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Resumo

Varias sdo as patologias que acarretam em desequilibrio funcional, tornando a
busca por diferentes técnicas de reabilitagdo uma constante na pesquisa clinica.
Em neurologia, uma das sequelas mais comum é a hemiparesia, sequela esta que
causa um grande prejuizo funcional, tornando as pessoas acometidas um dos
principais focos para a reabilitagdo na area. Portanto os objetivos desse trabalho
foram: avaliar o controle motor apds treino da marcha em esteira com suporte
parcial de peso corporal e analisar a influéncia do aumento da frequéncia das
sessbes no treinamento da marcha em pacientes com hemiplegia crénica apoés
acidente vascular encefédlico. O método escolhido foi o sistema A-B-A de
treinamento. As fases A foram realizadas com uma frequéncia de 5 sessdes por
semana e a fase B com uma frequéncia de 3 sessdes por semana. Cada fase teve
duragao de trés semanas e os dados foram coletados ao inicio e final de cada
fase. Os dados coletados foram variaveis espago-temporais da marcha, atividades
funcionais, via teste de fungbes motoras Rivermead, sinais eletromiograficos dos
grupos musculares dorsiflexores e flexores plantares do tornozelo e
eletrogoniometria da dorsiflexdo e plantiflexdo do tornozelo. Oito sujeitos
finalizaram o experimento. Trés sujeitos, em relagcdo as variaveis espago-
temporais e atividades funcionais, apresentaram um melhor desempenho nas
fases A, dois sujeitos apresentaram um melhor desempenho durante a fase B,
outros dois sujeitos apresentaram um bom desempenho perante o treinamento
como um todo e apenas um nao obteve um bom desempenho nesse tipo de
treinamento. A andlise dos sinais eletromiograficos e dos dados
eletrogoniométricos n&do permitiu nenhum tipo de relacdo com o nivel de
desempenho dos pacientes. Baseado nos achados do presente trabalho,
concluimos que: 1. O treino da marcha em esteira com SPP apresenta-se como
um método efetivo para a recuperacao funcional dos padrdes ciclicos da marcha e
que essa recuperacao funcional se reflete em atividades motoras que envolvem
atividades de vida diaria melhorando a funcionalidade através do aumento do
controle motor; 2. Que o aumento da frequéncia das sessbes nado se traduz
necessariamente em um aumento do controle motor, na maioria dos pacientes.
Revelando assim a necessidade de se modular cada tratamento em relagcédo as
caracteristicas individuais de cada paciente.

Palavras-chave: Esteira, marcha, hemiparesia, plasticidade, acidente vascular
encefalico.



Abstract

Several are the pathologies that induce functional Inbalance, leading to a constant
for search for different rehabilitation techniques. One of the most common sequels
is the hemiparesia that causes a functional damage, turning the stroke patients one
of the principal focuses for the rehabilitation in the area. Therefore the aim of the
present research was evaluate the motor control and analyze the increase of the
frequency of sessions in the gait training treadmill with body weight support (BWS)
in chronic hemiparesis stroke patients. Patients followed an A-B-A design with
treadmill training with BWS five times for three weeks (stage A) and treadmill
training with BWS three times for three weeks (stage B). The recordings were
accomplished in the beginning and in the end of each stage. The collected data
were temporal-spatial variables, functional activities through Rivermead test,
electromyographics signs of the dorsiflexion and plantar flexion muscular groups of
the ankle and electrogoniometry of the dorsiflexion and plantar flexion of the ankle.
Eight subjects concluded the experiment. Three patients had better outcomes after
5 times a week treatment, two patients showed improvement only when the
treatment was performed 3 times a week, two patients improved gait variables
independent of the training frequency and one not improved at all. The analysis of
the electromyographics signs and of the data electrogonimetrics didn't allow any
relationship with the performance level of the patients. Based on the reslts of the
present studies we suggest that, the treadmill training with BWS comes as an
effective method for the functional recovery and that it reflects in motor activities
that improved activities of daily living. The increase of the frequency of sessions
not necessarily reflects in an increase of the motor control, in the largest part of the
patients.

Key words: treadmill, gait, hemiparesis, plasticity and stroke.
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1. INTRODUGAO

Vérias sao as patologias que acarretam em desequilibrio funcional, tornando a
busca por diferentes técnicas de reabilitacdo uma constante na pesquisa clinica.
Em neurologia, uma das sequelas mais comuns é a hemiparesia, sequela esta
gue causa um grande prejuizo funcional, tornando as pessoas acometidas um dos
principais focos para a reabilitacdo na area.

Varias também podem ser as causas da hemiparesia, nesse trabalho iremos
focar como causa o acidente vascular encefalico isquémico e como meta o
treinamento da marcha dos individuos acometidos.

A escolha tanto da causa, quanto da meta deu-se em fung¢ao da alta ocorréncia
da patologia em questdo e do nivel de incapacidade que uma marcha em

desequilibrio causa, adjetivando a este trabalho aplicabilidade clinica.

1.1. LOCOMOGAO: MARCHA HUMANA NORMAL E PATOLOGICA

Locomocao é toda agcao que move o corpo de um animal através do espacgo
aéreo, aquatico ou terrestre (CAPOZZO E MARCHETTI, 1992).

A maioria dos mamiferos desempenha a locomog¢ao quadrupede, sendo que
no inicio da locomogao dos seres humanos, enquanto lactentes, esta também é
desempenhada.

A passagem de um dos membros, no engatinhar, depende da posigao de apoio
dos outros trés, formando dessa maneira o apoio em forma de tripé. Com o
desenvolvimento, acabamos por assumir a locomog¢ao bipede, sendo esta uma
forma de locomogao que requer um alto grau de controle motor. Para tanto,
necessitamos da maturacdo apropriada tanto do sistema nervoso quanto do

musculo-esquelético.
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A marcha humana € um processo de locomog¢&o no qual o corpo humano ereto
e em movimento € apoiado primeiro por uma das pernas e depois pela outra de
forma ciclica. A descricdo desses comportamentos ciclicos nos permite
estabelecer critérios objetivos para a distingdo entre a marcha normal e a

patoldgica.

Dessa forma a descrigdo da marcha normal, geralmente ocorre através da

compreensao das fases do ciclo.

Define-se como ciclo os eventos que ocorrem em um determinado intervalo de
tempo, desde o toque do calcanhar de um dos membros inferiores até o toque
desse mesmo calcanhar mais adiante. Portanto, durante o ciclo da marcha, um
dos pés encontra-se em contato com o solo (fase de apoio) enquanto o outro se
encontra no ar (fase de balango). Por esta descrigdo, os parametros apresentam
caracteristicas espago-temporais, configurando a cinematica, que por definigao &

o estudo dos parametros espaciais e temporais do movimento.

Na marcha normal a fase de apoio corresponde a 62% do ciclo e a fase de
balango corresponde a 38%. Para a descricdo de todos os eventos
compreendidos entre essas duas fases principais, criaram-se as subdivisdes para
se descrever as transicdes que devem ocorrer enquanto o centro de massa do

corpo passa sobre os membros oscilantes (GAGE,1990).

A fase de apoio geralmente é dividida em trés periodos, sendo o primeiro
denominado duplo apoio inicial, periodo compreendido entre o toque do pé até o
momento do desprendimento dos dedos do pé oposto (0 a 12% do ciclo); o
segundo apoio simples, periodo entre o desprendimento do pé até o toque do pé

contralateral (12% a 50% do ciclo) e por ultimo o segundo duplo apoio, periodo
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entre o toque do pé contralateral até o desprendimento do pé (50% a 62% do

ciclo) (ROSE e GAMBLE, 1998).

A fase de balanco também pode ser apresentada em trés periodos sendo
estes: primeiro; balanco inicial, periodo compreendido entre o desprendimento do
pé até a liberagao do pé (62% a 75% do ciclo); segundo; balango médio, entre a
liberagdo do pé até a tibia vertical (75% a 85% do ciclo) e por ultimo o balango
terminal periodo de desaceleragdo do membro até o proximo toque do pé (85% a

100% do ciclo) (ROSE e GAMBLE, 1998).

A marcha é um dos movimentos humanos mais comuns e cada pessoa tem
uma maneira tdo unica de desenvolver sua marcha que é possivel o
reconhecimento da mesma pelo seu tipo de caminhar. Apesar disso a
variabilidade diaria, intra-sujeito, das passadas € muito baixa (WINTER, 1989,

AUVINET et al, 2002).

Levando em consideragao o fato de que é preciso o correto desenvolvimento
do sistema musculo-esquelético e sistema nervoso para o desenvolvimento da
marcha, podemos inferir que qualquer espécie de falha no desenvolvimento ou
lesdo nesses sistemas acabaria por culminar em padrées diferenciados de
marcha, tornando-a muitas vezes pouco funcional, como pode se observar na

hemiplegia.

Conforme OCHI et al. (1999), cerca de 70% dos pacientes que sobrevivem a
um acidente vascular encefalico (AVE) retomam a capacidade de deambular.
MIZRAHI et al. (1982) descreve a marcha hemiplégica como sendo lenta,
laboriosa e abrupta, devido aos inumeros prejuizos na percepg¢ao-cognigao, forga,

ténus, controle motor, mobilidade articular e equilibrio.
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E sabido que o padrdo desse tipo de marcha depende invariavelmente da
localizagdo anatbmica e da gravidade da lesdo, além dos mecanismos
compensatérios envolvidos, sendo assim, PERRY (1969), faz referéncia a
importancia do controle motor seletivo residual e do padrdo de resposta muscular
de cada paciente no processo de reabilitacao.

Os padrées de movimento comumente observados correspondem as primitivas
sinergias de massa em flexdo e em extensdo. No membro superior, normalmente
observa-se o padrao primitivo flexor, no membro inferior o de extensido. Esse
padrao extensor desencadeia a acdo simultidnea dos flexores e extensores do
quadril, do quadriceps e dos principais flexores plantares (PERRY, 1969; PERRY
et al., 1978).

Varios autores constataram que a alteracdo mais frequente na marcha
hemiparética é a flexdo dorsal insuficiente durante as fases de balanco e apoio,
impedindo o posicionamento adequado do pé (pé em equinovaro) (CHIN et al.,
1982; PERRY, 1992; OLNEY e RICHARDS, 1996).

Outras alteragdes também estdo presentes: durante a fase de apoio o joelho
apresenta-se em recurvatum, a extensao do quadril € limitada e ocorre a queda da
pelve contralateral (sinal de Trendelenburg). Na fase de balango observa-se a
elevagao excessiva do pé para a liberagdo da passagem do mesmo e a auséncia
da rotagéo anterior da pelve para o avango do membro inferior (PERRY, 1996).

A presenca de todas essas alteragdes acaba por modificar inUmeras variaveis
relacionadas direta ou indiretamente com a marcha.

Pacientes com hemiparesia exibem uma reducéo aparente no comprimento do
passo e do ciclo da marcha quando comparado com sujeitos normais

(BRANDSTATER e BASMAJIAN, 1996). Os aspectos temporais da marcha
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hemiparética também sofrem modificacées: ocorre um aumento no periodo do
ciclo com consequente redugao na velocidade e cadéncia (PERRY et al., 1978).
As fases de balango e apoio também se encontram alteradas, com um aumento
no periodo de apoio observado nos membros inferiores quando comparado com
sujeitos normais (BRANDSTATER et al., 1983; PINZUR et al., 1987; von
SCHROEDER et al., 1995).

Entretanto, em relacdo ao tempo gasto para o apoio simples e duplo dos

membros inferiores em sujeitos hemiparéticos, existem resultados diversos.

BURDETT et al. (1988) observou que no membro inferior acometido ocorre
uma diminui¢do no tempo gasto na fase de apoio e um aumento do tempo na fase
de balangco. Como resultado, o membro inferior ndo acometido apresenta um
aumento no periodo de apoio e uma redugcdo no periodo de balanco
(BRANDSTATER et al., 1983; LEHMANN et al., 1987; PEAT et al., 1976; WALL e
TURNBULL, 1986). E também observado um aumento no periodo de duplo apoio
(PINZUR et al., 1987).

TRUEBLOOD et al. (1989) observaram uma pequena redugao no tempo de
apoio simples do membro inferior acometido, enquanto von SCHROEDER et al.
(1995) encontraram, no membro inferior acometido, uma equivaléncia com
sujeitos normais do tempo gasto durante o apoio simples. Entretanto, quando o
apoio simples foi calculado em termos de porcentagem do ciclo da marcha, havia
uma reducdo nessa porcentagem. Esses autores ainda citam que ocorre um
aumento no tempo do apoio simples no membro ndo acometido. Esse aumento se
calculado em porcentagem do ciclo da marcha tornava-se equivalente a sujeitos

normais.
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Como resultado destas diferencas bilaterais, esses pacientes exibem uma
marcante assimetria nas variaveis espacgo-temporais da marcha (PEAT et al.,

1976; WALL e TURNBULL, 1986; LEHMANN et al., 1987).

WAGENAAR e BEEK (1992) sugeriram que muitos dos disturbios da marcha
observados em pacientes com hemiparesia, podem estar relacionados
diretamente com a diminuicdo na velocidade da mesma. Foram encontradas
significantes relagdes velocidade-dependentes entre as variaveis espaciais e
temporais da marcha, incluindo comprimento do ciclo e frequéncia do passo. Com
o aumento da velocidade ocorre um aumento do comprimento do ciclo e
frequéncia do passo, porém a relagdo entre essas duas variaveis nao se altera

(SUZUKY et al, 1999).

WALL e TURNBULL (1986) observaram uma melhora nos valores dos
parametros espagos-temporais € nas medidas clinicas de funcionalidade da

marcha, diretamente proporcionais ao decorrer do tempo apds um AVE.

Conforme BOHANNON e SMITH (1987) a principal queixa declarada por
pacientes que sofreram um AVE, é a restauracao insuficiente da habilidade de
caminhar. Sendo assim, o treino da marcha é uma etapa importante dentro de um
programa de reabilitagdo até por ser uma atividade que proporciona um aumento
no grau de independéncia do individuo, entretanto sabe-se que muitos pacientes
conseguem funcionalidade na caminhada, mas continuam demonstrando padrbes

de marcha divergentes da normal.
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1.1. CONTROLE MOTOR E MARCHA

Os padrdes estereotipados de marcha que surgem apds algum tipo de leséo
ou de falha no processo de desenvolvimento do sistema nervoso, estao
diretamente relacionados a prejuizos no controle motor. Portanto o individuo perde
parcial ou totalmente a capacidade de regular os mecanismos essenciais para o

movimento.

Vérios estudos tém como foco o desvendar das estratégias e das vias
utilizadas para a ocorréncia do processo de deambulacdo. Muitas pesquisas
recentes no campo da neurociéncia sugerem que o controle do movimento é
obtido por meio do esforco cooperativo de diversas estruturas cerebrais

organizadas hierarquica e paralelamente.

KANDEL et al (1995) classificam a marcha como sendo um padrédo motor
ritmico, com caracteristicas ciclicas constantes e que como qualquer acido motora
também requer a integragdo de varias vias sensoriais, motoras e motivacionais,
sendo que estas vias encontram-se distribuidas pelos varios niveis do cérebro e

da medula espinhal.
Anatomicamente em um nivel mais elevado esta o lobo frontal limbico, no qual a

memoria processual e as emocgdes envolvidas ficam armazenadas (KANDEL et
al., 1995). No nivel intermediario de controle temos o talamo, que processa e
retransmite informagdes do cortex cerebral e o tronco cerebral, que conecta a
medula espinhal aos niveis cerebrais superiores. No nivel mais baixo esta a

medula espinhal (BEAR et al., 2002).

A medula espinhal, em relacdo ao controle motor, ja foi considerada com

apenas um centro de retransmissao e de reflexos. Entretanto, a partir da década
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de 70, alguns trabalhos comecaram a demonstrar a existéncia de Geradores
Centrais de Padrdes (GCP) em mamiferos.

PEARSON, em 1976, demonstrou que gatos apds uma lesdo completa da
medula espinhal toracica inferior, foram capazes de deambular em uma esteira
rolante quando sustentados parcialmente. Os padrbes de sinergia mantiveram
proximos do normal produzindo movimentos reciprocos das patas traseiras.
FORSSBERG, GRILLNER e HALBERTSMA (1980) em estudos com gatos,
descreveram que, apos seccao completa da medula espinhal toracica, os animais
ainda executavam um padrao de marcha com seus membros posteriores proximo
ao normal.

GRILLNER e ZANGGER (1975), estudaram a marcha em gatos com uma
lesdo separando o tronco encefalico do cérebro e com os membros posteriores
desaferenciados. Esses animais n&o recebiam estimulagdo sensorial, mas quando
colocados em esteira com suporte parcial de peso eram capazes de realizar a
marcha com um padrao de ativagcdo muscular proximo do normal.

GCP é um fenbmeno fisiolégico no qual € gerada uma resposta motora
oscilatéria na auséncia de qualquer aferéncia oscilatéria. Em mamiferos, nao
humanos, os GCPs localizam-se dentro de segmentos lombosacral da medula
espinhal e representam um importante componente na circuitaria que controla a
postura e o movimento. Em adicdo, podemos citar que com estimulos apropriados
pode-se gerar padrdes de alternancia inter e intra-membros sem a contribuigéo
das estruturas supracorticais ou da periferia.

Durante este comportamento oscilatério, interneurdnios sdo ativados ao longo
de todas as camadas da massa cinzenta da medula espinhal dos segmentos

lombossacrais (EDGERTON et al. ,2004, PEARSON, 2004, JORDAN,1991).
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Isso significa que as conexdes do interior da medula espinhal sdo capazes de
executar mais do que movimentos reflexos, visto que elas também contribuem
para a coordenagao do movimento pela organizagao e ligacéo dos interneurénios
motores em grupos funcionais.

Os GCPs sofrem modulacbes oriundas das varias aferéncias sensoriais
envolvidas no processo da marcha.

Trés estudos demonstraram que os GCPs séo sensiveis as variagdes de carga
e velocidade. HARKEMA et al., em 1997, demonstrou que um individuo com leséo
medular apresenta padrdes de ativacdo muscular semelhantes a um individuo nao
lesionado quando cargas sao impostas e FORSSBERG et al. (1980) e LOVELY et
al. (1990) demonstraram que ocorre um aumento da ativagdo muscular nos
extensores de gatos com lesdo medular em relagdo ao aumento da velocidade.

Em seres humanos as evidéncias relativas aos GCPs se baseiam na
movimentacdo dos membros inferiores em lactentes e criangas anencefalicas, e
devido a ocorréncia de marcha reflexa em pessoas com lesbes medulares
completas.

THELEN et al. (1984) comparou os movimentos das pernas de lactentes de um
més em trés situagdes distintas: sem pesos, com pesos nas pernas e dentro da
agua. Os lactentes davam menos passadas com o peso extra e mais na situagao
em que estavam com o tronco imerso na agua. Assim ela atribui que a perda do
reflexo da marcha esta relacionada com o aumento natural do peso e ndao com a
inibicdo cortical, sendo esta observacao condizente com a idéia de que os GCPs
produzem esses movimentos em lactentes. Outra evidéncia é a existéncia dessa
mesma marcha reflexa em criangcas anencefalicas, uma vez que nao existem

estruturas supra-corticais nestes individuos.
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Em lesados medulares alguns trabalhos realizados demonstraram a existéncia
de padrdoes da marcha quando esses individuos caminhavam em uma esteira com
suporte parcial do peso. Provavelmente isso se deve a estimulagao sensorial dos

neurdnios motores inferiores, a posi¢ao da articulagdo do quadril, as informacoes

cutdneas e as informagdes sobre a posicdo dos membros contralaterais

(HARKEMA, 2001; WERNIG e MUELLER, 1992).

Apesar da marcha humana requerer um maior grau de controle motor
descendente devido aos complexos ajustes posturais, a elucidagdo da dinamica
dos GCPs é de fundamental importancia para o embasamento e compreensao

dos processos envolvidos na locomogao

1.2. ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO E HEMIPARESIA

Disturbios circulatérios cerebrais ou acidentes vasculares encefalicos (AVE)
sdo termos clinicos que designam as hemorragias e/ou infartos devidos a
trombose e embolia que acometem a circulacido cerebral causando sérios

comprometimentos neurolégicos (WIJDICKS, 1995).
Mundialmente mais de 5,5 milhdes de pessoas vao a obito por serem acometidas

por um AVE, assumindo dessa maneira a terceira colocagcdo como causa mortis

no mundo, perdendo apenas para o infarto do miocardio e cancer (OMS).

Estatisticas recentes mostram que no Brasil o AVE é a primeira causa de obito
em pessoas idosas e a maior causa de incapacidade motora transitoria e invalidez
permanente. Esses dados se agravam principalmente entre mulheres, onde os
coeficientes sdo dos mais elevados, quando comparados a paises do hemisfério

ocidental (LESSA, 1999).
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Ha grande impacto das doencgas cerebrovasculares sobre a sociedade como
um todo, tanto no aspecto relativo as perdas econdmicas quanto ao custo social
gerado pela doencga cerebrovascular. Por outro lado, estas doengas representam
uma das areas da saude que experimentam progressos cada vez mais rapidos.
Pessimismo e negativismo, atitudes comuns ha menos que duas décadas, deram
lugar a avancos nos seus aspectos diagnosticos, de conduta, prevengédo e
reabilitagao.

Usualmente classifica-se os AVEs em dois tipos basicos sendo estes, os
isquémicos (oclusivos) e os hemorragicos. Os isquémicos estdo associados a
processos aterotrombdticos ou lacunares no territério carotideo, vértebro-basilar
ou a embolias cardiacas. Esses fatores podem levar a oclusdao de um vaso
sanguineo que irriga determinada regido encefalica, privando essa regido de
nutrientes e oxigénio. A oclusdo decorre da presengca de coagulos que se
desenvolvem dentro da prépria artéria (trombose cerebral) ou em algum outro
local anterior por onde o fluxo sanguineo ja passou, por exemplo, coragao ou
artérias carétidas ao nivel do pescogo. Ao deslocamento do coagulo com
consequente oclusdo de uma artéria cerebral, denomina-se embolia cerebral
(FOLKES et al., 1988).

O AVE hemorragico € caracterizado por uma hemorragia intracerebral
desencadeada pela ruptura de um vaso sanguineo encefalico com subsequente
sangramento para o interior do cérebro. A hemorragia intracerebral pode estar
associada a malformagdes vasculares, ao uso de drogas em individuos com idade
inferior a 40 anos, e a hipertensao arterial, que predomina no grupo mais afetado
entre os 40-69 anos e nos pacientes normotensos mais idosos. Na hemorragia

subaracnoide, ocorre um sangramento no espago subaracndide, podendo ser
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espontaneo ou secundario a uma hemorragia intracerebral ou traumatismo
(FOLKES et al., 1988).

Ambos os tipos podem ocorrer em qualquer idade e apresentam causas
diversas como: doencgas cardiacas, infecgdes, traumas, neoplasias, mas
formagdes vasculares e desordens imunoldgicas e os trés principais fatores
etiolégicos sao a hipertenséo arterial, aterosclerose e diabetes mellitus (CARR &
SHEPERD, 2000).

Em relagao a frequiéncia relativa dos AVEs , incluidos os fatais e ndo-fatais, os
acidentes isquémicos correspondem a 85% (75% permanentes e 10% transitorios)
e os hemorragicos a 15 % (10% hemorragias subaracndideas e 5% hemorragias
intracerebrais). A taxa de mortalidade apdés a instalagdo de um AVE é
relativamente alta, 20% dos individuos acometidos vao a ébito no primeiro més.
Essa taxa também difere entre os dois tipos, sendo que, respectivamente, entre o
isquémico e o hemorragico temos os indices de 10% versus 50% de mortalidade
(CARR & SHEPERD, 2000.).

Os sinais e sintomas causados por um AVE dependem de varios fatores, como
a localizacao do processo isquémico, o tamanho da area isquémica, a natureza e
funcbes da area envolvida e principalmente a disponibilidade de um fluxo
sanguineo colateral (O'SULLIVAN e SCHMITZ, 1993). Esses fatores estao
relacionados com a artéria comprometida e por consequéncia com a area de
irrigagcao da mesma.

Uma das artérias mais comumente atingidas € a artéria cerebral média (ACM).
Essa artéria € responsavel pela irrigagdo da maior parte da convexidade dos
hemisférios cerebrais suprindo principalmente os ganglios da base, capsula

interna, talamo, parte latero-posterior do lobo frontal e lobo parietal. Sua oclusao
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resulta em hemiplegia, hemianestesia e hemianopsia contralateral, e quando
atinge o hemisfério dominante determina grave afasia de expressdo e de
compreensao (LIANZA, 1995).

Alguns estudos indicam também a presenca de outros tipos de sequelas,
assim como depressao, ansiedade, disturbios do sono, disturbios sexuais, entre
outros. Dessa forma, a somacao de todas essas seqlielas implica em
dependéncia, incapacitando cerca de 30% a 40% dos individuos de retornarem ao
campo de trabalho, principalmente no primeiro ano apds o AVE (ANGELERI et al.,
1993; CHOR et al., 1995).

Dentre todas as sequelas, a hemiplegia ou hemiparesia € uma das principais e
mais incapacitantes decorrentes de um AVE e sua evolugcdo pode ser
cronologicamente dividida em duas fases distintas, sendo estas: fase aguda e fase
cronica.

Alguns autores classificam os primeiros seis meses apdés AVE como fase
aguda, periodo no qual ainda pode ocorrer recuperagao espontanea das fungdes
motoras. Inversamente, durante a fase crénica nenhuma recuperagao espontanea
podera ser obtida (LIANZA, 1995).

A fase aguda é caracterizada pela flacidez, a qual € marcada pela diminuigao
do tébnus muscular (hipotonia). A hipotonia tem como caracteristica a diminuicao
da resisténcia a manipulagdo passiva da articulagdo. No periodo inicial de
recuperacgao, a hipotonia muscular € o principal fator limitante dos movimentos
voluntarios, prejudicando tanto a marcha como também outros movimentos
intencionais, tendo em vista que ainda nado se desenvolveram os padrdes
sinérgicos, que sao a espasticidade e as contraturas (DE QUERVAIN, et al. 1996;

MAYER, 2002).
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Posteriormente, na fase crbnica, essa hipotonia pode evoluir para uma fase
espastica, que se da pelo aumento gradual no ténus muscular (hipertonia ou
espasticidade) que é caracterizada pelo aumento da resisténcia a manipulagao
passiva da articulagao (O'SULLIVAN e SCHMITZ, 1993). Uma das consequéncias
da espasticidade é a perda da movimentagao seletiva resultando em padrdes
anormais com movimentos em bloco, ou seja, a espasticidade pode encobrir
atividade motora voluntaria e a geragao de forga muscular.

Na hemiparesia, a espasticidade se apresenta em geral, por lesdes corticais e
da capsula interna e clinicamente a hipertonia predomina nos musculos
antigravitacionais, resultando no padrao flexor do membro superior e extensor do
membro superior (BASMAJIAN e DE LUCA, 1985).

Na fase espastica € possivel observar um aumento do reflexo de estiramento
conhecido como hiperreflexia. Essa hiperreflexia esta presente somente no lado
parético. Ela pode ser vista apds algumas semanas ou meses, podendo ser
desencadeada apds um alongamento muscular rapido de forma passiva, ou pelo
estimulo percussivo do tendao muscular. Tais reflexos, quando alterados, podem
comprometer o desempenho motor destes pacientes (MAYER, 2002).

Outros reflexos também sdo liberados apds a ocorréncia de uma lesao
cerebral, uma vez que as eferéncias foram lesadas, perde-se o controle motor
sobre alguns reflexos primitivos. Como exemplo entre os reflexos alterados ou
exacerbados em sujeitos hemiparéticos, podemos citar a Reacado Positiva de
Apoio (RPA), que se caracteriza pela co-contragdo dos grupos musculares
extensores e flexores do membro inferior parético apds estimulo tatil (toque da
parte anterior da sola do pé) e proprioceptivo (pressdo que resulta em um

estiramento dos musculos intrinsecos do pé) (BOBATH, 2001).
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O ressurgimento desses padroes e reflexos primitivos € a causa das grandes
disfuncbes motoras que caracterizam a hemiparesia e que acabam por tornar o
processo de reabilitacdo de fundamental importancia para os individuos

acometidos.

1.3. APRENDIZAGEM E MEMORIA: RECUPERAGAO FUNCIONAL

Como explicitado acima, uma lesdo no sistema nervoso central resulta em
varias sequelas e, segundo FREUND et al. (1992), a recuperagdo das fungdes
motoras apds dano cerebral é possivel pela sobrevivéncia tecidual que possibilita
a restituicdo das fungbes ou por reorganizagao funcional em caso de dano
cerebral permanente.

Assim temos que atualmente a maioria das intervengdes voltadas para a
recuperacao funcional, esta pautada nos conceitos da plasticidade neural,
aprendizagem e memoria.

Neuroplasticidade pode ser definida como a capacidade de alterar a estrutura,
funcao e o perfil quimico dos neurénios (WOOLF e SALTER, 2000). Esse tipo de
evento ocorre continuamente durante nossa vida e é essencial para que os
processos de aprendizagem e memodria possam acontecer. Esse processo de
plasticidade se da tanto em nivel funcional, pelo aumento da eficiéncia da
transmissao sinaptica, quanto em nivel estrutural, através do crescimento
neuronal. Essas alteragbes acontecem mediante uma exigéncia imposta por uma
situagcdo a qual o individuo se adapta através dos processos de aprendizagem e
memoria.

Aprendizagem € um processo pelo qual a maioria dos animais adquire

conhecimento sobre 0 mundo, e memodria € a retengdo ou armazenamento desse
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conhecimento (KANDEL et al., 1995). Atualmente sabe-se que a maior parte dos

comportamentos humanos depende de alguma forma de aprendizagem.

A marcha é uma das expressdes do comportamento motor humano e varios
sdo os estagios a serem ultrapassados até se atingir a marcha bipede
propriamente dita. Qualquer lesdo que ocorra nos sistemas envolvidos na
execugao da marcha resulta em prejuizos funcionais, que acabam por inabilitar o

individuo para tal fungéo.

O treinamento da marcha € essencial para a restauragcdo da funcéo e,
conforme KANDEL et al (1995), para ocorrer aprendizagem e consolidagdo da
memoria de determinada tarefa motora faz-se necessario o treino repetido da
mesma, ou seja, a aplicacdo de estimulos de forma constante e repetitiva para
que dessa forma as alteragbes em nivel funcional comecem a acontecer
(depressdo homossinaptica e facilitagdo heterossinaptica). Em seguida ocorrem
as alteragdes estruturais, que consistem tanto da formacdo de novas sinapses,
como no aumento da eficacia das mesmas (brotamento axonal, aumento do

namero de vesiculas).

Sabe-se que as areas somaticas do cortex cerebral sofrem mudancgas em sua
representacdo em fungao de seu uso. Em um estudo com macacos, SUR e KASS
(1982) demonstraram a expanséao da area cortical correspondente ao dedo médio,

apos treino exaustivo desse segmento.

ASANUMA e PAVLIDES (1997) demonstraram que estimulos sensoriais
corticais constantes produzindo potenciagao a longo termo (PLT) no cértex motor
e que a atividade repetitiva dos neurbnios piramidais podem produzir PLT nos

interneurénios espinhais, sendo a PLT um dos principais recursos neuroplasticos.
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Em um estudo com gatos espinhais, FOSSBERG (1985) utilizou um obstaculo
que foi colocado na trajetdria da marcha e os animais foram capazes, apos a
percepcdo motora do mesmo, de evitar o obstaculo por varios passos
desempenhando uma hiperflexdo do tornozelo. Isto sugere que possivelmente
ocorreu aprendizagem e memoria, pois esse trago de memédria comportamental

persistiu apés a remogéao da perturbagdo (HODGSON et al., 1994).

Embora os mecanismos celulares subjacentes sejam desconhecidos, existem
estudos em desenvolvimento para determinar se as moléculas e processos
envolvidos na aprendizagem espinhal sdo semelhantes aos da aprendizagem
hipocampal, e se este fendbmeno persiste por periodos mais longos (horas a dias)

(GARRAWAY & HOCHMAN, 2001; DOBKIN, 2004).

Em alguns estudos, nos quais a tomografia por emissao de protons (PET) foi
utilizada, ficou demonstrado um aumento na atividade do cértex motor e estruturas
subcorticais durante a movimentacao corporea natural, apds isquemia cerebral em
humanos. Os resultados indicam que a recuperagédo da hemiplegia apos AVE esta
associada com uma marcante reorganizagdo da atividade cerebral, portanto

reorganizagéo funcional (CHOLLET et al., 1991; WEDER & SEITZ, 1994).

Esses trabalhos auxiliam na compreensdo dos mecanismos de recuperagao
espontanea como também na possibilidade de recuperagdo motora em hemiplegia
crbnica através da capacidade plastica do sistema nervoso central e da histéria
pregressa das habilidades motoras de cada individuo, e apontam para a
necessidade de repeticdo constante de uma tarefa motora especifica para que
possa ocorrer a recuperagao funcional em individuos com lesdo no Sistema

Nervoso Central (SNC).
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Pesquisas mais recentes em humanos indicam que o tipo de treinamento
adotado para melhorar o desempenho da marcha apés dano cerebral, pode
influenciar de forma significante o grau da recuperagao locomotora (RICHARDS et

al., 1993; BARBEAU et al., 1987; MAURITZ, 2002).

1.4. ESTEIRA COM SUPORTE PARCIAL DE PESO CORPORAL (SPP)

No final da década de 80, alguns pesquisadores desenvolveram o método de
treinamento de marcha em esteira com suporte parcial de peso corporal (SPP),
com bases nos estudos com gatos espinhais (BARBEAU & ROSSIGNOL, 1987).

Nesses estudos, alguns ja citados anteriormente, os gatos eram submetidos a
uma secc¢ao medular ao nivel toracico e posteriormente eram colocados em uma
esteira rolante a qual continha um aparato capaz de sustentar parcialmente o peso
dos mesmos. Nessa situagdo de suporte parcial de peso, esses gatos eram
capazes de desempenhar um padrao de passada proximo do normal.

Com esses achados, VISITIN & BARBEAU (1989) propuseram um modelo de
treinamento de marcha realizado em esteira elétrica com suporte parcial de peso
corporal em humanos que foram acometidos por lesdo medulares e/ou sindromes
do motoneurdnio motor superior.

Nesse modelo de SPP, o individuo fica suspenso por um colete, semelhante ao
usado em para-quedismo, que permite uma descarga gradual e controlada do
peso corpéreo sobre a esteira. A eficacia deste modelo, para treinamento de
pacientes com déficits funcionais durante a marcha, foi demonstrada em alguns
estudos.

FINCH et al. (1991) examinaram os dados eletromiograficos e os movimentos

rotacionais das articulagbes de uma perna em sujeitos saudaveis durante a
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marcha em esteira com porcentagens variaveis de suporte de peso. O resultado
coletado foi que sdo minimas as adaptacdes e, portanto ndo produzem padrdes

anormais de marcha.

Embora existam diferengas entre caminhar em esteira e caminhar em piso fixo,
ha também varias semelhangas (ARSENAUT et al., 1986; STRATHY et al., 1983).
MURRAY et al. (1985) ndo observaram nenhuma diferenca na atividade
eletromiografica e uma diferenga muito pequena na cinematica entre andar na
esteira e andar em uma superficie plana. RALSTON (1960) observou que, em
individuos saudaveis, existe uma diferenca minima de gasto energético ao

caminharem em piso fixo e esteira.

Em um estudo com 9 pacientes hemiparéticos, e que desempenhavam uma
marcha com auxilio, HESSE et al (1994) conclui, apds 25 sessdes de treinamento
com suporte em 30%, que a velocidade da marcha triplicou e que todos os
pacientes passaram a desempenhar a marcha sem nenhum tipo de auxilio. Ainda
nesse estudo, fungdes motoras dos membros inferiores e tronco foram analisadas
através da escala Rivermead (LINCOLN & LEADBITTER, 1979) e também

apresentaram progresso.

Em um outro trabalho subsequente, HESSE et al (1995), realizaram o
treinamento de marcha em esteira adaptada a um aparato capaz de sustentar
parcialmente o peso corporal dos individuos com o método Bobath, utilizando o
método A-B-A de treinamento (esteira- Bobath- esteira). Os resultados obtidos
indicaram uma melhora na habilidade de caminhar e velocidade da marcha
durante a fase de treinamento com o treino em esteira com suporte parcial de

peso.
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Em relagdo a velocidade e a porcentagem de suporte de peso a serem
utilizadas ainda nao existe um consenso. De acordo com HESSE et al. (1999) e
DANIELSSON e SUNNERHAGEN (2000), a sustentagdo corporal deve ser
limitada entre 30% e 40% do peso total do sujeito, pois nessa porcentagem a
ativagdo muscular e frequéncia cardiaca sao favorecidas e o consumo de energia
requerido € minimo. DANIELSSON e SUNNERHAGEN (2000) também relataram
qgue na sustentacgéo corporal entre 45% e 60% os pacientes tendem a caminhar na
ponta dos pés.

Entretanto, outros autores descrevem o uso de outras porcentagens, que
variam 10% a 80% do peso (DIETZ et al., 1998).

Em relacdo a velocidade empregada durante o treinamento, a polémica se
mantém. Conforme CORCORAN et al., (1970), pacientes hemiparéticos
apresentam um maior gasto energético em relagdo a individuos normais quando
caminham com a mesma velocidade, mas ao usarem velocidade auto-
determinadas o nivel de consumo passa a ser semelhante.

HESSE et al. (1999) utilizaram esse resultado € em um outro estudo
permitiram que os pacientes com hemiparesia auto-selecionassem a velocidade
da marcha. Em detrimento, DOBKIN (1999) relata em seu experimento que a
utilizacdo de velocidades maiores e mais funcionais de 1,5 Km/h a 2,5 Km/h pode
ser mais util para a reabilitagcdo. Essa velocidade é levemente maior do que a
velocidade média da marcha em adultos entre 20 e 60 anos de idade. Em resumo,
a velocidade utilizada em varios estudos varia entre 0,2 Km/h a 4,5 Km/h (HASSID
et al., 1997).

As caracteristicas mais importantes do treinamento da marcha em esteira com

SPP sao a especificidade e a ritmicidade. A marcha apresenta padrdes ciclicos de
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movimento que se repetem a cada passada, para tanto existe a necessidade de
um ritmo especifico dos movimentos. A esteira nos permite obter um treinamento
em velocidade constante, denotando ritmicidade, além de oferecer as condicdes
ideais para a reproducao dos movimentos especificos envolvidos no processo da
marcha de forma constante, fator de vital importancia nos processos de
aprendizagem e memoria.

Essa técnica provavelmente permite a ativacdo dos geradores centrais de
padrées (GCPs) através da ativagédo de algumas aferéncias sensoriais, relativas a
quantidade de carga descarregada, posicionamento do membro e articulagoes,
estiramento, entre outros. Como exemplo, ao final da fase de apoio € necessario
que o quadril atinja um determinado grau de extensdo para que seja possivel o
inicio da fase de balango, portanto da triplice flexdo (DOBKIN, 2000; DIETZ,
1998), fato que pode ocorrer devido a0 movimento da correia que assiste o
membro até a posicao ideal de extensao.

O método de treinamento de marcha em esteira elétrica com SPP da forma
que foi desenvolvido prové condigdes de avaliar e reabilitar a marcha seja qual for
a condicao do individuo, podendo esta variar desde uma inaptiddao severa até
minima, como também permite o estudo das variaveis da marcha em individuos

normais.

2. OBJETIVO

Considerando que o treino em esteira com SPP acarreta em uma melhora do
controle motor da marcha, os objetivos desse projeto sao:

1) Avaliar o controle motor da marcha apds treino em esteira com SPP.
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2) Analisar a influéncia do aumento da frequéncia das sessdes no
treinamento da marcha em esteira com suporte parcial de peso em pacientes com

hemiplegia crénica apos AVE.

3. MATERIAL E METODO

3.1 — SUJEITOS

Oito sujeitos com hemiplegia cronica, todos do sexo masculino € com
diagndstico de acidente vascular encefalico isquémico, finalizaram o experimento
que foi aprovado pelo comité de ética da Universidade Federal de Sao Carlos
(Anexo |). Todos os participantes foram informados sobre os procedimentos
experimentais e assinaram um termo de consentimento (Apéndice I) e uma
autorizagdo para a execugao de procedimentos terapéuticos (Apéndice Il). Todos
os pacientes foram selecionados junto ao ambulatério de Fisioterapia da
Universidade Federal de Sao Carlos — UFSCar e apresentavam uma média de
idade de 51.1 anos ou 613.5 meses, variando entre 36 e 67 anos de idade. Os

critérios de inclusao utilizados para a admissao dos sujeitos foram:
. Tempo minimo decorrido apds a ocorréncia do AVE de seis meses.

. Estar classificado no nivel trés da Escala de Avaliagdo Motora (EAM), onde WADE
(1993), descreve como nivel trés, capacidade de caminhar por trés metros,

aproximadamente dez passos, utilizando uma értese ou sem nenhum auxilio.

Confirmacdo do AVE por exame de Ressonancia Magnética Nuclear ou outro

exame de diagnostico por imagem (Anexo ).

. Nao ser portador de nenhuma outra patologia associada que possa conotar risco,

tais como patologia cardiaca, ortopédica e/ou pulmonar grave.
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Apods a triagem os pacientes foram submetidos a uma avaliagao clinica na
qual uma ficha individual foi preenchida (Apéndice IllI). Nessa ficha foram
registrados os dados pessoais, anamnese (habitos de vida, histéria pregressa e
atual de patologias) e exame fisico entre outros dados Essa avaliagado foi de
fundamental importancia para estabelecer as condigdes de saude geral e
identificar possiveis alteragdes que contra indicassem a participacdo dos mesmos
na pesquisa. Para a graduagao da espasticidade, foi utilizado a escala modificada
de Ashworth, que gradua o tébnus muscular em niveis de 0 a 5. A escala
modificada de Ashworth é definida como: nivel 0, nenhum aumento no ténus
muscular; nivel 1, pequeno aumento no tébnus muscular, manifestado por minima
resisténcia quando a parte afetada € movimentada em flexdo ou extensdo; nivel 2,
leve aumento no ténus muscular, manifestado por minima resisténcia em menos
que a metade da amplitude do movimento; nivel 3, marcado aumento do ténus
muscular em mais que a metade da amplitude do movimento, mas a parte afetada
€ facilmente movimentada; nivel 4, consideravel aumento do ténus muscular
quando a parte afetada € movimentada passivamente e nivel 5, quando a parte
afetada é rigida em flexdo ou extensao (WADE, 1993) que permitiu a

caracterizagao dos sujeitos (Tabela 1).



Iniciais

CS

JH

CL

LF

LE

JM

JA

JO

Idade

40

56

45

42

36

66

58

67

Género | Hemiparesia

M D
M E
M E
M D
M D
M D
M E
M E

Data (AVE)

06/98

05/02

06/02

10/02

06/01

04/98

08/99

06/00

EAM

Ashworth

MS=3

MI=2

MS=1

MI=2

MS=1

MI=1

MS=3

MS=3

MS=3

MS=3

MI=2

MS=3

MI=2

38

Tabela.1- Caracterizagéo dos sujeitos. Idade (anos), Género (M/F), Hemiparesia (lado esquerdo ou

direito), MS= membro superior, MI= membro inferior.

3.2- EQUIPAMENTOS

3.2.1. ESTEIRA ELETRICA

Utilizamos uma esteira elétrica Athletic Speedy 3 com marcador digital

de

velocidade (o circuito interno foi regulado para que alcangassemos a velocidade
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minima de 0.1 Km/h), crondbmetro, marcador de freqiéncia cardiaca auricular,
chave de segurancga, barras frontais e laterais adaptadas para apoio das maos do
paciente, base sem inclinacdo em relacdo ao solo e piso de borracha

antiderrapante.

3.2.2. FILMADORA E VIDEOCASSETE
Para aquisicdo das imagens, foi utilizada uma filmadora compacta JVC Super
VHS® Digital modelo GR-sxm520. A reprodugdo da imagem foi feita em um

videocassete JVC Super VHS® modelo HR-S7800U.

3.2.3. ESTRUTURA PARA SUSTENTAGAO DO PESO CORPORAL

Uma estrutura metalica de forma retangular foi construida, com 13,5m de
comprimento, 3m de altura e 2,5m de largura. Na parte superior dessa estrutura
fixou-se uma barra metalica que sustenta o peso do paciente nas fases de
treinamento da marcha sobre a esteira.

Essa barra apresenta uma polia (A) por onde passa um cabo de ago (B)
resistente o suficiente para suportar o peso do paciente, este cabo esta ligado a
um colete de sustentagdo (D). Este cabo passa por sobre a barra, por uma
segunda polia (C) até ser preso a uma balanga industrial (E), a qual permite o
controle da descarga de peso, em porcentagem, do individuo. Essa balanga esta
conectada inferiormente a um cabo que esta preso a um sistema de engrenagens

(F), o qual permite a elevagéo do paciente com segurancga. (Figuras 1a e 1b).
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Figura 1a: Representacao esquematica da estrutura de sustentacao do peso corporal dos sujeitos.

Figura 1b. Foto da estrutura para sustentagdo do peso corporal. (A) Primeira polia, (B) Cabo de
aco, (C) segunda polia, (D) Suporte para o colete, (E) Balanga Industrial e (F) Sistema de

engrenagem. Paciente participando do treinamento da marcha sobre esteira com SPP.
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3.2.4. BALANCA

A balancga utilizada para o controle da porcentagem do peso descarregado
durante a fase da marcha sobre a esteira € uma balancga industrial eletrénica para
ponte rolante Challenger 2 MSI-3360. Essa balanga apresenta uma precisao de +
0,1% da carga aplicada, display com 5 digitos e capacidade maxima de pesagem

de 250Kg (Figura 2).

Figura 2. Balanca industrial eletrénica para ponte rolante Challenger 2 MSI-3360 que foi acoplada

ao mecanismo de sustentagéo de peso corporal .

3.2.5. COLETE PARA FIXACAO DOS SUJEITOS

Para a fixagdo e manutencdo dos pacientes sobre a esteira um
equipamento de para-quedas adaptado e confeccionado por uma firma
credenciada na confederacao brasileira de para-quedismo, localizada em Boituva
(SP) foi utilizado. A fixagao deste equipamento de para-quedas no cabo (B), é feita
através de argolas de soltura rapida, caso o treino tenha que ser interrompido
rapidamente. No projeto de confecgdo do aparato a preocupagao de nao restringir
0s movimentos necessarios a marcha e garantir a seguranga e o conforto ao

paciente, foi premissa basica (Figura 3a e 3b).
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Figura 3a e 3b: Foto do colete de sustentacdo do peso corporal (vista anterior e posterior

respectivamente).

3.2.6. ELETROGONIOMETRO
Para a afericdo dos angulos de dorsiflexdo, flexado plantar, everséo e inversdo do
tornozelo foi utilizado um eletrogonidémetro flexivel. O sensor utilizado foi o modelo
de gonibmetro biaxial GM 75, o qual permite medidas em dois planos de
movimento. Este sensor permanece conectado por cabos de conexdo modelo
C100 ao DataLogger modelo DL1001, que armazena os dados sem restringir os
movimentos do paciente (Figura 4).

Posteriormente os dados foram transferidos a um computador compativel
através de cabos de transferéncia modelo R1000 e para a analise foi utilizado o

Software Biometrics verséo 3.0 (Biometrics, UK).
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Figura 4. Foto de um paciente com o goniémetro biaxial GM 75 (A), cabos (B) e data logger (C).

3.2.7. ELETROMIOGRAFO

A coleta da atividade elétrica do musculo Tibial Anterior e do grupo
muscular Triceps Sural do membro plégico foi realizada utilizando-se
eletromiografo desenvolvido pela empresa LYNX Tecnologia Eletrénica Ltda — Sao
Paulo — S.P (figura 5). Esse eletromiégrafo € composto por um médulo MCS1000-
V2 para condicionamento de sinais analdgicos. O mddulo possui 16 canais
independentes com filtro passa banda (5 a 5000 Hz). Cada canal possui um
amplificador configurado para ganho de 50 vezes. Esse valor é multiplicado pelo
ganho do eletrodo que confere um ganho total de 1000 ao sistema. Este
condicionador estd conectado a uma placa conversora analdgica/digital CAD
12/36-60k, com resolucdo de 12 bits, ganho de +10 V, impedéancia maior que 10°
ohms, capacitancia de entrada de 100 pF, que permite integrar o uso de
microcomputador padrao compativel.

Os eletrodos utilizados foram os ativos diferenciais simples de superficie,

sendo compostos por duas barras paralelas de cloreto de prata, cada uma com 1
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cm de comprimento, 2 mm de largura e 1 cm distanciadas entre si. Os eletrodos
estavam acoplados a um molde de poliuretano de 20 mm de largura, por 24 mm
de comprimento e 5 mm de espessura, que mantém a distancia constante entre os
eletrodos durante todo periodo de avaliagdo e contém um amplificador que
permite um ganho de 20 vezes, razdo do modo comum de rejeigcdo maior que 80
dB a 60 Hz, impedancia de entrada de 10 G Ohm, ligados ao condicionador de
sinais analdgicos por um cabo de 1,45 m de comprimento (figura 6).

A aquisicdo dos sinais foi feita em uma frequéncia de 1000 Hz e a

sensibilidade de amplitude do sinal foi de 5000 V.

Figura 5. llustragcdo do médulo MCS1000-V2 (A), microcomputador (B), monitor de video (C) e

impressora (D).
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Figura 6. llustragdo do eletrodo ativo diferencial (A) usado para captagdo dos sinais

eletromiograficos.

3.3 - PROCEDIMENTO
3.3.1. TRIAGEM, AVALIAGAO E TREINAMENTO DA MARCHA.

Todos os pacientes envolvidos nesse projeto foram inicialmente submetidos
a uma entrevista que foi realizada no Ambulatério de Fisioterapia da Universidade
Federal de Sao Carlos. Todos apresentavam hemiplegia cronica causada por
AVE, ha mais de seis meses, grau de mobilidade relativo trés da Escala de

Avaliagédo Motora (EAM).

Esses pacientes foram submetidos posteriormente a uma avaliagao
fisioterapica de habilidades motoras. A condigao global foi medida pelo teste de
niveis de fungdo Rivermead, do qual utilizamos os testes motores de membros

inferiores e controle de tronco (Anexo lll).

Nesse teste, cada tarefa motora que o individuo fosse capaz de realizar,
contava-se com um ponto. Ao final do teste os pontos foram somados,
quantificando a condi¢ao global de cada individuo e para fins comparativos. Esse

teste foi realizado no inicio e final de cada etapa de tratamento.
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O nivel de espasticidade foi avaliado seguindo-se a Escala de Ashworth,
que permite uma pontuacao de 0 a 5. A ficha e o protocolo de avaliagao foi igual

para todos os pacientes para se garantir homogeneidade no procedimento.

Antes do inicio do treinamento propriamente dito, os pacientes foram
submetidos a uma sessao de adaptagdo para que se familiarizassem com o

equipamento.
O tratamento foi disposto em trés fases, utilizando-se o sistema A4-B-Ag:

A1) Treinamento em esteira com suporte parcial do peso durante 45 minutos, com

uma frequéncia de 5 sessdes por semana, durante 3 semanas.

B) Treinamento em esteira com suporte parcial do peso durante 45 minutos, com

uma frequéncia de 3 sessdes por semana, durante 3 semanas.

Az) Treinamento em esteira com suporte parcial do peso durante 45 minutos, com

uma frequéncia de 5 sessdes por semana, durante 3 semanas.

O protocolo seguido para a descarga de peso foi de 40% do peso corporal
total a ser descarregado inicialmente. Essa descarga era aumentada apenas se o
paciente apresentava um melhor controle motor na realizagdo da triplice flexao,
durante a fase de balanco, e na dorsiflexdo no momento do contato calcanhar-
solo. A velocidade foi auto-regulada pelo individuo e corregbes verbais e manuais
foram realizadas pelo fisioterapeuta, durante as sessdes, com o intuito de se
alcancar o maximo desempenho através da correcao dos desvios apresentados
na execucgado dos padrbes da marcha. Com isso, buscavamos atingir a maxima
similaridade com os padrbes da marcha normal. Em especial, o controle da
simetria dos passos foi feito por uma marcacdo com fita adesiva nas laterais da

esteira.
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Em todas as sessdes a frequéncia cardiaca e a pressao arterial foram
monitoradas ao inicio e ao final ou quando o paciente apresentava sinais de

fadiga.

A escolha da frequéncia das fases deu-se por dois motivos basicos. O
primeiro deles esta relacionado a resultados obtidos anteriormente em outros
trabalhos realizados nesse laboratério. Resultados estes que apontaram que o
treinamento em esteira com SPP com uma frequéncia de 3 vezes por semana foi
mais efetivo que o treinamento com o método de facilitagdo neuromuscular
proprioceptiva baseado na técnica Kabat (ABRAHAO,2002;COELHO,2004). O
segundo motivo esta baseado em um principio clinico que seria o paradigma do
treinamento de forma repetida, constante e continua. A base desse paradigma
seria 0 conceito de que quanto mais intenso o tratamento, maior a possibilidade
de recuperacéao funcional devido a carga de estimulos imposta de forma repetida,
constante e continua. Perante este fato, elegemos a frequéncia de 5 sessdes por

semana, a qual geralmente é a maxima utilizada em clinicas.

3.3.2. COLETA DOS DADOS

A coleta dos dados deu-se via Eletrogoniometria, Eletromiografia, Filmagem
Bidimensional e via teste de fungdes motoras Rivermead. Todos esses
procedimentos foram realizados no inicio e final de cada fase, totalizando quatro
momentos de coleta. A primeira coleta ocorreu antes do inicio do treinamento, a

segunda logo apods a fase A4, a terceira apos a fase B e a quarta apds a fase A,.
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3.3.2.1- ELETROGONIOMETRIA

Os dados da Eletrogoniometria foram coletados durante 15 ciclos em piso
fixo, com o objetivo de se medir as variagbes nos eixos de movimento de
dorsiflexao-flexdo plantar do tornozelo, do membro inferior acometido, em relagao
ao tempo.

Os sensores usados para a captagcéo dos angulos sdo compostos por dois
blocos com uma haste flexivel unindo-os e a aferigdo dos angulos ocorre pelo
movimento de um bloco em relagcido ao outro.

Para a coleta dos movimentos supra-citados fixamos o bloco terminal do
sensor abaixo do maléolo lateral (A) e 0 seu extremo acompanhando o trajeto da
regiao lateral da fibula (B), seguindo o mesmo eixo do tenddo do musculo fibular
longo, ou seja, os dois blocos ficavam posicionados a aproximadamente 90°

(Figura 7).

Figura7. Posicionamento do sensor do eletrogoniémetro.

No momento da coleta, foi solicitado ao paciente que se mantivesse em
posicao ortostatica. Apdés 1 minuto em postura estatica o angulo em que esta

posicionado o tornozelo era captado, sem o conhecimento do paciente, e essa
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medida utilizada como neutro ou ponto zero em relagdo as medidas dinamicas
que foram coletadas posteriormente, permitindo assim a afericdo da amplitude de
movimento nos dois planos.

A forma de captura dos dados ocorreu pela afericdo dos picos maximos dos
angulos, em um plano cartesiano, a partir do momento zero. Neste plano o eixo y
indica a variagao angular em graus e o eixo x o tempo em segundos. Os valores
positivos do eixo y estdo relacionados com a dorsiflexdo e os negativos com a
flexdo plantar. Esses dados foram capturados através do Software Biometrics

versao 3.0 e posteriormente analisados estatisticamente.

3.3.2.2- ELETROMIOGRAFIA

A coleta dos sinais eletromiograficos foi realizada durante contragao
isométrica no musculo Tibial Anterior e grupo muscular Triceps Sural. Para tanto
um aparato foi construido para a fixagdo dos pés dos sujeitos. Esse aparato é
constituido por uma tabua quadrada (2.25 m?) apoiada no chdo. Quatro trilhos de
metal foram fixados em paralelo aos pares no centro da tabua, no extremo de
cada par de trilhos, e uma calcanheira de couro foi pregada a tdbua com o objetivo
de se fixar o calcanhar do sujeito. O antepé foi imobilizado por tiras de velcro
presas a fivelas de metais que deslizam por sobre os trilhos permitindo assim o

ajuste do aparato a variaveis tamanhos de pés (Figura 8).
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Figura 8. Foto do aparato utilizado no momento da coleta dos sinais eletromiograficos

demonstrando o posicionamento dos membros inferiores.

Os sitios de registros eletromiograficos dos musculos estudados foram demarcados seguindo-

Union) (HERMENS et al, 2000; MERLETTI & HERMENS, 2000).

Seguindo esse protocolo, a localizagao do sitio de registro eletromiografico
do musculo Tibial anterior, musculo esse envolvido nos movimentos de dorsiflexao
e inversao do tornozelo, seria no tergo superior da linha tragada entre a cabega da
fibula e o maléolo medial. Esses pontos anatdmicos eram demarcados com o
paciente em supino, a distdncia anotada e o tergo superior calculado e
demarcado.

No grupo muscular Triceps Sural, grupo envolvido com a flexao plantar, os
sitios de registros escolhidos localizavam-se na porgao do gastrocnémio medial e
lateral. No gastrocnémio medial a localizagdo se dava na maior protuberancia
muscular do ventre nessa por¢ao muscular, para tanto o paciente era posicionado

em decubito prono, com o joelho semiflexionado e com o dorso do pé apoiado em
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um rolo € no momento da execugao da flexdo plantar esse ponto era demarcado e
a distancia da fossa poplitea até a cupula do calcaneo era anotada para
possibilitar futuras localizagoes.

No gastrocnémio lateral, a localizagao do sitio de registro se da no terco
superior da linha tragada entre a cabecga da fibula e a cupula do calcaneo. Esses
pontos anatdmicos eram demarcados com o paciente posicionado em decubito
prono, com o joelho semiflexionado e com o dorso do pé apoiado em um rolo, a
distancia era anotada e o terco superior calculado e demarcado.

Todas essas distancias foram anotadas para cada paciente, a fim de
possibilitar a replicagao da localizagéo dos sitios de registro eletromiograficos para
os futuros registros.

Previamente a fixacdo dos eletrodos para a obtengcdo dos sinais
eletromiograficos, a pele do paciente foi submetida a tricotomia e a um ligeiro
esfregaco com algodao embebido em &lcool. Esse procedimento foi executado
para retirada dos fatores de resisténcia (camada epitelial morta e 6leos protetores
da pele), os quais poderiam alterar os sinais. Os eletrodos de superficie foram
fixados a pele na regido do ventre muscular, com as barras paralelas de cloreto de
prata na posicao transversa em relacdo as fibras musculares e fixados com fita
adesiva “micropore”.

Foram utilizados os seguintes canais do eletromiografo: canal 0, tibial
anterior; canal 1, gastrocnémio lateral e canal 2, gastrocnémio medial. O eletrodo
de referéncia do eletromidgrafo foi fixado na tuberosidade da tibia, com o objetivo
de minimizar eventuais interferéncias.

Para a tomada dos sinais eletromiograficos de referéncia, o individuo se

mantinha em posi¢ao ortostatica, com o tornozelo a 90 graus, tentando néo
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realizar nenhum outro movimento a ndo ser aqueles necessarios para eventuais

ajustes posturais.

Para a tomada dos sinais eletromiograficos durante a contragado isométrica,
O paciente permanecia na mesma posicdo que a descrita anteriormente, mas
recebia um comando verbal para tentar realizar a dorsiflexdo, movimento
relacionado com o musculo Tibial Anterior, e apos a flexdo plantar, movimento
relacionado com o grupo muscular Triceps Sural. Em todos os sinais utilizamos
para a analise o valor do Root Mean Square (RMS) (raiz quadratica da média),

considerado um bom indicador da magnitude do sinal.

Os sinais foram captados trés vezes em cada momento de coleta, durante 4
segundos com intervalos de um minuto entre cada captagéo. Durante periodo de
coleta, o paciente era estimulado verbalmente pelo terapeuta com o intuito de
melhorar seu desempenho. Os registros eletromiograficos foram iniciados

somente apos 3 segundos do inicio da contragao.

ApoOs a coleta todos os sinais eletromiograficos foram analisados através do
software Matlab 5.0, permitindo a escolha do melhor sinal entre as trés tentativas

realizadas durante o procedimento.

3.3.2.3- FILMAGEM BIDIMENSIONAL

Para se registrar os parametros espago-temporais da marcha a filmagem foi
realizada em piso fixo. Precedendo a flmagem, foi feita a gravacao de dois pontos
desenhados no extremo de duas tabuas colocadas a 4 metros de distancia uma
da outra. Essas tabuas, que serviram como medidas de referéncia, foram

colocadas na posicao vertical e representam o eixo x do plano cartesiano. A
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camera ficava a uma distancia de 5 metros do centro do percurso e posicionada
rente ao chéo.

Para a coleta dos dados propriamente dita, foi marcado no lado plégico do
paciente o maléolo lateral e no lado ndo plégico o maléolo medial. Essas
marcagoes foram feitas com esparadrapo de cor branca cortado em forma de
quadrado medindo aproximadamente 5 centimetros. Nesse esparadrapo foi
pintado um circulo de cor preta com um marcador Pilot WBM-7. No membro
inferior acometido, colou-se o esparadrapo no maléolo lateral. No membro inferior
nao acometido, no maléolo medial.

Antes do inicio da filmagem o paciente foi instruido para caminhar o mais
rapido possivel em um trajeto previamente demarcado. A filmagem sempre
ocorreu com o lado plégico do paciente voltado para a cadmera e o individuo
realizava trés passagens para registro.

Os parametros coletados foram: velocidade da marcha (metros por
segundo), cadéncia da marcha (numero de passos por minuto), comprimento do
passo plégico e ndo plégico (distancia entre os maléolos dos pés contralaterais),
comprimento do ciclo (soma dos comprimentos dos passos), e assimetria do
passo. Esta ultima derivada dos comprimentos dos passos.

Para a captura das imagens gravadas em video, utilizamos o software
Dvideow versdo 5.1. Esse software foi desenvolvido no Laboratério de
Instrumentacdo Biomecanica pelo Prof. Dr. Ricardo Machado Leite de Barros -
Faculdade de Educacao Fisica da Unicamp.

A analise do tamanho dos passos foi feita utilizando-se um paquimetro
sobre a tela do computador.

O primeiro passo era a medi¢ao da distancia entre as referéncias (distancia
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real de 400cm) a qual posteriormente era convertida em milimetros (mm). Depois
de medido o valor de referéncia, aferia-se o comprimento dos passos, colocando o
paquimetro sobre as marcacbes feitas nos maléolos, exatamente quando o
calcanhar tocava o solo.

Para obtermos os valores dos passos em centimetro utilizamos uma regra

de trés, utilizando-se o valor das referéncias:

Passo (mm)  100cm

X

Referéncia (mm)

Comprimento do passo

Para sabermos os valores da velocidade da marcha foi anotado o inicio e o
final dos ciclos, esse valor era multiplicado pelo numero de frames contidos neste
periodo, sendo que cada frame é correspondente a 0,033 segundos. Para calcular
a cadéncia dividimos o numero de passos realizados em cada etapa pelo tempo
convertido em minutos. O indice de assimetria do passo foi calculado a partir da
diferenca entre o tamanho do passo parético (P) e do passo nao parético (NP) em

porcentagem.
(Passo P — Passo NP) 100%
indice de assimetria = X
Passo P

As filmagens da marcha e a coleta de todos os dados ocorreram no inicio e

ao final de cada fase do tratamento.

3.3.2.4- RIVERMEAD
O teste de fungdes motoras Rivermead, foi aplicado ao inicio e final de
cada etapa do tratamento, nesse estudo utilizamos apenas as tarefas motoras

direcionadas para o tronco e membros inferiores (Anexo lll). Para cada tarefa
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motora desempenhada completamente, o sujeito recebia a nota 1, caso o
contrario a nota zero. Os valores finais foram dados em porcentagem, em uma
relacdo entre o total de tarefas apresentadas pelo total de tarefas

desempenhadas.

4. ASPECTOS ETICOS

Este trabalho foi submetido e aprovado pela Comissdo de Etica em

Pesquisa da UFSCar, protocolo numero 058 (Anexo I).

Os voluntarios foram previamente informados do propésito e procedimentos
do experimento. Apds lerem e concordarem, os pacientes assinaram o termo de
consentimento formal para participarem voluntariamente deste estudo (Apéndice
[), conforme determina a resolugéo 196/96 do Conselho Nacional de Saude. Além
disso, a identidade dos pacientes foi preservada em qualquer forma de

comunicacao dos resultados.
Trés aspectos basicos garantiram os principios éticos neste projeto:

1. Neste trabalho, nenhum paciente ficou sem atendimento, pois n&o houve
procedimento "placebo". O procedimento utilizado, tipo (A1-B-A;), garantiu a todos

o tratamento necessario a sua recuperacao.

2. O tratamento da marcha em esteira com SPP é seguro, pois o0s
pacientes ficam suspensos por um sistema de polias e travas, evitando-se

quedas.

3. As sessoes foram realizadas por fisioterapeuta devidamente capacitado.
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5. ANALISE ESTATISTICA

A coleta dos dados ocorreu ao inicio e ao final de cada uma das fases do
tratamento, possibilitando a obtencdo das meédias de cada pardmetro para

posterior comparacao.

As variadveis espaco-temporais referentes ao comprimento do passo do
membro inferior plégico e n&o plégico, comprimento do ciclo, indice de assimetria
do passo, velocidade, cadéncia, foram submetidos a analise de variancia simples
(ANOVA), seguida pelo teste de comparagdes multiplas de Newman-Keuls que
possibilitou a comparagao entre as fases. O nivel de significancia foi estabelecido

em p< 0.05.

Para obtencéo dos valores eletromiograficos e eletrogoniométricos foi feito
inicialmente uma analise da curva de frequéncia da normalidade, pelo método

estatistico de Shapiro-Wilk.

ApoOs a aplicagdo do teste Shapiro-Wilk, fez-se o uso do teste analise de
variancia simples (ANOVA), seguida pelo teste de comparagdes multiplas de
Newman-Keuls; que também possibilitou a comparagao entre as fases. O nivel de

significancia foi estabelecido em p< 0.05.

Para a realizagcdo da analise estatistica utilizaremos o software GB — Stat

School Pak 6.0.
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6. RESULTADOS

6.1 . PACIENTE CS
6.1.1. VARIAVEIS ESPAGO-TEMPORAIS

Houve um aumento estatisticamente significativo no tamanho do passo
plégico (figura 9) e no tamanho do ciclo (figura 11) nas etapas A em relagcéo ao
inicio e B. No tamanho do passo n&o plégico (figura 10) houve um aumento
estatisticamente significativo em A, em relagéo ao inicio e B. indice de assimetria
(figura 12) reduz qualitativamente nas etapas A, a velocidade (figura 13) reduz
inicialmente e depois aumenta qualitativamente em A, e a cadéncia (figura 14)

segue 0 mesmo comportamento.

Passo Plégico
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Figura 9. Médias (xEPM) do tamanho do passo plégico no inicio e fim de cada fase de tratamento.

*p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 10. Médias (xEPM) do tamanho do passo nao plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 11. Médias (xEPM) do tamanho do ciclo no inicio e fim de cada fase de tratamento. *p< 0,05

e ** p<0,01.
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Figura 12. Médias (xEPM) do indice de assimetria do passo no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 13. Médias da velocidade em metros por segundo.
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Cadéncia
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Figura 14. Médias da cadéncia em passos por minuto.

6.1.2. RIVERMEAD

Observou-se um aumento qualitativo principalmente nas etapas A, na
porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungdo motora

Rivermead (figura 15).
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Figura 15. Porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungéo Rivermead.
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6.1.3. RMS
Observou-se um aumento qualitativo principalmente nas fases A do RMS

do tibial anterior (figura 16).
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Figura 16. Valores de RMS em microvolts. Tibial anterior (TA)

6.1.4. DORSIFLEXAO E FLEXAO PLANTAR

Observou-se um aumento estatisticamente significativo na amplitude do
movimento, no lado plégico (figura 17), entre as etapas A em relagdo a |l e a B. Do
lado ndo plégico (figura 18) ocorreu um aumento estatisticamente significativo

entre A1 e todas as outras etapas.
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Figura 17. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado plégico no inicio e fim de cada fase

de tratamento. (I = etapa inicial)
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Figura 18. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado n&o plégico no inicio e fim de cada

fase de tratamento. (I = etapa inicial).
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6.2. PACIENTE JM
6.2.1. VARIAVEIS ESPAGO-TEMPORAIS

Houve um aumento estatisticamente significativo no tamanho do passo
plégico (figura 19) e no tamanho do ciclo (figura 21) em A; e A, em relacédo a B e
A, em relagéo ao inicio. No tamanho do passo nao plégico (figura 20) houve um
aumento estatisticamente significativo de todas as etapas em relagao ao inicio. O
indice de assimetria (figura 22) apresenta um decréscimo significativo nas etapas
A1 e Az em relagédo ao inicio e a velocidade (figura 23) e a cadéncia (figura 24)

aumentam qualitativamente em todas as etapas.

Passo Plégico
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Figura 19. Médias (tEPM) do tamanho do passo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.



64

Passo Nao Plégico

€ 40 - o

RN
o
L
<
<

0- A1 B A2
Etapas

Figura 20. Médias (tEPM) do tamanho do passo n&o plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 21. Médias (xtEPM) do tamanho do ciclo no inicio e fim de cada fase de tratamento. *p< 0,05

e ** p<0,01.
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Figura 22. Médias (tEPM) do indice de assimetria do passo no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 23. Médias da velocidade em metros por segundo.
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Cadéncia

180

160 -
£ 140 -
g 120 -
i
& 60 - - —e
o 40 -

28 ] A1 B A2

Etapas

Figura 24. Médias da cadéncia em passos por minuto.

6.2.2. RIVERMEAD

Observou-se um aumento qualitativo nas etapas A na porcentagem das

tarefas motoras desempenhadas no teste de fungdo Rivermead (figura 25).
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Figura 25. Porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungéo Rivermead.
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6.2.3. RMS
O RMS do Tibial anterior decresce em todas as etapas, enquanto que o
RMS do Gastrocnémio porcado lateral e medial aumenta em A; para apos

decrescer nas etapas subsequentes (figura 26).
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Figura 26. Valores de RMS em microvolts. Gastrocnémio por¢cdo medial (GM) Gastrocnémio

porgéo lateral (GL) e Tibial anterior (TA)

6.2.4. DORSIFLEXAO E FLEXAO PLANTAR
Nao ocorreu diferenga estatisticamente significativa no lado plégico (figura
27). O lado n&o plégico (figura 28) apresentou aumento estatisticamente

significativo da etapa A, em relag&o as outras etapas
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Figura 27. Médias (+tEPM) da amplitude de movimento do lado plégico no inicio e fim de cada fase

de tratamento. (I = etapa inicial)
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Figura 28. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado ndo plégico no inicio e fim de cada

fase de tratamento. (I = etapa inicial)

6.3. PACIENTE LE
6.3.1. VARIAVEIS ESPAGO-TEMPORAIS

Ocorreu um aumento estatisticamente significativo no tamanho do passo
plégico (figura 29) em A e B em relagdo ao inicio.Tamanho do passo n&o plégico
(figura 30) ocorreu um decréscimo estatisticamente significativo em A, em relagéo

ao inicio. No tamanho do ciclo (figura 31) ocorreu aumento estatisticamente
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significativo em A; em relagdo ao inicio. O indice de assimetria (figura 32)
apresentou um aumento qualitativo nas fases A, velocidade (figura 33) e cadéncia

(figura 34) apresentaram um aumento qualitativo na fase A;.

Passo Plégico
*%*
| |
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70 - )
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o 20 -
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Figura 29. Médias (tEPM) do tamanho do passo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 30. Médias (xEPM) do tamanho do passo nao plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Ciclo
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Figura 31. Médias (tEPM) do tamanho do ciclo no inicio e fim de cada fase de tratamento. *p< 0,05

e ** p<0,01.
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Figura 32. Médias (+tEPM) do indice de assimetria do passo no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Velocidade
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Figura 33. Médias da velocidade em metros por segundo.

Cadéncia
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Figura 34. Médias da cadéncia em passos por minuto.

6.3.2. RIVERMEAD
Ocorreu um leve aumento qualitativo nas etapas A na porcentagem das tarefas

motoras desempenhadas no teste de fungcédo Rivermead (figura 35).
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Figura 35. Porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungéo Rivermead.

6.3.3. RMS

Ocorreu um aumento qualitativo no RMS do gastrocnémio porgéao lateral em
A1 e depois decresceu, RMS do gastrocnémio por¢ao medial aumenta em A, e do

tibial anterior diminui em A4 (figura 36).
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Figura 36. Valores de RMS em microvolts. Gastrocnémio porgdo medial (GM) Gastrocnémio

porgéo lateral (GL) e Tibial anterior (TA).
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6.3.4. DORSIFLEXAO E FLEXAO PLANTAR

O lado plégico (figura 37) apresentou um decréscimo estatisticamente significativo
da etapa B em relagdo a todas as outras etapas. O lado ndo plégico (figura 38)

nao apresentou diferengas estatisticamente significativas.

Graus
i

Etapas

Figura 37. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado plégico no inicio e fim de cada fase

de tratamento. (I = etapa inicial)

Graus

Etapas

Figura 38. Médias (xEPM) da amplitude de movimento do lado n&o plégico no inicio e fim de cada

fase de tratamento. (I = etapa inicial)
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6.4. PACIENTE CL

6.4.1. VARIAVEIS ESPAGO-TEMPORAIS

Tamanho do passo plégico (figura 39), ndo plégico (figura 40) e ciclo (figura 41)
apresentaram aumento estatisticamente significativo na etapa B em relacéo as
outras etapas. Assimetria do passo (figura 42) decresce qualitativamente em A e

velocidade (figura 43) e cadéncia (figura 44) aumentam qualitativamente em B.

Passo Plégico
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Figura 39. Médias (tEPM) do tamanho do passo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 40. Médias (xEPM) do tamanho do passo nédo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Ciclo
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Figura 41. Médias (xEPM) do tamanho do ciclo no inicio e fim de cada fase de tratamento. *p< 0,05

e ** p<0,01.
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Figura 42. Médias (xEPM) do indice de assimetria do passo no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Velocidade
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Figura 43. Médias da velocidade em metros por segundo.
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Figura 44. Médias da cadéncia em passos por minuto.

6.4.2. RIVERMEAD
Ocorreu um aumento qualitativo na fase B na porcentagem das tarefas

motoras desempenhadas no teste de fungcédo Rivermead (figura 45).
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Figura 45. Porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungéo Rivermead.

6.4.3. RMS

O RMS do tibial anterior apresentou um leve acréscimo em todas as fases,

0 do gastrocnémio porgdo medial um leve decréscimo e o gastrocnémio porgao

lateral um aumento em B (figura 46).
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Figura 46. Valores de RMS em microvolts. Gastrocnémio porcdo medial (GM) Gastrocnémio

porcao lateral (GL) e Tibial anterior (TA)
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6.4.4. DORSIFLEXAO E FLEXAO PLANTAR
O lado plégico (figura 47) apresentou um decréscimo estatisticamente
significativo da etapa B em relagdo a todas as outras etapas. Nao foi possivel a

coleta do lado nao plégico nesse paciente.

*%

graus

A1 B A2
Etapas

Figura 47. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado plégico no inicio e fim de cada fase

de tratamento. (I = etapa inicial)

6.5. PACIENTE LF
6.5.1. VARIAVEIS ESPAGO-TEMPORAIS

Ocorreu um aumento estatisticamente significativo no tamanho do passo
plégico (figura 48) nas fases B e A, em relagao ao inicio. O tamanho do passo néo
plégico (figura 49) apresentou um acréscimo em A; e tamanho do ciclo (figura 50)
apresentou aumento estatisticamente significativo em todas as fases em relagao
ao inicio. A assimetria do passo (figura 51) decresceu qualitativamente em B e A,

e a velocidade (figura 52) e cadéncia (figura 53) se mantiveram constantes.
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Figura 48. Médias (tEPM) do tamanho do passo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 49. Médias (xEPM) do tamanho do passo n&o plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.



80
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Figura 50. Médias (+EPM) do tamanho do ciclo no inicio e fim de cada fase de tratamento. *p< 0,05

e ** p<0,01.
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Figura 51. Médias (+tEPM) do indice de assimetria do passo no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 52. Médias da velocidade em metros por segundo.
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Figura 53. Médias da cadéncia em passos por minuto.

6.5.2. RIVERMEAD
Ocorre um aumento qualitativo maior na etapa B Porcentagem das tarefas

motoras desempenhadas no teste de fungdo Rivermead (figura 54).
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Figura 54. Porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de funcédo Rivermead.

6.5.3. RMS
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A1 B A2

Etapas
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O RMS do tibial anterior apresentou um leve acréscimo na etapa A4 para

decrescer nas etapas subsequentes. O RMS do gastrocnémio porgdo medial e do

gastrocnémio porgao lateral apresentam aumento nas etapas A e decréscimo na B

(figura 55).
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Figura 55. Valores de RMS em microvolts. Gastrocnémio porgdo medial (GM) Gastrocnémio

porgao lateral (GL) e Tibial anterior (TA)
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6.5.4. DORSIFLEXAO E FLEXAO PLANTAR

O lado plégico (figura 56) apresentou um aumento estatisticamente
significativo da amplitude de movimento das etapas A1 e B em relagdo a etapa | e
etapa A, em relagdo a A1 e B. A, retornou praticamente ao valor inicial. Nao foi

possivel a coleta do lado nao plégico neste paciente.

graus
—
(@)}
L

I A1 B A2
Etapas

Figura 56. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado plégico no inicio e fim de cada fase

de tratamento. (I = etapa inicial)

6.6. PACIENTE JA
6.6.1. VARIAVEIS ESPAGO-TEMPORAIS

O tamanho do passo plégico (figura 57) nado apresentou diferengas
estatisticamente significativas. As medidas do passo n&o plégico (figura 58) e do
ciclo (figura 59) apresentaram acréscimo estatisticamente significativo em todas
as etapas em relacdo ao inicio. Ocorreu aumento qualitativo na fase A4 no indice

de assimetria (figura 60), velocidade (figura 61) e cadéncia da marcha (figura 62).
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10 A1 B A2
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Figura 57. Médias (tEPM) do tamanho do passo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.

Passo Nao Plégico

70 | *%
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Figura 58. Médias (xEPM) do tamanho do passo n&o plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 59. Médias (tEPM) do tamanho do ciclo no inicio e fim de cada fase de tratamento. *p< 0,05

e ** p<0,01.
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Figura 60. Médias (tEPM) do indice de assimetria do passo no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 61. Médias da velocidade em metros por segundo.

Cadéncia

passos/min
—
o
o
|
\'k
L J
®

40 - A1 B A2

Etapas

Figura 62. Médias da cadéncia em passos por minuto.

6.6.2. RIVERMEAD
Ocorreu um aumento qualitativo em todas as etapas do treinamento na

porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fun¢cdo Rivermead

(figura 63).
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Figura 63. Porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungéo Rivermead.

6.6.3. RMS

O RMS do tibial anterior apresentou um decréscimo na etapa A e A,
retornando ao valor inicial. O RMS do gastrocnémio por¢do medial apresenta um
leve decréscimo em A e B para retornar ao inicio em A, e do gastrocnémio porgao

lateral apresenta o comportamento inverso (figura 64).

120 ~ —— GM
—a— GL
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0 L= T
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Figura 64. Valores de RMS em microvolts. Gastrocnémio porgdo medial (GM) Gastrocnémio

porgao lateral (GL) e Tibial anterior (TA)
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6.6.4. DORSIFLEXAO E FLEXAO PLANTAR
Nao ocorreram diferencas estatisticamente significativas na amplitude de

movimento do lado plégico (figura 65) e do lado nao plégico (figura 66).

Graus

Etapas

Figura 65. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado plégico no inicio e fim de cada fase

de tratamento. (I = etapa inicial)

Graus

A1 B A2
Etapas

Figura 66. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado n&o plégico no inicio e fim de cada

fase de tratamento. (I = etapa inicial)

6.7. PACIENTE JO
6.7.1. VARIAVEIS ESPAGO-TEMPORAIS
Observou-se um aumento estatisticamente significativo no tamanho do passo

plégico (figura 67) na etapa A, e B em relagédo ao inicio e A, em relagéo a A. O



&9

tamanho do passo nao plégico (figura 68) e ciclo (figura 69) nao apresentaram
diferencas. A assimetria do passo (figura 70) reduziu em todas as fases, e a
cadéncia (figura 72) e a velocidade (figura 71) aumentaram qualitativamente em

todas as fases.
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Figura 67. Médias (tEPM) do tamanho do passo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 68. Médias (xEPM) do tamanho do passo ndo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 69. Médias (+EPM) do tamanho do ciclo no inicio e fim de cada fase de tratamento. *p< 0,05

e ** p<0,01.
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Figura 70. Médias (tEPM) do indice de assimetria do passo no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 71. Médias da velocidade em metros por segundo.

Cadéncia
180 -
160 -
c 140 -
g 120 - /\o/‘
3
3 60 -
o 40 -
20 - A1 B A2
O _
Etapas

Figura 72. Médias da cadéncia em passos por minuto.

6.7.2. RIVERMEAD

Ocorreu um aumento qualitativo em todas as fases na porcentagem das

tarefas motoras desempenhadas no teste de funcao Rivermead (figura 73).
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Figura 73. Porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungcéo Rivermead.

6.7.3. RMS

Ocorreu um aumento qualitativo em todas as fases nos valores do RMS (figura 74) .
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Figura 74. Valores de RMS em microvolts. Gastrocnémio por¢cdo medial (GM) Gastrocnémio

porgao lateral (GL) e Tibial anterior (TA)
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6.7.4. DORSIFLEXAO E FLEXAO PLANTAR

Ocorreu um aumento estatisticamente significativo na amplitude de
movimento no lado plégico (figura 75) em As e Az em relagdo ao inicio e A, em
relacgo a B. No lado n&o plégico (figura 76) nao ocorreram diferengas

estatisticamente significativas.

25 ~ * % ‘

graus

etapas

Figura 75. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado plégico no inicio e fim de cada fase

de tratamento. (I = etapa inicial)

Graus

Etapas

Figura 76. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado ndo plégico no inicio e fim de cada

fase de tratamento. (I = etapa inicial)
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6.8. PACIENTE JH
6.8.1. VARIAVEIS ESPAGO-TEMPORAIS

Nao ocorreram diferengas estatisticamente significativas no tamanho do
passo plégico (figura 77). No tamanho do passo n&o plégico (figura 78) e ciclo
(figura 79) ocorreu um acréscimo estatisticamente significativo na etapa A para
nas etapas subsequentes retornar os valores iniciais ou ocorrer um decréscimo.
Os valores da assimetria do passo (figura 80), velocidade (figura 81) e cadéncia

(figura 82) seguiram o mesmo comportamento.
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Figura 77. Médias (tEPM) do tamanho do passo plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 78. Médias (xEPM) do tamanho do passo n&o plégico no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 79. Médias (xEPM) do tamanho do ciclo no inicio e fim de cada fase de tratamento. *p< 0,05

e ** p<0,01.
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Figura 80. Médias (xEPM) do indice de assimetria do passo no inicio e fim de cada fase de

tratamento. *p< 0,05 e ** p<0,01.
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Figura 81. Médias da velocidade em metros por segundo.
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Cadéncia
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Figura 82. Médias da cadéncia em passos por minuto.

6.8.2. RIVERMEAD

N&o ocorreu nenhuma diferenga entre as fases do treinamento na porcentagem

das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungédo Rivermead. (figura 83).
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Figura 83. Porcentagem das tarefas motoras desempenhadas no teste de fungcédo Rivermead.
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6.8.3. RMS
Observou-se um aumento qualitativo do valor do RMS na etapa em A, B e

A, em relagdo ao inicio (figura 84).
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Figura 84. Valores de RMS em microvolts. Gastrocnémio porcdo medial (GM) Gastrocnémio

por¢ao lateral (GL) e Tibial anterior (TA).

6.8.4. DORSIFLEXAO E FLEXAO PLANTAR

Ocorreu decréscimo estatisticamente significativo no lado plégico (figura 85)
em todas as etapas em relagao ao inicio. Do lado nao plégico (figura 86) também
ocorreu um decréscimo estatisticamente significativo na etapa Ay em relagdo a

todas as outras etapas.
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Figura 85. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado plégico no inicio e fim de cada fase

de tratamento. (I = etapa inicial)
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Figura 86. Médias (tEPM) da amplitude de movimento do lado n&o plégico no inicio e fim de cada

fase de tratamento. (I = etapa inicial)

7. DISCUSSAO

Tendo como propdsito a reabilitacdo da marcha do individuo acometido por
um AVE o presente trabalho teve como objetivos definidos a avaliagdo do controle
motor e a analise da influéncia da frequéncia das sessbdes no treinamento da

marcha em esteira com SPP de sujeitos com hemiparesia cronica.
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Para tanto, utilizamos a analise das variaveis espaco-temporais da marcha
em piso fixo (solo), o teste Rivermead para fungbes motoras, a afericdo, via
eletrogoniometria, do eixo da dorsiflexdo e flexao plantar e a medigao da atividade
eletromiografica dos musculos dorsiflexores e flexores plantares do tornozelo em

uma atividade tarefa isométrica especifica.

Perante os resultados coletados optamos pela apresentacdo dos mesmos
de forma individual com o intuito de se compreender melhor as possiveis

diferencas individuais.

Pudemos observar, através da analise do comportamento motor, 4 tipos de
resposta em relagcéo ao treinamento. Em um primeiro momento vamos nos ater na
analise das variaveis espago-temporais e nos resultados obtidos através do teste

de funcdo motora Rivermead.

Em relagdo as variaveis espaco-temporais podemos observar uma nitida
tendéncia dos pacientes CS, JM e LE a aumento significativo indicando um
aumento do controle motor em relagdo ao tratamento como também uma melhor
resposta durante as fases A, sendo que estas fases foram aquelas onde a
freqUéncia das sessdes era de 5 vezes por semana. Os resultados coletados,

através do teste de funcdo motora Rivermead, corroboram esses resultados.

O outro grupo, composto pelos pacientes CL e LF, demonstrou um aumento
principalmente na fase B, fase na qual a freqliéncia das sessdes era de 3 vezes

por semana.

O terceiro tipo de comportamento motor foi notado principalmente nos
pacientes JA e JO, sendo que estes obtiveram um bom desempenho durante

todas as fases ndo havendo diferenciacédo entre elas. E, por fim, apenas um
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paciente (JH) ndo apresentou alteracbes em relacdo ao seu quadro inicial, ndo

respondendo ao treinamento.

Perante esses resultados podemos afirmar que a maioria dos pacientes
apresentou melhoras significativas em relagao ao treinamento em geral. Sete de
oito pacientes apresentaram melhoras significativas em relagdo as variaveis
envolvidas. Alguns estudos clinicos corroboram esses achados. MIZRAHI et al.
(1982) relataram uma melhora voluntaria nos padrbes espago-temporais da
marcha dois meses pos AVE. Eles observaram um aumento na velocidade em
90% dos participantes e um aumento no comprimento do ciclo em 75% dos

participantes.

Além disso, os resultados presentes corroboram com o estudo comparativo
entre o treinamento da marcha em esteira com SPP e o método Kabat, realizado
por COELHO et al (2004), no qual foi observado um acréscimo na velocidade da
marcha em paralelo com um aumento no tamanho do passo do membro inferior

acometido, ndo acometido e consequentemente no ciclo da marcha.

O método A-B-A, utilizado nesse estudo, proporcionou a comparacao entre
as fases. Nesse quesito os pacientes apresentaram respostas diferenciadas as

quais foram explicitadas acima.

A diferencas nas respostas em relacdo as fases do treinamento, sendo as
fases A mais intensas, provavelmente estdo relacionadas ao nivel motivacional

dos pacientes e ao grau de condicionamento fisico prévio.

Varios estudos apontam que a motivacdo € uma variavel extremamente

importante no processo da reabilitacdo fisica, influenciando diretamente os
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resultados de uma intervencdo (MACLEAN e POUND., 2000; MACLEAN et al.,
2002) e alguns estudos apontam que a motivacdo pessoal apresenta fatores
extrinsecos (ambientais, sociais) e intrinsecos (caracteristicas clinicas da leséo)
(CLARCK e SMITH, 1997; RHODES et al., 1992). Dessa maneira, uma possivel
hipétese seria que os pacientes mais motivados apresentariam uma melhor
evolugdo nas fases de treinamento mais intenso (fases A) e os menos motivados

se adaptariam melhor ao treinamento menos intenso (fase B).

A necessidade de se graduar a motivacdo pessoal, vista dessa maneira
como uma variavel influente, é de extrema importancia para trabalhos futuros
permitindo dessa maneira possiveis correlagbes com os resultados objetivos e

talvez até com as areas lesionadas apos um AVE.

Em relacdo ao condicionamento prévio do paciente, sua maior influéncia

poderia estar na questao da fadiga fisica.

Pacientes com um condicionamento fisico débil, quando expostos a um
protocolo de treinamento mais intenso, principalmente durante uma atividade
aerobica, que é o caso do treinamento em esteira, poderiam vir a apresentar
pioras significativas no seu quadro clinico. Fato este que podemos notar no
paciente JH, o qual teve decréscimos significativos nos estagios finais do
treinamento. Dessa maneira, fica evidente a necessidade da avaliagao desses

dois fatores em estudos subsequientes.

A estreita relacado entre os resultados das variaveis espago-temporais com
o teste de fungdes motoras € um bom indicativo da funcionalidade dessas

medidas. Esse teste € composto por tarefas motoras comumente utilizadas nas
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atividades diarias, fungdes estas que envolvem alto grau de controle motor

seletivo, ajustes posturais e equilibrio.

Este fato reafirma a eficacia do treinamento em questdo, demonstrando o
quéo relevante é a sua aplicacao clinica, uma vez que € um treino especifico que

se reflete em melhora de outras atividades de vida diaria.

Os mecanismos pelos quais o treino da marcha em esteira com SPP
melhora os padrées da marcha em pacientes hemiparéticos, ndao estdo bem
esclarecidos.

A marcha é conceitualmente um tipo de movimento com grau de
complexidade e grau de controle motor voluntario intermediarios formado por
padroes motores ritmicos com caracteristicas ciclicas constantes e que como
qualquer agao motora também requer a integracdo de varias vias sensoriais,
motoras e motivacionais. Estas vias encontram-se distribuidas pelos varios niveis
do cérebro e da medula espinhal (KANDEL et al., 1995).

Apods a descoberta dos Geradores Centrais de Padrbes (GCP), a partir de
experimentos em gatos com lesdes medulares completas (PEARSON, 1976;
FORSSBERG et al.,, 1980), os quais, ao serem sustentados por sobre uma
esteira, apresentavam padrdes de marcha préximos do normal, o comportamento
motor ndo foi mais classificado apenas como reflexo ou voluntario, ficando
evidente que os padrdes reflexos sdo modulados pelos centros superiores, sendo
estes responsaveis pelo controle motor voluntario.

Com a elucidagao desse mecanismo, os GCPs tornaram-se alvo de muitas
investigagdes clinicas com o intuito de se descobrir o seu possivel envolvimento

nos processos de recuperacao funcional. Varios pesquisadores demonstraram em
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pacientes com lesdo medular que os padrdes de ativacdo muscular para a marcha
podem ser induzidos com o treinamento em esteira (WERNIG e MULLER, 1992;
DIETZ et al., 1995).

Os GCPs, de forma isolada, atuam no controle da coordenacgao inter
membros, através da excitagao e inibicdo de grupos musculares especificos. Sua
ativacdo ocorre durante o treinamento locomotor por aferéncias sensoriais
derivadas dos musculos, tenddes, articulacdes e da pele dos membros inferiores
(ORLOVSKY et al., 1999).

Essas aferéncias sensoriais levam informagdes de estiramento,
encurtamento e posicao espacial dos membros, contribuindo para a sincronia dos
movimentos dos membros inferiores durante as fases da marcha.

De acordo com MUIR e STEEVES (1997) pequenas alteragbes no
posicionamento das articulagdes (principalmente do quadril) acabam influenciando
os GCPs. No ciclo da marcha este fato ocorre principalmente durante a fase de
apoio terminal, quando o quadril é estendido até determinada angulagédo para s6
apos liberar o membro para a triplice flexdo. A esteira influenciaria esse
mecanismo devido ao proprio movimento da correia, que acaba por assistir esse
movimento.

No caso de um individuo acometido por um AVE, varias vias ascendentes e
descendentes ainda estao intactas, possibilitando a integracdo dos GCPs com os
centros superiores, tornando esses geradores importantes centros de informagdes
neurais que irdo ativar os mecanismos de aprendizagem e memoria.

A ativacédo dos GCPs gera informacdes aferentes da medula que atingem o
cértex cerebral, através do cerebelo (via nucleo ventrolateral do Talamo), tronco

encefalico e centro motores superiores como o coértex, cerebelo e 0 mesencéfalo
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(via formagao reticular da ponte) (MARC, 1999). Portanto, a execug¢ao adequada
do treino da marcha em esteira com SPP possibilita que os sujeitos fagam um
o6timo uso das informagdes sensoriais segmentais e do controle motor

supraespinhal residual.

De acordo com KANDEL et al. (1995) a ativagao dos GCPs em primatas
requer as vias motoras do tracto reticuloespinhal intactas. Nos sujeitos
hemiparéticos tanto essa via como a via descendente cortical anterior ipslateral
apresentam-se intactas. Este fato pode estar diretamente relacionado com a

eficacia do treinamento (DOBKIN, 2000).

SMITH et al (1999) sugerem que a execugao de uma tarefa especifica pode
melhorar os pardmetros da marcha em pacientes hemiparéticos. Varios trabalhos
relatam o aumento da area de representacdo cortical apds treinamento tarefa
especifica. Esse aumento pode ocorrer tanto no coértex ipsilateral ou contralateral
a lesdo (CAREY et al, 2002; MUELLBACHER et al, 2002; SCHAECHTER, 2004).
LIEPERT et al. (2001) demonstrou que apdés uma unica sessao de fisioterapia,
utilizando-se treino tarefa especifica, ocorreu um aumento na area da
representacdo cortical do abdutor curto do polegar, no hemisfério lesado de
pacientes hemiparéticos e que esse aumento traduzia-se em melhora da fungao

motora.

O treinamento em esteira apresenta como caracteristica essencial a
execucao especifica dos padroes motores envolvidos na execugao da marcha de
forma ciclica e constante, envolvendo varias repeticdes fato que possibilita a
aplicagao constante de estimulos especificos para ativacdo dos GCPs e areas

supraespinhais. Essa caracteristica é essencial para o desencadear dos
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processos de aprendizagem e memoria da tarefa motora em questdo, devido a

capacidade plastica do sistema nervoso.

Dessa maneira, a recuperacgao funcional do individuo acometido pela lesao
da-se via plasticidade neural, através de mudangas funcionais e estruturais
(mecanismos  sinapticos  atividade-dependente) nos circuitos  neurais,
desencadeadas pelos processos de aprendizagem e memdéria que ocorrem tanto

nos centros superiores quanto a nivel medular.

Esses mecanismos estdo vinculados a Potenciagdo a Longo Prazo (PLP)
no nucleo Ventrolateral do Talamo que, com os estimulos continuos oriundos do
treinamento, passa a excitar uma zona eferente especifica do Cortex, tornando
possivel a efetividade dos processos de plasticidade (produgé&o de neurotrofinas,
neurotransmissores, arborizagdo dendritica e crescimento axonal), contribuindo
para a plasticidade cortical durante aprendizagem de habilidades, mesmo apoés
uma lesao supraespinhal (DOBKIN, 1998). Esse mecanismo celular é fundamental
para aprendizagem na medula, hipocampo e nos cortex somatosensorial, motor e

visual (MALENKA e NICOLL, 1999).

CLASSEN et al. (1998), usando método de neuroimagem funcional,
verificou que a pratica de determinada tarefa motora que resultava em ganhos
clinicos, ocorria em paralelo com a reorganizacdo neuronal. DOBKIN (1998)
demonstrou que o aumento na eficiéncia das sinapses corticais e na arborizagao

dendritica provavelmente acompanhava essa reorganizagao.

Em outros estudos, nos quais a tomografia por emissdo de prétons (PET)
foi utilizada, ficou demonstrado que apés um AVE o hemisfério ipsilateral a

hemiplegia comega a apresentar uma maior atividade durante o processo de
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recuperagao motora (CHOLLET et al. 1991; SILVESTRI et al. 1993, CRAMER e
BASTING, 2000).

Alguns estudos com gatos e ratos espinhais, demonstraram que a medula é
capaz de aprender e reter o aprendizagem a partir de informag¢des sensoriais
através de modificacdes na velocidade, caracteristicas cinematicas e cinéticas da
marcha (TIMOSZYK et al., 2002; HODGSON et al., 1994), e que a aprendizagem
medular também é mediada pela pratica repetida de uma tarefa especifica que
resulta em informagdes sensoriais constantes induzindo a produg¢ao da PLP e da
depressao a longo prazo (DLP) (RANDIC et al., 1993; GRILLNER, 1997).

Um outro fator, que possivelmente contribui para a eficacia do treinamento,
seria a diminuigdo ou a supressao da reacgao positiva de apoio (RPA), reflexo que
ressurge em adultos devido a perda do controle motor sobre a mesma pds-leséo
no SNC.

O método de treino em esteira com SPP possibilita a descarga gradual do
peso corporal, o que acarreta na reducdo da forgca de aplicacdo dos estimulos
tateis e proprioceptivos que desencadeiam a RPA (BOBATH, 2001), ocasionando
a supressdao momentanea da mesma.

A possivel supressao da RPA permitiria uma co-contracdo mais efetiva,
resultando na realizagdo do apoio unilateral do lado plégico e da triplice flexdo de
forma funcional acarretando em uma melhor execucéo do ciclo da marcha.

Apos as varias sessbes de treino em esteira com SPP, observa-se a
evolugdo da marcha em piso fixo, dado que as filmagens para a coleta dos dados
ocorreram em piso fixo. Este fato indica a possibilidade de aquisicao de controle
motor ndo apenas sobre os ciclos da marcha, mas também e principalmente de

controle motor sobre a RPA, que sera discutida adiante.
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Além do controle dessas aferéncias sensoriais tateis e proprioceptivas o
tipo de treinamento aqui desenvolvido, também contava com a intervencao direta
do fisioterapeuta que, por sua vez, aplicava corregbes verbais e ajustes fisicos
com o objetivo de se alcangar uma similaridade com os padrdées da marcha de
individuos normais. Somando a técnica em questdao mais estimulos sensoriais
controlados com o intuito de se alcangcar um melhor desempenho motor.

A somatdria de todos os estimulos sensoriais descritos acima, em
conjungao com treinamento especifico, ciclico e constante dos padrées da marcha
oferecidos pela esteira com SPP seriam as bases para que esse método seja
eficaz para desencadear os processos plastico do SNC acarretado em alteracdes
dos mapas corticais através da facilitagdo dos processos de aprendizagem e
memoria da tarefa motora em questdo, beneficiando o reaprendizagem motor e,

portanto, a recuperacao funcional.

Como explicitado acima, a supressao da RPA poderia resultar em uma co-
contracdo mais efetiva melhorando dessa forma a execug¢ao dos padrdes da
marcha. TURVEY (1990) utilizou medidas de co-contragcdo para avaliar a
qualidade do controle motor e TULLER et al (1982) o estagio do aprendizagem
motora através da eletromiografia (EMG) de superficie. DAMIANO, (2000) em uma
revisdo afirma que esse método tem sido largamente utilizado para a avaliagéo
quantitativa da co-contracido usando, por exemplo, valores de RMS e mediana.

Conforme DE LUCA (1995) a RMS é uma média eletronica que representa
a voltagem ao longo do ciclo de estudo, que fornece uma saida quase instantanea
da quantidade de sinal eletromiografico, sendo esta medida amplamente utilizada
por muitos pesquisadores para quantificar a atividade muscular em relagado a sua

ativagcdo maxima (SODERBERG et al.,1987).
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A coleta dos dados relativos a atividade eletromiografica, em valores de
RMS, se deu durante a contracdo isométrica voluntaria maxima dos musculos
dorsiflexores e flexores plantares.

O tipo de tarefa motora requisitada no momento da coleta, demandava um
alto grau de controle motor voluntario e seletividade muscular, ou seja, seria
necessario uma sincronia precisa na ativagcdo dos agonistas, antagonistas e
sinergistas para que a tarefa realmente fosse executada dentro do periodo
proposto. A eleicdo de tal tarefa, no presente trabalho ocorreu devido a
necessidade de se avaliar o grau de controle motor que o paciente poderia atingir
apos esse tipo de treinamento.

Pela analise dos dados, podemos notar que provavelmente o tempo de
treinamento, ndo foi suficiente para a recuperacdo desse tipo de movimento que
demanda um alto grau de controle seletivo. Outra possivel explicagdo estaria no
tipo de treinamento que a esteira proporciona, que basicamente seria em cadeia
cinética aberta empregada de forma dinamica, enquanto que a tarefa requisitada
no momento do teste foi realizada em cadeia cinética fechada estaticamente.

As limitagdes inerentes a propria técnica, provavelmente foram um outro
fator associado. A eletromiografia pode ser influenciada por fatores intrinsecos
que nao podem ser controlados, um exemplo disto seria frequéncia de disparo das
unidades motoras que podem variar de um dia para o outro ou até mesmo entre
medidas (KELLIS, 1998).

Para os trabalhos futuros, sugerimos que seja realizada a eletromiografia
dindmica durante os padrdes da marcha, para avaliar se ha melhora no controle

motor vinculado ao treinamento especifico.
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Os resultados coletados através da Eletrogoniometria (EGM) foram
inconclusivos no que tange a analise do movimento em questdo. Nosso maior
interesse era a obtencao de respostas relativas a possivel supressao da RPA.
Essa hipoétese foi formulada em fungao das observacdes durante o desenvolver do
treinamento em questao em trabalhos prévios realizados nesse mesmo laboratério
(ABRAHAO, 2002; FARIA, 2004). Durante o treinamento notamos visualmente
que apds a suspensado, ocorria um aumento da dorsiflexdo durante a fase de
balango, fato que nos levou a pretender investigar de forma dindmica se isso

realmente ocorria.

O método que utilizamos para tal propdsito ndo permitiu uma resposta
conclusiva para esta questdo, uma vez que ndo conseguimos isolar o movimento
de dorsiflexdo do de plantiflexdo. Temos coletada a angulagéo total desse eixo de
movimento. Outras formas de analise ja estdo sendo realizadas, em conjunto com
o laboratorio de Ergonomia / Fisioterapia Preventiva dessa Universidade, no
sentido de se ater apenas aos movimentos dindmicos dessa articulagdo. Como
sugestéo para trabalhos futuros em relagcédo a EGM, seria necessario se medir o
angulo no momento em que se calibra o aparelho. Esse momento ocorre com o
paciente na posi¢cado ortostatica em sua base de apoio normal. Sugerimos que
nesse momento uma fotografia ou filmagem seja realizada o que permitiria a
demarcacao do ponto zero fisiologico de cada paciente e em cada momento de
coleta, pois em trabalhos prévios analisamos que a descarga de peso bilateral, em
posicao ortostatica, vai se tornando mais simétrica. Este fato se traduz em um

melhor aplanamento do pé ao solo no decorrer do treinamento.
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Em relacdo a RPA, evidéncias recentes indicam sua redugdo com a
suspensdo. Um estudo recente comparou a marcha desenvolvida no solo e em
esteira com e sem suporte parcial de peso. Na condi¢cdo solo, sem suspensao, 0s
angulos de dorsiflexdo apresentaram valores negativos e com suspensao ja
ocorria um aumento dos mesmos. Em esteira com suspensdo a dorsiflexdo
aumentou de forma crescente (SEGURA, 2005), indicando dessa forma que o
aumento da suspensdo provavelmente leva a redugdo da RPA, devido a
diminuicdo da forca de aplicagcdo dos estimulos tateis e proprioceptivos que

desencadeiam a RPA.

O treino repetido, tipo tarefa-especifica, sob a redugcdo da RPA, permite o
aumento do controle motor sob essa reagao reflexa e esse fato se reverte em uma
melhora qualitativa da marcha que se reflete posteriormente em piso fixo,

indicando a aquisicdo de controle motor.

Finalmente, a melhora no desempenho dos pacientes no teste de funcdes
motoras Rivermead, que avalia fungcdes relacionadas as AVDs, apds o treino em
esteira com SPP, indica que mesmo este sendo um treino tarefa-especifica, os
resultados se refletem na melhora da qualidade de vida desses pacientes

hemiparéticos.

8. CONCLUSAO

Baseado nos achados do presente trabalho, concluimos que:
- O aumento da frequéncia das sessdes nao se traduz necessariamente em

uma aumento do controle motor, na maioria dos pacientes, revelando assim
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a necessidade de se modular cada tratamento em relagdo as
caracteristicas individuais de cada paciente.

- O treino da marcha em esteira com SPP apresenta-se como um método
efetivo para a recuperacéao funcional dos padrdes ciclicos da marcha e que
essa recuperacao funcional se reflete em atividades motoras que envolvem
atividades de vida diaria melhorando a funcionalidade através do aumento

do controle motor.
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ANEXO | — Parecer do comité de ética em pesquisa

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAO CARLOS
PRO - REITORIA DE POS - GRADUAGAO E PESQUISA

uF[_:-I% COORDENACAO DE PESQUISA

COMITE DE ETICA EM PESQUISA W
il

O Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da UFSCar, registrado no CONEP/Conselho
Nacional de Saude, pelo ato de 18 de margo de 1997, DELIBEROU aprovagdo sem
restrigdes o projeto com protocolo n® 044/01 e titulo: ANALISE DO CONTROLE
MOTOR APOS TREINO EM ESTEIRA COM SUPORTE PARCIAL DE PESO
CORPORAL EM PACIENTES COM HEMIPLEGIA CRONICA com orientagio da

Profa. Dra. Rosana Mattioli.

Séo Carlos, 15 de marco de 20072
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7 Prof. Dr_ Vilmar Baldissera
" Presidente da-Comissdo de Etica
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ANEXO Il RESSONANCIA MAI(E.-‘:NETICA NUCLEAR

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
1)Paciente JH — Hemiplegia Esquerda 2) Paciente CL — Hemiplegia Esquerda

3) Paciente JA — Hemlplegla Esquerda 4) Paciente CS — Hemlplegla Direita

6) Paciente LF — Hemiplegia Direita
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7) Paciente LE — Hemiplegia Direita 8) Paciente JM — Hemiplegia Direita




ANEXO Il - Teste de fungdes motoras Rivermead

Nome: Data: / /
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Niveis de Fungdo: Rivermead

Item

Pontos

Fungdo Geral

|. Sentar sem apoio . Sem segurar na extremidade de cama, pés sem
apoio.

2. Deitado para sentado ao lado de cama. Usando as mdos.

3. Sentando para em pé. Pode usar mdos para empurrar. Tem que se
levantar em 15 segundos e manter-se por 15 segundos, com ajuda se
hecessdrio.

4. Transferir da cadeira de rodas para uma cadeira, do lado ndo
afetado. Pode usar mdos.

5. Transferir da cadeira de rodas para uma cadeira, do lado afetado.
Pode usar mdos.

6. Caminhar 10m em lugar fechado com ajuda. Pode ajudar a andar.
Ndo pode ajudar a por em pé.

7. Subir degraus independentemente. Qualquer método. Pode usar
corrimdo.

8. Caminhar 10m em lugar fechado sem nenhuma ajuda. Nenhuma ajuda
para ficar em pé. Nenhum calibrador, tala ou ajuda para caminhar.

9. Caminhar 10m, pegar saco de feijdo no chdo, voltar e colocar o saco
novamente no chdo. Nenhuma ajuda para ficar em pé. Pode usar
qualquer mdo que dé para apanhar o saco de feijdo.

10. Caminhar 40m em lugar aberto. Pode usar ajuda para caminhar,
calibrador ou tala. Nenhuma ajuda para ficar em pé.

11. Subi e descer quatro degraus. Pode ter ajuda, mas ndo pode
segurar nho corrimdo. Isto é aceito para testar habilidade de subir
meio-fio ou escadaria sem corrimdo.

12. Correr 10m. Tem que ser simétrico.

13. Saltar no mesmo lugar cinco vezes com a perna afetada
Tem que saltar sem parar para recuperar equilibrio. Nenhuma ajuda
com bragos.

Fungdo Total




125

Perna e tronco

1. Rolar para o lado afetado. Inicialmente deve estar na posi¢do deitado.

2. Role para o lado ndo afetado. Inicialmente deve estar na posigdo deitado.

3. Ponte. Posigdo deitada. Perna afetada em flexdo, o paciente tem que
erguer o quadril do lado afetado. Terapeuta pode posicionar perna, mas o
paciente tem que manter a posigdo até o movimento ser completado.

4. Sentado para em pé. Ndo pode usar os bragos - pés devem estar em
paralelo e o peso distribuido em ambos os pés.

5. Deitado: Perna afetada em flexdo. Movimentar a perna para fora da cama
com apoio; por exemplo, caixa, lata, chdo, assim o quadril estard neutro e o
joelho a 90° enquanto descansa ho apoio. Tem que manter joelho afetado
dobrado ao longo do movimento. Ndo permita rotagdo externa do quadril.
Isto testa o controle de joelho e Quadril.

6. Em pé, erguer a perna ( tripice flexdo ) do lado afetado e depois do ndo
afetado. Perna afetada sem retragdo de pélvis ou hiperextensdo de joelho.
Isto testa controle de joelho e quadril enquanto o peso é suportado pela
perna ndo afetada.

7. Em pé, bater ligeiramente no chdo cinco vezes com pé ndo afetado. Sem
retragdo de pélvis ou hiperextensdo de joelho na perna afetada. Isto testa
novamente joelho e controle de quadril enquanto o peso é suportado pela
perna afetada; € mais dificil que em 6.

8. Deitado, dorsiflexdo do tornozelo afetado com a perna dobrada %

movimento. Fisioterapeuta pode segurar a perna afetada na posigdo, joelho a
90 graus. Ndo permita nenhuma inversdo. Tem que ter metade dos
movimentos do pé ndo afetado.

9. Deitado, dorsiflexdo do tornozelo afetado com a perna estendida
Mesmas condigdes como em 8, com perna estendida. Ndo permita qualquer
inversdo ou flexdo de joelho. Pé tem que alcangar todo o movimento 90°.

10. Em pé com o quadril afetado em posigdo neutra, dobrar o joelho afetado.
Terapeuta ndo pode posicionar a perna. Isto é extremamente dificil para a
maioria dos pacientes de hemiplégicos, mas ¢ incluido para avaliar deficiéncia
orgdnica minima.

Fungdo Total
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APENDICE | — Termo de consentimento

LABORATORIO DE NEUROCIENCIAS
DEPARTAMENTO DE FISIOTERAPIA
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAO CARLOS

CONSENTIMENTO FORMAL DE PARTICIPACAO NO PROJETO DE PESQUISA:
ANALISE DO CONTROLE MOTOR APOS TREINO EM ESTEIRA COM
SUPORTE PARCIAL DE PESO CORPORAL EM PACIENTES COM HEMIPLEGIA
CRONICA.

Responsaveis: Prof.a Dr.a Rosana Mattioli — Orientadora

Aluna: Fabiana Abrahdo — Programa de Pdés-Graduagdo em Fisioterapia /
UFSCar.

Eu, , RG. ,
Residente a n° ,
Bairro , na cidade de , estado

, concordo em participar como voluntario no projeto de pesquisa:
ANALISE DO CONTROLE MOTOR APOS TREINO EM ESTEIRA COM
SUPORTE PARCIAL DE PESO CORPORAL EM PACIENTES COM HEMIPLEGIA
CRONICA, proposto pela Prof.a Dr.a Rosana Mattioli e Fabiana Abrah3o.

Este trabalho tem como principal objetivo avaliar o controle motor durante a
dorsiflexdao e analisar a influéncia da freqiéncia das sessdes no modelo de
suspensao corporal em esteira elétrica em pacientes que apresentam sequelas de
hemiplegia crénica, causada por um AVC.

Inicialmente o sujeito sera submetido a uma avaliagdo Fisioterapica, que
servira para a detecgao das principais alteracbes presentes na marcha e sera
aplicada no inicio do tratamento. Apds avaliagdo o sujeito sera submetido a trés
fases de tratamento. Em todas as fases o paciente sera colocado em suspensao
por um equipamento de para-quedas modificado e colocado em cima de uma
esteira elétrica de ginastica. Na primeira e terceira fase, a frequiéncia das sessdes
sera de cinco vezes por semana, na segunda fase a frequéncia sera de trés vezes
por semana.

Os dados obtidos durante este trabalho serdo mantidos em sigilo e néo
poderao ser consultados por outras pessoas sem minha autorizagao por escrito.
Por outro lado, poderdo ser utilizados para fins cientificos, resguardando, no
entanto, a minha privacidade.

Eu li e entendi as informagdes contidas neste documento, assim como as
da Resolugao 196/96 do Conselho Nacional de Saude.

Sao Carlos, de de 2000

Voluntario n°
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Responsaveis:

Prof.a Dr.a Rosana Mattioli

Fabiana Abrahao
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APENDICE Il — Autorizacio para procedimentos terapéuticos

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAO CARLOS
NUCLEO UFSCar — SAUDE
AUTORIZACAO PARA EXECUCAO DE PROCEDIMENTOS FISIOTERAPEUTICOS

Nome do paciente:

Data de NAasSCIMENTO: .......oouiiiii e
Filiagao:

Endereco:

Nome do responsavel:

RG.

Endereco:

Tratamento:

Por este instrumento particular, dou plena autorizagdo e consentimento a
Fundacgao Universidade Federal de Sado Carlos (UFSCar), através do setor de
fisioterapia, para realizar os procedimentos de fisioterapia, necessarios ao
tratamento de minha pessoa ou de pessoa que esta sob minha responsabilidade,
acima qualificados, de acordo com os conhecimentos enquadrados nestas
especialidades.

Declaro que tenho pleno conhecimento de que os locais onde os
tratamentos de Fisioterapia s&o prestados na UFSCar, tem como principal objetivo
a instrucdo e a demonstracdo de técnicas de tratamento para os estudantes e
profissionais desta area de ensino e pesquisa, € que estou plenamente de acordo
com a orientagao a ser seguida na prestacao dos servigos, ou seja, para finalidade
didatica, de fisioterapia.

Comprometo-me a apresentar todos os exames (clinicos, laboratoriais,
radiolégicos, etc.) que tiver realizado, assim como a fornecer historicos de
antecedentes familiares e quaisquer outras informacgdes solicitadas para o bom
andamento do tratamento e do ensino ministrado aos alunos da UFSCar.

Autorizo também a UFSCar a usar as imagens e informagbes sobre o
tratamento, através de fotos, videos ou qualquer outro meio, para quaisquer
finalidade de ensino ou de divulgacao em jornais ou revistas cientificas do pais ou
do exterior, respeitando os devidos cédigos de ética.

A presente autorizacao é feita em carater gratuito, sem qualquer 6nus para
a UFSCar.

Sao Carlos, de de 2000.




APENDICE Ill - Ficha de avaliagao clinica

Ficha de avaliagao Clinica

Nome:
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Idade:
Sexo: M ] F
Peso: 60%=

Endereco:

no
Telefone:

1.Diagnoéstico Clinico:
AVC: Isquémico Hemorragico [ ]
E..J. D El Area Cerebral:

2. Avaliacao Fisioterapica:
Queixa Principal:

Histéria da Moléstia Atual: (Como e Quando)

Tratamentos Anteriores e Dominancia Manual:

Histéria Pregressa:

Tratamento Medicamentoso:

Patologia Associada:

Histoérico Familiar:
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Avaliacao Fisica (Postural):

Escala modificada de Ashworth

I:I Sem nenhum aumento no ténus muscular.

Leve aumento no ténus muscular, manifestado por uma resisténcia minima
ao término do movimento quando a parte(s) afetada € movida em flexdo ou
extensao.

Leve aumento no ténus muscular, manifestado por uma minima resisténcia
ao longo do trajeto (menos que a metade) da gama do movimento (ROM).

Mais aumento marcado no ténus muscular pela maioria do ROM, mas parte
(s) afetada facilmente movimentada.
Consideravel aumento no ténus muscular, com dificuldade no movimento
passivo.

|:| Parte(s) afetado rigido em flexdo ou extensao.

N

Teste de Sensibilidade tatil:

Percepcéao de Estimulo:
Discriminagao de dois pontos:

Teste de Propriocepgao (Posicionamento do membro):
Teste de Reflexos:

Reflexia: Babinsky: RPA:

Niveis de Fung¢ao: Rivermead

Item Pontos

Funcgao Geral

|. Sentar sem apoio . Sem segurar na extremidade da cama, pés sem
apoio.

2. Deitado para sentado ao lado da cama. Usando as maos.

3. Sentando para em pé. Pode usar maos para empurrar. Tem que se
levantar em 15 segundos e manter-se por 15 segundos, com ajuda se
necessario.

4. Transferir da cadeira de rodas para uma cadeira, do lado nao afetado.
Pode usar maos.
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5. Transferir da cadeira de rodas para uma cadeira, do lado afetado. Pode
usar maos.

6. Caminhar 10m em lugar fechado com ajuda. Pode ajudar a andar. Nao
pode ajudar a por em pé.

7. Subir degraus independentemente. Qualquer método. Pode usar
corrimao.

8. Caminhar 10m em lugar fechado sem nenhuma ajuda. Nenhuma ajuda
para ficar em pé. Nenhum calibrador, tala ou ajuda para caminhar.

9. Caminhar 10m, pegar saco de feijdo no chéo, voltar e colocar o saco
novamente no chdo. Nenhuma ajuda para ficar em pé. Pode usar
qualquer mao que dé para apanhar o saco de feijao.

10. Caminhar 40m em lugar aberto. Pode usar ajuda para caminhar,
calibrador ou tala. Nenhuma ajuda para ficar em pé.

11. Subir e descer quatro degraus. Pode ter ajuda, mas ndo pode segurar
no corrimdo. Isto é aceito para testar habilidade de subir meio-fio ou
escadaria sem corrimao.

12. Correr 10m. Tem que ser simétrico.

13. Saltar no mesmo lugar cinco vezes com a perna afetada
Saltar sem parar para recuperar equilibrio. Nenhuma ajuda com bragos.

Fungao Total

Perna e tronco Pontos

1. Rolar para o lado afetado. Inicialmente deve estar na posi¢ao deitado.

2. Rolar para o lado nao afetado. Inicialmente deve estar na posigao
deitado.

3. Ponte. Posicao deitada. Perna afetada em flexao, o paciente tem que
erguer o quadril do lado afetado. Terapeuta pode posicionar perna, mas
0 paciente tem que manter a posi¢cao até o movimento ser completado.

4. Sentado para em pé. Nao pode usar os bracgos, os pés devem estar
em paralelo e o peso distribuido em ambos os pés.

5. Deitado: Perna afetada em flexdo. Movimentar a perna para fora da
cama com apoio; por exemplo, caixa, lata, chdo, assim o quadril estara
neutro e o joelho a 90° enquanto descansa no apoio. Tem que manter
joelho afetado dobrado ao longo do movimento. Ndo permitir rotagao
externa do quadril. Isto testa o controle de joelho e Quadril.

6. Em pé, erguer a perna (triplice flexdo) do lado afetado e depois do
nao afetado. Perna afetada sem retragdo de pélvis ou hiperextensao do
joelho. Isto testa controle de joelho e quadril enquanto o peso é
suportado pela perna n&o afetada.

7. Em pé, bater ligeiramente no ch&o cinco vezes com pé ndo afetado.
Sem retragao de pélvis ou hiperextensédo de joelho na perna afetada.
Isto testa novamente controle de joelho e de quadril enquanto o peso é
suportado pela perna afetada; € mais dificil que em 6.

8. Deitado: Dorsiflexdo do tornozelo afetado com a perna dobrada
movimento. Fisioterapeuta pode segurar a perna afetada na posicéo,
joelho a 90 graus. Nao permita nenhuma inversdo. Tem que ter metade
dos movimentos do pé nao afetado.
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9. Deitado: Dorsiflexdo do tornozelo afetado com a perna estendida.
Mesmas condigdes como em 8, com perna estendida. Nao permitg
qualquer inversdo ou flexdo de joelho. Pé tem que alcancgar todo o
movimento a 90°.

10. Em pé com o quadril afetado em posicdo neutra, dobrar o joelhg
afetado. Terapeuta ndo pode posicionar a perna. Isto € extremamente
dificil para a maioria dos pacientes de hemiplégicos, mas ¢ incluido para
avaliar deficiéncia organica minima.

Funcéao Total






