, o número total de doentes com hipertonia do músculo 

cricotireóideo pré e pós medicação foi o mesmo (fig. 8), apesar de haverem 

mudanças nos traçados de seis pacientes (quadro 1). 

 

FIGURA 8. Número total de 

pacientes com Hipertonia de 

Repouso do músculo CT, pré (off) 

e pós (on) medicação. 

QUADRO 1. Distribuição de doentes 

conforme a presença de Hipertonia do 

músculo CT, nos estados off e on.  

 

CT 
On 

Normal 

On 

Hipertonia 

Off   

Normal 
9 3 

Off 

Hipertonia 
3 4 

 

 

Quanto ao músculo tireoaritenóideo, oito dos 19 doentes apresentaram 

Hipertonia, e houve normalização dos traçados eletromiográficos após a ingestão da 

levodopa em seis deles. Porém, dois indivíduos sem hipertonia no estado off 

passaram a hipertônicos em on. Neste caso, o número total de doentes que 
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apresentaram hipertonia foi menor em on do que em off: 4 versus 8, 

respectivamente (fig. 9 e quadro 2). 

FIGURA 9. Número total de 

pacientes com Hipertonia de 

Repouso do músculo TA, pré (off) 

e pós (on) medicação. 

QUADRO 2. Distribuição de doentes 

conforme a presença de Hipertonia do 

músculo TA, nos estados off e on. 

 

 

TA 
On 

Normal 

On 

Hipertonia 

Off  

Normal 
9 2 

Off 

Hipertonia 
6 2 

 

 

A análise de pares de traçados (comparação cega off e on) mostrou 

resultado bastante semelhante (Fig. 9), exceto por observação de: (1) 

diminuição, mas não cessação, da Hipertonia de Repouso de ambos os 

músculos em um doente após a ingestão da medicação; (2) diminuição do 

recrutamento de fibras musculares do tireoaritenóideo durante a 

contração/fonação em doente que obteve normalização do traçado de repouso 

no mesmo músculo. 
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FIGURA 9. Hipertonia de Repouso na 

Análise de Pares de traçados, on em 

relação a off. 

 

4.3. Análise estatística 

A aplicação do teste de McNemar sobre o número total de doentes com 

traçados eletromiográficos com Hipertonia resulta em p=0,289. Com os dados do 

músculo cricotireóideo isoladamente, obtivemos p=1,00. Quanto aos resultados 

do músculo tireoaritenóideo, encontramos novamente p=0,289, no mesmo teste. 

Quando aplicado aos dados da Análise de Pares, resulta em p=0,182. Portanto, 

não houve significância estatística nas mudanças observadas. 

 

5. DISCUSSÃO 

Uma vez que a escolha do método tem efeito direto sobre os resultados, 

discutiremos a seguir alguns de seus pontos específicos. 
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 Para avaliar o efeito de uma intervenção específica sobre determinado 

resultado, o desenho de estudo mais apropriado é prospectivo, experimental e 

controlado. Assim, poderíamos analisar a introdução, pela primeira vez da droga 

em um grupo de indivíduos recém-diagnosticados, como fizeram Galena et al31. 

Adicionalmente, poderíamos repetir o mesmo exame ao longo do tempo 

(semanas, meses ou anos), para verificar também seus efeitos a longo prazo, e 

comparar a grupo controle igualmente de doentes recém-diagnosticados 

recebendo placebo. Esse talvez seria o desenho mais rigoroso que, se realizado 

com número suficiente de doentes, poderia trazer informações valiosas sobre a 

fisiopatologia da Doença. Para viabilizar o recrutamento de voluntários, 

decidimos por observar a reintrodução da levodopa após sua suspensão por 12 

horas, tempo também utilizado em outro estudo48 e mais que suficiente para sua 

metabolização35. A utilização de grupo controle recebendo placebo nos pareceu 

desnecessária, uma vez que o exame é objetivo e não parece sofrer influência 

das expectativas do paciente sobre os resultados. Dessa maneira, apenas 

reduziria o número de indivíduos sob o efeito da levodopa a serem analisados. 

Como outros medicamentos para a mesma doença podem também trazer 

benefícios motores55, seriam fator de confusão (variável não controlada) caso 

não fossem suspensos para o teste do efeito isolado da levodopa. Neste caso, 

qualquer mudança nos traçados eletromiográficos poderia ser interpretada 

como, por exemplo, resultado do efeito de uma dessas outras drogas. Por outro 

lado, a suspensão do uso de todas as medicações para Doença de Parkinson 

configurou-se como diferença metodológica em relação aos trabalhos de Zarzur 

et al35, o que, ao menos teoricamente, poderia ser responsável pela menor 

prevalência de Hipertonia de Repouso por nós encontrada.  
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Outra diferença ocorreu na seleção dos doentes. O estudo de Zarzur et al35 

é o único que descreve o traçado eletromiográfico laríngeo em repouso em 

doentes com Parkinson, e utilizou como grupo alvo aqueles com queixa vocal, e 

grupo controle sem Doença de Parkinson. Portanto, não temos a informação da 

relação entre queixa vocal e Hipertonia de Repouso na Doença de Parkinson 

(todos apresentavam queixa vocal). Assim, consideramos que o não controle 

desta variável em nosso estudo pode sim ter modificado os resultados, em 

especial levando a menor prevalência de Hipertonia de Repouso, em 

comparação a encontrada por estes autores.  

Controlando ao máximo tudo o que seria bastante variável na prática 

clínica, como uso de outras medicações, a presença de comorbidades 

neurológicas ou outras causas de disfonia, criamos um grupo bastante restrito. 

Restaram como variáveis a idade, o gênero e os aspectos da doença (tempo e 

severidade da doença, grau e qualidade da disfonia). Considerando que não há 

relação entre a severidade da doença, idade ou gênero com o achado de 

Hipertonia de Repouso36, não haveria necessidade de controlar tais variáveis.  

A razão de alguns dos critérios de exclusão mencionados é evidente, como 

a presença de comorbidades ou seqüelas neurológicas: são per se possíveis 

causas de alteração da fisiologia neuromuscular. Já a concomitância de outras 

lesões laríngeas que produzem disfonia, causaria uma discussão desnecessária 

sobre a possível contração muscular compensatória anormal nesses pacientes 

disfônicos. Por esse motivo e sem redução expressiva no número de 

selecionados, esses doentes foram excluídos do presente estudo. 
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A seleção de voluntários foi feita a partir de ambulatório de neurocirurgia, 

uma vez que o presente estudo pertence à intersecção de duas linhas de 

pesquisa, que, em conjunto, visam analisar os resultados vocais dos diversos 

tratamentos para a Doença de Parkinson, incluindo a neurocirurgia (Implante 

Cerebral Profundo). Apesar disso, observamos que os pacientes do mencionado 

ambulatório são bastante heterogêneos quanto aos aspectos clínicos da doença. 

Todavia, como já mencionado, não há relação dos achados eletromiográficos 

laríngeos e a severidade da doença.  

Foi natural a relutância da grande maioria dos pacientes em se abster por 

12 horas da medicação que lhes dá um mínimo de liberdade para se 

movimentar. Com algumas horas em off, muitos se tornam totalmente 

dependentes, rígidos e muito pouco comunicativos, o que dificultou 

consideravelmente o recrutamento de voluntários.  

Determinar o momento de realização do exame que registraria o efeito da 

medicação nos levou a considerar diversos métodos. O único meio objetivo seria 

a titulação sangüínea simultânea à realização da eletromiografia, o que 

aumentaria a invasividade dos exames e seria de difícil coordenação, 

considerando que laboratório e equipe de eletrofisiologia não ocupam o mesmo 

ambiente. Por outro lado, estabelecer um intervalo fixo para a realização do 

exame implicaria em desconsiderar a variação individual do pico plasmático, 

entre 30 minutos e duas horas35. Por fim, poderíamos nos valer de parâmetros 

clínicos, e a parte do Unified Parkinson´s Desease Rating Scale (pontuação 

validada e padronizada, utilizada para diminuir a subjetividade no exame físico 

neurológico) foi realizada em exames-piloto para o estudo atual. Porém, não 



26 

 

pudemos resolver a questão de o quanto de melhora na escala deveríamos 

esperar para considerar o doente sob o pleno efeito da levodopa. Ademais, 

muitos doentes tiveram sua pontuação muito pouco responsiva à medicação. 

Desse modo, e resguardando o período mínimo de 30 minutos, deixamos a 

critério do doente nos informar quando o mesmo estaria em seu melhor estado 

motor. Apesar de subjetivo, foi o método que mais se aproximou da prática 

clínica. 

A escolha da eletromiografia como ferramenta de investigação tem 

diversas vantagens: é acessível, de rápida realização, pouco invasiva, traz 

resultados objetivos e testa toda a junção neuromuscular (neurônio motor, placa 

motora e músculo). Não traz informações diretas sobre as vias neurais 

superiores, tampouco suas alterações tem relação clara com as manifestações 

clínicas, como já mencionado. Estabelecer tal relação será primordial na 

compreensão da doença. 

Como material (eletromiógrafo, eletrodos de inserção concêntricos e 

programa de computador), utilizamos exatamente o mesmo que Zarzur et al30 e 

que é utilizado na prática clínica do setor de neurofisiologia do Departamento de 

Neurologia da Santa Casa de São Paulo. Os músculos testados também foram 

os mesmos. São os principais responsáveis pela agudização e agravamento do 

tom de voz, recebem inervações diferentes (Laríngeos Superior e Recorrente) e 

são de fácil acesso pela região cervical anterior. Por isso são candidatos ideais 

para os estudos em musculatura laríngea. 

A escolha de teste estatístico foi limitada ao de McNemar, uma vez que os 

resultados são qualitativos. Nesses casos, geralmente um número muito maior 
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de dados é necessário para determinar significância estatística, em comparação 

a dados quantitativos. Em nossos resultados, não obtivemos diferença 

significante entre o número de pacientes que passaram a apresentar e o número 

dos que deixaram de apresentar Hipertonia de Repouso. Considerando o 

músculo tireoaritenóideo, que apresentou número de doentes diferente nesses 

dois subgrupos, e se fosse mantida essa exata proporção, seriam necessários 

104 doentes para que p<0,05. Para o recrutamento deste número de doentes, 

provavelmente seria necessária a colaboração entre alguns centros de 

referência em tratamento e pesquisa em Doença de Parkinson.  

Por outro lado, trabalhar com resultados quantitativos em teste objetivo 

pode ser mais interessante. Todavia, a falta de validação destes dados 

quantitativos da eletromiografia acarreta dificuldade no seu emprego, tanto em 

pesquisa quanto na prática clínica, e pode ser responsável pelos poucos 

resultados estatisticamente significantes na literatura. Sabemos de algumas das 

dificuldades técnicas nesta validação, como a variação de posicionamento da 

ponta do eletrodo de inserção (centro do músculo ou sua periferia), interferindo 

na amplitude, por exemplo. Porém, dados como o intervalo de tempo em que o 

indivíduo normal ou doente permanece hipertônico, ou o número de disparos por 

segundo, são passíveis de padronização e validação. 

Nossos resultados mostram mudanças nos traçados eletromiográficos 

entre os estados medicamentosos off e on, em alguns pacientes. Porém, tais 

mudanças foram bidirecionais, ou seja, tanto músculos com traçados alterados 

(Hipertonia de Repouso) passaram a normais após a medicação, quanto outros 

normais passaram a apresentar-se alterados. A interpretação mais simples seria 



28 

 

a de aleatoriedade nas mudanças dos traçados, que ocorreriam 

independentemente da medicação. Se considerarmos o grupo analisado como 

homogêneo em todos os aspectos, esta seria a única interpretação possível, 

como matematicamente demonstra o teste estatístico utilizado.  

Uma segunda interpretação é a de que existiram variáveis não controladas, 

que fariam com que dois subgrupos de doentes respondessem de maneira 

inversa a levodopa, um passando de hipertônicos a normais e outro de normais 

a hipertônicos. Tal hipótese, apesar de possível, nos parece bastante 

improvável, uma vez que há na literatura apenas o relato de Ishii et al53 de 

paciente com espasmo laríngeo relacionado a aumento na dose da levodopa. 

Nenhum outro estudo apresenta este resultado. 

Não há abundância de trabalhos, desfavorecendo uma metanálise. 

Contudo, os diversos estudos já publicados parecem demonstrar uma resposta 

eletromiográfica parcial a levodopa, levando o doente com Parkinson a um 

intermediário entre o seu estado off e os controles saudáveis. Tal resposta é 

mais notável durante a contração em relação ao repouso, e em musculatura 

apendicular em relação à axial. 

Em músculos não laríngeos, Ashraf et al. (esfíncter anal externo), Frank et 

al. (músculo tibial anterior) e Guedes et al. (músculo esternocleidomastóideo) 

não observaram melhora com a administração da levodopa na atividade 

muscular aumentada durante o repouso. Já Marusiak et al. observaram melhora 

no repouso muscular do antebraço com as medicações administradas, porém 

utilizaram, concomitantemente à levodopa, duas medicações agonistas da 

dopamina com ação também periférica. Assim como observamos em nossos 
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resultados, nesses músculos parece não haver normalização do relaxamento 

muscular sob o efeito isolado da levodopa+carbidopa. 

O uso parenteral isolado de levodopa apresenta efeito sobre a fibrilação de 

músculo denervado, conforme demonstrado por Israel Yaar em 1984. Porém, 

devemos ressaltar que a levodopa comercialmente disponível e utilizada pelos 

doentes tem administração via oral e está sempre associada a um inibidor de 

sua metabolização periférica, como a benzerazida ou a carbidopa. Como 

demostraram Bowman e Nott, em 1978, esta associação é responsável pelo não 

efeito da levodopa sobre a tetania muscular incompleta em seus estudos, o que 

pode explicar a persistência da atividade muscular anormal durante o repouso 

nos estudos mais recentes, incluindo o nosso. 

Os resultados de Caliandro et al. e Hasbrouq et al., com melhora na 

amplitude e diminuição no tempo de resposta muscular extralaríngea, foram 

observados durante a contração. Portanto, não podemos compará-los aos 

nossos resultados, pois não encontramos alterações na contração muscular 

laríngea.  

Ainda é incipiente, na literatura, a observação da eletromiografia laríngea 

sob efeito dos diversos tratamentos, na Doença de Parkinson. Galena et al., em 

2001, em estudo com desenho primoroso mas número bastante reduzido de 

doentes, registrou alterações na contração, não revertidas com a levodopa. 

Porém não relata a eletromiografia durante o repouso. Nossos resultados em 

humanos são semelhantes às observações de Feng et al. em ratos, em 2012, de 

não reversão da atividade muscular laríngea aumentada em repouso, com a 

administração de levodopa. 
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Os próximos estudos devem buscar esclarecer a relação entre as 

manifestações clínicas vocais e alterações neuromusculares, além de buscar 

tratamentos que efetivamente revertam as anormalidades não contempladas 

pela terapia com a levodopa. 

 

6. CONCLUSÃO 

A ingestão de levodopa+carbidopa não altera, significativamente, os 

traçados eletromiográficos laríngeos em indivíduos com Doença de Parkinson. 
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RESUMO 

Efeito da levodopa sobre o traçado eletromiográfico laríngeo em portadores de 

Doença de Parkinson. Noffs, G. Dissertação de Mestrado, Pesquisa em Cirurgia, 

Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo, 2013. As 

alterações vocais que ocorrem na Doença de Parkinson (DP) são características 

e extensivamente documentadas, e causam grande prejuízo ao doente. Porém, 

permanece oculto o motivo pelo qual apenas parte dessas alterações melhoram 

com o tratamento disponível. Recentemente foram descritas alterações 

características na eletromiografia laríngea (Emg-L), possivelmente responsáveis 

por parte das alterações vocais destes doentes. Objetivo: descrever o efeito da 

principal medicação utilizada, a levodopa, sobre os traçados da Emg-L de 

pacientes com DP. Método: 19 doentes foram submetidos a Emg-L, músculos 

cricotireóideo (CT) e tireoaritenóideo (TA), em dois momentos, após 12 horas de 

jejum medicamentoso (off) e após a ingestão de levodopa, durante seu efeito 

(on). Resultados: CT apresentou o mesmo número de Hipertonia de Repouso 

em off e on, (7/19, p=1,00). TA apresentou-se hipertônico em oito pacientes em 

off e quatro em on (p=0,289). Conclusão: não observamos relação entre a 

administração oral de levodopa e mudanças na Emg-L de indivíduos com DP. 
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ABSTRACT 

Levodopa´s effect on the laryngeal electromyography in Parkinson's Disease. 

Noffs, G. Master´s degree essay, Surgery Research, Faculdade de Ciências 

Médicas da Santa Casa de São Paulo, Brazil, 2013. Parkinson´s Disease´s vocal 

impairment is well known to cause great inconvenience to the patient. 

Nevertheless, it is unclear why just part of this impairment is rectified by the 

available treatments. Recently, a characteristic laryngeal electromyographic 

pattern have been described on these patients, and might be responsible for part 

of the vocal impairment. Objective: to verify the effect of levodopa (+carbidopa) 

on the laryngeal electromyographic pattern of patients with Parkinson´s Disease. 

Study design: prospective, interventionist, randomized and not controlled cohort 

study. Methods: 19 patients with Parkinson´s Disease were subjected to 

laryngeal electromyography. Muscles cricothyroid and thyroarytenoid were 

tested, during off (12 hours after withdrawn) and on medication (after oral intake), 

and both performing phonation (contraction) and at rest. Results: cricothyroid 

showed the same prevalence of rest hipertonicity at off and on medication states 

(7/19, p=1,00). Thyroarytenoid muscle was hypertonic at rest in eight off patients, 

and in four on patients (p=0.289). No contraction disturbances were observed. 

Conclusion: no relation was found between laryngeal electromyographic 

changes and levodopa oral intake.  
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