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RESUMO

A espasticidade ¢ observada na maioria dos pacientes apos Acidente Vascular Encefalico
(AVE), e exercem influéncia na presenca de deficiéncias e incapacidades, comprometendo a
funcdo motora. As estratégias de neuroreabilitagdo, o biofeedback eletromiografico (EMG),
tém sido utilizado com aceitacdio na comunidade médica para reajustes nas habilidades
sensorio-motoras como retreinamento motor, reducao da espasticidade e/ou treinamento de
relaxamento. A interven¢do ainda apresenta evidéncias delimitadas quanto a sua efetividade
na reabilita¢do, principalmente, quanto a interferéncia sobre a atividade cortical e na redugao
dos sinais espasticos que oferece caracteristicas negativas na execu¢do do movimento. O
objetivo dessa pesquisa foi analisar a possivel interferéncia do treino com biofeedback
eletromiografico sobre a conscientizagdo do controle motor no membro espastico e a
caracterizacdo da atividade das bandas de baixa frequéncia em diferentes regides corticais
orientada pela técnica de treinamento. Dezesseis voluntarios acometidos por AVE isquémicos
foram selecionados e divididos em dois grupos (n=8). Grupo experimental (GE) submetidos
ao treino com biofeedback associado a fisioterapia, e o grupo controle (GC) submetido apenas
a fisioterapia convencional. Foi realizada a avaliacdo do grau de espasticidade pelo limiar de
reflexo do estiramento tonico (LRET) e pela Escala Modificada de Ashworth (EMA) antes e
trés semanas apos o término do treinamento com a técnica. Os sujeitos foram submetidos ao
biofeedback durante 6 semanas, com 2 sessdes semanalmente. O mesmo tempo para o
tratamento fisioterapico foi padronizado para o GC. Os resultados mostram variagdo do
percentual médio de melhora do grau de espasticidade, mensuradas pelo LRET, de 38,59%
(dp=13,03%) no GE comparado com 18,58% (dp=11,90%) do GC. Essa variagdo apresentou
diferenca significativa (p=0,020; t=2,776; p<5%) entre os grupos (controle e experimental), e
a diferenca significativa do LRET antes e ap6s do treinamento no GE (p=0,003; t=5,338;
p<5%) quando comparado ao GC (p=0,015; t=3,657; p<5%). A medida semi-quantitativa da
EMA antes e apds o término das sessoes mostraram variagdes apenas no GE. Com relacao a
atividade cortical, houve diferenca de atividade das bandas (delta, teta, alfa e beta) quando a
3* e 12? sessdo foram comparadas para cada sujeito do GE. Essa diferenga foi encontrada,
principalmente, em regides frontal, central (vértex), parietal e occipital em ambos hemisférios
(ipsilateral e contralateral a lesdo) tanto na fase de planejamento cognitivo motor quanto na
execucdo do movimento. Houve predominancia da diferenca de atividade para a banda delta,

alfa e beta em diferentes sujeitos distribuida difusamente ao longo dos canais de registro de
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EEG. A atividade diferenciada das bandas foi devido ao aumento e/ou diminuicao da energia
espectral entre as sessdes, notado apenas em alguns voluntirios do GE. Observou ainda
diferenca de atividade em areas motoras secundarias. As avaliagdes, principalmente do LRET
mostram que o treino com biofeedback EMG foi efetivo na reducdo do grau de espasticidade.
A diferenca de atividade cortical das bandas de frequéncia entre as sessdes sugere que o
biofeedback modula a cognig¢do por meio do esfor¢o e atencao imposta pela tarefa na tentativa
do movimento no membro acometido. Além de que a diferenca de energia espectral entre as
sessoes ¢ dependente do ajuste e complexidade da tarefa direcionado pelos sinais do

biofeedback, auxiliando na aprendizagem motora.

Palavras-chaves: Acidente vascular encefalico, Espasticidade, Biofeedback EMG, Limiar de

reflexo do estiramento tonico, Atividade cortical, Bandas de baixa frequéncia.
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ABSTRACT

Spasticity is observed in most patients after cerebrovascular accident (CVA), and exerts
influence in the presence of disabilities, affecting motor function. For neurorehabilitation
strategies, electromyographic biofeedback (EMG) has been used with acceptance in the
medical community for adjustments in the sensory-motor skills as a motor retraining,
reducing spasticity and/or relaxation training. The intervention still presents limited evidence
regarding their effectiveness in rehabilitation, especially as the interference of cortical activity
and the reduction of spastic signs that provides negative characteristics in movement
execution. The aim of this study was to analyze the workout possible interference with EMG
biofeedback on the motor control awareness in spastic member in the characterization of the
activity of low-frequency bands in different cortical regions targeted by the training
technique. Sixteen volunteers affected by ischemic stroke were selected and divided into two
groups (n = 8). Experimental group (EG) underwent biofeedback training associated with
physical therapy and control group (CG) only conventional physiotherapy. The assessment of
the degree of spasticity by reflex threshold of the tonic stretch (TSRT) and Modified
Ashworth Scale (MAS) was performed before and three weeks after the end of treatment with
the technique. The subjects underwent biofeedback for 6 weeks, with two sessions weekly.
The same time for physiotherapy treatment was standardized to the GC. The results show
variation of the average percent improvement in the degree of spasticity measured at TRST,
38,59% (sd=13,03%) in GE compared to 18,58% (sd=11,90%) of GC. This variation showed
a significant difference (p=0.020; t=2,776; p<5%) between groups (control and experimental),
and the significant difference of TRST before and after training in EG (p = 0.003; t=5,338; p
<5%) when compared to the CG (p=0.015; t=0,015; p<5%). The semi-quantitative measure of
the MAS before and after the end of the sessions presented variations only in GE. Regarding
the cortical activity, there were band activities differences when 3rd and 12th sessions were
compared for each subject of GE. This difference was found primarily in the frontal, central
(vertex), parietal and occipital lobe in both hemispheres (contralateral and ipsilateral to the
lesion) in both the cognitive motor planning phase and in the movement execution. It was
observed the predominance of activity difference for the delta band, alpha and beta in
different subjects distributed diffusely over the EEG recording channels. The different activity

of the bands was due to the increase and/or decrease the spectral energy between sessions,



noticed only in some GE volunteers. It was also pointed out distinct activity in secondary
motor areas. Evaluations mainly from TSRT show that training with EMG biofeedback was
effective in reducing the degree of spasticity.

The difference in cortical activity of the frequency bands between sessions suggested that
biofeedback modulates cognition through the effort and attention required by the task of
movement attempt in the affected limb. Besides that, the spectral energy difference between
the sessions depends on the tuning and task complexity driven by biofeedback signals,

helping motor learning.

Keywords: Stroke, spasticity, EMG Biofeedback, reflection threshold of the tonic stretch,

cortical activity, low frequency bands.
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CAPITULO 1

1. INTRODUCAO

tualmente tem sido destacado que a inter-relacdo organismo-ambiente

vivenciados por um individuo determina morfologicamente e

funcionalmente a topografia do sistema neural e as diversas caracteristicas
das repostas comportamentais (LLEDO, ALONSO e GRUBB, 2006; LENT, 2008;
TAKEUCHI e 1ZUMI, 2013; AVANZINO et al., 2013). Essa interposi¢cdo entre fungio e
morfologia do cortex provém de um conjunto de informag¢des com que o ser humano se
depara no transcorrer do seu desenvolvimento, tornando-o capaz de oferecer classes de
respostas e reacdes adaptadas a um ambiente em constantes mudangas.

Diante essas influéncias ambientais, tem-se denotado que o tecido nervoso apresenta
propriedades plasticas capazes de alterar a sua fung@o ou sua estrutura mediante um processo
de organizagdo neural favorecido por mudancas duradouras nos ajustes da atividade elétrica
cerebral. Conhecida como neuroplasticidade, ela estd presente em todas as etapas da
ontogenia, incluindo tanto a fase adulta como o envelhecimento (DUDAI, 1989; LENT,
2008).

Os fendmenos neuropldsticos podem sofrer variagdes desde muito fortes a
extremamente sutis. Por exemplo, estimulos fortes como uma lesdo traumadtica, vascular ou
cirirgica no cérebro podem levar a mudangas nos setores funcionais, redirecionando e
modulando a atividade dos circuitos neurais, detectdveis experimentalmente em animais ou
em técnicas de neuroimagens coletada em seres humanos. Por outro lado, estimulos sutis
como um simples fato novo, podem resultar em alteragdes sinapticas moleculares capazes de
auxiliar a memorizag¢do daquele fato por um longo periodo de tempo ou para toda a vida

(LLEDO, ALONSO e GRUBB, 2006; BORELLA e SACCHELLLI, 2009).
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Sabe-se que esse mecanismo plastico acontece ndo somente no cortex, mas pode
ocorrer em regides subcorticais como tdlamo e tronco encefalico e, principalmente, apos as
lesdes cerebrais.

Os danos no sistema neural podem prejudicar ou acentuar a neuroplasticidade,
dependendo da regido ou do tempo ap6s a lesdo (KLEIM e JONES, 2008; KLEIM, JONES e
SCHALLERT, 2003), e distarbios motores, como a espasticidade, estdo entre as disfungoes
mais comuns encontradas apos o acidente vascular encefalico (AVE). Tal distarbio no
controle motor tende a promover deficiéncia na realizagdo do movimento, modificando o
padrdo plastico da atividade motora (THOM et al., 2006; PLATZ et al., 2010). Portanto, apos
a ocorréncia do acidente vascular, os individuos sobreviventes tendem a sofrer com sequelas e
precisam se readaptar as modificagdes no padrdo motor, sensitivo e, as vezes, cognitivo,
resultantes de deficiéncias na mobilidade, no equilibrio e na realizagdo da marcha, com
redu¢do da independéncia funcional devido a dificuldade em realizar atividades de vida diaria
que lhes eram corriqueiras (MAYO et al., 1999). A reabilitagdo convencional nestes casos
pode reduzir os prejuizos motores, porém, ¢ insuficiente para a restauracdo normal da
funcionalidade, devido as dificuldades em compreender o correto ¢ provavel mecanismo da
atividade cortical pos-lesdo nas sindromes espasticas (DUNCAN et al., 2000).

Tais observagdes direcionaram as pesquisas a considerar que a reorganizagdo neural
mediante as caracteristicas morfologicas, funcionais e comportamentais podem ser guiadas de
maneira que facilite a fun¢do cortical sensorio-motor, como base potencial para a recuperacao
de doencas neurologicas (CONTRERAS e STERIADE, 1995; MARSDEN et al., 2000;
NUDO, 2006; CROCHET et al., 2006; PLATZ et al., 2010).

Novas técnicas e protocolos para a recuperacdo neural apés o AVE vém sendo
baseadas em estratégias focalizadas na facilitagcdo neuroplastica para o controle motor e para o
aprendizado. Dentre os novos métodos de neuroreabilitacdo inclui-se treinamento especifico
em tarefas com meio enriquecido, treinamento robotico, Constraint induced-movement
therapy ~ (CIMT), Body weight-supported treadmill training (BWSTT), estimulagdo
neuromuscular elétrica transcutanea, estimulacdo magnética transcraniana repetitiva (rTMS) e
feedback multissensorial (TAKEUCHI e IZUMI, 2013).

Dentre essas novas estratégias de neuroreabilitacdo, o biofeedback tem sido bastante
utilizado e com grande aceitacio na comunidade médica (SANDWEISS e WOLF 1985;
CIRSTEA, PTITO e LEVIN, 2006; THORNTON e CARMODY, 2009; KIM et al., 2015). No
intuito de reajustar as habilidades sensorio-motoras apos o AVE (THORNTON e
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CARMODY, 2009), a técnica revela ao organismo eventos fisioldgicos internos dentro ou nao
da normalidade por meio de sinais visuais, auditivos ou proprioceptivos, de tal modo que o
individuo ¢ ensinado a manipular ou modular esses eventos na dire¢cdo correta, principalmente
no que diz respeito a atividade motora funcional. Essa manipulag@o dos sistemas fisiologicos
oferecida pela técnica baseia-se no mecanismo de neuroplasticidade e, por ser uma terapia
facilitatoria para esses sinais plasticos, tem sido investigada na reabilitagdo do membro
superior acometido ap6s-AVE, em combinagdao com métodos fisioterapéuticos tradicionais,
como a cinesioterapia (BASMAIJIAN et al., 1982; PREVO et al., 1982; WOLF; BINDER,
1983; ARMAGAN et al., 2003; DOGAN-ASLAN et al., 2012).

Conforme visto, se o método pode oferecer dados funcionais que envolvam o
autocontrole da atividade que esta sendo exercida, auxiliando no aprendizado por meio da
habilidade cognitiva (THORNTON e CARMODY, 2009), a observacdo dos padrdes da
atividade cortical por meio das analises das bandas de frequéncia em diferentes regides do
cortex durante a execucdo de um movimento, poderdo auxiliar na compreensao da capacidade
de organizacdo ou reorganizacdo de regides cerebrais funcionalmente envolvidas na
aprendizagem cognitiva, planejamento e execu¢do do movimento. Dessa maneira, o
biofeedback surge como meio para influenciar no controle motor periférico, modulando o

quadro espastico.

1.1 DEFINICAO DO PROBLEMA

A reabilitacdo motora dos sujeitos acometidos por sequelas funcionais apdés um
acidente vascular encefdlico ¢ um grande desafio para o profissional da satde. Dos
sobreviventes ao acidente, 30% a 60% continuam a apresentar disfun¢des no controle motor
por mais de 6 meses pds-lesdo (RICHARDS e POHL, 1999), e vérias técnicas para a
recuperacdo neural durante a reabilitagdo tem sido utilizada para devolver ou melhorar a
coordena¢ao do movimento do membro afetado.

Um numero consideravel de estudos sugere que os sinais de espasticidade ou aumento
da descarga tonica, causados pelas lesdes neurais, tem sido um dos fatores consequentes as
mudangas neuroplasticas e que pode implicar na formag¢do de contraturas e aumento da forga
muscular, oferecendo caracteristicas negativas projetadas na execucdo dos movimentos

voluntarios. Nao se sabe exatamente a teoria neurofisioldgica de tal processo, porém, sabe-se
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que vias de transmissdo da informac¢do motora encontram-se em alta atividade elétrica. A falta
de compreensao sobre a integracao desses sinais, com relacdo ao grau de espasticidade que
compromete o movimento, ¢ o alvo a ser conquistado. Acredita-se que esse fenomeno
ocasione hiperexcitabilidade das células neuronais motoras, levando ao mau funcionamento
do arco reflexo monossindptico, que sdo manifestacdes adaptativas procedentes da extensao
da lesdo cerebral na transmissdo de sinais para uma rede de células neuronais até a medula
espinal.

Dentro deste contexto, podemos entender que a espasticidade contribui para a
deficiéncia motora do paciente que sofreu AVE e, todavia, tende a prejudicar o avanco da
reabilita¢do, limitando a recuperacdo dos movimentos voluntdrios e, consequentemente,
levando a uma restauragao motora funcional insuficiente. Portanto, a questdo sobre o controle
motor ¢ saber como a atividade neuronal seria coordenada durante os movimentos para a
reparacao da funcionalidade desse comando apds a lesio (MARSDEN et al., 2000). Porém,
ndo se deve esquecer que, para a reparagdo de tal mecanismo a habilidade cognitiva ¢ a
aprendizagem motora durante a execu¢do dos movimentos ¢ de fundamental importancia, pois
tendem a oferecer meios para reorganizacdo da transmissdo dos sinais elétricos corticais por
meio da neuromodulagdo, no sentido de obter os beneficios da plasticidade cerebral para a
recuperagdo da fungdo motora apés o AVE (PLATZ et al., 2010). Essas observagdes provém
dos estudos de Wolpert e Flanagam (2001), que propuseram que a modulagdo dos sinais
corticais durante o planejamento, o aprendizado e o controle motor torna o sistema neural
capaz de simular um prospecto, envolvendo todos os aspectos da alga sensorio-motora e essa
tal agdo € modelada para predizer como o estado dos sistemas motores muda em consequéncia
de um determinado movimento ou uma determinada repeticao de tarefa.

Diante esse aspecto, a técnica de “Biofeedback” vem conquistando a area de
reabilitagdo sensorio-motora, possivelmente, pela habilidade do método em reorganizar a
atividade cortical, auxiliando no processo de neuroplasticidade (CIRSTEA, PTITO e LEVIN,
2006; THORNTON e CARMODY, 2009; CALOMENI et al., 2013). E uma estratégia
promissora e tem sido investigada no contexto da reabilitagdo. Tornou-se reconhecida como
ferramenta clinica nos anos 1960, e seu emprego conquistou espago no tratamento das
desordens do neurdnio motor superior, especialmente na reaprendizagem de habilidades
motoras, por meio dos estimulos cognitivos, no retreinamento de musculos e na indugdo de
relaxamento de musculos espasticos em pacientes apos AVE (BASMAIJIAN, 2002). Assim, ¢é

importante entender se a reorganizagdo cortical favorecida pela técnica ¢ capaz de modular a



Universidade Federal de Uberlandia
Capitulo 1: Introdug¢do |5

saida da atividade cortical, e se essa saida modulada sobre os motoneurdnios da medula
espinal serd capaz de controlar o recrutamento de fibras musculares e sua contragdo
(BROOKS, 1986b; SAGE, 1984; BASMAIJIAN, 2002; WOODFORD ¢ PRICE, 2007).
Espera-se, portanto, investigar a atividade cortical e sua influéncia sobre a atividade
reflexa medular por meio do biofeedback, contribuindo assim para a aplicabilidade da técnica

na pratica clinica.

1.2 OBJETIVO

O objetivo do trabalho foi analisar a possivel interferéncia do treino com biofeedback
eletromiografico sobre a conscientizagdo do controle motor no membro espastico e a
caracterizagcdo da atividade das bandas de baixa frequéncia em diferentes regides corticais
orientada pela técnica de treinamento.

Assim, essa pesquisa foi pautada nas seguintes metas:

e Avaliagdo do limiar de reflexo do estiramento tonico sobre o grau de espasticidade
como parametro de melhora da descarga tonica sobre a medula e esta sobre a atividade

muscular, antes e apds a atividade motora com o biofeedback.

e Estudo do comportamento das ondas de baixa frequéncia perante o treino em
biofeedback em diferentes regides corticais, principalmente em areas de planejamento
motor em ambos hemisférios durante o planejamento motor e durante a execucdo do

movimento e/ ou tentativa do movimento no membro acometido.

e Anidlise do potencial da técnica de treinamento com biofeedback como elemento
promotor da modulagdo das atividades plasticas corticais, no intuito de integralizagdo
das fungdes sensorio-motoras, principalmente, com relagdo as atividades de
modulagdo cognitiva e aprendizagem motora por meio dos sinais das ondas de baixa

frequéncia.



Universidade Federal de Uberlandia
Capitulo 1: Introdug¢do |6

1.3 ESTRUTURA DA TESE

Nesse capitulo foi apresentada caracteristicas gerais da atividade cortical e sua
capacidade de adaptagdo, especialmente dos neurdnios as mudancas nas condigdes do
ambiente e durante a recuperagdo neural pelo treinamento motor apos lesdes corticais. Assim,
refere aos elementos necessarios para entender a reorganizacao cortical por meio dos disparos
da atividade neuronal e sua influéncia sobre o recrutamento de unidades motoras para a
coordenagao do movimento, sendo, objetivo preliminar durante treinamentos do controle
motor aventado pela terapia de biofeedback.

Nos capitulos seguintes sdo apresentados o modo como o comando motor ¢
reorganizado e as influéncias plasticas diante esse comando, seja durante as atividades
cotidianas expressas em movimento, seja apoOs lesdes corticais com suas consequentes
desordens motoras.

Capitulo 2: fundamentacdo tedrica da tese, que engloba, inicialmente, a visdo geral das
estruturas geradoras da motricidade e suas influéncias neurofisioldgicas para a idealizacao,
planejamento e execu¢do de um determinado comportamento motor. Ainda, descreve
informagdes acerca do acidente vascular encefalico sua fisiopatologia e suas desordens na
habilidade motora, apresentando a espasticidade dentre os sinais motores de maior incidéncia.
Posteriormente, ¢ relatado sobre a atividade plastica cortical, salientando as caracteristicas
desse fendmeno, sua reorganizagdo estrutural e funcional durante as mudangas sensorio-
motoras, principalmente, influenciadas pelos traumas corticais. Ademais, apresenta uma
revisdo sobre ferramenta de reabilitacdo, abordando a técnica de treinamento por biofeedback
na aprendizagem motora e cognitiva para a reorganizagdo neuroplastica do controle da
motricidade apds traumas corticais e, consequente, redu¢do do sinal de espasticidade.

Capitulo 3: materiais e métodos utilizados no desenvolvimento da tese. Inicialmente sdo
apresentadas as caracteristicas dos sujeitos da pesquisa, destacando a triagem e os critérios de
inclusdo e exclusao dos mesmos, levando ao desenho experimental. Além disso, sdo listados
os materiais e os equipamentos utilizados durante todo o periodo da pratica de treinamento.
Sdo descritos como ocorreram o0s protocolos de avaliacdo e sessOes de treino com o
biofeedback. Ainda, sdo abordados em detalhes como foram realizadas a extra¢dao do sinal de
espasticidade e da atividade cortical a partir do EMG e EEG e a etapa de pré-processamento

destes sinais.
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Capitulo 4: sdo apresentados os resultados da tese, seguidos, primeiramente, das analises
do limiar do reflexo de estiramento tonico entre os grupos experimental e controle. Em
seguida, as analises da energia espectral das bandas de baixa frequéncia nos individuos
treinados com biofeedback.

Capitulo 5: apresenta as discussdes e conclusdes da tese sobre os resultados da avaliacao
do grau de espasticidade e o provavel efeito potencializador do biofeedback e, ainda,
sugestoes de possiveis diretrizes futuras para continuar a pesquisa, oferecendo argumentagdes

mais solidas sobre o biofeedback, a atividade cortical e o controle motor.
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CAPITULO 2

2. FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 NEUROFISIOLOGIA DO MOVIMENTO

INTRODUCAO

ovimentar ¢ um dos inimeros comportamentos que realizamos a todo

momento, ¢ para tal agao ¢ necessaria uma maquinaria com amplo poder

de integragdo continua entre musculos, 6rgdos sensoriais € 0 sistema
nervoso central (SNC). Sabe-se que os movimentos provém da idealizagdo de uma
determinada tarefa ou uma acdo em resposta ao ambiente proveniente das informacdes
sensoriais. Essas aferéncias, sdo integradas a nivel de medula espinal como atividade reflexa
simples, ascendendo até o tronco encefalico, tornando as respostas mais complexas e
interativas e, em seguida, estendendo-se para as regides prosencefalicas, nivel hierarquico das
habilidades motoras, para logo serem controladas (KANDEL et al., 2000; STIENEN et al.,
2007).

Numerosos modelos e estudos experimentais vém sendo desenvolvidos na tentativa de
elucidar e compreender o papel do SNC dentro desta rede neural biologicamente integrativa,
consistente de motoneuronios, interneur6nios € neurdnios sensitivos para o controle do
movimento e da postura (STIENEN et al., 2007). Segundo Lent (2008), a coordenagdo motora
¢ definida como a habilidade de estimular a contragdo muscular de tal forma que sua atividade
orquestrada resulta em movimentos biologicamente adequados ao contexto. Neste sentido,

para o sujeito produzir um ato motor ou predizer uma determinada agdo, ele precisa ter
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arquivado, em modelos internos, uma estimativa das medidas necessarias para sua execugao.
Assim, a realizagdo com “precisdo” de um movimento requer preditores do ambiente e do
nosso proprio corpo (WOLPERT e FLANGAN, 2000). Portanto, como as dinamicas
biologica, psicologica e comportamental mudam ao longo do desenvolvimento e vivenciam-se
cada vez mais novas interagdes, comecam-se aquisicdes de novos modelos e a atualizagdes
dos existentes. Diante do contexto, o sistema neural, com este universo de possibilidades, ¢
capaz de comparar o estado de desejo e o estado estimado mediado pelo modelo interno, de
modo a perceber se ha erros num determinado comando. Em sequéncia, esses erros podem ser
utilizados pelo proprio sistema para modificar o modelo que foi arquivado anteriormente,
oferecendo assim, a base para um novo aprendizado (LENT, 2008; WOLPERT e FLANGAN,
2000).

Virios estudos sugerem que a inteng¢do, o plano de trabalho, a corre¢cdo e execugdo dos
movimentos estejam impressos em redes neurais de inter-relacdo que incluem o cortex pré-
frontal, cortex motor primdrio, cortex pré-motor, cortex motor suplementar, cortex cingulado,
cortex parietal, cerebelo, ntcleos da base, nicleos do talamo e tronco encefalico, além da
medula espinal (KANDEL et al., 2000; LENT, 2008; AVANZINO et al., 2013).

Dentre este aspecto, observa-se que o sistema motor requer instalagdes ou unidades de
trabalhos especificos que executem em concordancia a expressao do comportamento. Essas
unidades podem ser descritas de forma hierarquica como: unidades de associagdo para o
planejamento’ que tendem idealizar e planejar a intengdo do movimento, além de programa-
lo; unidades de controle do movimento® que auxiliam na iniciagdo do programa motor e
detectam os erros de sequenciamento temporal e espacial entre 0 movimento programado € o
que esta sendo executado, corrigindo-os; unidades de arranjo ou comandos dos ordenadores’
com a fun¢do de ordenar o comando final aos musculos e, por fim, a unidade executora,
responsavel pela acdo em si, realizada pelos orgdos efetores do movimento, os musculos
esqueléticos (BERNE e LEVI, 2009, LENT, 2008, AIRES, 2009; KANDEL et al., 2000).

Portanto, os programas para planejamento, interpreta¢do, organizacdo e execugdo de
uma determinada tarefa derivam da sincronizacdo desses circuitos cérebro-corticais,
subcorticais ¢ medulares dispostos em série e paralelo (LENT, 2008; AVANZINO et al.,
2013). Em vista disso, o0 modo como essa circuitaria neural e estrutural serd arregimentada

dependera, previamente, da experiéncia do individuo, da integridade e interacdo dessas vias,

2 Constitui nivel de estratégia mais alto, composto de areas de associagdo motoras, niicleos da base e cerebelo.
3 Nivel tatico do controle motor, composto pelo cortex motor primério e o cerebelo.
4 Nivel executor, o mais baixo do controle motor, constituido de tronco encefélico e medula espinal.
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do tipo da informacdo que ascende as areas correlacionadas e da complexidade do movimento
a ser executado. Tais observagdes revelam a importancia de se conhecer essas estruturas e
compreender seu mecanismo de controle motor apos as lesdoes neurologicas, principalmente as
relacionadas com os distirbios do movimento ¢ manifestado nos individuos acometidos por

um acidente vascular enceféalico (AVE).

2.1.1 BASES NEURAIS DOS SISTEMAS GERADORES DO MOVIMENTO

Sabe-se que a organizacdo do sistema neural (SN) pode estar associada a diferentes
aspectos da motricidade e estd dividida em trés categorias distintas: os movimentos reflexos,
os ritmicos € os movimentos voluntarios, todos controlados pelos neurdnios motores tanto
pelo nivel superior do comando motor, o encéfalo, quanto pelo inferior, a medula espinal.

Os movimentos reflexos ou automaticos apresentam-se como respostas motoras
simples e estereotipadas com participacdo de grupos musculares. Essas respostas sdo sempre
da mesma maneira, além de ser involuntarias e provocadas por estimulos especificos. A sua
ocorréncia ndo depende de experiéncia prévia, sdo inatos (LEVINE, LEWALLEN e PFAFF,
2012, KANDEL et al., 2000). Ja, os movimentos ritmicos combinam caracteristicas de atos
reflexos e movimentos voluntdrios. Para serem incentivados precisam de um comando
voluntario, e uma vez iniciados, seguem um padrdo reflexo de movimentos repetitivos. Dentre
as atividades motoras ritmicas tem-se o andar, correr, mastigar, cocar, copular e etc.
(LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012, KANDEL et al., 2000). Contudo, para as atuacdes
mais complexas, temos os movimentos voluntirios, uma agdo amplamente aprendida e
intencional como, por exemplo, o ato de escrever. Assim, uma vez aprendidos, repetidos e
incorporados ao repertério cortical, os mecanismos de aprendizagem motora garantem que,
quando evocados da memoria, as sequéncias de movimentos passam a ser realizadas

automaticamente (LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012; KANDEL et al., 2000).

2.1.1.1 Medula Espinal e a Motricidade Somatica
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No nivel inferior ou primitivo das integragdes sensdrio-motoras esta a medula espinal,
estruturalmente formada por regides ventral (anterior) e dorsal (posterior), contendo neuronios
motores, sensoriais ¢ interneurénios (McARDLE, KATCH e KATCH, 2003).

As unidades ordenadoras envolvidas diretamente com os comandos motores
localizados na medula sdo conjuntos de motoneurdnios (MTNs) (LENT, 2008; McARDLE,
KATCH e KATCH, 2003; KANDEL et al., 2000) e sdao destinados a essas c¢lulas a via final
comum para o comando do movimento (SHERRINGTON, 1906). Eles estdo alocados na
regido anterior da medula espinal e projetam seus axonios para os musculos do corpo ¢ a
maioria dos musculos do pescoco (Figura 1) (LENT, 2005; LENT, 2008). De outro modo,
estdo aglomerados em nucleos dos nervos cranianos no tronco encefalico, e inervam musculos
da cabeca e uma parte do pescoco. No contexto clinico e neurofisioldgico, essas células sdo

denominadas de neur6nios motores inferiores (NMlIs).

Motoneurdnio
medular

Intumescéncia
= cervical

|

Intumescéncia
lombar

Figura 1: Representagdo dos motoneurénios na medula espinal, projetando os axdnios para a fibra muscular
esquelética. Fonte: adaptada de Lent, 2010.

Os MTNs sao agrupados em populagdes de acordo com a especificidade muscular com
que essas cé¢lulas fazem intera¢do. Para cada populacdo, o grupamento inerva apenas aquele
musculo que lhe ¢ conferido (LENT, 2005; LENT 2008; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF,
2012). Esses neuronios aparecem na medula como uma coluna de células no corno ventral,

estendendo-se ao longo dos segmentos medulares, principalmente o cervical, relacionado com
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a inervagdo dos membros superiores € o lombar, com os membros inferiores (Figura 2)

(LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012).

Niicleos motores
Interneuronios

L7

.
s T A

Niicleos MTNs ﬁ\flcleos MTNs
Dorsolateral ventromedial

Figura 2: Nucleos ou agrupamentos de neurdnios motores (MTN) ao longo do eixo lateral e medial da regido
anterior da medula espinal. (A e B) coluna de neur6nios no corno ventral, estendendo-se para outros segmentos
medulares, exemplo, L7 para S1 (B). Fonte: adaptada de Kandel et al., 2000; Lent, 2010.

A relagdo de posicdo das colunas de MTNs medulares nos segmentos cervical e
lombar e a posigdo de cada musculo do corpo representa um mapa topografico’ longitudinal
de representacdo miotdpica (LOEB e GHEZ, 2000). Esse mapa favorece a descrigdo
minuciosa da localizacdo destas células e sua interacdo com os diferentes musculos dos
membros superiores e inferiores. Dessa forma, evidenciou o fracionamento para o controle
muscular, observando que os musculos distais sdo comandados por colunas de MTNs situados
lateralmente no corno ventral, enquanto, que os musculos proximais sdo comandados pela

coluna medial (Figura 3). Assim, conclui-se que os MTNs mediais sdo funcionalmente

5 Descrigdo da localizagdo dos neurbnios dentro do sistema nervoso central (Levine A.J., Lewallen K. A., Pfaff
S.L. Spatial Organizationof cortical and spinal neurons controlling motor behavior, 2012, pg 813).
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relacionados a postura, e os laterais aos movimentos finos dos membros distais (LENT, 2008;

KANDEL et al., 2000).

Figura 3: Representacdo miotdpica, corno ventral da medula espinal. Musculos distais comandados por
neurdnios motores na coluna lateral (CL); musculos proximais por motoneurdnios da coluna medial (CM). Seta
vermelha CM, seta preta CL. Fonte: Lent, 2010.

Na substancia cinzenta medular em sua por¢ao anterior ndo se encontra apenas oS
MTNs, mas também um grande nimero de interneurénios, células de associagdo com axonios
curtos que fazem sinapses nas proximidades do seu soma. Esses interneuronios estdo
envolvidos nas vias de integracdo dos reflexos de estiramento e segmentar e podem ser
excitatorios ou inibitorios (LUNDBERG, 1979; MUKHERJEE ¢ CHAKRAVARTY, 2010).
Assim como 0s neurdnios motores, esses pequenos neurdnios de integragdo, quando
localizados lateralmente na medula, projetam-se para os MTNs ipsilaterais que inervam os
musculos distais ou proximais dos membros, enquanto os localizados medialmente se
projetam bilateralmente, e esse ¢ um aspecto importante desse sistema. Essa disposi¢ao lateral
do interneurdnios permite que os membros sejam controlados separadamente. Por outro lado,
a disposicao bilateral dos interneurdnios mediais permite o controle bilateral dos MTNs dos
musculos axiais, fornecendo apoio postural para o tronco e pescoco (BERNE e LEVI, 2008;
GUYTON e HALL, 2006).

Os MTNs da medula espinal sao diferenciados quanto a sua forma, suas conexdes €
funcdo, e sdo classificados em dois tipos: MTNs alfa (a) e os pequenos MTNs gama (y)
(Figura 4).
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Figura 4: Neuronios motores alfa (o) e gama (y) localizados na porgdo anterior da medula espinal. Fonte: Lent,
2010.

Os MTNs alfa (a) projetam seus axonios para fora da medula através da raiz ventral,
exteriorizando para a periferia e integrando ao nervo até chegarem a conexdo com a fibra
muscular. Ja os MTNs gama (y), inervam fibras musculares modificadas que fazem parte do
fuso muscular (estrutura especializada para o monitoramento da variagdo do comprimento do
musculo). No musculo, os MTNs « inervam a maioria das fibras, formando unidades motoras
que controlam a contratilidade deste tecido, enquanto, os MTNs y participam no mecanismo
de controle indireto da atividade muscular (LUNDY-EKMAN, 2008; LENT, 2008; KANDEL
et al., 2000).

Dentro desta rede de projecdes axonais, os axonios dos MTNs a e vy, antes de
emergirem do SNC, emitem ramos colaterais recorrentes, que tendem a divergir no proprio
corno ventral entre os diversos segmentos medulares, formando os tratos proprios da medula e
fazendo sinapses com os interneurdnios alocados ali. Esses ramos colaterais recorrentes
difundem uma espécie de copia eferente do comando motor enviado ao musculo, que dessa
maneira € retransmitida a circuitos locais especializados, que simulam as modificagdes que
serdo produzidas pelo movimento a ser feito sobre os sensores corporais € o ambiente
(WOLPERT e FLANAGAN 2000). Os interneurdnios misturados a essa circuitaria na medula

podem excitar ou inibir este circuito, o que por sua vez, modula a atividade durante o
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comando motor, influenciando na locomocdo e nos reflexos (LENT, 2008; KANDEL et al.,
2000).

Um dos importantes interneuronios situados na por¢ao medial do corno ventral sdo as
células de Renshaw. Elas participam diretamente da retroalimentacdo medular para o controle
da motricidade. Essas células sdo inibitdrias e recebem os ramos colaterais excitatorios dos
axonios dos MTNs, e, elas por sua vez, realizam uma alga de inibicdo recorrente sobre o
mesmo neurdnio motor que a excitou, além de outras conexdes sinapticas para diversos
neurdnios motores adjacentes que inervam a musculatura sinergista. Fora a interagdo com esse
neurénio motor, as células de Renshaw também promovem inibi¢do dos MTNs vy e
interneuronios inibitdrios das fibras la (MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). Sendo
assim, essa conexdo MTNs e células de Renshaw (Figura 5) forma um circuito de feedback
negativo capaz de modular e controlar a frequéncia de disparos excitatorios sobre os
neurdnios motores, enquanto isso, as sinapses com os interneuronios inibitorios la tendem
regular a intensidade da inibi¢do reciproca sobre os MTNs dos musculos antagonistas
(KANDEL et al., 2000; MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010).

Por outro lado, as células de Renshaw recebem entradas das vias descendentes que
modulam sua excitabilidade, desta forma, ajustam o controle da atividade dos MTNs
adjacentes a sua interacdo, regulando as respostas contrateis estereotipadas multiarticulares e,
eventualmente, envolvendo um ou mais membros (KANDEL et al., 2000; GUYTON e
HALL, 2006). Tal fato, demonstra que se ndo fossem as projecdes das células de Renshaw,
seria impossivel existir uma atividade coordenada, envolvendo simultaneamente varios
musculos dos membros superiores e inferiores para a uma determinada tarefa, como

deambular (MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010).

1. Unidade motora
Uma unidade motora ¢ composta por um MTN o e as fibras musculares por ela

inervadas. Segundo Lent (2008):

“a unidade motora é o menor elemento de um musculo sobre controle neural, ou
seja, o grupo de fibras musculares com seu MTN ordenador.”
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Figura 5: Interneur6nios na medula espinal. Representagdo da célula de Renshaw e sua atividade inibitoria sobre
o motoneurdnio (MTN) do musculo agonista e sobre o interneurdnios inibitorio da fibra la para o muisculo
antagonista. Fonte: adaptada de Kandel et al., 2000.

As vérias inervagdes que um Unico MTN a pode realizar dependera do quao fino
devera ser o controle motor. Um nervo ou seus ramos terminais inervam pelo menos uma das
aproximadamente 250 milhdes de fibras musculares existentes no corpo. Levando em conta
que uma pessoa possui, pelo menos, 420.000 neurénios motores, isso logicamente, significa
que um Unico nervo ird inervar habitualmente muitas fibras musculares individuais
(McARDLE, KATCH e KATCH, 2003).

Quando o MTN o manda impulsos i0nicos em condi¢des normais, todas as fibras
dessa unidade comecam a contrair. Esses neurdnios tém funcao ativa nos diversos reflexos e
movimentos voluntarios. Em vista disso, as decisdes sobre se as informacdes de diversas
fontes sindpticas causardo ou ndo a contragdo de uma determinada fibra serdo, de antemao,
estabelecidas por essas células (PURVES et al., 2001).

As primeiras unidades motoras ativadas pelo esfor¢o voluntario ou durante a atividade
de arcos reflexos sdo aquelas com um axonio de pequeno calibre, € promovem menores forcas

de contracao, permitindo que a excitagdo ¢ a contracdo do musculo no inicio do movimento
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seja gradativa e com ajuste fino. A medida que mais unidades motoras sio recrutadas,
neurdnios motores com axdnios mais calibrosos sdo envolvidos, gerando gradativamente
maior tensdo mucular. Esse recrutamento ordenado de unidades motoras ¢ chamado
“principio do tamanho”, referindo-se ao envolvimento de neurdénios motores conforme o
calibre dos seus axdnios, com a finalidade de produzir uma contracdo mais uniforme. Esse
fendmeno ocorre porque os neurdnios motores de menores calibres sdo ativados mais
facilmente do que os neuronios maiores (PURVES et al., 2001; LENT, 2008).

Diante do exposto podemos pressupor que a medula espinal e seus neurdnios motores
ajustados, morfoldgica e funcionalmente, permitem que o comando motor expresso pelas vias
de planejamento e controle chegue ao 6rgdo executor com recrutamento de suas fibras

musculares.

ii. Circuitaria da medula espinal necessaria para os reflexos de estiramento muscular

Para que os MTNs executem a tarefa de projetar o comando motor para o musculo,
primeiramente ele precisa ser estimulado. Essa agdo provém de duas vias: as descendentes do
nivel hierarquico de comando motor e as periféricas influenciadas pelos receptores sensoriais.
Essas vias oferecem ao circuito local da medula subsidio para regular uma variedade de
reflexos sensorio-motor. O mais simples circuito neural ¢ o arco reflexo e corresponde a
resposta ao estiramento muscular e uma retroalimentagao excitatoria direta desses MTNSs.

Como a agdao motora depende do estiramento muscular, os musculos e tenddes, contém
receptores sensoriais especializados para detectar a distensdo, a tensdo exercida sobre eles.
Esses oOrgdos terminais, conhecidos como proprioceptores, retransmitem rapidamente a
informagdo acerca da dindmica da fibra muscular e do movimento as regides conscientes e
inconscientes do SNC, mantendo-nos cientes de nossos membros (AIRES, 2009; PURVES et
al., 2010). Dois tipos de receptores, fuso muscular (receptores de estiramento muscular) e os
orgaos tendineos de golgi (OTG) (Figura 6), sdo importantes tanto para os reflexos medulares
para a regulagdo da circuitaria, quanto por representarem fonte de informagao proprioceptiva,
que torna possivel a monitoragdo continua da progressio de qualquer sequéncia de
movimento e funciona como base para modificar o comportamento motor, ajudando a
direcionar os movimentos voluntarios subsequentes durante um ato motor (BERNE e LEVI,

2009; McARDLE, KATCH e KATCH, 2003; PURVES et al., 2010).
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O fuso muscular é o principal receptor que proporciona informagao sensorial acerca da
variagdo do comprimento e da tensdo das fibras musculares, e responde, principalmente, a
qualquer distensdo (estiramento) do musculo, por meio de uma resposta reflexa a nivel
medular, iniciando uma contragdo muscular vigorosa capaz de reduzir a distensdo exercida

sobre o tecido muscular (McARDLE, KATCH e KATCH, 2003; KANDEL et al., 1991).

Fibras
musculares

FUSO
MUSCULAR
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Figura 6: Proprioceptores localizados na fibra muscular e nos tenddes, respectivamente, fuso muscular e 6rgéo
tendinoso de golgi. Fonte: Purves et al., 2001.

A organizagdo estrutural mostra um fuso adelgacado, localizado no ventre muscular,

alinhado em paralelo as fibras musculares (extrafusais) (Figura 7).

Axoénio
Axénio neuronio Fibra i ]
motor alfa motor gama 77 Axénio aferente

Grupo Ia eIl

Fibra Fibra  Espaco Fibra Capsula

intrafusal cadeia subcapsular hbolsa
nuclear ancicanr

Figura 7: Organizacdo estrutural do fuso localizado no ventre muscular, envolvido por uma capsula de tecido
conjuntivo e alinhado em paralelo as fibras musculares. Fonte: adaptada de Purves et al., 2001.
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A inervacao deste proprioceptor ¢ feita por axonios sensoriais do grupo la, com
respostas de adaptagdo rapida as mudancas dindmicas do estiramento muscular, e por axénios
aferentes do grupo II que sinalizam o nivel de estiramento sustentado, disparando tonicamente
em propor¢do ao grau de estiramento (KANDEL et al.,, 2000; LUNDY-EKMAN, 2008;
BERNE e LEVI, 2009; PURVES et al., 2010). O ramo do neurdnio sensorial Ia estabelece
conexoes excitatorias monossinapticas com os MTNs a do corno ventral da medula espinal,
providenciando uma atividade reflexa que se dirige ao musculo distendido (Figura 8), e
conexoes inibitorias com neurdnios motores o. da musculatura antagonista (heteronimos). Esse
rearranjo ¢ um exemplo do que é chamado de inervagdo reciproca e resulta em rapida
contracdo do musculo estirado e relaxamento simultaneo da musculatura antagonista (LENT,

2008; MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010; PURVES et al., 2010).

Fibra aferente Ib

Fibra aferente Ia +++

Fibra Extrafusal
Fibra Intrafusal

MTN alfa ++++
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Figura 8: Representacdo do estiramento muscular com distensdo do fuso (fibra intrafusal), seguida de
estimulacdo da fibra aferente Ia e excitabilidade do MTN alfa na porg¢do anterior da medula espinal. Fonte:
adaptada de Netter, 2002.

Esse reflexo monossinaptico ¢ referido como reflexo de estiramento, reflexo do tendao
profundo ou miotatico, e € a base das respostas mioneurais do reflexo do joelho, do tornozelo,
da mandibula, do biceps e do triceps, testadas em exame neuroldgico de rotina (Figura 9). A
percussao no tenddo estira o musculo, promovendo entdo a descarga de atividade aferente la
que inervam os fusos musculares. Essa descarga aferente além de ser transmitida para a
medula, ela projeta ao longo dos segmentos medulares até tronco encefalico, e uma descarga

eferente retorna ao musculo. Como os musculos estdo sempre sob um certo grau de
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estiramento, esse circuito reflexo ¢ normalmente responséavel pelo nivel constante de tensao
denominado tonus muscular. A alteracao desse tonus ocorre em uma variedade de condi¢des
patofisiologicas, e essas sdo alteragdes acessadas no ambiente clinico pelo exame do reflexo

tendineos profundos.
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Figura 9: Representagdo do reflexo de estiramento ou miotatico simples do tenddo patelar. MTN (motoneurdnio)
Fonte: extraida e adaptada de Lent, 2010.

O arco reflexo de estiramento muscular ¢, portanto, uma al¢a de retroalimentacdo
negativa utilizada para manter o comprimento muscular em um valor desejado. O
comprimento muscular apropriado ¢ especificado pela atividade das vias descendentes que
tendem a influenciar o conjunto de MTNs inferiores. Desvios do comprimento desejado sdao
detectados pelos fusos, uma vez que aumentos ou diminui¢des no estiramento das fibras
intrafusais alteram o nivel de atividade nas fibras sensoriais que inervam esses fusos. E essas
alteragdes levam a ajustes na atividade dos MTNs a, fazendo com que o musculo retorne ao
comprimento desejado, contraindo o musculo estirado e relaxando o grupo muscular oposto, €
assim, restaurando a atividade normal do proprioceptor (PURVES et al., 2010; MUKHERJEE
e CHAKRAVARTY, 2010).
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1i1. Controle das caracteristicas funcionais do fuso muscular

Um outro tipo de fibra nervosa que termina nas extremidades contrateis do fuso
muscular ¢ conhecido como fibra eferente gama (y), procedentes dos MTNs y. A atividade
deste neuronio tem sido o grande responsavel pelo controle das caracteristicas funcionais do
fuso muscular, modulando seu nivel de excitabilidade.

O nivel de atividade desses MTNs v ¢, as vezes, chamado de “viés y”. Estes sdo
ativados pelos centros superiores através das vias descendentes do controle motor, localizados
no encéfalo ou pela propria circuitaria reflexa local, oferecendo mecanismo para manutengao
da sensibilidade ideal da fibra aferente tipo la.

Quando um musculo esquelético se contrai, o fuso ¢ liberado da tensdo, ou
descarregado, e espera-se que a fibra aferente pare de disparar, tornando-se insensivel as
variagOes posteriores do comprimento muscular. Entretanto, essa redug¢do na carga do fuso
pode ser contrabalanceada se os neuronios motores y forem simultaneamente estimulados (co-
contracdo). Esse estimulo faz com que as fibras intrafusais se encurtem juntamente com a
fibra extrafusal. Consequentemente, quando as regides polares do fuso se contraem, a por¢ao
equatorial mantém-se alongada e recupera sua sensibilidade (BERNE e LEVI, 2009;
GUYTON e HALL, 2006; PURVES et al., 2010). Assim, a ativacdo simultaneamente dos
MTNs a e v, por meio dos comandos das vias descendentes, favorece a contragdo sincrona de
ambas as fibras intra e extrafusais, abrindo espago para que os eferentes y possam regular a
atividade do fuso, podendo operar, eficientemente, em qualquer comprimento do musculo,
auxiliando no controle e coordenagdao do movimento, bem como, no ajuste postural.

Ademais, a atividade do fuso muscular pode apresentar-se em dois contextos distintos:
atividade passiva, proveniente da variacdo do comprimento da fibra muscular; e ativa, com a
co-contracdo dos MTNs y durante a ativagdo dos MTNs a. Por consequéncia, sempre que
comandos motores centrais recrutam os MTNs a, os MTNs y também sao recrutados e o fuso
estard constantemente sensivel, detectando ndo s6 acréscimos pelo estiramento da fibra
muscular, como os decréscimos durante as contragdes. Essas informag¢des dinamicas durante a
execu¢do do movimento sdo de grande importancia para que os circuitos neurais da
motricidade detectem eventuais erros de sequenciamento durante a execugdo e, logo, sejam

novamente reprogramados.
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2.1.1.2 Hierarquia do Controle Motor — Sistema Supra-Espinal

Durante o periodo de suas pesquisas, John Hughlings Jackson (1835) demonstrou que
0s centros motores se organizavam em cadeias hierarquicas, uns controlando os outros e os
centros superiores, controlando os inferiores. Na época, varios experimentos foram realizados
para compreender essa organizagao em cadeia, nlicleos e areas, capazes de planejar e ordenar
o sistema motor e, possivelmente, quais eram as vias descendentes que levavam os comandos
da atividade motora para a medula espinal, organizando os movimentos e coordenando a

atividade dos neuronios motores inferiores.

1. Vias Descendentes

Atualmente se conhece os centros controladores que manifestam seus comandos e sua
organiza¢cdo em vias que projetam até os MTNs da medula espinal. Um destes centros € o
tronco encefalico (TE), composto de regidoes como mesencéfalo, ponte e bulbo que
apresentam determinadas funcdes, conferindo a elas a base para a estagao de varios feixes que
chegam ou saem do sistema nervoso. No bulbo encontra-se nucleos de neurdnios que
auxiliam no controle da postura e do equilibrio, denominados nucleos vestibulares. Os
axonios alocados nesta regido formam os feixes vestibulo-espinal que projetam até os MTNss.
J& outra populacdo de neurdnios, mais dispersa, porém, extensa, que ocupa grande parte
rostrocaudal da ponte, espalhando sobre o bulbo e mesencéfalo, ¢ a formacdo reticular. Os
axonios que descendem deste ntcleo formam os feixes reticulo-espinal pontino e bulbar, vias
participativas, também, do controle postural através da modulacdo dos MTNs da regido
anterior da medula (LENT, 2008; LEMON, 2008; BERNE e LEVI, 2009; PURVES et al.,
2001).

O mesencéfalo, outra subestacio do TE, apresenta duas regides de projecoes
descendentes motoras, o nucleo rubro e o coliculo superior e inferior. O primeiro forma o
feixe rubro-espinal, coadjuvante no controle motor juntamente com o cortex motor, € o
segundo d4 origem ao feixe tecto-espinal. O coliculo ¢ uma estrutura multimodal devido a
aferéncias visuais, auditivas e somestésicas que chegam a ele, facilitando a participagdo ativa
de suas fibras na orientacdo sensorio-motora, controlando o posicionamento dos olhos e da

cabeca perante os estimulos do ambiente. E, por fim, o centro superior de controle, o cortex
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cerebral, com amplo conjunto de areas associativas, cujos axonios emitem feixes provenientes
do cortex motor primario (M1) para a medula espinal, conhecido como feixe cortico-espinal
(LENT, 2008; LEMON, 2008; KANDEL et al., 2000).

Diante a emissao desses feixes para a medula, foi visto que essa organizagdo segue um
modo légico para sua interagdo, levando em conta as caracteristicas topograficas da medula
em relacdo a motricidade e sua populacao lateral e medial de MTNs com inervagao especifica
no soma (subsecdo 2.1.1.1) (LENT, 2008; KANDEL et al., 2000; PURVES et al., 2010).
Assim, as vias descendentes sdo classificados em um sistema lateral e medial.

O sistema lateral medeia comandos para os MTNs que inervam a musculatura distal
dos membros, e que promovem movimentos voluntarios finos. E provido pelos tratos cortico-
espinal e o rubro-espinal. O trato coértico-espinal origina-se de uma grande area do cortex
cerebral, 30% de suas fibras provém do cortex motor primario, outros 30% se originam dos
cortices pré-motor e motor suplementar, e os 40% restante emergem de outras areas
somatossensoriais posteriores ao sulco-central. Células piramidais encontradas na quinta (5%)
camada do cortex motor, incluindo as células piramidais gigantes de Betz, dao origem a este
trato. Elas sdo a minoria (< 5%), porém, sdo importantes na representacdo do cortex motor.
Este trato sai do cortex e entra no ramo posterior da capsula interna e atravessa o mesencéfalo
proéximo ao pedunculo cerebral, seguindo para ponte, emergindo com as piramides na
superficie anterior do bulbo (BERNE e LEVI, 2009; LENT, 2008; GUYTON e HALL, 2006).

O feixe cortico-espinal continua seu trajeto descendo na por¢ao mais caudal do bulbo,
e cerca de 90% dele cruza para o lado contralateral a sua emersdo e continua a descer pelo
funiculo lateral como trato. Os axOnios deste trato lateral terminam em todos os niveis da
medula tanto nos neurdnios motores quanto nos interneuroénios. O restante dos axonios do
feixe (10%) prossegue seu trajeto pelo funiculo ventral ipsilateralmente, como trato cortico-
espinal ventral, pertencente ao sistema medial (BERNE e LEVI, 2009; LENT, 2008;
GUYTON e HALL, 2006). O trato cortico-espinal lateral ¢ relativamente pouco importante
para os mamiferos inferiores, contudo, em humanos ¢ funcionalmente essencial para o
controle voluntario do movimento, e contém aproximadamente, mais de 1 milhdo de axdnios.
Mesmo este nimero sendo uma representagao proporcionalmente pequena dos impulsos que
deixam o cortex e trafegam sobre este trato, ainda assim, ele ¢ fundamental para o controle
fino independente dos movimentos dos dedos, de forma que lesdes neste feixe podem levar a
perda permanente da mobilidade, mesmo ocorrendo recuperagdo de outros movimentos

(BERNE e LEVI, 2006) (Figura 10).
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Cortex motor prima

Cortex somestésico.

Figura 10: Via descendente lateral proveniente do tronco encefalico. Representacdo do trato rubro-espinal e trato
cortico-espinal. Fonte: adaptada de Purves et al., 2001.

Ja& o trato rubro-espinal originario do nucleo rubro do tegumento do mesencéfalo,
decussa suas fibras no proprio mesencéfalo, projetando-se pela ponte e bulbo até se agrupar
ventralmente ao trato cortico-espinal lateral na medula (Figura 10). Os axonios deste trato
estimulam com predilecdo, os neur6nios motores que inervam a musculatura dos segmentos
distais dos membros, semelhante ao trato cortico-espinal. Sabe-se que o nucleo rubro recebe
aferéncias do cerebelo e cortex motor, o que torna essa area uma regido integrativa desses
dois sistemas motores (GUYTON e HALL, 2006; PURVES et al., 2001).

O sistema medial também conduz comandos para os MTNs que projetam para a
musculatura axial do tronco e proximal dos membros, normalmente associando seu controle
aos movimentos posturais. E composto pelo trato cortico-espinal ventral e pelo trato cortico-
bulbar. Seus axonios emergem do cortex e terminam nos interneurdnios mediais da medula
espinal e em neurdnios equivalentes do TE, enquanto, outros tratos, que adicionalmente
compde esse sistema como tratos reticulo-espinal pontino e bulbar, tratos vestibulos-espinais
lateral e medial, trato tecto-espinal advém dos ntcleos do tronco encefalico (BERNE e LEVI,

2009). (Figura 11).
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Figura 11: Via descendente medial do tronco encefalico. Representacdo dos nucleos que emergem os tratos

responsaveis pelos ajustes posturais do equilibrio corporal, tronco e cabega. Fonte: extraida e adaptada de Purves
et al., 2001.

O trato reticulo-espinal-pontino encontra-se na formagao medial da ponte. Ele projeta
seus axoOnios pelo funiculo ventral ipsilateralmente a medula e termina nos grupos dos
interneuronios mediais. Sua funcdo € excitar os neurénios motores que inervam os musculos
extensores (antigravitacionais) proximais para dar sustentagdo a postura (GUYTON e HALL,
2006, BERNE e LEVI, 2009).

Ja o trato reticulo-espinal bulbar origina-se dos neurdnios da por¢ao medial do bulbo.
Seus feixes descem bilateralmente pelo funiculo ventrolateral e terminam nos interneurénios
associados com grupos de MTNs medialmente a medula. Essa via exerce funcdo inibitoria
sobre 0os mesmos neurdnios motores excitados pela por¢do pontina do trato reticulo-espinal
(GUYTON e HALL, 2006, BERNE e LEVI, 2009; PURVES et al., 2001).

O outro feixe ¢ o trato vestibulo-espinal lateral, que provém dos nucleos vestibulares
laterais localizados no bulbo. Suas fibras descendem ipsilateralmente pelo funiculo ventral da
medula e terminam nos interneurdnios associativos aos MTNs da porcao medial. Seus
axonios excitam os neurdnios responsaveis pela inervagao da musculatura extensora proximal
dos membros, importante para controle postural, assim como os axonios do trato reticulo-

espinal. Essa via, por outro lado, inibe os neurénios motores dos musculos flexores, pois sdo
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responsaveis pela excitacdo dos interneuronios la reciprocos, que recebem informagdes
procedentes das fibras sensoriais la do fuso da musculatura extensora, inibindo, os MTNs que
inervam os musculos flexores. (MACHADO, 2000; KANDEL et al., 2000).

Os impulsos que excitam os nucleos vestibulares provém do aparelho vestibular,
propriamente dito, dos canais semicirculares e 6rgaos otoliticos, que captam a aceleracao
angular e linear da cabeca, enquanto, que a inibi¢ao desses nucleos, para uma provavel
modulagdo sinaptica, surge das células de Purkinje da regido do vérmis do cortex cerebelar.
Portanto, estes elementos neuroanatomicos auxiliam nos ajustes posturais apos a
movimentagdo da cabega. Outra via procedente desta regido ¢ o trato vestibulo-espinal
medial. Este origina-se no nticleo vestibular medial de ambos os lados e seus axdnios cruzam
a linha média na emergéncia do nucleo de origem e percorre o funiculo ventral para niveis
medulares cervicais e toracicos médios, terminando no grupo de interneurénios mediais. Os
estimulos sensoriais, em sua maioria, originam-se dos canais semicirculares e informam os
ajustes do movimento durante as aceleragdes angulares da cabeca (LENT, 2008; BERNE ¢
LEVI, 2009; GUYTON e HALL, 2006).

O tecto-espinal origina-se nas camadas mais profundas do coliculo superior. Seus
axonios cruzam para o lado contralateral ao estimulo, descem pelo funiculo ventral da
medula, ¢ como todos os outros tratos do sistema medial, terminam fazendo sinapse nos
interneuronios mediais, porém, o que difere dos outros ¢ que os neurdnios motores deste
trajeto estdo localizados na porg¢ao superior da medula cervical. Esse trato regula a posi¢do da
cabeca e dos olhos em resposta a estimulos multissensoriais, como visuais, auditivos e

somestésicos (BERNE e LEVI, 2009).

1. Tronco Encefalico e Controle Postural

No segundo nivel de integracdo sensoério-motora, o tronco enceféalico apresenta um
papel crucial devido a presenca de nucleos de ajustes posturais que projetam por meio das
vias descendentes até a medula para modula¢do dos reflexos de estiramento em rapidez e
eficiéncia. E evidente a atividade do tronco encefalico quando se observa a hipertonia
extensora e acentuacdo dos reflexos de estiramentos fasicos que ocorrem apos lesdo baixa do

SNC (BERNE e LEVI, 2009; PURVES et al., 2001). Outro controle essencial provindo do
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tronco encefalico € o movimento ocular, reflexo importante que auxilia tanto na locomogao
como no equilibrio.

Diversos mecanismos reflexos sdo evocados quando a cabeca se movimenta e trés
diferentes tipos sdo classificados como reflexos posturais: Reflexo vestibular, Reflexo tonico
cervical, Reflexo de endireitamento.

Os reflexos vestibulares sdo observados quando ocorre rotagdo da cabeca, este
movimento ativa os receptores sensoriais localizados nos canais semicirculares no conduto
auditivo interno. Por exemplo, quando o giro da cabeca ocorre para a esquerda, sinais
captados por esses receptores sdo levados até os nucleos vestibulares, e logo, ¢ programado o
ajuste postural e o aumento no apoio da postura no lado esquerdo do corpo e, em seguida,
levados até a medula espinal por meio dos tratos vestibulo-espinal lateral e medial. Esse
aumento no suporte impede que o individuo caia para a esquerda durante a rotagdo (BERNE e
LEVI, 2008).

Quando se inclina a cabeca ocorrem também mudangas na linearidade do plano de
movimentagdo da mesma, ¢ as alteragdes resultantes da atividade das células do receptor
podem ser capazes de produzir movimentos oculares e ajustes posturais, semelhante ao que
ocorre quando giramos a cabe¢ca (BERNE e LEVI, 2008).

Ja o reflexo tonico cervical representa outro tipo de atividade posicional e é ativado
pelo fuso muscular dos musculos do pescoco. Essa musculatura contém o maior nimero de
fibras fusais do corpo, e se o pescogo ¢ dobrado sem inclinar a cabega, seus fusos evocam o
reflexo tonico sem interferéncia do sistema vestibular. Durante o reflexo, quando o pescogo ¢
estendido, os membros superiores estendem-se e os inferiores fletem, quando ele for
flexionado, os membros superiores fletem e os inferiores estendem (LENT, 2008; BERNE e
LEVI, 2009; GUYTON e HALL, 2006). Esse comportamento auxilia nos padrdes dos
movimentos funcionais, controlados pelo cortex.

A terceira classe de reflexos posturais € retratada pelo reflexo de endireitamento. Esse
mecanismo tende a restaurar a posi¢cdo modificada do corpo e cabega para o posicionamento
normal. Os receptores responsdveis por esse processo incluem o conjunto vestibular, os
receptores de estiramento do pesco¢o € os mecanoceptores localizados no corpo (LENT,
2008; BERNE e LEVI, 2009; GUYTON e HALL, 2006; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF,
2012).

Diante desse complexo aparato de controle postural regido em mapas medulares,

atuando como geradores do padrao central, podem produzir descargas ritmicas regulares que
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podem caracterizar um comportamento estereotipado, como o caminhar. Entretanto, as
mudangas do ambiente, geralmente exigem modificagdes das descargas estereotipadas
(LENT, 2008; KANDEL et al., 2000). Essas modificagcdes nas descargas dos receptores
sensoriais para a medula podem resultar em comandos das vias descendentes (abordado na
subsecdo anterior) e serem usadas pelo cérebro para fazer uma reprogramacao antecipatoria
na atividade dos geradores do padrdo central, de forma que obstaculos potenciais possam ser
evitados (LENT, 2008; KANDEL et al., 2000; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012).
Além disso, pode-se controlar diretamente a ativagdo, ou desligamento desses geradores,
decidindo, conscientemente, quando parar ou comegar um determinado padrdo motor, como o
caminhar.

Essa regulagdo voluntiria dos geradores do padrdo central se origina no cortex
cerebral, no entanto, a maior parte da influéncia cortical na locomogao parece ser carreada por

projecdes para as regides locomotoras do tronco encefalico.

iii. Cortex Motor

O nivel mais elevado do controle motor encontra-se no cortex cerebral. Aqui se
permite um amplo repertorio de complexidade motora regido por varias areas de associagdes
ligadas a esse padrao de complexidade ou, ligado a outras modalidades que o cérebro ¢ capaz
de detectar, por exemplo, a visdo que auxilia como coadjuvante na modulacdo dos parametros
antecipatorios da atividade motora. Lent (2008) relata que quanto maior a complexidade da
atividade motora a ser programada ou planejada, maior seria a participagdo de areas que
veiculam essa determinada fungao.

Sabe-se que os circuitos neuronais do cortex contém compilagdes motoras que sao
representacdes do movimento. Experimentos realizados com primatas demonstraram que
neurdnios das dreas corticais pré-frontal e cingulado sao seletivos a uma determinada ordem
sequencial de movimentos, enquanto outros neurdnios localizados no cortex parietal ou pré-
motor conseguem codificar aspectos elementares do movimento, sem interferir no
sequenciamento de execu¢do do padrdo dessa acdo (LENT, 2008; GRAZIANO, 2006).

Tem se observado que areas corticais parietais e pré-motora apresentam fortissima

projecdes axonais para o cortex pré-frontal, sugerindo que o plano de acdo selecionado por
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elas pode integrar elementos necessarios ou fundamentais a implementa¢do do movimento
que esta sendo programado (LENT, 2008; GUYTON e HALL, 2006; GRAZIANO, 2006).

O cortex motor ¢ dividido em areas corticais especificas (primarias e secundarias): a
drea motor primaria, a drea pré-motor e a drea motor suplementar, consideradas secundarias
(Figura 12). As areas secundarias tém por finalidade integrar o significado aos sinais
recebidos das areas primarias.

O cortex motor primario (M1) localiza-se na primeira convolugao dos lobos frontais a
frente do sulco central. A area se inicia na parte mais alta dos hemisférios, na profundidade da
fissura longitudinal e desce até a fissura lateral cerebral (MACHADO, 2000). E organizada de
forma topografica® e interconectada em grupos neuronais que apresentam entrada e saida de
sinais que controlam movimentos discretos de multiplas articulagdes (ADKINS et al., 2006;

LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012).

Area motora

Cortex motor prim:irio
suplementar

Area pré-mots

Figura 12: Areas corticais especificas que compdem o cortex motor. Fonte: adaptada de Kandel et al., 2000.

As experiéncias cléssicas utilizadas para o conhecimento das estruturas desta area
revelam que o cortex motor dos mamiferos estd organizado como um homunculo, um mapa
do corpo representado no cérebro, de tal forma que partes adjacentes do corpo sdo controladas
pelas contiguas regides corticais (GRAZIANO e AFLALO, 2007; LEVINE, LEWALLEN e
PFAFF, 2012) (Figura 13). Essas representacdes determinam diferentes regides, de tamanhos

variados perante as diversas estruturas musculares, com a¢do de auxiliar na ativagdo

¢ Topografia cortical motora é uma organizagdo, pelo menos em parte, ao longo da linha etologica, de subregides
corticais que enfatizam diferentes categorias comportamentais motoras.
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coordenada de grupos neuronais responsaveis por um determinado segmento muscular,

codificando movimentos multiarticulares (GRAZIANO, 2006).

Sulco fateral ,f'

Figura 13: Homunculo, representagdo do “mapa motor” do corpo humano na superficie cortical. Fonte: adaptada
de Lent, 2010.

O mapa motor no giro pré-central apresenta-se menos preciso quando comparado com
0 mapa somatotdpico do giro pos-central. Nesta topografia, os campos receptivos dos
neurdnios corticais adjacentes se sobrepdem em uma progressao suave e continua ao longo da
superficie do cortex somatossensorial primario. Dessa forma, torna-se complicado representar
o mapa motor no formato de um hominculo andlogo ao mapa sensorial, j4 que a
representacdo do movimento muscular ndo ¢ organizada para cada musculo ou regido do
corpo, ¢ a distribuicio dos campos musculares entre os neur6nios vizinhos ndo ¢
espacialmente continua, nem temporalmente fixa. Assim, observa-se que esta representacao
em forma de mapeamento dimensional dos musculos ndo ¢ estatica como acreditavam, mas,
encontra-se em constantes mudangas com base no feedback que os musculos e articulagdes
oferecem (GRAZIANO, 2006; AFLALO e GRAZIANO, 2007).

Sherrington, Woolsey e seus colegas ja relatavam que, apesar da simplicidade atraente
dessa organizagdo, essa somatotopia existe apenas numa escala bruta, enquanto, na realidade,
as representagoes de regides corporais sdo sobrepostas, ndo-continuas e flexiveis (PHILLIPS
e PORTER, 1977). Portanto, tem-se visto que o mapeamento por feedback pode permitir as
células neuronais do cértex motor primario controlar qualquer combinagdo de alto ou baixo

nivel de parametro motor, decompondo o movimento em componentes perante o mapa
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corporal, como forga, angulo, velocidade e coordenacdo muscular (GRAZIANO, 2006;
AFLALO e GRAZIANO, 2007).

O Cortex pré-motor, situa-se de 1 a 3 centimetros a frente do M1, estendendo-se
inferiormente para a fissura de Sylvius e superiormente a fissura longitudinal. A organizacao
topografica desta area ¢ aproximadamente a mesma que a do MI1. Os sinais neurais
produzidos neste local causam padrdoes muito mais complexos de movimento do que os
padrdes produzidos na area primaria. Durante o movimento de estabilizacdo do ombro e
braco, de tal forma que suas maos ficam posicionadas para alcancar um objeto ou desenvolver
uma determinada tarefa, o cortex pré-motor desenvolve uma imagem motora global do
movimento muscular a ser realizado e, em seguida, envia para a regido mais posterior desta
area, além de utilizar informacdes de outras areas corticais no intuito de selecionar
movimentos apropriados ao contexto da agdo. L4, excita cada padrao sucessivo de atividade
muscular necessaria para obter a imagem, que sera direcionada para o M1, onde o movimento
sera decomposto para os musculos especificos (GUYTON e HALL, 2006; GRAZIANO,
2006; PURVES et al., 2010; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012)

Estima-se que 65% das células das regides laterais e mediais do cortex pré-motor
apresentam respostas que estdo em sincronia com a ocorréncia do movimento. Isso quer dizer
que a medida que se aprende a associar um sinal visual de um determinado movimento,
neurénios apropriadamente sintonizados comeg¢am a aumentar sua taxa de disparo no
intervalo entre o sinal e o inicio do aviso para a realiza¢do da a¢do motora. Assim, acredita-se
que essas regioes, em vez de comandar diretamente o inicio de um movimento, parecem
codificar a intengdo para desempenhar e desenvolver uma agdo motora em particular.
Portanto, parecem que estdo, particularmente, envolvidas na sele¢do do movimento e ndo na
execucdo com base em eventos externos (PURVES et al., 2010).

O cortex motor suplementar situa-se na profundidade da fissura longitudinal,
estendendo-se para o lobo frontal superior, a frente da M1. As contragdes iniciadas nesta area
costumam ser bilaterais. Em geral essa area funciona, juntamente com a pré-motora,
produzindo movimentos responsaveis pela postura de todo o corpo, além dos movimentos de
cabeca e olhos (GUYTON e HALL, 2006).

Além dessas grandes areas corticais motoras, destacam-se outras de importancia
funcional para o controle da motricidade. Essas sdo denominadas areas de associagdo, pois
sdo responsaveis pelo processamento complexo que ocorre com sinais que chegam nos

cortices sensoriais primarios ou de outras regides, como as subcorticais at¢ a producdo do
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comportamento. As diversas fungdes dos cortices associativos sdo referidas de modo nao
muito preciso como a cogni¢do, que significa o processo pelo qual tomamos conhecimento
dos acontecimentos em nossa volta, ¢ do mundo (PURVES et al., 2010). Sendo mais
especifico, a cognigdo refere-se a capacidade de fixar sua atengdo aos estimulos externos ou a
motivagdo interna, de identificar o significado dos estimulos, entende-los e planejar respostas
apropriadas para eles. Dentre as areas que programam e implementam o comando motor,
destacam-se a drea de associagdo pré-frontal e o cortex cingulado.

Area associativa pré-frontal localiza-se na porgio anterior ao lobo frontal. O cortex
pré-frontal pode ser subdividido, anatomofuncionalmente em 3 subregides: dorsolateral,
orbitofrontal, ventromedial. Apresenta projecdes para o cortex motor primario, regioes pré-
motoras dorsal, ventral e motora suplementar, bem como para os cortex parietal, temporal e
pré-estriado (area visual). Essa area funciona em estreita relagdo com o cortex motor para
auxiliar no planejamento de padrdes motores complexos e sequenciados. Para colaborar com
essa atuagdo, esta area recebe sinais provenientes de um macigo feixe subcortical de fibras
nervosas que conectam a regido de associa¢ao parieto-occipto-temporal com a pré-frontal. Por
meio deste feixe, o cortex pré-frontal recebe informacdes advindas dos receptores sensoriais
jé& pré-analisadas, em especial, as que correspondem as coordenadas espaciais do corpo que
sdo fundamentais para o planejamento do movimento (GUYTON e HALL, 2006; LENT,
2008, KANDEL et al, 2000). Sabe-se que a maior parte dos sinais eferentes da area pré-
frontal para o cortex motor passam pela circuitaria dos nilicleos da base com o tdlamo a nivel
diencefalico, estruturas de importante relacao para o sequenciamento e regulacdo de descarga
tonica sobre o planejamento motor em andamento.

O Cortex cingulado esta localizado acima do corpo caloso, e apresenta subdivisdes
que parecem envolvidas com diversas funcdes cognitivas. Em conjunto com o cortex pré-
frontal, o cortex cingulado anterior ¢ responsavel, em determinadas tarefas, por inibir
estimulos irrelevantes para a emissdo de repostas coerentes. Assim, como ¢ importante em
tarefas que envolvam a detec¢do de erros e monitoramento da resposta motora. Isso sugere
uma contribui¢do especifica para essa area condizente com fungdes executivas durante o

planejamento da motricidade (LENT, 2008; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012).

2.1.1.3 Circuitos de Modula¢ao do Movimento
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No controle motor, duas outras regides suplementares do encéfalo apresentam-se
importantes para a modulacdo do movimento: os nucleos da base (NB) e o cerebelo. Essas
estruturas, ao contrario dos componentes do sistema motor que abrigam neurdnios motores
superiores, nao projetam diretamente aos circuitos locais ou aos neur6nios motores inferiores.
Por outro lado, fazem conexdes com os neurdnios motores superiores localizados no cortex
motor e cortex de associagdo, como o pré-frontal (PURVES et al., 2010).

Os componentes motores dos nucleos da base compreendem um conjunto de estruturas
de substancias cinzentas, de localizagdo em sua maioria, profunda no telencéfalo, e algumas
no diencéfalo e mesencéfalo. Os componentes que recebem e processam o0s sinais
relacionados ao planejamento do movimento sdo o corpo estriado (caudado e putdmen), o
globo palido e a parte reticular da substincia nigra. Além dessas estruturas, outros
componentes menores encontrados em regides adjacentes, mas com fungdes importantes,
como nucleo subtalamico e a parte compacta da substincia nigra, também fazem parte da
circuitaria, pois projetam aferéncias para o globo palido e a parte compacta da substancia

nigra, respectivamente (Figura 14) (GRILLNER et al., 2005).

Complexo VA/
Hemisférios cerebrais VL do talamo

Cértex frontal
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Parte compacta da
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Parte reticular da

substincia nigra
Figura 14: Componentes motores dos nucleos da base: corpo estriado (caudado e putamen), globo palido,
substancia nigra e nucleos subtalamicos. Fonte adaptada de Purves et al., 2010.
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Esses nuicleos constituem o maior sistema de integragdo subcortical, envolvendo as
fungdes motores extrapiramidais, bem como os aspectos motivacionais e cognitivos do
comportamento. O processamento das informagdes corticais por meio desse sistema ¢€
direcionado para estruturas mesencefalicas e via nucleos taldmicos e, posteriormente de volta
para areas corticais. Os neurdnios deste circuito subcortical modulam a atividade dos
neur6nios motores superiores antes e durante o movimento, € seus efeitos sobre esses
neurdnios sdo fundamentais para o transcurso normal dos movimentos voluntarios. Essa
circuitaria surge do segmento interno do globo palido e ¢ enviada aos nucleos ventral anterior
e ventral lateral do tdlamo, o qual interage diretamente com os circuitos dos motoneurdnios
superiores do cortex pré-frontal, cortex motor-primério e cortex pré-motor (Figura 15)

(KOLOMIETS et al., 2003; PURVES et al., 2010).

Chirtex de assoclaglo Cértex motor
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Figura 15 Representagdo da circuitaria cortical e subcortical do controle motor. As marcagdes com sinal (+)
apresenta uma modulagdo excitatdria, com sinal (-) modulagdo inibitdria. Fonte adaptagdo de Purves et al., 2010.
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2.2 ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO

INTRODUCAO

entre as doencas cerebrovasculares, o acidente vascular encefalico (AVE)

destaca-se por se apresentar de forma variada, ter diferentes manifestagdes

clinicas e etiologias diversas. O AVE caracteriza por uma afec¢ao
neuroldgica com danos residuais motores, sensitivos e cognitivos, por vezes, considerado o
principal motivo de incapacidades fisicas no adulto, em todo o mundo (OVANDO, 2009;
WISSEL, MANACK ¢ BRAININ, 2013). Pode ser persistente por mais de 24 horas, e
passivel de inumeras complicagdes no decorrer da vida. O déficit neurologico ¢ ocasionada
por um distirbio da circulagdo sanguinea encefalica, com alteragdes do perfil metabodlico,
podendo levar a lesdes cerebrais secundérias de forma focal e/ou global, principalmente nas
primeiras semanas, com piora na evolugdo clinica (GREENBERG et al., 1996; HALLET, M.,
2001; BOR-SENG-SHU et al., 2011).

2.2.1 EPIDEMIOLOGIA

Segundo Teixeira (2008), a incidéncia do AVE ¢ duplicada a cada década de vida,
acometendo, principalmente, individuos a partir dos 55 anos. E a terceira causa de morte em
todo o mundo e atinge homens, mulheres e criangas, com maior incidéncia em idosos
(AMERICAM HEART ASSOCIATION, 2009-b).

No Brasil, a taxa de mortalidade por AVE foi de aproximadamente 51,8% em cada
grupo de 100.000 habitantes. O grupo acima de 80 anos representou quase 35% dos 99.174
6bitos (MINISTERIO DA SAUDE/DATASUS, 2010). Em 2005, a doenga foi a responsavel
por 5,7 milhdes de mortes em todo o mundo, chegando a uma propor¢ao de 9,9% de todas as
mortes. A maioria destas mortes ocorreu em individuos que vivem em paises de baixa e média
renda e 2/3 em pessoas acima de 70 anos de idade (ORGANIZACAO MUNDIAL DA
SAUDE, 2006). Segundo Lotufo ¢ Bensenor (2007) esta foi a principal causa de morte no
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Brasil neste periodo visto pela OMS em 2006, com mais de 90 mil 6bitos/ano, considerada a
maior taxa da América Latina.

Nas ultimas décadas, o Brasil vem mudando sua taxa de morbimortalidade condizentes
com as doencgas cronicas ndo transmissiveis e, entre as mais importantes estd o AVE, que ¢
umas das principais causas de internagdo e mortalidade, causando na grande maioria dos
pacientes algum tipo de deficiéncia, seja parcial ou completa (CARVALHO et al., 2011).
Embora ap6s o acidente vascular o paciente, normalmente, apresente certo grau de retorno
motor e funcional, muitos dos sobreviventes revelam consequéncias cronicas que sao
complexas e heterogéneas, podendo resultar em problemas de varios dominios da
funcionalidade. Essa funcionalidade tem referéncia a capacidade do paciente em realizar suas
atividades no dia-a-dia, seja no aprendizado, na comunicagdo, na mobilidade e na interacdo

interpessoal e social (SCHEPER et al., 2007).

2.2.2 FISIOPATOLOGIA E CLASSIFICACAO DO AVE

O cérebro representa cerca de 2,5% do nosso peso corporal, ¢ pode receber,
aproximadamente, um sexto do débito cardiaco e um quinto de todo o oxigénio consumido
pelo corpo em repouso. Sua irrigacdo provém das artérias cardtida interna e vertebral, cujos
ramos terminais ficam situados no espaco subaracnoide e sua drenagem venosa ¢ feita pelas
veias cerebrais e cerebelares, que o transportam para os seios venosos durais adjacentes
(MOORE, DALLEY ¢ AGUR, 2011).

A artéria cardtida interna origina-se no pesco¢o, bilateralmente, a partir da artéria
carotida comum esquerda e direita proveniente do arco da aorta. Cada artéria interna entra na
cavidade do cranio e d4 origem a ramos terminais divididos em artérias cerebrais anterior €
média. Essas artérias enviam ramos para as partes mais profundas do encéfalo, além de
ramificagdes para as regides corticais, e cada uma delas irriga uma superficie e um polo do
cérebro (MOORE, DALLEY e AGUR, 2011).

A artéria cerebral anterior irriga a maior parte das superficies medial e superior do
encéfalo, além do polo frontal, enquanto, a cerebral média irriga a superficie lateral dos lobos
frontal, parietal, temporal e das estruturas subcorticais. J& a cerebral posterior, uma das

artérias que faz parte do circulo arterial do cérebro que provém dos ramos da artéria basilar
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pela porcao intracraniana da artéria vertebral, irriga a superficie inferior do encéfalo e o polo
occipital (MOORE, DALLEY e AGUR, 2011).

Este circulo arterial mantém um suprimento cerebrovascular, relativamente constante,
autorregulando os ajustes do fluxo sanguineo as demandas metabdlicas do tecido. Assim, a
interrupcao da irrigacdo de uma dessas artérias para uma determinada regido do cérebro torna
indisponivel o oxigénio ¢ a glicose e, a diminui¢do de energia para a atividade funcional altera
os gradientes de concentragdo idnica transmembrana. Isto leva ao acimulo de potdssio no
meio extracelular e a liberagdo de neurotransmissores excitatoérios como o glutamato. Esse
processo bioquimico leva ao consequente influxo de calcio, fosfolipases e endonucleases, e
seus produtos provenientes do metabolismo isquémico local (radicais livres de oxigénio,
acido araquidonico, lisofosfolipases) causam a destruicdo das membranas plasmaticas,
juntamente, com os elementos do citoesqueleto celular, provocando em poucos minutos a
morte neuronal no centro da zona infartada (WORP e GIJIN, 2007; GREENBERG,
AMINOFF e SIMON, 1996). A érea que circunda este centro da lesdo, chamada de penumbra
isquémica, apresenta tecido funcionalmente comprometido, porém, ainda viavel, perfundido
com sangue procedente de vasos colaterais. Este local pode ser transformado em enfarte por
sofrimento neuronal secundario, induzido pela cascata bioquimica isquémica, levando a
excitotoxidade (WORP e GIJIN, 2007).

O acidente vascular encefalico pode ser classificado de acordo com o mecanismo de
acao fisiopatologico em isquémico (AVEi) ou hemorragico (AVEh). O AVE isquémico
provém de uma oclusdo, frequentemente causada por formacao de placa de ateroma ou pela
presenca de um coagulo que chega até a circulacao cerebral. Ja o AVE hemorragico acontece
devido uma ruptura e extravasamento de sangue e pode ocorrer tanto em regido intracerebral
como subaracndidea (WORP e GIJIN, 2007). Esse mecanismo de lesdo pode alterar a fungdo
do encéfalo pelo aumento da pressao intracraniana, destruindo e comprimindo o tecido
cerebral, além de estruturas vasculares, levando a isquemia secundaria por um edema e/ou
efeito toxico do sangue (GREENBERG, AMINOFF e SIMON, 1996). Contudo, sabe-se que,
em ambos 0s casos, a auséncia de suprimento sanguineo leva ao enfarto e, consequente, a
déficits neurologicos pela regiao afetada.

Essas lesdes vasculares, frequentemente acometem a via piramidal’, estrutura que faz

parte do cortex motor e controla os neurdnios motores inferiores (motoneuronios localizados

7 Comumente as vias motoras descendentes eram divididas no trato piramidal e nas vias extrapiramidais. Essa
terminologia refere-se a dicotomia clinica entre as doengas do trato piramidal e das vias extrapiramidais. Nas
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na medula espinal). Cerca de 90% dos axonios deste trajeto cruzam o lado oposto, refletindo a
lesdo no lado contralateral do corpo. Dentre as sequelas motoras, a hemiparesia, fraqueza ou
perda parcial da contragao voluntaria ¢ o acometimento neurolégico mais comumente
encontrado ap6s a lesdo, com comprometimento do membro superior em 85% dos casos e,

que se mantém em 55% a 75% dos pacientes (CONFORTO e FERREIRA, 2009).

2.2.3 ETIOLOGIA

Embora os processos fisiopatologicos e bioquimicos do sofrimento isquémico
encefalico sejam uniformes, existe uma série de fatores de risco que sensibilizam a populacao
ao AVE.

Os fatores de risco s@o reunidos em dois grupos distintos, os considerados trataveis e
ndo trataveis. Os fatores ndo trataveis incluem idade, com prevaléncia acima de 60 anos,
etnia, sendo raca negra mais acometida sobretudo em adultos jovens, a historia familiar
positiva a doenca e o AVE prévio. Ja os fatores trataveis estdo presentes a hipertensao arterial,
cardiopatias, diabetes mellitus, tabagismo, etilismo, obesidade, sedentarismo ¢ uso de
contraceptivos orais de altas dosagens (PIRES, GAGLIARD ¢ GORZONI, 2004; FLEGAL,
2007). Dentre os riscos trataveis, a hipertensdo destaca-se por ser o fator mais prevalente e de
suma importancia nos individuos acometidos pelo AVE.

Outras séries de diferentes causas do AVE isquémico podem ser evidenciadas como as
lesdes estenodticas ateroscleroticas e aterotromboticas das grandes artérias cerebrais da base do
cranio, levando a uma hipoperfusdo critica, e o embolismo proveniente das lesdes tromboticas

arteriais, e de fontes cardiacas como o enfarto do miocéardio recente (ADAMS et al., 1993).

2.2.4 MANIFESTACOES CLINICAS

doengas desta via, o trato cortico-espinal, ou piramidal ¢ interrompido. Originalmente, os sinais dessa doenga
eram atribuidos a perda da fung@o do trato piramidal, assim chamado porque o trato cortico-espinal passa pelas
pirdmides bulbares. Entretanto, em muitos casos de doengas desta via, as fun¢des de outras vias também sdo
alteradas e a maioria dos sinais piramidais (déficits motores causados por lesdes das vias motoras descendentes)
ndo parece ser causada pela perda do trato cortico-espinal, ou pelo menos, que haja danos adicionais as vias
motoras (BERNE & LEVI, 2009, p. 168).
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O quadro sintomatologico apoés o AVE tanto isquémico como hemorragico €, na maioria
dos casos abrupto, sem preludios. Pode desenvolver quando o paciente encontra-se acordado
ou em atividade, como no banheiro, no trabalho, em pé, durante a alimentacao e em atividades
emocionais, como o estresse cotidiano e as relacdes sexuais (NAGAYAMA et al., 1992).

As manifestagdes clinicas dos déficits neuroldgicos dependem da localizacdo e extensdo
da resolugdo da lesdo, além da intervengao precoce dos acometidos. Podem se expressar de
forma isolada ou combinada, promovendo perda da sensibilidade, fraqueza muscular ou
paralisia, estereotipando, respectivamente, quadros de hemiparesia ou hemiplegia. Esses
déficits motores e sensitivos sdo expressos do lado do corpo contralateral a lesdo. Além das
desordens motoras, os pacientes experimentam alteragdes nas fungdes cognitivas como
confusdo, desorientagdo temporal e espacial, disfasia, distirbios de memoria, dificuldades
perceptivas, que podem estar acompanhado ou nao pela perda da visao, visao dupla, disartria,
surdez unilateral e déficit funcional, como nos movimentos ndo coordenados da marcha
(GREENBERG, AMINOFF e SIMON, 1996; SACCO, 2002).

Os sinais e sintomas clinicos perante as sindromes arteriais isoladas sdo importantes
indicadores para a compreensao ¢ localizacdo das areas anatdomicas afetadas e seu territorio
vascular. Lesdes que acometem a artéria cerebral anterior podem levar a perda sensitiva com
hemiparesia predominante no membro inferior, além da incapacidade de realizar tarefas
bimanuais, auséncia do reflexo de preensdo contralateral, apraxias e incontinéncia urinaria. Ja
as lesdes na artéria cerebral média, as manifestacdes sdo hemiparesia espastica com perda de
sensibilidade na face e membros, tanto superiores quanto inferiores (O'SULLIVAN, 2010).
Regides especificas de irrigacdo pela cerebral média como o cortex parieto-occipital do
hemisfério dominante e o lobo parietal do hemisfério ndo dominante, podem favorecer,
respectivamente, o surgimento de afasias provenientes dos distirbios da linguagem e
alteragdes na percepcao espacial.

Na artéria cerebral posterior, as lesdes focais em regides inferiores do encéfalo como o
tdlamo, podem levar a hemianestesia ou sensacdes dolorosas centrais, enquanto, nas regioes
temporais podem ocorrer sintomas de amnésia. Ja as lesdes no lobo occipital podem produzir
manifestagdes na capacidade perceptiva da visdo como as agnosias visuais (BRUST, 2002;
GREENBERG, AMINOFF e SIMON, 1996). Porém, a rede vascular ¢ extremamente vasta e
ndo se limita apenas ao contexto exemplificado aqui, mas oferece varias possibilidades de

localizagao e manifestagdes em conformidade com as correlagdes anatomo-clinicas.
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2.2.5 DESORDEM DO MOVIMENTO

Em decorréncia dos efeitos primarios do choque cerebral, inicialmente, apés o AVE,
surge uma paralisia flacida na qual os reflexos, o tonus muscular e os movimentos voluntarios
ficam deprimidos, manifestando sinais de hiporreflexia, hipotonicidade e plegia (LITTLE;
MASSAGLI, 2002). Alguns dias ou semanas do quadro patologico agudo, as caracteristicas
dessa fase inicial s3o modificadas e, o aparecimento da hiperreflexia, espasticidade e padrdes
de movimento em massa, denominados sinergias obrigatérias, transformam o comportamento
motor num repertorio indisponivel e debilitado.

Dentre os sinais motores acometidos, os reflexos de estiramento tornam-se hiperativos,
os reflexos tonicos® podem aparecer, e reagdes associadas que consistem em respostas
anormais estereotipadas, produto de uma a¢do motora de uma parte do corpo ou por estimulos
de tosse, espirro ¢ bocejo, podem também serem vistas quando o paciente se esforga para
realizar uma tarefa ou quando encontra-se ansioso (O'SULLIVAN, 2010).

Nos padrdes de sinergia encontrados, com o individuo na tentativa de realizar um
movimento isolado de um segmento do membro, observa-se uma tendéncia do mesmo mover
em conjunto o restante desse membro. Essa reacdo torna-o limitado para coordenar os
movimentos necessarios para a execugdo de tarefas variadas ou para gerar resposta motora as
demandas do ambiente. As sinergias obrigatérias podem ser desencadeadas reflexamente
(reagdes associadas) ou por movimentos voluntarios minimos e, com o avango do processo de
recuperagdo, podem se tornar mais fortes, muitas vezes associados a diferentes graus de
espasticidade (O'SULLIVAN, 2010).

Sabe-se que os movimentos compensatdrios pronunciados apds o AVEi estdo
relacionados com o aparecimento de um novo padrio motor, resultante da adaptagdo
proveniente dos elementos motores que restaram, ou que foram substituidos por diferentes
efetores ou segmentos corporais. Assim, ¢ comum que nos pacientes com grave prejuizo
motor, os movimentos compensatorios do lado do corpo menos afetado sejam incentivados a
maximizar a capacidade e habilidade funcional motora (LEVIN, KLEIM ¢ WOLF, 2009;
TAKEUCHI e IZUMI, 2012).

Diante o exposto, observa-se que mesmo perante esses movimentos compensatorios de

incentivo, a capacidade motora de regular ou orientar os mecanismos essenciais para padrdes

8 Dentre os reflexos tonicos, o reflexo ténico cervical assimétrico € o mais comumente observado.
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de movimento esteja prejudicada, principalmente, na presenga dos sinais espasticos
(CALOTA & LEVIN, 2009). Porém, tem notado a curto prazo, que os padrdes de sinergias
motoras podem favorecer o individuo na tentativa de realizar tarefas cotidianas, mas, para um
periodo longo de tempo, essas mesmas adaptagdes podem ocasionar problemas na redugao do
movimento articular com diminui¢do do limiar das sensag¢des dolorosas (TAKEUCHI e
[ZUMI, 2012).

A dor e as deformidades articulares, associadas com a espasticidade, podem
potencializar as incapacidades (redugdo da mobilidade e do auto-cuidado) da mesma forma
que as complicagdes secundarias no contexto motor podem criar ciclos posturais viciosos,
exacerbando os padrdes espasticos. O descontrole da espasticidade pode favorecer as
contraturas permanentes do tecido conjuntivo e muscular (BRAININ et al., 2011), de modo a
levar o individuo a usar o lado ndo afetado, facilitando os movimentos vinculados as tarefas
diarias. Por outro lado, é perceptivel que o uso dominante de tal membro limita a capacidade
de ganho na fun¢do motora do segmento acometido. Diante desse quadro, a aquisi¢do de
tarefas do lado normal pode impactar negativamente a plasticidade dependente da experiéncia
no hemisfério lesionado e, consequentemente, limitar a recuperagao funcional (ALLRED e
JONES, 2008; ALLRED, CAPPELINI e JONES, 2010; KERR, CHENG ¢ JONES, 2011;
TAKEUCHI e IZUMLI, 2012).

2.2.6 ESPASTICIDADE COMO FATOR LIMITANTE DO MOVIMENTO

Nas tultimas décadas, pesquisadores tém caracterizado os sinais de paresia, perda da
capacidade de fracionar os movimentos e a espasticidade, como os principais determinantes
do comprometimento motor provenientes do dano cerebral apés o AVE (DIETZ e
SINKJAER, 2007; SMANIA et al., 2010).

O quadro espastico ¢ um dos sintomas mais comuns € incapacitantes em patologias
neurologicas como paralisia cerebral, esclerose multipla, traumatismo craniano, trauma
medular e o proprio acidente vascular encefalico (DIETZ e SINKJAER, 2007; SMANIA et
al., 2010). Muitos dos pacientes com essas lesdes cerebrais ou medulares apresentam
desordem durante o movimento, com desaceleragdo passo a passo da atividade voluntaria dos

membros (DIETZ e SINKJAER, 2007).
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O diagnostico clinico da espasticidade ¢ baseado na combinacao dos sinais fisicos apds
formacao da lesao em areas sensorio-motora do cortex e tratos do sistema nervoso central

(WISSEL; MANACK e BRAININ, 2013), e segundo Lance (1980) o termo ¢ definido como:

“..uma desordem motora caracterizada pelo aumento dependente da velocidade, do
reflexo de estiramento tonico (tonus muscular), com exacerbagdo do reflexo

tendinoso, resultando em hiperexcitabilidade do reflexo de estiramento, como um

dos componentes da sindrome do neurénio motor superior””.

Consequentemente, um ou mais sinais clinicos ou sintomas da sindrome do neurdnio
motor superior, incluindo a espasticidade podem estar presentes nas fases aguda, pos-aguda e
cronica e podem afetar a recuperagdo motora funcional na reabilitacdo pos-aguda (WISSEL;
MANACK e BRAININ, 2013; WELMER et al., 2006). Dependendo do tipo de lesdo, o grau
de fraqueza sobre o lado contralateral ira variar, podendo ser caracterizado como hemiparesia
ou hemiplegia, consequéncia da perda parcial ou total na capacidade de realizar movimentos
voluntarios, respectivamente.

Sobre a definicdo de Lance (1980) referindo ser a espasticidade uma desordem
proveniente do neurénio motor superior (NMS), sabe-se que a hiperatividade das vias
descendentes corticais provenientes desses neuronios seja a causa da exarcebada atuacdo dos
reflexos medulares e, consequentemente, o responsavel pela hipertonia muscular e desordem
do movimento espastico (DIETZ e SINKJAER, 2007). Além desta hipertonicidade, como
parte da sindrome do NMS, outros sinais sdo exteriorizados como consequéncia desta
descarga tOnica excitatoria sobre o motoneurdnios espinais, dentre elas hiperreflexia
profunda, reflexos cutdneos-musculares patoldgicos, como por exemplo: sinais de Babinski,
clonus e co-contragdo dos musculos agonistas e antagonistas, além dos sinais de fraqueza
muscular e paresias (DECQ et al., 2005; LITTLE e MASSAGLI, 2002). A hipertonia refere-
se ao aumento da resisténcia muscular ao alongamento ou estiramento passivo, ja o clonus €
caracterizado por contracdes e relaxamentos musculares de forma ciclica, alternada e
involuntaria em resposta ao estimulo de estiramento rapido e sustentado de um musculo

espastico.

® Neurdnios motores superiores originam-se no cortex motor ou no tronco encefalico e, suas projegdes axonais
trafegam por tratos descendentes, fazendo conexdes sinapticas com os neurénios motores inferiores (NMinf),
localizados na medula espinal ou tronco encefalico.
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2.2.6.1 Fisiopatologia

Os mecanismos neurofisiopatoldégicos da espasticidadade tém sido amplamente
discutidos. Desde 1924, Liddell e Sherrington pesquisaram a respeito dos reflexos em
resposta ao estiramento em uma experimentacdo realizada em gatos descerebrados. Tal
analise verificou que o tonus muscular durante o estiramento ¢ substancialmente reduzido
apos a transecgdo do nervo envolvido no feedback do reflexo medular (DIETZ e SINKJAER,
2007).

A partir destas observacgdes, a teoria classica descreve que o aumento do tonus
(hipertonia) seja ocasionado pela perda de influéncias inibitorias descendentes, via trato
reticulo-espinal, por meio de lesdes dos neur6nios motores superiores que constitui um
importante canal que medeia influéncias sobre a medula espinal (MAYER, 1997; TEIVE et
al., 1998). Varias regides e vias especificas supra-espinais comprometidas podem ou nao
expressar esse aumento do tonus. De acordo com a correlagdo andtomo-clinica, lesdes que
envolvem a via cortico-espinal, com acometimento piramidal isolado como destrui¢ao do
cortex motor (area 4), lesao unilateral do pedinculo cerebral, lesdes da base da ponte ¢ da
piramide do bulbo ndo produzem espasticidade, em vez disso, favorecem o aparecimento de
fraqueza muscular, hipotonia e hiporreflexia. Contudo, se a lesdo ocorrer na area 4, associada
com comprometimento de outras areas como a pré-motora, a motora suplementar e a capsula
interna (uma pequena regido do diencéfalo) a espasticidade serd fortemente sinalizada
(MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010).

Frente ao exposto, notou-se que o comprometimento associado dessas regides leva a
retirada da facilitacdo cortical dos nucleos reticulares do bulbo. Sabe-se que este nucleo
regula o tonus muscular por meio das projecdes do trato cortico-nuclear, provindas das areas
motoras. A auséncia dessa facilitacdo cortical reduz o controle inibitério que os nucleos
reticulares bulbares exercem sobre os MTNs da medula espinal. Assim, a perda dessa
influéncia, resulta na hiperexcitabilidade do reflexo de estiramento mediante a hiperatividade
dos neurdnios motores alfa e gama (MAYER, 1997; TEIVE et al., 1998; MUKHERIJEE e
CHAKRAVARTY, 2010).

Até recentemente, acreditava-se que o aumento do reflexo de estiramento procedente
da hiperatividade dos neurdnios fusiomotores gama fosse o fator primordial para as
influéncias na sensibilidade do fuso muscular. Entretanto, pesquisas demonstraram a auséncia

das descargas das fibras aferentes desse fuso em alguns pacientes espdsticos. Assim, 0s
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pesquisadores atentaram ao fato de que essa hiperexcitabilidade apenas, ndo seria essencial
para o surgimento desses sinais. O problema ¢ que cada individuo apresenta lesdes vasculares
em diferentes vias, de diferente extensdo, e as adaptacdoes da rede neural espinal como
resultado das lesdes primdrias, podem variar consideravelmente. Assim, atribuiu a esse
fendmeno espdstico uma intrincada cadeia de alteragdes de diferentes mecanismos espinais
como inibigdo pré-sinaptica das fibras aferentes Ia, inibi¢ao reciproca das fibras Ia, inibigao
recorrente relacionada as células de Renshaw e/ou inibig¢ao reciproca das fibras Ib que podem
apresentar distintas fungdes em cada paciente (MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010)
(Figura .

Em vista disso, enquanto a hiperatividade dos fusiomotores gama pode estar presente
em alguns casos, alteracdes na atividade dos interneurdnios e dos neurdnios motores alfa na
medula espinal, também podem ser encontradas e, possivelmente, serem considerados fatores
de grande importancia (KANDEL et al., 2000). Lundy-Ekman (2008) ja havia verificado que
a hiperatividade do reflexo, provavelmente, ocorria pela diminuicdo da atividade inibitoria
dos interneurdnios secundarios da medula espinal devido a reduzida estimula¢ao descendente
a essas células e, também, a reduzida inibi¢ao pré-sinaptica dos aferentes monossinapticos -

grupo la.

Inibicdo reciproca da o .
musculatura antagonista Inibicio do orgao
tendinoso de golgi

Inibicao pré-sinaptica

Inibicao recorrente via
célula de Renshaw

Ia

Agonista

Fuso muscular

Fibra extrafusal

Orgao tendinoso de golgi

Figura 16: Vias espinais consideradas responsaveis pelo disturbio espastico. Fonte: modificado de Murherjee
and Chakravarty, 2010
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Outros pesquisadores apontam que o exagero do reflexo de estiramento apos as lesdes
cerebrais graves poderia ocorrer sequencialmente a uma reorganizacao neuronal. As lesdes
promoveriam uma diminui¢ao da atividade das vias descendentes sobre a medula espinal e
essa teria sua ativagdo atenuada. Essa diminui¢do ou auséncia de controle supraespinal sobre a
medula estimularia uma reorganizacdo da atividade funcional dos neurdnios nela alocados, o
que, possivelmente, sinalizaria um aumento na excitabilidade dessas células, influenciando no
reflexo medular (hiperreflexia). Portanto, acredita-se que novas conexdes procedentes do
brotamento dos axoOnios terminais pods-lesdo possam anexar, previamente, as sinapses
inibitorias, convertendo-as em excitatorias e, alternativamente, hipersensibilizando os
receptores neuronais (DIETZ e SINKJAER, 2007; MUKHERJEE ¢ CHAKRAVARTY,
2010). Isso implica em algum tipo de rearranjo dindmico, uma espécie de plasticidade
neuronal que ocorre no interior da medula espinal e que, provavelmente, estaria ocorrendo
também a nivel cerebral (RAINETEAU e SCHWAB, 2001; BAREYRE et al., 2004;
MUKHERJEE ¢ CHAKRAVARTY, 2010).

Ademais, a espasticidade pode ser explicada pelas mudangas secundarias nas
propriedades mecanicas do tecido muscular (DIETZ et al., 1981). O aumento da resisténcia
mecanica pode ser a causa das alteragdes no comprimento do tenddo e das mudancas
fisiologicas da fibra muscular, o que afeta o movimento funcional dos membros superiores e
inferiores. As contraturas sdo efeitos extremos da resisténcia mecanica do musculo e podem
limitar a recuperagcdo motora (MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010).

Tais analises neurofisiologicas e clinicas impulsionaram a ciéncia médica no sentido
de interferir neste circuito através de varias abordagens de tratamento, visando atenuar ou
abolir a atividade reflexa, reduzindo, assim, o tonus muscular e as alteracdes secundarias
(DIETZ and SINKJAER, 2007). O procedimento amplamente utilizado no tratamento da
espasticidade € o tratamento farmacologico, objetivando a inibicdo da hiperexcitabilidade
reflexa. Os medicamentos atuam por diferentes mecanismos com objetivo final comum
(baclofen, diazepam, dantrolene, clonidina, tizanidina, clorpromazina, morfina). Grande parte
desses farmacos, porém, possui limitagcdes para o seu uso devido a necessidade frequente de
doses elevadas e/ou presenga de efeitos colaterais incapacitantes para o paciente (GRACIES
etal., 1997).

Segundo Dietz and Sinkjaer (2007) este ponto dominante da aten¢do médica ndo leva
em consideracdo quatro itens de extrema importancia, Primeiro, a exacerbag¢do do reflexo

tendinoso ¢ apenas uma pequena parte do mecanismo de reflexos envolvidos no controle da
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coordenacdo do movimento. Segundo, varios estudos sobre os efeitos das drogas anti-
espasticas sao inteiramente focados no sinal clinico isolado, como, por exemplo, na atividade
reflexa e nao na desordem do movimento espastico que acomete o paciente (WARD et al.,
2003; BARNES 2001; ROYAL COLLEGE OF PHYSICIANS, 2002). Terceiro, sem o
desenvolvimento do tonus muscular espastico (apdés AVE), alguns pacientes ndo poderiam ser
capazes de realizar qualquer movimento (ex. marcha) por causa da paresia. E por ultimo, o
grau de rigidez pelo aumento da descarga tonica sobre o musculo em humanos, desenvolve-se

em algumas semanas apos a lesao aguda (DIETZ e SINKJAER, 2007).

2.2.6.1 Sinais clinicos

Em um ambiente clinico, o tonus muscular e o reflexo tendinoso sdo rotineiramente
examinados em pacientes em repouso. Ao realizar exame fisico do membro espastico
percebe-se resisténcia aumentada ao movimento passivo, sendo mais acentuada com o
aumento da velocidade imposta no inicio do movimento, caracterizando o chamado “sinal do
canivete”. Tal sinal indica a presenca de espasticidade proveniente de lesdo motora central
(DIETZ e SINKJAER, 2007).

Nos membros superiores a espasticidade ¢ predominante nos musculos flexores e, a
postura do individuo com sequelas assume determinado esteredtipo ou padrdo que incorporam
o deslocamento e rotacdo do tronco, elevagdo da escapula, abdugdo e rotagcdo interna do
ombro, flexdo do cotovelo, pronacdo do antebraco e flexdo de punho. Nos membros inferiores
¢ predominante nos musculos extensores e a postura adotada revela extensdo e rota¢do interna
das articulacdes do quadri, joelho em extensdo, tornozelo em flexdo plantar e o pé em
inversdo (MAYER e ESQUENAZI, 1997; TAKEUCHI e IZUMI, 2012).

Normalmente, o paciente com hemiparesia ou hemiplegia apresenta uma postura
caracteristica e sustentada que, aparentemente, mantém em constante contracao determinados
musculos, mesmo na auséncia de contragdes voluntarias e dos feedbacks sensoriais
provenientes dos propriceptores, dos receptores do tegumento ou dos nociceptores vindos da
periferia. Essa caracteristica de hiperexcitabilidade muscular tem sido denominada de distonia
espastica (DENNY-BROWN, 1980). Ela ¢é sensivel as variagdes do comprimento e

estiramento muscular e pode existir, em simultaneo, com a espasticidade. Todavia, nao se
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sabe exatamente a origem de tal mecanismo, mas acredita-se que pode ser devido ao aumento

da descarga tonica supraespinal para os MTNs alfa (SHEEAN e MCGUIRE, 2009).

2.2.7 AVALIACAO DA ESPASTICIDADE

Sabe-se que a avaliacdo da espasticidade ¢ fundamental para acompanhar a evolugdo
de pacientes que apresentaram lesdo cortical e se encontra em fase de recuperagdo. Essa
avaliacdo ¢ importante pois pode estabelecer a melhor terapéutica a ser utilizada e sua eficacia
durante a interven¢ao. Mediante isso, esta secdo faz uma sucinta revisao sobre as formas de
avaliag¢do da espasticidade, destacando a avaliagdo do limiar do reflexo de estiramento tonico
(LERT).

Na clinica, o tonus muscular ¢ avaliado pela extensao ou flexao passiva dos membros
acometidos de pacientes com alguma lesdo cortical, sentindo-se a resisténcia do musculo ao
deslocamento do membro. O método comumente empregado para avaliar o estado da
espasticidade pela variagdo do tonus muscular ¢ a escala modificada de Ashworth. Foi
orginalmente desenvolvida para avaliar membros inferiores. A escala consiste de 5 pontos
para graduar a resisténcia muscular encontrada durante o alongamento passivo (Tabela 1).
Essa medida clinica de avaliacdo possui a vantagem de poder ser aplicada de forma répida,
simples e ndo requer gastos ou qualquer tipo de equipamento. Contudo, possui limitagdes de
andlise. Dentre elas, destaca-se a falta de padronizacdo uma vez que a velocidade para a
realizacdo do estiramento ndo ¢ especifica, ocorrendo variacdo dessa velocidade entre os
avaliadores. Ainda, a subjetividade da escala faz com que ela seja menos fidedigna, pois a
escolha da pontuagdo depende da interpretagdo e experiéncia de cada examinador (TEIXEIRA
et al., 1998). Por fim, a ndo conformidade com a defini¢do de espasticidade de Lance (1980),
o qual refere-se que se deve mensurar a resposta reflexa velocidade dependente e ndo a
resisténcia ao alongamento muscular, que ndo reflete diretamente a mudanca no LERT

(CALOTA et al., 2008).

Tabela 1: Pontuagdo e descricdo da Escala Modificada de Ashworth (EMA).
Classificaciio Descriciao

0 Nenhum aumento do tonus muscular
Leve aumento do tonus muscular, manifestado por uma tensdo momentanea ou por
resisténcia minima, no final da amplitude do movimento articular (ADM), quando a

1
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regido ¢ movida em flexdo ou extensao

Leve aumento do tonus muscular, manifestado por tensdo abrupta, seguida de resisténcia

I+ minima em menos da metade da ADM restante.

5 Aumento mais marcante do tonus muscular, durante a maior parte da ADM, mas a regido
¢ movida facilmente.

3 Consideravel aumento do tonus muscular, o movimento passivo ¢ dificil.

4 Parte afetada rigida em flexdo ou extensdo.

Modificada por Bohannon e Smith (1987), mudando discretamente suas defini¢cdes e acrescentaram o grau 1+.

Existem outras medidas para a analise da espasticidade, porém menos usuais. Dentre
elas encontra-se a Escala de Tardieu utilizada para descrever o quadro espastico associado a
paralisia cerebral, integrando informacdes sobre clonus e o uso de diferentes velocidades para
a realizagdo do estiramento (GRACIES, 2001), ¢ o Indice de espasticidade composto que
combina um escore composto para avaliacdes relacionadas a hiperreflexia, clonus e
resisténcia muscular.

Outros métodos envolvem medidas neurofisiolégicas e basicamente envolvem
mensuragoes da excitabilidade dos motoneurdnios alfa ¢ incluem o reflexo H, a onda F e os
reflexos tendinosos. Esses métodos proporcionam uma ideia em relagao ao aumento do tonus
muscular, mas ndo leva em consideracdo o fato do grau de espasticidade ser dependente da
velocidade do estiramento (TEIXEIRA et al., 1998).

Além disso, encontra-se medidas biomecanicas onde dispositivos sdo utilizados na
tentativa de avaliar aspectos da espasticidade que ndo sdo captados pelo emprego de medidas
clinicas. Incluem estratégias para mensurar componentes nao neurais da espasticidade, como
rigidez, viscoelasticidade do tecido muscular; quantificar a atividade neuromuscular pela
eletromiografia; e/ou quantificar a resisténcia do musculo espastico ao estiramento passivo
por meio da forga ou torque, enquanto, um dispositivo mecanico desloca o membro. Estudos
tem empregados os dinamdmetros isocinéticos (SCHMIT et al., 1999; MCCREA et al., 2003)
e motores de acionamento (LINDERG et al., 2011) para analise e avaliacdo quantitativa da
espasticidade. A vantagem desses sistemas ¢ que eles permitem a padronizagdo da velocidade
e amplitude aplicadas para evocar o reflexo de estiramento, além de serem capazes de
quantificar a resisténcia velocidade dependente no musculo ao movimento passivo
(BIERING-SORENSEN et al.,, 2006). Por outro lado, possuem desvantagens, os
equipamentos sdo caros, requerem recursos humanos especializados e os testes sdo restritos
aos ambientes de laboratorio e pesquisa, tornando inviavel a utilizagdo na pratica clinica

(TEIXEIRA et al., 1998).
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Outra maneira de avaliar a espasticidade, considerando os aspectos neurais da
fisiopatologia e definicdo aceita por Lance (1980) foi basear-se no limiar do reflexo de
estiramento tonico, denominado na literatura de TSRT (Tonic Stretch reflex Threshold).

A mensuragdo do LRET ¢ baseada na teoria de controle motor (LEVIN e FELDMAN,
1994) no qual o LERT avalia a excitabilidade dos motoneuronios resultantes da atividade do
sistema supra-espinal (vias descendentes do sistema nervoso central) e segmentares.

Algumas pesquisas em animais (FELDMAN e ORLOVSKY, 1972) e individuos com
AVE (POWERS et al., 1988) sugeriram que o limiar do reflexo de estiramento pode ser
alterado pelas vias descendentes do sistema nervoso central.

O LERT representa o angulo articular em que os neurdnios motores da medula e
musculos estdo sendo recrutados. Além de que, ¢ dependente da velocidade de estiramento,
ou seja, ¢ o angulo no qual esse recrutamento muscular se inicia. De acordo com essas
caracteristicas o reflexo pode ser chamado de limiar do reflexo de estiramento dindmico
(LERD), expresso em coordenadas de angulo e velocidade (LEVIN e FELDMAN, 1994).
Expressar o LERT em angulo e velocidade possui a vantagem e permitir uma descri¢do da
excitabilidade reflexa dentro da referéncia de amplitude biomecanica da movimentagao
articular (amplitude referéncia da articulacdo do cotovelo ¢ de 0 graus em extensdo e cerca de
150 graus em flexdo). Nos individuos saudaveis, a faixa de regulagdo do LERT excede a
referéncia da ADM, mas individuos com lesdo cortical, como no AVE, ha déficit nessa faixa
de regulacdo, de modo que eles residem dentro de uma faixa de referéncia da ADM. Isso
separa a configuracdo da articulagdo de um musculo espastico (LERT dentro da faixa de
referéncia) dos que nao sdo (LERT fora da faixa). Assim, a quantificagdo do reflexo apresenta

um importante aspecto espacial da deficiéncia do controle motor (LEVIN et al., 2000).
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2.3 PLASTICIDADE NEURAL

INTRODUCAO

urante décadas tem-se analisado, por meio de sinais corticais e achados

biomoleculares, a capacidade dos neurdnios de formarem conexdes

especificas com outras células neuronais ou oOrgios-alvos. Sabe-se que
essas interagdes, possivelmente, sofrem modificagdes que tendem gerar influéncias na
aprendizagem e, dessa forma, resultam em mudangas comportamentais que podem
permanecer por minutos ou anos (KANDEL et al., 2000). A habilidade do sistema neural em
se adaptar a uma nova condi¢do estrutural e funcional durante as mudancas no ambiente,
denomina-se neuroplasticidade, e se refere a um conceito amplo que estende-se desde a
resposta cortical frente a lesdo traumatica até as alteragdes nos processos de aprendizagem e
memoria, (LLEDO et al., 2006; LENT, 2008), sendo uma caracteristica marcante e constante
da func¢ao neural.

A plasticidade ¢ uma das hipoteses mais perspicazes proposta por Ramon y Cajal
(1904) na virada do século, descrevendo ser esse fendmeno, a capacidade de organizagdo do
sistema neural frente aos estimulos, sejam eles benéficos ou lesivos. Porém, se em
determinadas situagdes o sistema neural demonstra certa debilidade em se reorganizar ou
auto-reparar, as evidéncias ainda indicam que a neuroplasticidade ¢ substancial e pode
contribuir para a atividade neural e seus variados comportamentos funcionais, como o
aprendizado motor (KISS et al., 2001). Os mecanismos relacionados a esse fendmeno ainda
ndo estdo completamente definidos, mas acredita-se que estejam envolvidos o recrutamento
de vias paralelas, a atividade de vias em laténcia ou siléncio sindptico, o brotamento e
regeneragdo axonal e dendritica, além da modulagdo da excitabilidade neuronal (KISS et al.,

2001).

2.3.1. MECANISMO DA PLASTICIDADE
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2.3.1.1 Modulag¢iao das sinapses quimicas e reorganizacio cortical

Para a compreensao do fendmeno plastico e sua influéncia na atividade neural,
pesquisadores direcionaram seus estudos, baseando-se nos aspectos neurofisioldgicos e
organizacionais. Nesse contexto, verificaram que a produgao de uma reposta comportamental
durante a atividade neuronal ¢ dependente da participagdo individualizada, embora
sequencial, das células nervosas sensoriais ¢ motoras. Essas células sao capazes de gerar
quatro tipos de sinais, em diferentes locais no circuito neural: um sinal de entrada; um sinal de
gatilho; um sinal de condugdo e um sinal de saida. Sabe-se que esses distintos sinais utilizados
pelos neurdnios sdo determinados, em parte, pelas propriedades elétricas da membrana. As
propriedades das membranas em favorecer um fluxo de ions sobre as mesmas permitem que
as células neuronais transmitam seus sinais a outras células dentro da circuitaria em atividade,
ou, a outras areas sensoriais, que seriam importantes para uma determinada a¢do (KANDEL
et al., 2000; PURVES et al., 2001).

O termo sinapse foi inicialmente referido por Charles Sherrington, para descrever uma
zona especializada de contato com uma ou mais células neuronais. Foi observada a existéncia
de dois tipos de sinapses: uma elétrica ¢ a outra quimica. Contudo, diante do processo
evolutivo, o modelo de sinapses quimicas tornou-se mais vantajoso por intermédio da
amplificagdo dos seus sinais pelas redes neurais, de modo a ser mais eficiente na transmissao
da informagdo, sendo considerado como uma das importantes evidéncias da plasticidade
(KANDEL et al., 2000; LENT, 2008). Essa estrutura de conexao favorece a liberagdo de
substancias neuromediadoras ou neurotransmissoras por neurdnios pré-sinapticos. Essa
libera¢do ocorre quando uma informagao elétrica, promovida pelo trafego de ions através da
membrana, propicia a criagao de diferenca de potencial elétrico, formando assim potenciais de
acdo que chegam ao local. Essa condugdo idnica se propaga até o botao terminal do axonio e
promove a extrusdao dos mediadores na fenda sinéptica, sendo que as moléculas quimicas se
difundem até a membrana do neurdnio pds-sindptico. A transmissdo e a agdo do
neurotransmissor resultam em potenciais de acdo pds-sindpticos na membrana da segunda
célula, sendo que este podera produzir nela, novos potenciais de agdo que serdo conduzidos
pelo axonio correspondente, até outra célula na qual o mecanismo se repetird (LENT, 2008;
BORELLA e SACCHELLI, 2008; PURVES et al., 2001).

As informacdes bésicas trafegam pelo sistema nervoso na forma de potenciais de agao,

e representam os parametros mais simples dos estimulos procedentes do ambiente interno e
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externo. A intensidade ou a quantidade de energia destes estimulos, conferem maior
frequéncia aos potenciais de acdo. Ao chegarem as sinapses centrais sao processados e
modificados, ou seja, modulados em conformidade com outras informagdes que estdo
adentrando simultaneamente ao sistema. Desse modo, os sinais podem ser aumentados,
diminuidos ou até mesmo bloqueados para uma determinada atividade. Este ¢ justamente o
grande passo adaptativo favorecido pelas sinapses quimicas, com a capacidade de alterar ou
modular a informagdo transmitida entre as células neuronais (LENT, 2008; TAKEUCHI e
[ZUMI, 2013).

Nos anos 40, o psicologo Donald Hebb (1904-1985) propds a teoria da memoria com
base na plasticidade sinaptica, relatando que a transmissdo de informagdes entre dois
neurdnios seria facilitada e tornar-se-ia estavel quando ocorresse coincidéncia (sincronia)
entre os disparos do primeiro com o segundo neurdnio. Desde entdo, entende-se que a
transmissdo de sinais entre essas cé€lulas ndo seria um fendomeno rigido e imutavel, mas
modulavel e ajustavel com as circunstancias (KANDEL et al., 2000; LENT, 2008). Tal estudo
demonstrou que essa conexdo sinalizadora frequentemente apresentava uma notavel
capacidade para gerar mudancas fisiologicas devido ao tempo de estimulacdo no local da
transmissdo quimica, aumentando ou diminuindo a atividade das sinapses. Desse modo, a
variagdo na atividade das conexdes neuronais poderia ser modificada tanto funcionalmente
quanto anatomicamente, durante o desenvolvimento, durante os processos regenerativos € por
meio das experiéncias e aprendizado, sendo esta ultima, possivelmente, uma das
caracteristicas mais importantes desse sistema (KANDEL et al., 2000; NUDO, 2006).

Diante a ideia da modula¢do dos sinais descobriu-se mais tarde que a plasticidade
sinaptica procedia do fortalecimento, enfraquecimento ou consolidag¢do dos circuitos neurais,
favorecidos pela potenciagdo e depressdo de longa duracdo (PLD e DLD), que sdo
importantes fatores associados ao aprendizado e a modificagdo da eficiéncia das sinapses
(MARTIN et al., 2000). O PLD ¢ definido como o prolongamento da magnitude da atividade
sinaptica, sendo um fendmeno tipico de sinapses excitatorias glutamatérgicas, enquanto, a
DLD, de sinapses inibitdrias gabaérgicas. Essas observacdes sobre o mecanismo da
plasticidade sinaptica levaram os pesquisadores a argumentarem que O mesmo esteja
envolvido na representacdo das bases celulares durante o armazenamento de informagao no
cérebro, além de postulado como cofator para a reorganizagdo de mapas corticais (MARTIN
et al., 2000). Estudos realizados em animais demonstraram que a representacao cortical indica

uma notavel capacidade de mudar o grau de plasticidade durante a vida, seja modificada pela
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experiéncia, treinamento ou em resposta a lesdes cerebrais (Figura 17). Assim, as amputagdes
digitais, a estimulagdo tatil, o seccionamento do nervo motor, ou as estimulagdes repetitivas
do cortex motor, estariam todos associados com a redistribuicdo de mapas corticais sensorio-

motores (BUONOMANO ¢ MERZENICH, 1998; JENKINS et al., 1990).

Antes da Depois da
estimulacio estimulacio
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Figura 17: Expansdo funcional do mapa cortical determinada por uma tarefa comportamental repetitiva.
Experimentagdo em “primatas” mostrou a utilizagdo do 2°, 3°, e, ocasionalmente o 4°dedo da mao durante treino
repetitivo de uma tarefa. Ao lado, a representacdo dos digitos no cortex somatossensorial antes e depois do
treinamento. Apds 2 meses de pratica, observaram aumento da regido cortical representado pelos neurénios que
foram ativados durante a estimulagdo tatil (JENKINS et al., 1990). Fonte: extraida e adaptada de Purves et al.,
2001).

Relatos de Castro-Alamancos et al. (1995); Rioult-Pedotti et al. (1998); Sanes e
Donoghue (2000) asseveram que o mecanismo responsavel pela plasticidade cortical seria a
modulagdo da forga sinaptica das conexdes horizontais do cortex pela potenciacao e depressao
de longa duracdo. As interferéncias durante a inducdo dessas propriedades plasticas pelo
bloqueio dos receptores de NMDA tém sido demonstradas na prevencdo da reorganizacdo de
mapas neurais (GARRAGHTY e MUJA, 1996), embora os mecanismos que modulam essas
propriedades também possam afetar as representacdes dessas areas no cortex. Porém, para a
ajustavel organizacdao e funcionalidade das redes sinapticas, acredita-se que o PLD e DLD
contribuam para a remodelagem dos mapas corticais sensorio-motores, associados com a
recuperagdo funcional em menor curso de tempo, e com outras propriedades como brotamento
colateral, brotamento axonal, alongamento de dendritos, ramificacdo e formacdes de novas
conexoes sindpticas (KISS et al., 2001).

Diante do contexto, tem-se observado que as alteragdes funcionais em curto prazo
envolvem mudangas na atividade das conexdes sindpticas, enquanto, as mudangas que

permanecem por longo periodo de tempo, por seu turno, podem promover alteragdes
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fisiologicas futuras, que provocariam variabilidades anatomicas, incluindo perda de conexdes
pré-existentes para crescimento de novas vias de conexdes (KANDEL et al., 2000). Acredita-
se também que pode haver aumento da densidade sinaptica, o que reforgaria as conexoes pré-
existentes, que anteriormente ndo eram destacadas (KELLER et al., 1992) e, desta forma,
colaborando para a restruturacdo organizacional da circuitaria neural nos processos
neuroplasticos. Porém a extensdao desse mecanismo e sua possivel relagdo com outras formas
de atividade para o fendomeno plastico do cérebro, ainda permanecem desconhecidos.

Além do crescimento de vias de conexdes, sabe-se que a excitabilidade da membrana
também apresenta uma grande relevancia para a plasticidade. Pesquisas relatam que a
atividade das células corticais consiste em dois tipos de sinais oscilatorios provenientes dos
estados de hiperpolariza¢do e despolarizagdo da membrana. O estado hiperpolarizante ocorre
devido ao efluxo e influxo de K+ e ClI-, respectivamente, pela membrana celular, afastando o
neurdnio poés-sinaptico do limiar de disparos de potenciais de agdo. Ja& no estado
despolarizante, os ions Na+ fluem para o meio citosdlico do neurdnio, aproximando essa
célula do limiar de disparos de potenciais de agdo. Estas fases tém sido denominadas de
potencial pos-sindptico inibitério (PPSI) e potencial pds-sindptico excitatério (PPSE),
respectivamente (CROCHET et al., 2006; LENT, 2008). Segundo CROCHET et al., (2006),
essas oscilagdes corticais ndo sdo apenas simples fenomenos nas alteragdes da membrana
neuronal, visto que apresentam papel importante nas mudangas a curto e longo prazo da
excitabilidade dos neurdnios e na transmissdo da informagdo sinaptica (STERIADE, 2000;
STERIADE et al., 1998; TIMOFEEYV et al., 2002; STERIADE ¢ TIMOFEEV, 2003).

Outras pesquisas tém revelado que mudangas na excitabilidade e inibicdo de algumas
zonas corticais podem acontecer rapidamente durante a plasticidade. Acredita-se que este
processo dependa do fato dos neurdnios, ou de uma determinada rede neural, formarem
extensas conexodes anatdomicas em outras diferentes regides do seu territorio habitual de
influéncias funcionais. Portanto, algumas zonas podem ser mantidas sob controle da atividade
tonica inibitoria (PPSI), e se essa inibicdo for removida, a regido de influéncia pode
facilmente mudar seu estado de atividade ou ser desmascarada (HESS et al., 1996; HESS e
DONOGHUE, 1996).

Assim, pode-se observar que o numero de conexdes sinapticas e sua atividade
excitatoria e inibitoria tendem a operar em diferentes periodos de tempo e ndo sdo
mutuamente excludentes para determinar o mecanismo pléstico do sistema neural. Porém,

lesdes corticais, como no acidente vascular, podem alterar a funcionalidade dessas conexdes,
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exagerando nas atividades excitatdrias e ou inibitorias, promovendo deficiéncia no

mecanismo de controle neural, e assim, potencializando a desordem motora.

2.3.2. MUDANCAS PLASTICAS CORTICAIS INFLUENCIADAS PELAS
LESOES CORTICAIS.

Sabe-se que os acidentes vasculares cerebrais no territorio da artéria cerebral média,
levam a hemiparesias, e na maioria dos pacientes sdo lesdes bem localizadas e definidas em
seu inicio temporal, sendo adequadas para estudos sobre reorganizacdo cortical. Neste
sentido, tem-se analisado essa reorganizacdo por meio do sistema de lateralizacdo do cérebro,
que permite verificar as diferencas das alteragdes do centro da lesdo com as regides
perilesionais, que podem ocorrer a partir das mudangas remotas da atividade sinéptica plastica
relacionadas com a recuperacdo da fun¢do motora (BUTEFISCH, 2004). Acredita-se, pelo
menos em parte, que esse processo de recuperacdo envolva a resolugdo dos eventos
patofisioldgicos que seguem a lesdo. Porém, tem sido observado que mesmo na resolugdo
desses eventos, a integridade do sistema piramidal ¢ um dos fatores mais importantes nesta
recuperagdo (BINKOFSKI et al., 1996; WITTE, 1998).

A estimulacdo magnética transcraniana (TMS) vem sendo utilizada para mensuracao
da eficiéncia funcional de cada sistema de saida cortico-espinal. Estudos mostram que a
amplitude dos sinais captados pela eletromiografia (EMG), por meio de potenciais motores
evocados (MEPs), depende do nimero de neurdnios corticais, subcorticais e espinais
excitaveis e, consequentemente, da viabilidade do trato cortico piramidal (NARDONE e
TEZZON, 2002). Nardone e Tezzon (2002) demonstraram que 72 horas apds o AVE ocorre
uma auséncia completa de sinais excitatorios neuronais. Tais resultados também foram
observados quando as amplitudes dos MEPs foram medidas no periodo de 1 a 2 meses pos-
infarto encefdlico. Com tais percepgdes, os autores correlacionaram essa falha na
excitabilidade e, consequentemente, na transmissdo da informagdo, com a insuficiente
recuperagdo motora funcional.

Estudos demonstram, ainda, que existem pacientes com graves déficits motores,
mesmo com valores dos MEPs normais. Acredita-se que esses distirbios ocorreriam,
provavelmente, pelo aumento da atividade inibitdria cortical (CLASSEN et al., 1997). Assim,

poucos pacientes progridem para uma excelente recuperacdo motora, mesmo na auséncia ou
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reaparecimento tardio desses MEPs. Classen et al., 1997 relataram que a recuperacdo daqueles
pacientes deva ocorrer por acréscimo do recrutamento de outras redes neuronais como da area
motora ipsilateral. Pesquisas experimentais em animais tém demonstrado que as lesdes
isquémicas do cortex motor primario, bem como as mudangas no sistema de neurotransmissao
excitatorio e inibitdrio do coértex homotdpico do hemisfério ndo afetado, teriam relevantes
implicagdes para a recuperagao funcional apés o trauma (WITTE, 1998). JONES et al. (1996)
relatou que apds essas lesdes isquémicas, o hemisfério contralateral (ndo-afetado) apresentava
baixa regulacdo funcional dos receptores gabaérgicos, seguida de alta atividade dos receptores
glutamatérgicos, favorecendo o crescimento de dendritos, a formagao sinaptica e as mudangas
estruturais especificas das conexdes das sinapses.

Perante os achados de Jones et al. (1996) e Witte (1998), em 2003, Biitefisch e seus
colaboradores também analisaram as mudancgas da atividade excitatoria ¢ inibitoria do cortex
motor do hemisfério ndo afetado e tentaram correlacionar essas modificacdes com a extensao
da recuperagdo funcional dos pacientes acometidos pelo AVE. O estudo utilizou a
estimulacdo magnética transcraniana (TMS) por meio de pulsos-pareados com diferentes
intervalos inter-estimulos ¢ intensidades. Essa diferenga na intensidade de pulsos
condicionados da TMS ocorre porque o limiar de ativagdo intracortical dos interneurdnios
inibitdrios ¢ mais baixo do que o limiar de ativagdo dos interneuronios excitatorios. A técnica
foi aplicada sobre o cortex motor do hemisfério ndo afetado de 13 pacientes que apresentaram
boa recuperagdo e 5 pacientes com pobre recuperacdo funcional da mao apds a lesdo. Os
resultados foram comparados com a estimula¢do do hemisfério esquerdo de 13 voluntarios
saudaveis. As andlises permitiram observar que nos pacientes com boa reparacdo motora, o
limiar de atividade neuronal inibitéria foi similar aos sujeitos saudaveis quando as
intensidades dos estimulos condicionantes (CS) foram aplicadas em baixas dosagens. Porém,
naqueles pacientes pos lesao vascular encefalica, essa atividade inibitoria cortical desapareceu
rapidamente com as altas intensidades dos CS, aparecendo no local a atividade excitatoria.
Nos pacientes que apresentavam pobre recuperacdo motora e submetidos a aplicagdes de altas
intensidades dos CS, ao contrario, ndo foi detectada essa atividade excitavel das células
neuronais. Tais observagdes sugerem que as modificacoes no equilibrio excitatorio e
inibitorio do circuito neuronal, para um estado de excitabilidade, sejam responsaveis pelo
sucesso da reparacdo funcional nos pacientes em recuperagdo. De fato, estudos com
neuroimagens demonstram que uma boa recuperacdo motora estd associada com um

decréscimo na atividade do cortex sensorio-motor contralateral a lesdo, acompanhado de um
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acréscimo na atividade sensorio-motora cortical do hemisfério lesionado (CAREY et al. 2002,
ROSSINI e DALFORNO 2004). Isto evidencia a relevancia funcional do hemisfério nao
afetado na restauracdo da motricidade, principalmente, porque acredita-se ser essa
excitabilidade neuronal a responsavel pelo processo de reorganizagao cortical (CAO et al.,
1998; CRAMER et al., 1997).

Por outro lado, os estudos baseados na TMS destacam que os circuitos motores em
paralelo podem ser ativados para estabelecer algumas eferéncias alternativas para os
neurdnios motores da medula espinal. Entende-se que esses circuitos podem se originar das
areas motoras primarias contralateral a lesdo, das areas pré-motoras e sensoério-motoras
bilaterais, do cerebelo ¢ nucleos da base. Dessa forma, as interagdes cortico-corticais e
cortico-subcorticais podem distribuir suas especificidades por meio de uma rede funcional e,
assim, estabelecer um mapa de ativacdo cerebral adequado durante a reorganizagdo cortical
sensorio-motora.

No hemisfério afetado pelo acidente vascular, um dos possiveis mecanismos que
auxiliam na recuperagdo seria a reorganizagao dos tecidos adjacentes nao danificados. Sabe-se
que a regulagdo dos sistemas de neurotransmissdo, tanto excitatorio quanto inibitorio do
cortex, apresenta um importante papel para a reestruturacdo desse processo (NUDO et al.,
2001 e 2003). Estudos experimentais com lesdes vasculares em ratos demonstraram que
pequenas lesdes focais a nivel cortical levaram as mudancgas da atividade dos tecidos
perilesional. Os pesquisadores supracitados observaram diminuicdo da inibi¢do intra-cortical
gabaérgica e alta regulagdo dos receptores MNDA, consoante a observagao de Witte (1998)
em relacdo ao hemisfério ndo afetado. Além disso, verificaram a facilitacdo da potenciagdo de
longa durag¢do, promovendo alteragdes espontaneas da atividade e resposta a estimulos
caracteristicos do hemisfério lesado. Acredita-se que essas mudangas possam persistir por
varios meses € que as modificacdes anatdmicas do tecido nao danificado ao redor do infarto
estejam relacionadas com o brotamento axonal e as sinaptogéneses (NUDO et al., 2001 e
2003).

Outro aspecto das caracteristicas neuroplasticas que podem ser induzidas apos a lesao
¢ o mecanismo de desmascaramento de conexdes horizontais inter-hemisférica que se
encontra em periodo de laténcia ou siléncio sinaptico (LUESCHER et al., 2000). Esse
processo surge para auxiliar no planejamento da reorganizacdo do cortex cerebral e tem
influéncia no reaprendizado de uma habilidade motora durante a reabilitacdo (KLEIM et al.,

2002). Assim, as mudancas plasticas apds o AVE tém levado os pesquisadores a averiguar
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tais aspectos em diferentes momentos na atividade cortical, com percep¢des de que esse
siléncio sinaptico, além de outros mecanismos neuroplasticos, beneficia o cortex adulto,
apresentando maior prevaléncia durante o periodo de desenvolvimento (HE et al., 1998;
NUSSER et al., 1998; ISAAC et al., 1995; LIAO et al., 1995). Esse mecanismo, portanto,
oferece subsidios para que as conexdes dos circuitos neurais possam ser remodeladas perante
as experiéncias sensoriais € motoras. A pratica de atividades por meio dos movimentos altera
as sinapses ou reduz os eventos moleculares na area perilesionada ou em areas remotas do
cortex cerebral, incluindo as que nao estdo diretamente prejudicadas, como o lado
contralateral a lesdo (KEYVANI e SCHALLERT, 2002; FISHER ¢ SULLIVAN, 2001).
Conforme se observa, seria um erro compreender a plasticidade como forma
facultativa do cérebro responder a lesdes cerebrais para promover a recuperacao funcional,
ou, de certa forma, compensar a funcdo perdida. Contudo, a plasticidade ¢ um fendmeno
sempre em atividade e, depois de uma lesdo, o comportamento continua sendo consequéncia
do funcionamento do sistema nervoso em constante plasticidade. Portanto, os sintomas nao
sdo manifestacdes da regido cerebral lesionada, mas uma expressdo das modificacdes
plasticas do restante do cérebro. Assim, um sistema capaz de tal reorganizagao flexivel traz o
risco de uma modificacdo indesejada, e o treinamento equivocado ou a demanda excessiva,
em presenca de certos fatores de predisposicao (por exemplo, genéticos), pode resultar em
rearranjo cortical indesejado e levar aos déficits sensoriais e motores (CHAMAGNE, 2003).
Ante esse aspecto, o uso de técnicas adequadas para a reabilitagdo ¢ de grande
importancia para direcionar as modificacdes plasticas para o beneficio de individuos
acometidos por lesdes cerebrais, amenizando ou evitando as modificagdes mal adaptativas

desses mecanismos neuroplasticos.
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2.4 REABILITACAO POS AVE

recuperagdo dos pacientes apds AVE ainda ¢ uma questdo merecedora de

analise. Alguns estudos tém norteado suas pesquisas para a otimizagdo na

melhora clinica da motricidade, mas, a despeito dessa percepc¢do, observa-
se que os pacientes tendem a alcancar um limite ou platd desse estado, falhando em
demonstrar melhorias funcionais em respostas ao tratamento continuo (PAGE, GATER e
BACH, 2004; BRAININ et al., 2011). O limite na recuperagao funcional ocorre entre 6 a 12
meses, e os estudos sugerem que esse platd nao provém da reduzida capacidade dos pacientes
em reconquistar a atividade motora, mas, fisiologicamente, pela fase de adaptacdo a demanda
dos exercicios de reabilitagdo. Por outro lado, tem-se verificado que pacientes cronicos apds
AVE podem exibir uma melhora continua com novos protocolos de treinamento (PAGE,
GATER e BACH, 2004). Assim, novas oportunidades para constantes melhorias funcionais
perante as incapacidades relacionadas a espasticidade tem direcionado o tratamento para os
déficits motores, bem como para as complicagdes associados a eles. Existem amplas
variedades e opgoes para o tratamento, incluindo a terapia fisica, a ocupacional, a estimulagao
eletromagnética, o treinamento especifico em determinada tarefa, além, da terapia
medicamentosa sistémica e/ou focal. Adicionalmente, os melhores resultados tém sido
notados quando o paciente recebe cuidados globais coordenados por uma intervencao
multidisciplinar.

Dentre as varias abordagens terapéuticas convencionais utilizadas na pratica clinica, os
programas visam melhorar o desempenho motor pela manipulagao do tonus muscular através
do alongamento, da contracdo e, consequente, manutencdo do movimento articular. Para
alguns pacientes, o reabilitador pode orientar o uso de talas ou tipodias para suporte do
estiramento muscular e, em outros, o uso de frio e quente para reducdo da espasticidade
(BHAKTA, 2000; BHAKTA et al., 2000). Contudo, sdo protocolos coadjuvantes, apenas com
intuito de amenizar as complicagdes secundarias.

Uma outra forma terapéutica muito utilizada ¢ a estimulacdo elétrica neuromuscular
transcutanea. A mesma produz redugdo a curto prazo na espasticidade e tende a melhorar a
funcdo neuromuscular por intermédio do fortalecimento do musculo, do aumento do controle
motor, da diminui¢do da dor e do aumento da amplitude de movimento quando associada com

a pratica orientada a tarefa. Entretanto, as evidéncias para o uso dessa técnica sdo limitadas, e
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estudos indicam que esse efeito antiespastico pode ser beneficiado, principalmente, em
combinagdo com a terapia farmacologica focal (TAKEUCHI e 1ZUMI, 2013; BRAININ et
al.,, 2011). Em ultima instancia, se as complicagdes secundarias como as contraturas ja
estiverem estabelecidas e agravantes, a liberagdo por ato cirargico poderd corrigir a
deformidade e facilitar uma postura mais fisioldgica, prevenindo a espasticidade (BRAININ
etal., 2011).

Conforme se observa, as abordagens convencionais no periodo da reabilitagdo visam
apenas cuidados paliativos as complicagdes secundarias desencadeadas pelas desordens
motoras. Outrossim, busca-se mudangas no quadro, inferidas para um aprendizado motor e
cognitivo que possam amenizar as adaptacdes limitantes no processo de recuperagdo,
baseadas na exploragdao de mecanismos neuroplasticos como substrato para a facilitagdo
motora apos lesdes cerebrais, em especial o AVE. Assim, novos métodos de neuroreabilitagdao
como Constraint induced-movement therapy (CIMT)), Body weight-supported treadmill
training (BWSTT), estimulagdo magnética transcraniana repetitiva (rTMS) e feedback
multissensorial tem fundamentado suas estratégias na indugdo da plasticidade neural uso-
dependente (TAKEUCHI e [ZUMI, 2013).

Como ja referido nas desordens do movimento, os pacientes que foram acometidos
com 0 AVE usam o membro normal em vez do membro parético, de modo que a dominancia
do seu uso induz o mecanismo de desuso aprendido do lado acometido, o que limita sua
capacidade funcional motora. O método de neuroreabilitacdo CIMT foi desenvolvido para
evitar o desuso aprendido do membro parético, forcando o paciente a desenvolver atividades
orientadas com esse segmento, restringindo, com tipdia ou luva, o lado normal. O treinamento
repetitivo do membro parético ¢ refletido nas alteragdes uso-dependente da conectividade
inter-hemisférica, e estudos de neuroimagem demonstraram altera¢des na atividade de redes
neurais apos o uso deste protocolo (WITTENBERG et al., 2003; SCHAECHETER et al.,
2002; TAUB et al., 2006; KERR, CHENG e JONES, 2011).

O BWSTT ¢ um método no qual o paciente, apdés o AVE, caminha em uma esteira
com sustenta¢do parcial do seu corpo. A técnica aumenta a capacidade de locomogdo por
meio da pratica repetitiva dos ciclos da marcha. O treino melhora o tempo de comprimento do
passo e a velocidade da caminhada, o que tende a regular as rotagdes corporais assimétricas
estereotipadas, permitindo que o paciente treine os padrdes normais e evite o desenvolvimento
de habitos compensatorios durante os movimentos (LAUFER et al., 2001; LINDQUIST et al.,
2007; TAKEUCHI e IZUMI, 2013). H4 ainda evidéncias de bons resultados na reabilitagdo
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apods o uso desta técnica, incluindo a utilizagdo de dispositivos robdticos, quando comparado
com a terapia convencional, tanto em pacientes com AVE agudo como cronico (MAYR et al.,
2007). No entanto, estudos recentes relataram que os beneficios do BWSST nao foram
superiores ao obtidos com a fisioterapia domiciliar, que se baseia no trabalho de forca e
equilibrio, iniciado 2 a 6 meses apds o acidente vascular (DUCAN et al., 2011). Mesmo
assim, o método tem levado os pesquisadores a acreditarem que ele tende a aumentar a
atividade cerebral em areas como o cortex sensorio-motor bilateral, a d&rea motora cingulada, o
nucleo caudado e o talamo do hemisfério afetado (ENZINGER et al., 2009; TAKEUCHI e
[ZUMI, 2013). Essas provaveis modificagcdes sugerem um processo de reorganizacdo neural
tanto dos niveis supraespinais quanto da medula espinal, o que reduz os parametros de
assimetria da marcha. Contudo, a prova da plasticidade neural envolvida nesse mecanismo
ainda ¢ limitada (TAKEUCHI e IZUMI, 2013).

Outro protocolo que oferece varias vantagens na reabilitacio motora ap6s o AVE,
incluindo boa repetibilidade, assisténcia ou resisténcia precisamente controlada durante os
movimentos, além de mensuragdes quantificadas e objetivas do desempenho do individuo, ¢ o
treinamento robodtico. A técnica utiliza uma Ortese constituida de exoesqueleto e fornece
suporte para o membro plégico ou parético durante o treinamento de uma determinada tarefa,
buscando aumentar a eficacia da aprendizagem motora (BELDA-LOIS et al., 2011). Porém,
estudos controlados randomizados em pacientes apos a lesdo vascular cerebral, com prejuizos
moderado a severo no membro superior, demonstraram nenhuma diferenga na recuperacao
por meio do uso da terapia de reabilitacdo assistida por robo e a fisioterapia intensiva.
Entretanto, a técnica combinada com a fisioterapia pode aumentar as chances de recuperar a
independéncia da fungcdo motora (MEHRHOLZ et al., 2007; TAKEUCHI e IZUMI, 2013).

Dentre as novas estratégias ja contempladas, a terapia por estimulagdo cerebral nao-
invasiva (NIBS), como rTMS vem ganhando espaco como técnica capaz de alterar a
excitabilidade cortical. A terapia se fundamenta na plasticidade neural e na melhoria da
funcdo motora baseada no modelo de competi¢do inter-hemisférica. O modelo pressupde que
o déficit motor em pacientes pds-AVE seja devido a reducdo dos sinais eferentes do
hemisfério lesionado e a excessiva inibi¢cdo inter-hemisférica do lado nao afetado para o lado
afetado (TAKEUCHI et al., 2009). A estimulacdo cerebral ndo-invasiva busca a inversdao
dessa atividade e aumenta a excitabilidade do cortex motor ipsilateral a lesdo, o que pode

favorecer o aprendizado (TAKEUCHI e IZUMI, 2012).
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As abordagens que utilizam a integracdo entre a aprendizagem motora e o feedback
multissensorial, também apresentam um importante papel no restabelecimento do circuito
sensorio-motor durante o aprendizado. Varios estudos relatam sobre a recuperagao do
controle motor em pacientes apdés o AVE, em combina¢do com tecnologias baseadas em
realidade virtual (VR). A técnica envolve ambientes de simulacdo multissensorial, com
feedback em tempo real que usa da visdo, da audigdo ou dos estimulos tateis para simular
objetos e eventos do mundo real (WEISS et al., 2006).

Recentemente, o desenvolvimento de tecnologias de interfaces cérebro-maquina
(ICM), associados a realidade virtual, fornecem feedback multissensorial para os usudrios, o
que permite modular a atividade cortical em conformidade com uma determinada tarefa
(TAKEUCHI e IZUMI, 2013). O sistema registra, decodifica ou traduz os sinais
neurofisiologicos mensurdveis em agdes efetores ou comportamentais, sem o uso da atividade
fisiologica periférica, e consiste de estimulos visuais, auditivos e/ou tateis, além, da cinestesia
por dispositivos roboticos ou estimulagdo elétrica funcional (FES). Tais equipamentos
acoplam a intencdo com a agdo e permitem que o paciente com lesdes corticais avalie o
propdsito do comportamento motor (BIRBAUMER, MURGUIALDAY e COHEN, 2008).
Atualmente, a tecnologia pode ser utilizada para terapias de neuroreabilitagdo especificas,
como a combinacdo de um treinamento motor associado a ICM baseado em imagem. A
técnica tem revelado uma tendéncia positiva sobre o controle dos movimentos do membro
superior em pacientes com AVE. Contudo, o nimero de estudos que avaliam a recuperagao
das desordens motoras apds o treinamento com ICM ainda ¢ restrito (BIRBAUMER,
MURGUIALDAY e COHEN, 2008; DALY ¢ WOLPAW, 2008; TAKEUCHI e 1ZUMI,
2013).

Conforme visto, a pratica clinica para a reabilitacdo baseia-se num conjunto de
evidéncias sobre a facilitacdo da plasticidade neural. No entanto, as respostas as intervengoes
mostram variagdes entre individuos, possivelmente, pela heterogeneidade dos mecanismos
subjacentes a lesdo e suas complica¢des. Contudo, a predicdo acurada da recuperagdo motora
pode ajudar a determinar o tipo, a duracdo e o objetivo das estratégias de reabilitacdo apos o
AVE, de modo que as avaliagdes da integridade cortico-espinal empregadas com técnicas de
neuroimagens ou sinais neurofisiol6gicos possam ser Uteis para prever a recuperacado motora
ou pelo menos conhecer um determinado indicador para essa agdo, e, dessa forma, estabelecer

metas para a reabilitacdo individualizada (TAKEUCHI e IZUMI, 2013).
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2.5 BIOFEEDBACK

2.5.1 BIOFEEDBACK COMO ESTRATEGIA DE APOIO A
REABILITACAO NEUROFUNCIONAL

termo feedback, refere-se a um sistema de dado ou informacao de saida

(resposta) que tende a modificar a informag¢do de entrada, de modo a

corrigir ou regular a resposta, fechando assim, uma alca de
retroalimentacdo, outro termo utilizado como tradug¢do do feedback. Atualmente, esta
estratégia também tem sido utilizada para sistemas bioldgicos, por isso o acréscimo do prefixo
bio. A técnica refere-se ao processo de monitoracdo e/ou controle de eventos fisiologicos em
seres humanos, geralmente por intermédio de equipamentos eletronicos, com retorno de
informacodes na forma de sinais visuais, auditivos e ou tateis, com intuito de estimular o cortex
cerebral, e este ser capaz de remodular suas conexdes neurais excitatorias e inibitdrias,
aprendendo a auto-regular as funcdes fisioldgicas (BILODEAU, 1969, apud WOLF, 1985;
WOLF, 1989; BASMAIJIAN, 1989; OKAMOTO, 1990; CHEN e SHAW, 2014, KIM et al.,
2015). Tecnicamente, o equipamento oferece um feedback negativo que permite a corre¢ao
das variaveis quando elas fogem de sua faixa normal de varia¢do (Figura 18). O nivel de uma
variavel controlada ¢ definido como sua meta, e ela ¢ monitorada por sensores ou receptores
que transmitem a informacdo para um elemento que compara o sinal decorrente do sensor
com a meta. Quaisquer desvios, além ou aquém dos limites dessa meta, produzem um sinal de
erro. A existéncia desse sinal de erro resulta na ativacdo de efetores que se opdem ao desvio

da meta. Assim, orientando para a correcao do sinal (BASMAJIAN, 2002).
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Figura 18: Representacdo de feedback negativo. Fonte: adaptada de Schauf, Moffett ¢ Moffett, (1993)

Algumas pesquisas mostram que uma das vantagens do Biofeedback ¢ permitir que
pequenas mudancas na direcdo correta de qualquer tarefa realizada sejam avisadas e
recompensadas pelo sucesso, de maneira tal que elas gradualmente possam ser transformadas
em mudangas maiores ¢ mais eficientes (MILLER, 1989; OKAMOTO, 1990; BASMAIJIAN,
2002). Assim, a técnica é especialmente efetiva em casos de pessoas que ndo podem perceber
suas respostas corretas iniciais e tdo pouco podem perceber erros de execucdo dessas
respostas. Outra vantagem ¢ que, fazendo com que os sinais precoces de pequeno progresso
sejam notados, pode-se refor¢car e motivar o comportamento dos usudrios, aliviando seu senso
de incapacidade e desamparo.

O feedback para restauracao do comportamento motor ou fungdo mioesquelética tem
demonstrado grande efetividade (WOLF, 1985; CORDO et al., 2013; CHEN e SHAW, 2014),
por isso o grande interesse de pesquisadores das areas como Engenharia de Reabilitagdo,
Educagao Fisica, Biomecanica e Fisioterapia (MEIRA, 2000; CHEN e SHAW, 2014). Dentro
da abordagem comportamental motora, a técnica surge para o remodelamento da eficiéncia do
controle motor.

Hoje, a maior usudria do biofeedback, além da psicoterapia, ¢ a fisioterapia. Ela
emprega a modalidade para retreinamento motor (ARAUJO e BARBOSA, 2013), redugdo de
espasticidade (DOGAN-ASLAN et al.,, 2012) ou treinamento de relaxamento em geral,
utilizando a técnica eletromiografica ou miofeedback (RAYEGANI et al., 2014; KIM et al.,
2015).
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O Dbiofeedback eletromiograficos (miofeedback) utiliza informagdes sobre a
contratilidade muscular procedente dos sensores ou eletrodos colocados na superficie da pele
sobre o musculo, ou no seu interior, e retorna estimulos visuais e/ou auditivos proporcionais a
magnitude da contracdo que € percebida e captada pelos eletrodos (WINTER, 1990).

O biofeedback tem sido utilizado com sucesso para auxiliar nas reabilitagdes dos
distarbios motores da marcha de pacientes acometidos pelo AVE, além de criangas com
quadro de hemiplegia espastica decorrente de paralisia cerebral (COLBORNE, OLNEY e
GRIFFIN, 1993; BASMAIJIAN, 2002; BARAM e LENGER, 2012). Adicionalmente, tem
sido aplicada no intuito de ensinar pacientes apés AVE a aumentar a atividade de musculos
paréticos durante a realizacdo dos movimentos, e reduzir a atividade espasticas em repouso.
Desde 1989, De Bacher utilizava a técnica para reduzir reagdes associadas a0 movimento e
para treinar inibi¢do de atividades indesejadas dos antagonistas frente ao estiramento passivo
de sujeitos acometidos por lesdes cerebrais.

Nesse sentido, a aplicacdo dessa técnica de biofeedback tem sido crescente na
reabilitacdo do paciente pds-AVE. Pesquisas, ao longo do tempo, buscaram investigar sua
efetividade, especialmente na recuperagao da fungao motora do membro superior acometido.

Alguns estudos sugerem que biofeedback eletromiografico quando combinado com a
fisioterapia padrao possui beneficio adicional na recuperagdo da fungdo motora em pacientes
com AVE (WOODFORD e PRICE, 2007; ARAUJO ¢ BARBOSA, 2013). Porém, Woodford
e Price em sua revisdo e Araujo e Barbosa em suas andlises mais autais revelam que ao
combinar todos os resultados dos estudos incluidos nao foi possivel comprovar os beneficios
do tratamento com o miofeedback. Isso porque os resultados dos estudos sdo limitados, com
amostras pequenas e utilizagdo de diferentes parametros de avaliagdo o que dificultava a
comparagao entre eles.

Em um estudo clinico, caracterizado como prospectivo, randomizado e placebo-
controlado, a eficacia da aplicacdo de 20 sessdes de biofeedback eletromiografico (durante 1
més, 5 vezes por semana por 20 minutos) foi avaliada na recuperacdo funcional da mao
hemiplégica. Um grupo com 14 participantes recebeu o tratamento com o miofeedback e o
outro grupo de 13 participantes recebeu o tratamento placebo de forma que o biofeedback
eletromiografico ndo fornecia informagdes visuais ou auditivas ao paciente. Ambos os grupos
tiveram, ainda, tratamento por meio de um programa de exercicios de acordo com a
abordagem neuropsicologica de Brunnstrom. Os resultados mostraram melhoras estaticamente

significantes em ambos 0s grupos para todas as variaveis analisadas. Porém, melhoras na
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amplitude de movimento ativa e na eletromiografia de superficie foram significativamente
maiores no grupo que recebeu tratamento com miofeedback (ARMAGAN et al., 2003). Desse
modo, essa pesquisa propde que os beneficios da aplicagdo da técnica de miofeedback aliada a
técnicas de reabilitagdo neurofisiolégica maximizam a fun¢do da mdo em pacientes
hemiplégicos.

Outro estudo clinico foi realizado com 40 pacientes, com sequela de hemiplegia pos-
AVE, divididos igualmente em dois grupos. Ambos os grupos realizaram fisioterapia com
aplicacdo de métodos convencionais, de neurodesenvolvimento e comandos verbais para
relaxamento muscular. O grupo estudo recebeu também tratamento de miofeedback
(biofeedback eletromiografico) para a reabilitagdo do membro superior comprometido por 3
semanas (5 vezes por semana por 20 minutos). Os achados da pesquisa demonstraram efeitos
positivos no tratamento com o miofeedback associado aos métodos fisioterapéuticos
utilizados em relacdo a diminuicdo da espasticidade; melhora da fun¢do motora de membros
superiores; aumento da amplitude de movimento e; na habilidade de execugdo de atividades
de vida diaria (DOGAN-ASLAN et al., 2012). De acordo com esse estudo, a utilizacdo da
técnica de miofeedback na reabilitacdo de membros superiores po6s-AVE pode promover
importantes beneficios quando aplicada individualmente ou em conjunto com métodos de
tratamento tradicional (DOGAN-ASLAN et al., 2012) .

Diante as informagdes referidas sobre o a técnica de biofeedback tem-se procurado
conhecer como a aplicabilidade do biofeedback para a remodulagdo cortical na informagao
dindmica pode interferir na atividade plasticas e, assim, cooperar para o planejamento motor
mais proximo do funcional em pacientes com sequelas motoras apds traumas corticais.

Portanto, a pesquisa atual direcionou seus estudos para os efeitos que o treinamento de
biofeedback EMG pode exercer sobre a atividade cortical baseado nas bandas de baixa
frequéncia. Essas bandas podem indicar a atividade de é4reas associadas com caracteristicas
perceptuais sensorio-motoras em funcdo da pratica do movimento para a consolidagdo da
memoria e aprendizado (CUNHA et al., 2004) durante o esforco da tentativa de movimentar o

membro acometido pela lesdo.
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CAPITULO 3

3. METODOLOGIA

3.1 SUJEITOS DA PESQUISA

A pesquisa foi caracterizada como um estudo controlado do tipo analitico
experimental na qual foram selecionados por amostra, 16 voluntarios (n=16) com idade entre
48 e 78 anos que sofreram Acidente Vascular Encefdlico Isquémico (AVEi), de ambos os
sexos. A escolha da sindrome foi devida sua prevaléncia. Segundo Markus (2011), do total de
casos registrados acometidos com acidente vascular cerebral, 80% sdo isquémicos e, sua
incidéncia vem aumentando exponencialmente com a idade.

Os voluntarios foram recrutados apos as andlises dos prontuarios do Ambulatorio do
Hospital Municipal de Uberlandia, no setor de Neurologia, e no Centro de Reabilita¢do
Municipal de Uberlandia (CEREM). Cada um foi orientado sobre a finalidade e
desenvolvimento dos experimentos e concordaram com sua participacdo na pesquisa,
assinando o termo de consentimento livre e esclarecido, em que constam as atividades do
tratamento e demais aspectos, principalmente para o grupo experimental, que foi o Unico a

passar pelo treinamento semanalmente (Apéndice 1).

3.1.1 TRIAGEM E CRITERIOS DE INCLUSAO A PESQUISA

Os voluntérios acometidos pelo AVEi passaram por uma triagem para sua possivel
inclusdo na pesquisa. Foram analisados, em primeira instancia, o grau da lesdo, a extensdo da

regido cortical acometida e qual hemisfério, utilizando dados do prontudrio de cada
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voluntario, no qual deveriam constar exames complementares como tomografia
computadorizada ou ressonancia magnética, além dos achados clinicos.

Durante a triagem, os sujeitos com diagnodstico confirmado de completa flacidez do
membro acometido, déficit proprioceptivo com 70% de deteccdo incorreta na dire¢do do
movimento, apraxias, afasias, comprometimentos visuais e auditivos, além das desordens
cognitivas e comportamentais foram excluidos. Também nao fizeram parte da pesquisa os
sujeitos que apresentaram fatores patoldgicos como doengas neurologicas que resultam em
sensagoes dolorosas intensas ou doengas neurodegenerativas que comprometem
completamente e progressivamente a atividade motora, lesdes raquimedulares que interferem
nas vias descendentes do controle medular, artrite, por limitar as amplitudes de movimento
(ADM) devido a deformidades articulares, fraturas do membro, que resultam em perda da
ADM, lesdes neuropaticas sensitivas e motoras que levam a diminuicdo significativa da
sensibilidade dos membros, ou comprometimento cardiovascular como trombose venosa
profunda, insuficiéncia cardiaca congestiva, infarto agudo do miocardio e intolerancia aos
exercicios devido as irregularidades no ritmo cardiaco e da bomba cardiaca. Apos a triagem,
os aptos a fazer parte da pesquisa passaram por uma avaliagdo clinica no Ambulatério do
Hospital Municipal de Uberlandia, por um médico neurologista, com intuito de examinar seu
estado clinico atual.

Em um segundo momento, apds as analises dos sujeitos e a sele¢do pelos achados
clinicos dos prontuarios, cada voluntario foi abordado quanto ao dano neuropsicofisiologico
por meio do Mini-exame do Estado Mental (anexo-1). Em seguida, foi avaliado o grau de

espasticidade adquirido pos-lesdo, pela Escala Modificada de Ashworth (EMA) (anexo-2).

3.1.1.1 Critérios de inclusao

Dentre os sujeitos triados, foram incluidos no grupo experimental aqueles que:

e Sofreram acidente vascular encefalico isquémico, com acometimento nos hemisférios
cerebrais direito ou esquerdo documentado por tomografia computadorizada ou

ressonancia magnética.

e Apresentaram de 3 a 12 meses de lesdo caracterizado como estagio sub-agudo a

cronico (WOLF, WINATEIN et al., 2006).



Universidade Federal de Uberlandia
Capitulo 3: Metodologial|69

Possuiam sinais clinicos de hemiparesia ou hemiplegia com comprometimento de

membro superior e grau de espasticidade > 1 na Escala Modificada de Ashworth.

Demonstraram aptiddo para entender, comunicar e consentir com o protocolo de

biofeedback, verificado pelo teste cognitivo (Mini-exame do Estado Mental),
Entenderam, concordaram ¢ assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido.

Participavam de reabilitacao fisioterapéutica convencional, baseado somente em
recursos cinesioterapicos, porém, sem auxilios de sistemas computacionais como Wii

e Knetics.

Nao participavam de atividade fisica regular.

A Tabela 2 destaca as caracteristicas dos voluntarios selecionados durante a triagem.

Tabela 2: Caracteristicas dos voluntarios incluidos na pesquisa.

Voluntérios Idade Sexo Tempo de Tipo do Lado comprometido
(anos) lesdo AVE Membro
Esquerdo Direito
P1 55 M 7 meses Isquémico X
P2 52 M 11 meses Isquémico X
P3 64 F 7 meses Isquémico X
P4 73 M 11 meses Isquémico X
P5 57 M 9 meses Isquémico X
P6 72 M 12 meses Isquémico X
P7 62 F 6 meses Isquémico X
P8 64 F 5 meses Isquémico X
P9 48 M 8 meses Isquémico X
P10 70 M 6 meses Isquémico X
P11 60 F 7 meses Isquémico X
P12 67 M 4 meses Isquémico X
P13 62 M 5 meses Isquémico X
P14 78 M 5 meses Isquémico X
P15 61 M 10 meses Isquémico X
P16 78 M 9 meses Isquémico X

3.1.1.2 Critérios de exclusido durante a pesquisa

Os voluntarios grupo AVEi foram excluidos da pesquisa quando:

Faltaram a trés sessoes consecutivas de tratamento.
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e Faltaram a cinco sessoes de tratamento, ndo necessariamente consecutivas.
e Apresentaram sensacdes dolorosas intensas.
e Faziam usos de medicamentos com influéncia no ténus muscular ou estado de vigilia.

e Apresentaram-se clinicamente instaveis.

3.2 EQUIPAMENTOS E  MATERIAIS UTILIZADOS NO
TREINAMENTO DE BIOFEEDBACK

e Luvas de procedimento;

e Gaze, algodao, alcool e fita microporo;

e Gel para EMG;

e Pasta condutora para EEG;

e Touca de EEG (contendo eletrodos Ag/AgCl);

e 4 eletrodos (Ag) de superficie ativo simples diferenciais (DataHominis Tecnologia

Ltda.);
e | eletrodo de referéncia (terra) para EMG;

e Equipamento MyosystemBrl P84 (DataHominis Tecnologia Ltda.) razdo de rejeig¢ao
em modo comum (CMRR) de 92dB a 60Hz, impedancia de entrada de 10'> Ohms,
conversor A/D com resolugdo de 16 bits, com capacidade para exames EMG e

miofeedback;
e Laptop;

e Ficha de triagem adotada pelo programa de acolhimento de pacientes que sofreram

AVE (Apéndice 1);

e Ficha Mini-exame do Estado Mental (Anexo 1);
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e Ficha de Escala Modificada de Ashworth (Anexo 2);

e Equipamento de EEG BrainNet 36.

3.3 DESENHO EXPERIMENTAL

Os voluntérios do grupo AVEi foram informados sobre os objetivos e procedimentos
da pesquisa e formalizaram sua participacao e adesdo mediante a assinatura de um termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (Apéndice 1).

Os 16 voluntarios acometidos pelo AVEi, recrutados e triados pelos critérios de
inclusdo, foram randomizados com base numa sequéncia de nlimeros aleatérios gerados por
computador, de igual tamanho e colocadas em envelopes numerados e selado opaco. Foram
separados em dois grupos: grupo experimental (GE, n=8), com tempo de lesdo, entre 3 a 12
meses, que realizaram terapia com a técnica de biofeedback -eletromiografico, para
treinamento do controle da fungdo motora de membros superiores, associado a fisioterapia
convencional, e um grupo sem treinamento, considerado grupo controle (GC, n=8), apenas
realizando fisioterapia convencional, com o mesmo tempo médio de lesdo do grupo
experimental.

O tratamento com biofeedback teve duragdao de 6 semanas, com 2 sessOes semanais
por 30 minutos, em dias alternados, totalizando 12 sessdes (ARMAGAN et al., 2003;
HIRAOKA, 2001). Durante o treinamento realizado pelo grupo experimental, os sinais
corticais (EEG) foram coletados durante a 3?, 8%, 10* e 12° sessao.

Para fins de avaliar da eficacia do treinamento perante o grau de espasticidade, todos
os sujeitos (GE e GC) foram submetidos a sessdes de avaliagdo do LRET e EMA antes de
iniciar o tratamento e trés semanas ap0s a finalizagdo dos protocolos, conforme descrito nos

itens a seguir.

3.3.1 CARACTERIZACAO DO AMBIENTE

As coletas de dados e as sessOes de biofeedback foram realizadas em uma sala

preparada no Laboratorio de Engenharia Biomédica da Faculdade de Engenharia Elétrica da
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Universidade Federal de Uberlandia — Biolab. A sala possuia luminosidade e temperatura
apropriada, espaco adequado, com poltrona para a acomodacao dos sujeitos da pesquisa € os

equipamentos necessarios para o desenvolvimento do treinamento.

3.3.2 PROTOCOLO DE AVALIACAO E SESSOES DE TREINAMENTO
COM BIOFEEDBACK

Tabela 3: As etapas do protocolo experimental
Etapas Caracteristicas

) o Avaliagdo do tonus - Escala Modificada de Ashworth
Avaliagdo inicial . i L
Grau de espasticidade — avaliagdo do LRET inicial

2 sessdes semanais por 6 semanas

Sessodes de biofeedback
Coletas de EEG na 3%, 8%, 10 e 12° sessdo
Avaliacdo do tonus:
oL . a Escala Modificada de Ashworth
Avaliagao final Ap0s trés semanas

Grau de espasticidade:
Avaliacao do LRET final

LRET — limiar do reflexo de estiramento tonico.
2 Trés semanas ap6s o término das 12° sessdo de biofeedback

3.3.2.1 Sessoes de avaliaciao

A sessdo de avaliagdo foi composta por duas etapas: avaliacao qualitativa do tonus

muscular e avaliagdo quantitativa do limiar de reflexo de estiramento tonico.

I.  Avaliacdo qualitativa do tonus muscular

Para avaliacdo qualitativa do tonus muscular (grau de espasticidade) foi utilizada a
Escala Modificada de Ashworth (EMA) (Tabela 1). No momento do exame, o avaliador
realizou movimentos de alongamento passivo na articulagdo do segmento acometido, com o
voluntario confortavelmente em decubito dorsal, em leve abdu¢ao do ombro € com o membro
em relaxamento. Assim, classificou-se clinicamente a graduacao da espasticidade de acordo

com a pontuacdo da escala (pontuagdo de 0 a 4).
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II. Avaliaciao quantitativa do limiar de reflexo de estiramento tonico (LRET)

A avaliagdo quantitativa do LRET, foi realizada para o musculo biceps braquial
(principal agonista do movimento de flexdo do cotovelo). Conforme descrito anteriormente,
foram feitos varios estiramentos manuais passivos com diferentes velocidades em diregdo a
extensdo do membro acometido. O movimento de estiramento manual foi feito por um
puxador acoplado a uma célula de carga posicionado no punho do voluntario, verificando a
resisténcia ao alongamento (SILVA, 2013; MARQUES, 2014). A deteccdo do LRET no
sistema requer a monitorizacdo do deslocamento angular do cotovelo pelo uso do
eletrogonidometro e do sinal EMG do musculo biceps braquial. (SILVA, 2013; MARQUES,
2014). O protocolo para a avaliagdo apresentou as seguintes etapas:

a. O voluntario foi posicionado em decubito dorsal, confortavelmente, com o membro

acometido em leve extensdo de ombro e o antebraco e punho em posi¢ao de flexdo. O

mesmo foi instruido a permanecer em relaxamento durante todo o procedimento de

estiramento passivo;

b. A pele foi adequadamente preparada, e o posicionamento do eletrodo de EMG sobre o
biceps braquial seguiu o protocolo SENIAM (Surface Electromyography for the Non-
invasive Assessment of Muscles). O eletrodo de referéncia foi colocado no tornozelo

com proposito de ndo interferir na coleta do membro superior;

c. O eletrogonidometro foi posicionado na regido lateral do brago e antebrago, e seu eixo
de rotacdo abaixo do epicondilo lateral do cotovelo, seguindo a linha articular como
referéncia. O equipamento foi afixado com faixas elasticas e fita crepe, na por¢do

proximal do braco e distal do antebraco;

d. O software do MyosystemBrl1 para a coleta foi configurado com ajuste de ganho para

o sinal EMG, evitando sua saturag¢do, por meio de um rapido estiramento do membro.

e. Inicialmente, antes dos estiramentos, o membro foi posicionado em total flexdo do
cotovelo. Assim, cada estiramento iniciou numa posi¢do maxima de flexdo da

articulagdo do cotovelo até posicdo maxima de extensdo da mesma articulagdo;

f. Logo em seguida, foram realizadas as coletas de estiramentos manuais passivos em 3
diferentes velocidades de deslocamento: lenta, moderada e rapida, para captacao dos

reflexos de estiramento dindmico (LRED). Foram realizados 10 estiramentos manuais
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passivos para cada faixa de velocidade, com intervalo entre eles de 10 segundos.
Entre cada bloco de coletas obedeceu-se um repouso de 90 segundos. A duragdo de

cada coleta foi preconizada de 150 segundos.

III.  Coletas dos sinais EMG para biofeedback

Antes de iniciar o treinamento, o voluntario foi esclarecido quanto aos objetivos do
mesmo. As coletas das atividades eletromiograficas foram realizadas no musculo biceps
braquial cabega longa. A colocacdo e posicionamento do eletrodo bem como o preparo da
pele seguiram as determinacdes do protocolo SENIAM (Surface Electromyography for the
Non-invasive Assessment of Muscles). Utilizou-se eletrodo de superficie ativo bipolar simples
diferencial, com ganho de 20x, e distancia inter-eletrodo de 10 mm. O ganho dos canais de
EMG foi ajustado para valores entre 1000 a 2000 vezes, de acordo com as caracteristicas da
atividade muscular de cada sujeito, e os sinais foram coletados numa frequéncia de 1KHz.

O eletrodo de referéncia foi colocado sobre o punho do membro nido acometido
durante o treino de biofeedback. Todos os eletrodos foram fixados com fita microporosa

antialergénica.

3.3.2.2 Sessoes de treinamento com biofeedback

O protocolo das sessdes de biofeedback foi baseado em um protdtipo que oferece
feedback em tempo real para o voluntario sob o estado atual da atividade EMG. O protdtipo
utilizou um ambiente de animac¢ao com um brago virtual, modelado tridimensionalmente, que
responde a comandos de movimentagdo, provenientes do software de processamento da
atividade eletromiografica (MELO, 2014). O sistema estabelece comunica¢do com o
equipamento MyosystemBr1-P84, capturando os sinais eletromiograficos da musculatura em
atividade.

No primeiro momento, antes do inicio das sessdes, o voluntario foi recepcionado,
questionando-o a respeito de suas queixas do dia e relatos de evolugdes clinicas. Foi explicado
sobre a sessdo de biofeedback, seu fundamento, como funciona, porque do monitoramento
dos sinais EMG e EEG. O voluntario também foi instruido sobre as tarefas a serem realizadas
ao longo da sessdao de treinamento e como guiar adequadamente seu esforco por meio das

informagdes verbais do terapeuta e das informagdes visuais provenientes do aparelho
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(BASMAIJIAN, 1989). Logo, foi colocado confortavelmente na postura sentada a 90° de
flexdo de quadris, joelhos e tornozelos, pés apoiados no solo, apoio de tronco no encosto da
cadeira, ombros em posicdo neutra e cotovelos em flexdo de 75° a 90°. Em seguida,
posicionado os eletrodos para monitoramento dos sinais eletromiograficos. Os passos estao
descritos na se¢do 3.3.2.1 item III.

No segundo momento, o software realizou a aquisi¢do do sinal EMG para o
miofeedback, medindo a linha de base, sendo o mesmo considerado o perfil do nivel de
atividade muscular. Assim, o sinal base representou o padrao de recrutamento das unidades
motoras, a partir do qual foram estabelecidas as metas para sessdo. Para tal, foi solicitado ao
voluntario que iniciasse, a partir do repouso, uma contragdo isométrica, por cerca de 5

segundos (Figura 19).
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Figura 19: Tela do software para configura¢des avancadas do equipamento durante a aquisi¢do do sinal padrdo
do voluntario. Nesta tela, pode-se verificar as adequagdes das configuragdes por meio da visualizagdo da
envoltoria do sinal.

O software ofereceu configuragcdes para que possam ser alteradas alguns parametros,
como ganho do eletrodo, frequéncia de corte do filtro passa baixa e frequéncia de aquisicao.
Seguidas as configuracdes do equipamento, passou-se para a coleta inicial que foi baseada
numa contragao voluntaria maxima ou relaxamento (dependendo do objetivo da sessdo), e a

média do sinal obtido foi considerada como linha de base para a terapia (Figura 20).
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Figura 20: Tela de representacdo para coleta da linha de base. Essa coleta ¢ baseada numa contragdo voluntaria
maxima ou relaxamento.

No terceiro momento, apds todos os passos anteriores, fixou a meta a ser alcangado
pelo voluntario durante a sessdo. Para isso foram padronizadas as configuragdes dos
parametros da terapia, regulando a faixa de movimentac¢do do brago virtual, a posi¢ao da meta
a ser estabelecida, a quantidade de metas, repeti¢cdes, o numero de séries € o intervalo entre as
séries. As metas do software sdo representadas por bolas posicionadas na faixa de alcance do
braco virtual (Figura 21).

Essas metas foram estabelecidas em valores percentuais do valor da linha de base,
buscando-se aumentar ou reduzir a quantidade de unidades motoras recrutadas, dependendo
da evolucdo do tratamento em questdo. Nas sessdes em que se busca reducdo do nivel de
hipertonia foram estabelecidos valores de meta abaixo da linha de base; naquelas sessdes em
que se busca aumento do padrao de atividade (com controle voluntario) foram estabelecidos
valores de meta acima da linha de base. A meta foi preconizada para que o sujeito conseguisse
realizar a tarefa, ou seja, ndo encontrava-se muito proxima a linha de base, pois dessa maneira
o aprendizado poderia ser prejudicado, porém nao muito distante para ndo desestimular o
voluntario.

Uma vez que a meta estabelecida fosse sendo atingida com facilidade e confianga pelo
usuario, ela era progressivamente alterada (aumentada ou diminuida ainda mais) de acordo
com a capacidade motora de cada sujeito em treinamento.

Durante todo o processo, o software permitiu uma pré-visualizacdo de como foi a
sessdo de terapia, com os parametros estabelecidos em tempo real, possibilitando verificar se

o usudrio ¢ capaz de atingir a(s) meta(s), antes de prosseguir para a sessdo (Figura 21).
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Figura 21: Representag@o da tela de configuracdo dos pardmetros da terapia: faixa de movimentagao do brago
virtual e posi¢cdo das metas (representadas por bolas posicionadas na faixa de alcance do brago virtual), nimero
de série e repeticdes, bem como, intervalos de descanso entre as séries. As metas foram estabelecidas em valores
percentuais da linha da base, com limites minimo e maximo de movimentagdo do braco virtual.

O voluntario teve um feedback visual de forma interativa sobre as informagdes dos
sinais bioldgicos monitorados, no intuito de auxilid-lo no controle motor na tentativa de
atingir as metas definidas para cada sessdo.

No quarto momento apds a fixagdo da meta, o voluntario recebeu as atividades
proposta pelo pesquisador e, com auxilio do sistema de feedback visual, tentava atingir as
metas estabelecidas. A meta da terapia foi alcangar a bola que ficava numa distincia pré-
determinada do brago virtual. O feedback visual foi dado na forma de movimentagao desse
brago, até que o mesmo fosse capaz de se aproximar da bola e arremessa-la. Dessa forma,
supondo-se que o objetivo da sessdo fosse o relaxamento da musculatura associada a flexao
de cotovelo, o sistema de feedback providenciou a extensdo da protese virtual, a medida em
que o nivel de recrutamento das unidades motoras, componentes da musculatura real (biceps)
fosse reduzido, atingindo, assim, a bola que se encontrava proximo da extensdo total da
prétese virtual (Figura 22).

O voluntirio também recebeu um feedback auditivo do pesquisador de forma
motivadora, auxiliando-o a efetuar estratégias que facilitassem o controle da resposta de

interesse para atingir sua meta.
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Figura 22: Pacientes durante a sessdo de treinamento com biofeedback.

O treinamento foi subdividido nas seguintes etapas:

Etapa 1 — Recrutamento de unidades motoras: neste momento o voluntario apenas
foi informado a contrair e relaxar o musculo que seria analisado, movimentando a protese que
se encontra na posi¢ao de extensdo. Durante a sess@o, o feedback visual orientou o voluntario
como aumentar o grau de contracdo por meio do movimento do brago virtual. O voluntério foi
instruido a se concentrar na atividade do musculo biceps braquial, € a movimentar a protese
de acordo com o comando de contragao e relaxamento.

Cada sujeito do grupo experimental realizou duas a trés séries de 4 repeticdes de
recrutamento de unidades motoras, por meio de contragdes isotonicas com o tempo de 10
segundos para completar a tarefa requerida, seguida de relaxamento e intercalados com 25
segundos de descanso entre elas.

Esta etapa procedeu-se da seguinte maneira:

1. O brago virtual foi ajustado na posi¢do real em extensdo de cotovelo a 160° e o

voluntario foi instruido, por meio do comando dado pelo avaliador, a contrair a

musculatura requisitada, movimentando a protese em flexdo de cotovelo;

2. A atividade EMG registrada para o equipamento, era capturada para a realizacdo da
tarefa. Porém, quando o sujeito ndo conseguia alterar a atividade muscular durante a
contracdo e o brago virtual ndo se movimentava, os parametros da meta com relagcdo a

linha de base eram alterados no intuito de facilitar a interacdo com a protese virtual.
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Assim, a principal finalidade dessa abordagem foi adequar o treinamento a capacidade

motora de cada sujeito.

Etapa 2— Controle do recrutamento de unidades motoras: nesta etapa, de acordo
com a evolug¢do do voluntdrio perante o controle motor, foram realizadas duas séries de 4
repeti¢des de recrutamento de unidades motoras, por meio de contragdes isotOnicas, seguidas
de contragdes isométricas até completar o movimento e atingir a tarefa. O tempo de duragdo
foi de 10 segundos de contracdo até alcangar o objetivo, intercalados com 25 segundos de
descanso entre as repetigdes. O voluntario foi orientado novamente a contrair a musculatura

requisitada, conforme os seguintes passos:
1. Contragdes isotdnicas gradativas, visualizando o movimento da prétese em flexao;

2. Em seguida, foi mantida a contragdo por meio de isometria no ter¢co médio (80°) do

arco de movimento da protese (0° a 160°), durante 5 segundos;
3. Apds os 5 segundos, voltou a realizar contragdes isotOnicas até atingir o alvo;

4. Depois de ter completado a meta preconizada, o sujeito foi instruido a relaxar

gradativamente até que o brago virtual voltasse a posi¢cdo de extensdo completa.

Se o voluntario fosse capaz de executar com facilidade a 2 etapa, a tarefa motora era

modificada, dificultando-a. Assim, para cada repeti¢ao:

1. Contracdes isotonicas foram realizadas até a posicao de 120° de flexdo da protese

virtual (arco de movimento da protese) e mantida por 5 segundos;

2. Sem ocorrer relaxamento, continuou a movimentar o braco virtual até a posicao de

80° de flexdo, mantendo-se por mais 5 segundos com contra¢ao isométrica;

3. Novamente, sem relaxar, movimentou o braco virtual até¢ 40° de flex@o até atingir

o alvo (a meta estabelecida).

4. Atingida a meta, o voluntério foi instruido a relaxar gradativamente, até a extensdo

completa da protese (160°).

Etapa 3 - Avaliacdo qualitativa dos resultados das sessdes: Ao fim da sessdo, o
pesquisador, juntamente com o voluntario, fez uma andlise da sessdo, discutindo os momentos

em que as metas foram alcangadas com éxito e os momentos de dificuldades. O objetivo final



Universidade Federal de Uberlandia
Capitulo 3: Metodologial|80

do treinamento foi oferecer nogdes sobre o funcionamento da musculatura e a capacidade do

voluntario regular o seu movimento na auséncia do aparelho de biofeedback (aprendizagem).

3.3.2.3 Coletas de sinais EEG durante as sessoes de miofeedback

Em 4 das 12 sessdes de biofeedback foram coletados e armazenados os sinais EMG
para o biofeedback sincronizados com a coleta dos sinais EEG para posterior avaliagdo do
padrdo neural durante a terapia.

As coletas dos sinais da atividade cortical foram capturadas por meio de
eletroencefalografia (EEG), no intuito de avaliar a dindmica cerebral referente ao
comportamento da atividade das bandas de baixa frequéncia. Para este fim, foi utilizado o
equipamento BrainNet BNT-36, com 21 canais, com razdo de rejeicdo em modo comum
superior a 90 dB, filtro ‘notch’ ajustado a frequéncia de 60Hz, conversor A/D com resolugdo
de 16 bits, e filtros passa-alta ajustados a 0,1Hz e passa-baixa programaveis em 240Hz.

Os sujeitos da pesquisa, acomodados confortavelmente numa cadeira com encosto,
com joelhos em flexdo de 90° e pés apoiados ao solo, foram orientados quanto a utilizagdo de
uma touca, para posicionamento uniforme dos eletrodos de EEG. Os eletrodos para a coleta
dos sinais corticais sdo afixados na touca e posicionados de acordo com o padrdo
internacional do sistema 10/20 (Figura 23), e os sinais foram coletados como recomendado
pela Federagio Internacional das Sociedades de Encefalografia e Neurofisiologia (LUDERS e
NOACHTAR, 2000).

Os sinais EEG foram agrupados de acordo com cada meta realizada pelo treinamento

de biofeedback.
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Figura 23: Representagdo do posicionamento dos eletrodos de acordo com o padrio Internacional do sistema
10/20.

3.3.3 ANALISES DOS DADOS E PROCESSAMENTO DOS SINAIS

3.3.3.1 Analise qualitativa do tonus muscular

A aferi¢do qualitativa do tonus muscular, por meio da Escala Modificada de Ashworth
foi tabulada (escore) para o acompanhamento do progresso de cada voluntario de forma

similar ao que ocorreria em ambiente clinico tradicional.

3.3.3.2 Analise do LRET

Para avaliacao do LRET os sinais coletados (EMG e goniometria) foram analisados
no ambiente MatLab® (8.01 R2013a), conforme descrito por Silva (2013). A Figura 24
destaca a representacdo esquematica simplificada do processo envolvido para a andlise do

LRET.
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Figura 24: Esquema simplificada do processamento envolvido para a analise do LRET.

I. Processamento dos sinais

Os sinais coletados foram arquivados em formato texto (txt) e processados no

programa desenvolvido por Silva (2013) que segue, resumidamente, os seguintes passos:

A. Carregamento dos arquivos

Os dados da coleta referentes as diferentes velocidades de estiramento (lenta,
moderada e rapida) para a atividade EMG e deslocamento angular, foram lidos dos arquivos

para as analises.

B. Reducio de ruidos e artefatos

Um filtro passa-baixa de 20Hz foi aplicado a todos os sinais de coleta do
deslocamento angular. O intuito foi eliminar os artefatos, como a indu¢do eletromagnética da
rede elétrica de 60Hz, evitando erros nos calculos. Foram utilizados filtros Butterworth de 4%

ordem com deslocamento de fase igual a zero.

C. Conversiao de escala do sinal de deslocamento angular
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Como o deslocamento angular foi arquivado em volts, a conversao foi feita conforme
o ajuste da curva de calibragdo da reta de conversao — 2.5V correspondendo a 0 graus e OV

correspondendo a 180 graus:

x=-72y + 180 [gr],; ondey = volts

D. Calculo da velocidade angular

A velocidade angular (gr/s) foi derivado do sinal do angulo (graus) em relagdo ao
tempo (s). Os sinais de velocidades foram filtrados por um filtro passa-baixa Butterworth de
3* ordem, com deslocamente de fase igual a zero e frequéncia de corte de 20 Hz. A finalidade
do filtro foi eliminar os ruidos inseridos pela derivagdo do sinal de angulo em relagdo ao
tempo (pequenos ruidos no sinal de angulo, inerentes ao processo de conversao analdgico-
digital, sdo destacados fortemente na derivada). Em seguida o sinal foi plotado na interface do

programa (Figura 25).
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Figura 25: A figura destaca a representacdo da velocidade e variagdo angular durante os estiramentos do
membro.

E. Deteccio do sinal de EMG evocado pelo reflexo de estiramento:

Para deteccao do OnSet da atividade reflexa no sinal EMG, foi realizada a filtragem
do sinal pela técnica empirical mode decomposition (EMD), (ANDRADE et al., 2006;
ANDRADE et al., 2007) seguido do célculo da envoltoria pela Transformada de Hilbert (TH)
(ANDRADE et al., 2007) e detec¢do do OnSet baseado em um limiar acima do nivel de
atividade base do sinal que foi definido em termos de desvios padrdao da atividade EMG em

zona de nao atividade reflexa (Figura 26).
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Figura 26: Representagdo do sinal EMG. A coloragdo verde € o sinal coletado (bruto); o azul € o sinal filtrado

pela técnica EMD; o vermelho ¢ o sinal vetorial resultante da aplicagdo de um valor limiar sobre a envoltdria
EMG.

F. Localizacio angular da zona de estiramento e marcac¢ao dos pontos de inicio da

atividade reflexa

Apos identificar as regides de atividade muscular foi preciso determinar quais dessas
regides correspondem as respostas reflexas do estiramento, uma vez que pode existir atividade
EMG detectada pelo algoritmo fora da zona de estiramento. Para isso, os sinais de angulo sio
avaliados para localizagdo das regides de estiramento (dngulo de inicio e fim). Em seguida,
identificadas as zonas validas de cada reflexo de estiramento, o método selecionou o instante
de tempo em que ocorreu o inicio de cada atividade EMG reflexa (OnSet EMG) e determinou

os valores dos angulos e das velocidades naquele instante (Figura 27).
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Figura 27: Representagdo do sinal EMG filtrado com identificacdo das zonas validas de reflexo de estiramento,

com os valores dos angulos e das velocidades de estiramento no instante de tempo em que ocorreu o inicio da
atividade EMG reflexa.
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G. Cilculo de regressao linear sobre o conjunto de reflexos de reflexos de

estiramentos dinimicos (LREDs)

Concluida a localizagao de todos os LERDs, uma regressao linear de primeira ordem ¢

realizada sobre os pontos do LRED para estimar a tendéncia dos reflexos de estiramentos

dindmicos.

H. Deteccio do limiar do reflexo de estiramento tonico (LRET)

O LRET foi calculado como valor angular para a velocidade zero (Figura 28). O

resultado foi utilizado na pesquisa como guia para quantificar o grau de espasticidade.
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Figura 28: Representacdo da curva angulo versus velocidade, regressio linear e detecgdo do LRET como valor
angular para a velocidade zero.

3.3.3.3 Pré-processamento dos sinais EEG

O sinal EEG foi dividido em diferentes faixas de frequéncia delta, teta, alfa e beta

representadas na (Tabela 4).
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Tabela 4: Bandas de baixa frequéncia, seus componentes e situagdes em que surgem como ritmo dominante.

Ondas Bandas de frequéncia Situac¢io de ritmo dominante

Delta - & 1a4Hz Presente dl}rante o sono normal; em doengas do cérebro;
em anestesia profunda

Teta - 0 428 Hz Evidente nas.derlvagoes parietais-temporais, sonoléncia e
sono superficial

Alfa - a 8212 Hz Vlg.lhla em estado de relaxamento, situado em regido
occipital
Mais evidente nas derivagdes frontais-parietais, vigilia em

Beta - 13a21 Hz estado de atencdo

O sinal EEG bruto foi pré-processado utilizando filtro passa-faixa do tipo Butterworth
de 6* ordem com frequéncia de corte de 0,5Hz a 40Hz, com o objetivo de preservar as
frequéncias de interesse (Tabela 4). Essa faixa de frequéncia foi cuidadosamente definida para
capturar a componente da atividade cortical antes de iniciar o movimento ¢ imediatamente
apos o onset da atividade muscular. Apés filtrado, cada sinal EEG foi segmentado em épocas
baseado nas séries e repeti¢des durante o treinamento. Portanto, em cada intervalo de 25
segundos entre as séries, todas as repeti¢des foram marcadas no inicio da atividade contratil.
O tempo para cada atividade motora foi cronometrado por um time e o inicio da contracao
muscular pelo biofeedback foi sincronizado por um trigger, marcando esse instante inicial no
tracado do EEG (Figura 29)

De cada repeticdo foram extraidas duas épocas para o processamento:

e Epoca | (fase de planejamento motor) — dois segundos de atividade EEG antes do
inicio do movimento;
e Epoca 2 (fase de execucdo do movimento) — dois segundos de atividade EEG apos o

inicio do movimento.

Ao término dessa etapa, as €pocas foram analisadas, e as que apresentaram acentuados

ruidos e artefatos foram descartados de modo a evitar interferéncias e erros de analises.
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Figura 29: A figura representa a segmentag@o das épocas no sinal EEG a partir do inicio da atividade muscular
coletada pelo EMG. Essa segmentacéo foi feita para todas as repeti¢des de cada série de atividade motora pelo
treino com biofeedback ao longo do sinal EEG. Epoca 1 — Fase de planejamento motor; época 2 — Fase de
execucdo do movimento.

3.3.3.4 Processamento do sinal EEG

Para avaliagdo da atividade cortical, este trabalho se baseou na analise da Densidade
Espectral de Poténcia (PSD) estimada pelo o método de Welch, com janelamento Hamming
de 32 amostras (133 ms) sem sobreposi¢do. A média da poténcia espectral foi computada em
cada segmento das épocas para cada participante do treinamento com biofeedback. As
variagdes da PSD foram investigadas nas faixas de frequéncia delta (1-4 Hz), teta (4-8 Hz),
alfa (8-12 Hz) e beta (13-21 Hz) em diferentes regides corticais.

Os dados resultantes do processamento foram tabulados e avaliados estatisticamente

para cada sujeito submetido ao biofeedback.

3.4 ANALISE ESTATISTICA

3.4.1 ANALISES DOS SINAIS LRET
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Na analise do grau de espasticidade de cada sujeito em ambos os grupos, calculou-se a
variagdo percentual do limiar do LRET inicial (antes do treinamento em biofeedback) e final
(trés semanas ap6s o encerramento do treinamento em biofeedback). Os valores médios do
percentual de melhora de cada grupo foram computados. Em seguida o teste de normalidade
Shapiro-Wilk com nivel de significancia (a) 5% foi realizado para cada conjunto de dados e
seu valor guiou as analises estatisticas para os testes paramétricos e ndo paramétricos.

De acordo com a andlise da normalidade, o teste t para amostras independentes foi
escolhido e utilizado para comparagdo do percentual de melhora do grau de espasticidade
entre os grupos experimental e controle.

Para confirmar se houve evolugdo temporal durante o treinamento com biofeedback
sobre a descarga espastica, o teste t para amostras pareadas, com nivel de significancia
p<0,05 foi utilizado para comparar as diferengas dos valores do LRET antes e trés semanas

apds o término das sessdes nos grupos experimental e controle.

3.4.2 ANALISES DOS SINAIS EEG

Os dados dos sinais EEG processados passaram por uma transformacdo logaritmica
(logaritmo na base 10 de y logl0 (y)), para que se ajustassem a uma distribui¢do normal de
probabilidade, exemplo em destaque Figura 30. O teste de normalidade Shapiro-Wilk foi

utilizado com nivel de significancia (a) de 5%.
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Figura 30: Representacdo - Teste de normalidade com os valores transformados em dados logaritmos. Esse
tratamento ajustou a distribui¢do dos valores e possibilitou a aplicagéo de teste paramétricos no grupo treinado.
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Apoés a transformacdo dos dados, a investigacdo considerou, separadamente, cada
sujeito submetido ao treinamento em decorréncia da variabilidade da lesdo quanto a extensao,
localizagao e profundidade e as diferentes habilidades e desordens motoras.

Para as analises dos dados de cada sujeito utilizou-se o Teste t para amostras pareadas,
com nivel de significancia p<0,05 para cada onda e seu comportamento, comparando a 3* ¢ a
12% sessdo, no periodo de dois segundos antes de iniciar o movimento (fase de planejamento
motor) e dois segundos imediatamente apos o onset da atividade muscular (fase de execugdo
do movimento). Na andlise foi verificado o valor médio da energia espectral, mostrando a
tendéncia de aumento e/ou diminui¢do da poténcia de cada onda em distintas regides corticais
representados pelos canais de registro C3, Cz, C4; Fpl, Fp2, F7, F8, F3, Fz, F4; P3, Pz ¢ P4;
T3, T4, T5, T6; O1, O2.

Os sinais tratados com a estatistica de inferéncia foram tabulados e organizados para o
hemisfério direito e hemisfério esquerdo no intuito de facilitar as analises.

O objetivo final foi verificar o impacto da terapia de biofeedback no grau de
espasticidade no membro acometido e, sua correlacao com o processamento neural envolvido,

com especial énfase no comportamento das bandas de baixa frequéncia.

3.5 CONSIDERACOES FINAIS

Todos os procedimentos, principalmente a utilizacdo da modalidade de biofeedback,
foram realizados por profissionais treinados. Os procedimentos sdo considerados seguros,

nao-invasivos, sem efeitos colaterais e ndo oferecem riscos a satide do voluntario.
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CAPITULO 4

4. RESULTADOS

ste capitulo apresenta os resultados advindos da aplicagdo de técnicas estatisticas
para o tratamento e andlise dos dados coletados. Os resultados mostram as
avaliagoes clinicas por meio LRET, na tentativa de avaliar o grau de acometimento
motor periférico proveniente a lesdo cortical. Em seguida, ¢ apresentada a extragdo de
caracteristicas dos sinais de padrdo cortical pelo EEG, em regides especificas durante o

treinamento com biofeedback para interferéncia de seu efeito sobre a atividade do cortex.

4.1 AVALIACAO DA ESPASTICIDADE PELO LRET E EMA ANTES E
APOS O TREINAMENTO EM BIOFEEBDACK

Os resultados desta se¢do mostram a avaliagdo clinica do grau de espasticidade antes
do treinamento e trés semanas apos o término dos protocolos para o grupo experimental
submetido ao biofeedback, paralelo a reabilitacdo fisioterapéutica e um grupo controle,
submetido apenas a fisioterapia. A finalidade foi investigar a influéncia do potencial efeito da
técnica de biofeedback sobre o distiirbio motor periférico.

As coletas das avaliagdes de espasticidade foram salvas em arquivos texto para cada
modulo de velocidade de estiramento e analisado pelo sistema desenvolvido por Silva (2013).
Foi computado o limiar do reflexo de estiramento tonico de cada paciente, extraindo a
equacdo da reta e o coeficiente de determinacio (R?), mediante a regressio linear do limiar do

reflexo de estiramento dinamico (LRED). Essas analises foram feitas antes e 3 semanas
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depois do treinamento com biofeedback. Os valores de LRET calculados ¢ da EMA sao
mostrados na Tabela 5. Nota-se variagdo do LRET em todos os sujeitos do grupo, e variagao
da EMA apenas nos voluntarios P2, P3 ¢ P4.

Na tabela 5 pode-se observar que o sujeito P7 ndo completou a avali¢do final da
espasticidade ¢ da EMA. O mesmo passou por todas as sessdes de treinamento com
biofeedback, porém, apos o término do protocolo foi acometido por outro quadro de AVE,
sendo excluido das analises dos resultados do LRET ¢ EMA. Outro paciente, o P8, nao
exposto na tabela, teve uma queda durante a quarta semana de treinamento, levando a fratura

do membro superior plégico, sendo excluido da pesquisa na 7* sessdo de treinamento.

Tabela 5: Avaliagcdo do reflexo de estiramento — deteccdo do grau de espasticidade pelo limiar do reflexo de
estiramento tonico (LRET) e pela Escala Modificada de Ashworth (EMA) antes de iniciar o biofeedback e trés
semanas apos o término das sessoes.

Suetos ‘e K e K e dwos
P1 60,25 0,78 31,45 0,73 1 1
P2 72,40 0,76 53,86 0,74 2 1+
P3 99,06 0,75 51,33 0,82 2 1+
P4 92,68 0,81 75,30 0,77 2 1+
P5 34,12 0,73 17,79 0,72 1 1
P6 60,91 0,78 34,50 0,61 2 2
P7 72,88 0,56 * * 2 *

A Figura 31, mostra as coordenadas angulo versus velocidade detectado pelo conjunto
de LERDs evocados durante a realizacdo de 10 estiramentos manuais para cada velocidade:
lenta, moderada e rapida. Essa representagdo pode ser visualizada para cada sujeito antes e
depois de submetidos ao treinamento de biofeedback.

Os graficos destacam a angulagdo limiar (velocidade zero) antes e apos trés semanas
de treinamento. O intuito foi averiguar a atividade da descarga tonica proveniente de areas de

comando motor cortical.
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Figura 31: Reta da regressdo linear para a coordenadas de angulo versus velocidade durante a avaliagdo do limiar
de estiramento tonico (LRET). Grupo submetido ao biofeedback (GE).

Em seguida, a Tabela 6 mostra os valores da avaliagdo de estiramentos e da EMA para
os sujeitos do grupo controle, abordando os mesmos parametros do grupo experimental. Neste
grupo, ¢ importante salientar que os pacientes que apresentavam pequenos movimentos ativos

com o membro acometido, dificultavam bastante a avaliagdo por motivo de ndo conseguirem
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relaxar, ou mesmo entender a sensacdo de relaxamento, e dessa forma, aumentavam a
contratilidade no sentido de auxiliar, ativamente, o avaliador durante os estiramentos.
Observa-se variagdes do LRET antes e 3 semanas apds término das 12 sessdes de

fisioterapia. Por outro lado, nota-se nenhuma variagdo da EMA.

Tabela 6: Avaliagdo do reflexo de estiramento — detecgdo do grau de espasticidade pelo limiar do reflexo de
estiramento tonico (LRET) e pela Escala Modificada de Ashworth (EMA) antes e 3 semanas apds o término das
12 sessdes de fisioterapia.

S e K i K mes  depois
PI’ 59,82 0,68 51,44 0,71 2 2
P2’ 54,18 0,81 43,06 0,85 2 2
P3’ 57,87 0,62 55,30 0,71 1+ 1+
P4’ 96,70 0,60 80,84 0,85 1+ 1+
P5’ 77,17 0,80 64,96 0,54 1+ 1+
P6’ 71,05 0,65 42,92 0,60 1 1
P7 27,41 0,62 * * 1+ *
P8’ 12,38 0,67 * * 2 *

Importante relatar que os sujeitos P7° e P8’ ndo completaram as avaliagdes do LRET
final por motivo de desistirem de comparecer a sessdo da coleta. Assim, nas andlises
estatisticas os sujeitos foram excluidos.

Os graficos da Figura 32 mostram a reta da regressdo linear e a angulagéo limiar para a
detec¢do da atividade do reflexo nos pacientes sem treinamento, antes e apos trés semanas de
reabilitagdo fisioterapéutica. Nota-se que as dispersdes dos pontos distribuidos difusamente ao

longo da reta.
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Figura 32: Reta da regressdo linear para a coordenadas de dngulo versus velocidade durante a avaliagdo do limiar
de estiramento tdnico (LRET). Os sujeitos representados nestes graficos nfo participaram do treinamento,
apenas, foram submetidos a reabilitagdo convencional de fisioterapia (GC).

A média da variacdo percentual de melhora no grau de espasticidade no GE foi de
38,59% quando comparada ao GC de 18,58%. O percentual considerou o quanto a angulacdo
do membro durante a extensdo pelo estiramento passivo tendeu a zero, ou seja, extensio
maxima sem restricdo da mobilidade do membro. A referéncia 100% foi a partir do valor de
angulag¢do adquirida pelo LRET na avaliagcdo inicial (Tabela 7). As médias da variagdo
percentual do LRET entre os grupos apresentaram diferenga significativa (p = 0,020) (Tabela
8).
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Tabela 7: valor percentual da LRET trés semanas apos o treinamento com biofeedback.

Grupo experimental — com biofeedback

. Tempo de o Variagdo
Paciente lesio LRET inicial  LRET final .L.RET
(Inicial - final)
P1 7 meses 60,25° 31,45° 47,80%
P2 7 meses 72,40° 53,86° 25,60%
P3 7 meses 99,06° 51,33° 48,18%
P4 11 meses 92,68° 75,33° 18,72%
P5 9 meses 34,12° 17,19° 47,86%
P6 12 meses 60,91° 34,50° 43,36%
Média 69,90° 44,04° 38,59%
DP 23,79° 20,33° 13,03%
Grupo controle — sem biofeedback
. Tempo de - Variagdo
Paciente lesio LRET inicial  LRET final .L.RET
(Inicial - final)
PI’ 8 meses 59,82° 51,44° 14,01%
P2’ 6 meses 54,18° 43,06° 20,52%
P3’ 8 meses 57,87° 55,30° 4,44%
P4’ 5 meses 96,70° 80,84° 16,40%
P5’ 10 meses 77,17° 64,96° 15,82%
P&’ 9 meses 71,05° 42,42° 40,30%
Média 69,47° 56,34° 18,58%
DP 15,90° 14,63° 11,90%

Tabela 8: Teste t para amostras independentes. Comparagao da variagdo do percentual de melhora no grau de
espasticidade entre os grupos experimental e controle.

Teste t para igualdade das médias

Grupos

Experimental/Controle

t

Diferenca da média

Erro Padrao

p-value

2,776
20,005
7,20
0,020*

A tabela 7 também destaca as variagdes de angulacdo dos LERTS iniciais e finais de

cada sujeito dos respectivos grupos. Pode-se observar que as médias (69,90° e 69,47°) das

avaliagdes iniciais do grupo experimental e controle mostraram um padrdo de alocacao
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randomica semelhante, ndo indicando diferengas estaticamente significativa pelo teste t para
amostras independentes (¢ = 0.37; p = 0.971). Por outro lado, os LRETs finais mostraram que
a média do GE foi menor quando comparado ao GC (44.04° e 56.34°, respectivamente).
Contudo, semelhantemente aos LRET iniciais, o teste t para amostras independentes nao

indicou diferenga significativa entre os LRETS finais (¢ = -1.202; p = 0.257) (Tabela 9).

Tabela 9: Teste t para amostras independentes. Comparagdo do grau de espasticidade pelo LRET inicial e final
entre os grupos. p menor que 0,03.

Avaliacio da variacdo LRET - inicial

Variaveis . Grupo
Experimental/Controle
t 0,37
Diferenga da média 0,436
Erro Padrao 11,68
p-value 0,971
Avaliacio da variacio LRET - final
o Grupo
Varidveis Experimenteﬁ/Controle
t -1,202
Diferenga da média -12,29
Erro Padrao 10,22
p-value 0,257

Portanto, para melhor entendimento dessas observagdes, o teste t para amostras
pareadas foi aplicado em ambos os grupos. Foram comparados os valores do LRETSs antes e
apds as sessOes afim de analisar a evolugdo temporal do treinamento sobre o grau de
espasticidade. O teste detectou diferenga significativa (p = 0,003 e p = 0,015) aferida nos
dados da avalia¢do dos pacientes do grupo experimental e controle, respectivamente (Tabela

10).

Tabela 10: Analise do reflexo de estiramento. Diferenca significativa do grau de espasticidade antes e apds o
treinamento, no grupo treinado com biofeedback e grupo controle. Teste t pareado com significancia menor que
0,05.

Grupos t - amostra pareada p-value
Biofeedback 5,338 0,003
Controle 3,657 0,015

A Figura 33 representa os valores médios da angulacdo articular do LRET antes e
depois para os grupos experimental e controle. Destaca-se a significancia da avaliacao do

LRET na andlise da melhora do grau de espasticidade, observada na estatistica da Tabela 910.
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Figura 33: O grafico em barra destaca os valores do LRET antes de iniciar o treinamento com biofeedback e 3
semanas apos o encerramento do protocolo de sessdes. GE — grupo treinado com Biofeedback; GC — grupo sem
Biofeedback. Coluna cinza escuro — LRET inicial; coluna cinza claro — LRET final.

*Diferenga estatistica referida pelo teste t pareado menor que 5%.

Embora, a analise da evolugdo temporal do grau de espasticidade e a média da
variagdo do percentual de melhora apresentaram diferencas significativas importantes, houve
uma diferenga de 51,85% na variacdo do percentual de melhora no grau de espasticidade no
grupo experimental, concluindo que a técnica oferece subsidios para apoio a recuperagdo
motora.

Nas avaliagdes da EMA observaram-se mesmos valores antes e 3 semanas apds o
término das 12 sessdes de fisioterapia convencional para grupo controle. Porém, no grupo
experimental a variagdo da EMA foi vista nos sujeitos P2, P3 e P4. Essas observacgdes
destacam que mesmo essa escala sendo subjetiva pela inferéncia que cada terapeuta tem da
sensacdo do movimento e da limitada mobilidade durante os estiramentos, ela mostrou
mudangas nos parametros mecanicos da musculatura dos voluntarios submetidos ao

biofeedback, como visto nas avalia¢cdes do LRET.
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4.2 ANALISES DA ENERGIA ESPECTRAL DA BANDAS DE BAIXA
FREQUENCIA DURANTE O BIOFEEDBACK

Apo6s a andlise clinica do grau de espasticidade do membro acometido por meio das
caracteristicas extraidas do reflexo limiar (LRET) e da EMA, passa-se nesta secdo para a
analise da atividade cortical e seu padrao por meio da energia das bandas de baixa frequéncia
em reposta ao biofeedback nos sujeitos submetidos ao treinamento. Foi observado o padrao da
atividade cortical em todas os canais de derivacdo do escalpo, em distintas regides: frontal,
parietal, temporal e occipital em ambos hemisférios, direito (D) e esquerdo (E).

A Tabela 11 destaca os diferentes posicionamentos dos eletrodos analisados ¢ suas

correspondentes regides e fungdes (PURVES et al., 2010)

Tabela 11: Posicionamento dos eletrodos, regido de localizag@o e fungdo das areas corticais.

Eletrodos Regides dos hemisférios cerebrais Funcéo
Motora primaria para projecao do
C3,C4eCz Central (Fronto-parietal) movimento, motora suplementar para o
planejamento do comando motor e areas
somestesia primaria.

Mecanismo de atengao, motivagdo e
planejamento, areas relacionadas com
multimodalidades sensoriais. Envolvida na

orientagdo de comportamentos complexos,
Fpl, Fp2, F7, F8, 3, Pre-frontal e Frontal pelo planejamento de resposta a uma

F4eFz . ~ . <
estimulagdo em andamento (ou informagao

lembrada), levando esses comportamentos a
estarem de acordo com as demandas de uma
situacdo em particular.

Somestesia secundaria — relaciona com a
P3,P4 ¢ Pz Regido Parietal cognigdo sensorial. Envolvida na atengdo e
na percepgao (consciéncia) do corpo e dos
estimulos que atuam sobre ele.

Somestesia secundaria, auditiva e limbica.
Processamento cognitivo, memoria-
(memoria auditiva relacionadas a tarefa
T3, T4, T5e T6 Regido Temporal e Parietal motora). Portanto, envolvida no
reconhecimento e na identificagdo de
informacdo sensorial altamente processada.
Denominadas de areas multimodais.

N o Percepcao visual podem estar ligadas a
OleO2 Regido Occipital regido temporal para reconhecimento de
objetos e regido parietal para o movimento.

Todos os voluntarios foram avaliados quanto ao comportamento cognitivo, no intuito
de averiguar sua compreensao durante a tarefa exigida pelo biofeedback. Para essa analise foi
utilizado o teste mini-exame do estado mental (MEEM), com escala pontuada e preconizada

por Brucki et al., (2003), analfabetos = 20, escolaridade 1-4 anos = 25 pts, 5-8 anos = 26 pts,
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9-11 anos = 28 pts, > 11 anos = 29 pts. Essa escala pode indicar, com pontuagdo minima,
maior grau de comprometimento cognitivo € um total méximo de pontos uma melhor
capacidade cognitiva.

Ademais, como a lesdo tende a comprometer regides especificas do cérebro que leva
aos padroes de distirbios motores distintos, favorecendo a heterogeneidade, anélises
individuais foram realizadas para cada voluntario submetido ao treinamento para se ter uma
relagdo mais confidvel da resposta ao treinamento. O intuito foi verificar a atividade do
comportamento das bandas de frequéncia durante as sessdes € em cada canal de registro
cortical correspondente as regides do hemisfério ipsilateral e contralateral a lesdo durante o
movimento do membro acometido estimulado pelo biofeedback.

Os dados extraidos do EEG foram analisados, separadamente, para cada sujeito. Para
isso, foram aplicados teste de inferéncia (teste t para amostras pareadas) a partir das
caracteristicas de distribuicdo amostral das médias. O desenho da analise teve por objetivo
investigar cada onda e seu comportamento, comparando a 3% e 12* sessdo dois segundos antes
de iniciar o movimento (fase de planejamento motor), e em seguida, dois segundos
imediatamente apos o onset do movimento (fase de execucao do movimento), observando a
tendéncia de aumento e diminui¢do da atividade de cada poténcia espectral em distintas
regides corticais com representacao de areas multimodais para o planejamento e cogni¢do do

ato motor.

8.2.1 Resultados da analise cortical - pacientes (P1-P6)

A Tabela 12 destaca as caracteristicas do AVE, principalmente, quanto sua localizagao

e déficit motor, para cada voluntario do GE.

Tabela 12: Caracteristicas clinicas do grupo experimental.

- Tempo de Local cortical da lesio Déficit motor Pont}la'g:ao
Sujeito Idade - . . L. . . Mini-
lesdo Diagnostico clinico Hemiparesia
mental
Hemisfério Cerebral Esquerdo
P1 55 7 meses em regloes corticais parieto- Direita 26

occipital, envolvendo estruturas
subcorticais.

Hemisfério Cerebral Direito.
P2 52 11 meses Isquemia em area hipodensa Esquerda 22
periventricular
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Hemisfério Cerebral Direito em
P3 64 7 meses regides parieto-temporo- Esquerda 22
occipital.

P4 73 11 meses ﬁemls_ferlo Cerebr_al Dlr?lto - Esquerda 2
area hipodensa periventricular

Hemisfério Cerebral Esquerdo

Ps 57 9 meses -~ . Direita 24
em regides parieto-temporal
Hemisfério Cerebral Direito.

P6 7 12 meses Sinais de redugdo volumétrica Esquerda 2

encefalica, com discreta
hiperdensidade

I.  Sujeito P1

Durante o treinamento, mesmo com dificuldade em realizar o movimento com
membro parético, conseguiu finalizar as séries, e manteve-se bem fisicamente e
cognitivamente até o final da realizagdo do protocolo.

As Tabelas 13 e 14 destacam as diferencas significativas das andlises do padrao de
atividade das ondas de baixa frequéncia em eletrodos distintos correspondentes as regides
fronto-parietal (central), frontal, parietal, temporal e occipital durante a atividade do
biofeedback no membro acometido pela lesdo (MS direito), quando comparadas a 3* e 12°
sessao.

De acordo com a Tabela 13, nota-se que a diferenca significativa da atividade da onda
delta foi predominante nas derivacdes C3, F7, P3, TS e Ol (Tabela 11). Observa-se que a
diferenca da atividade delta entre a 3* e 12? sessdo foi acompanhada pelos sinais da banda teta
e alfa, com predominio da energia teta proveniente da sua distribui¢do ao longo dos canais de
registros nos respectivos eletrodos C3, Fpl, F7 e P3. Nao obstante, no hemisfério direito a
diferenca da atividade da onda delta também foi marcante em todos os eletrodos
representativos das mesmas regides destacadas no hemisfério esquerdo. Essa atividade
também foi acompanhada pela diferenga da banda teta e alfa nas 3* e 12* sessdo. A banda teta
apenas nao apresentou diferenca significante em regido occipital e parietal no hemisfério
direito, enquanto, a banda alfa foi destacada apenas nas regides frontal e occipital. Observa-se
que diferenga significativa da atividade espectral da banda beta foi vista apenas nas regides

parietal e occipital representados pelas derivagdes P3 e O2.
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Tabela 13: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento (dois
segundos antes do onset do movimento) comparando a 3* e 12? sess@o. p-value menor que 5%. A tabela destaca,
somente, os valores significativos.

Antes — Planejamento motor

Pl Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
C3 0,010 0,017 - - C4 0,015 0,016 - -
F7 0,000 0,000 0,001 - F8 0,004 0,005 0,005 -
Fpl 0,012 0,016 - - Fp2 0,019 0,023 0,015 -
F3 - - 0,028 - F4 0,010 0,010 0,019 -
P3 0,005 0,029 - 0,005 P4 0,023 0,045 - -
T3 - - - - T4 0,028 0,034 - -
T5 0,012 - - - T6 0,019 0,028 - -
o1 0,008 - - - 02 0,005 - 0,007 0,006
Cz - - - -
Pz 0,028 - - -
Fz 0,011 0,009 - -

Durante a fase de execugdo motora (Tabela 14) € possivel observar o mesmo padrao
de atividade cortical representado na tabela 13 na fase de planejamento do movimento. Nota-
se que as bandas delta e teta apresentaram diferencas significativos da energia espectral na
maioria dos eletrodos referentes as regides anteriores, centrais e posteriores do coértex em
ambos hemisférios. Acompanhado de menor representacdo estatisticamente significativa das

bandas a alfa e beta.

Tabela 14: Valores p do Teste t pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada canal de registro do escalpo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de
execugdo motora (dois segundos, imediatamente apds iniciar o movimento) comparando a 3* e 12? sessdo. p-
value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos.

Apés — Execuc¢iio do movimento

Pl Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
C3 0,006 0,016 - 0,036 C4 0,000 0,000 0,027 -
F7 0,002 0,001 0,002 - F8 0,005 0,004 0,006 -
Fpl - - - - Fp2 - - - -
F3 0,037 - - - F4 0,041 0,018 - -
P3 0,003 0,005 - - P4 0,006 0,006 0,047 -
T3 0,002 0,008 0,010 - T4 0,008 0,008 0,012 -
T5 0,003 0,003 - - T6 0,005 0,005 0,006 0,039
(0]} 0,000 0,000 - - 02 0,000 0,000 - -
Cz 0,001 0,001 - -
Pz 0,000 0,000 - -
Fz 0,019

A Tabela 15 destaca a média da energia espectral que apresentou diferenca
estatisticamente significante para cada banda de frequéncia ao longo dos canais de registro do

escalpo para o sujeito P1, revelando tendéncia de aumento e/ou diminui¢do da atividade de
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cada energia espectral na 3% e 12° sessdo. A andlise visual mostra que a grande maioria das

diferencas significativas das médias provém da tendéncia de aumento da poténcia espectral

das bandas analisadas. Esse aumento ¢ observado na 12% sessdo em relagdo a 3* sessdo,

provavelmente devido a dificuldade imposta no exercicio durante as ultimas sessdes perante a

evolucdo motora do sujeito. Porém, observa-se tendéncia de diminui¢do da energia nas bandas

alfa e banda beta na fase de planejamento motor.

Tabela 15: Sujeito P1. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram
diferencas significativas. A tabela destaca a 3" e 12? sessdo na fase de planejamento motor e fase de execucao do
movimento. As médias marcadas em cor (escala de cinza) apresentaram tendéncia de diminui¢do da energia.

Fase de Planejamento motor — valores das médias (psd)

P1
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta Canais Sessdao Delta Teta Alfa Beta
34 4,31 3,86 - - 34 4,36 3,90 - -
c3 12° 4,61 4,07 - - c4 12? 4,72 4,17 - -
F7 34 4,66 4,10 4,36 - 8 34 4,56 4,01 3,90 -
12% 5,40 4,75 3,95 - 12¢ 5,20 4,60 4,30 -
Fol 34 4,98 4,44 - - Fp2 34 4,94 4,39 4,25 -
p 12° 549 488 - - p 122 550 489 456 -
3 34 4,67 420 4,24 - F4 34 4,63 4,15 4,16 -
12# 5,06 4,50 4,39 - 12% 5,05 450 4,36 -
P 3 4,16 3,73 - 4,13 P4 3 424 3,81 - -
12% 4,49 3,93 - 3,77 12¢ 4,59 4,03 - -
3 . - - - 3 418 3,70 - -
s 12¢ - y - - e 12¢ 458 401 - -
34 3,98 - - - 34 4,07 3,63 - -
13 12# 4,30 - - - 1o 12¢ 4,43 3,90 - -
3 4,11 - - - 32 4,17 - 4,17 4,75
ol 12# 441 - - - 02 12% 4,52 - 4,03 4,39
34 - - - -
Cz 1 ) ) ) i
P 32 4,32 424 - -
z 12 461 450 - -
Fz 3 468 425 - -
122 5,02 4,50 - -
P1 Fase de execucdo do movimento — valores das médias (psd)
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta
C3 34 4,33 3,91 - 435 c4 32 4,48 3,99 4,02 -
12# 4,72 4,13 - 4,59 12¢ 5,04 440 4,16 -
F7 34 4,60 4,02 3,95 - 8 32 4,52 4,02 3,98 -
12° 5,22 4,60 4,25 - 12% 5,23 4,58 425 -
32 _ _ _ _ 32 _ _ _ _
Fp] 122 _ _ - - sz 12# - - = -
3 4,65 - - - 3 471 423 - -
F3 12¢ 5,01 - - - F4 120 513 4,50 - -
3 422 3,80 - - 3 435 3,90 - -
P3 12¢ 478 4,15 - - P4 12° 492 430 - -
3 418 3,69 - - 3 432 383 388 -
13 12° 477 4,15 - - T4 12 491 429 4,07 -
s 30 403 3,63 - - 6 3 415 3,71 390 424
12# 4,70 4,08 - - 12# 490 425 4,11 4,65
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3 412 372 - - 02 3 425 385 - -
12° 48 419 - - 12° 493 430 - -

3 454 409 - -

0O1

C2 T 496 434 - -
oy 30 439 394 - -
12° 494 431 - -
Fz 3 473 - - -
12 506 - - -

II.  Sujeito P2

Durante o treinamento, mesmo com as debilitadas motoras do membro parético, o
sujeito P2 conseguiu finalizar todas as séries, e manteve-se bem fisicamente e cognitivamente
até o final da realizagdo do protocolo.

Na Tabela 16, comparando a 3* e a 12% sessdo ¢ possivel observar diferencas
significativas (p<0,05) das ondas teta, alfa e beta, apenas nas regidoes temporais do hemisfério
esquerdo representados pelos eletrodos T3 e T35, sendo essa significAncia mais evidente em
T3. Por outro lado, no hemisfério direito, os atributos de diferenga significativa foram vistos
na atividade de todas as bandas de frequéncia, com distribui¢ao difusa ao longo dos eletrodos.
Tabela 16: Valores p do Teste t pareado referentes as andlises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada canal de registro, comparando o comportamento de cada onda durante a fase de

planejamento motor, comparando a 3* e 12 sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores
significativos.

Fase de planejamento motor

r Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
T3 - 0,015 0,001 0,019 C4 - - 0,040 -
TS - - - 0,007 F8 0,003 0,008 0,002 0,030
T6 - - - 0,041
02 - 0,015 - -
Cz - - 0,05 -

Ja na Tabela 17, o mesmo padrdo de andlise foi realizado, porém, o tratamento
estatistico se deu para os dois segundos imediatamente apds iniciar 0 movimento, na fase de
execucao motora. Nota-se a diferenca significativa da atividade das ondas teta, alfa e beta em
diferentes regides representadas pelos eletrodos C3, P3, T3, TS5 e Ol. J4, no hemisfério
direito, observa-se que a diferenca significativa da atividade espectral das bandas na 3* e 12*
sessdo, foi vista para todas as ondas, destacando a onda delta apenas na derivagdo F8, a onda
teta em F8 e 02, a onda alfa em F8, Pz e Cz e, por fim, a onda beta em F8 e T6. Nota-se que a

regido frontal apresentou diferenga significante de todas as ondas.
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Tabela 17: Valores p do Teste t pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada canal de registro, observando o comportamento de cada onda durante a fase de execugdo do
movimento, comparando a 3% e 12* sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores
significativos.

Fase de execu¢ao do movimento

P2 Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
C3 - - 0,032 - F8 0,016 0,032 0,005 0,007
P3 - 0,043 - - T6 - - - 0,001
T3 - 0,015 0,024 - 02 - 0,004 - -
TS - - - 0,007 Pz - - 0,025 -
(0)} - - - 0,016 Cz - - 0,021 -

A Tabela 18 destaca a tendéncia de aumento e/ou diminui¢do da energia espectral das
bandas de baixa frequéncia na 3% e 12* sessao.

Diferente do sujeito P1, P2 mostra tendéncia mais acentuada de diminui¢do da energia
espectral durante as sessodes, principalmente da atividade alfa e teta, enquanto beta apresentou
tendéncia de aumento da sua energia em todas as derivagdes, com exce¢do do canal T3, regido
temporal.

Tabela 18: Sujeito P2. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram

diferencas significativas. A tabela destaca a 3* e 12% sessdo durante a fase de planejamento e execugdo motora.
As médias marcadas em cor (escala de cinza) apresentam tendéncia de diminui¢do da energia.

Fase de planejamento motor — valores das médias (psd)

P2
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta

3? - 3,63 3,62 3,99 3? - - 3,81 -

13 12¢ - 332 336 3,78 4 12° - - 3,67 -
Ts 3 - - - 4,16 8 3 4,10 3,71 3,774 4,01
122 - - - 4,38 12¢ 4,93 435 420 4,34
32 - - - 4.05
T6 122 - - - 4,54

3* - 3,71 - -

02 12* - 3,40 - -

3 - - - -

Cz 120 ) ) ) i

) Fase de execucio do movimento — valores das médias (psd)
P

Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta

3 3@ ; - 375 - " 3 409 3,60 372 403
12 ; - 354 - 120 490 432 422 448
3 - 366 - - 30 4,01

P3 12° - 343 - ; T6 12° 4,61
30 - 365 PBGEN - 3 3,70

1 12 ~ 329 343 - 02 12 3,39
30 ; - - 411 3 3,78

15 12° ; ; - 446 Pz 12 3,64

or 3 ; ; - 423 3 3.82

12* - - - 4,45 Cz 12* 3,67
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III.  Sujeito P3

Para o sujeito P3, o treinamento foi bastante ‘trabalhoso’, apresentando muita
dificuldade em movimentar ativamente o membro acometido, mas tendeu a uma evolugao
durante a sequéncia dos treinos. Contudo, ndo foi capaz de realizar movimentos isotdnicos
acompanhados de isometria. A mesma apresentava fotossensibilidade a tela do brago virtual
renderizada ao ambiente virtual, comprometendo a execugdo das tarefas. Assim, as séries € as
repeticoes do treinamento foram menores, adequando ao condicionamento fisico do
voluntario.

A Tabela 19 destaca as diferencas estatisticas sobre a dindmica do sinal no tempo nos
distintos canais de registro do escalpo. E possivel observar diferenga significativa de atividade
cortical no hemisfério direito, regido lesionada, para a onda alfa durante a fase de
planejamento motor nas regides posteriores representadas pelos eletrodos Pz, P4, T6 ¢ O2.
Além da diferenca estatisticamente significante da banda delta e teta em regides frontais F8 e
Fp2, respectivamente. Importante salientar a auséncia de diferenga significativa da energia
espectral no hemisfério esquerdo entre as sessoes (3* e 12%).

Tabela 19: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa

frequéncia para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento motor,
comparando a 3% e 12% sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos.

Fase de planejamento motor

P3
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
F8 0,045 - - -
Fp2 0,033 0,044

Sem diferenca significante da atividade

. ) ) ) ] 0.001 -
rtical entre a 3% ¢ 12° ’

cortical entre a c sessao T6 _ _ 07002 -

02 ] ] 0.015 -

. ] ] 0.007 -

Ja na Tabela 20, dois segundos apds o onset da atividade motora, fase de execu¢do do
movimento, observa-se diferengas significativas para onda beta em regido temporal do
hemisfério esquerdo, representado pelo eletrodo TS5, além da atividade alfa em regido frontal,
apenas no eletrodo F3. Por outro lado, no hemisfério direito a banda alfa apresentou diferenca
significativa apenas na regido central do escalpo (vértex) representada pelo eletrodo C4. A
atividade alfa com valor de p = 0,05 ndo foi considerado diferenga significante. Também foi

visto diferenca significante da energia beta.
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Tabela 20: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada eletrodo, comparando o comportamento de cada onda durante a fase de execugdo do
movimento entre a 3% ¢ 12% sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos.

Fase de execu¢ao do movimento

P3
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
F3 - - 0,048 - C4 - - 0,044 -
T5 - - - 0,022 P4 - - 0,05* -

*p = 0,05 ndo considerado significante.

A Tabela 21 destaca as médias da energia espectral das bandas que apresentaram
diferenca estatisticamente significante durante a atividade motora pelo biofeedback entre a 3*
e 12* sessdo. Observa-se que a atividade alfa apresentou uma tendéncia de aumento da
densidade espectral na 12 sessdo tanto na fase de planejamento motor quanto na fase de
execu¢do do movimento. Contudo, durante a fase de planejamento esse aumento foi visto
apenas no hemisfério direito, enquanto que na fase de execu¢do do movimento o aumento foi
visualizado em ambos hemisférios. As bandas delta e teta em regido frontal, também
apresentaram diferengas significativas durante a fase de planejamento motor, devido ao
aumento da energia espectral também vista na 12* sessdo. E a energia beta apresentou
aumento consideravel da sua atividade na 12* sessdo apenas durante a fase de execugdo do

movimento no hemisfério esquerdo.

Tabela 21: Sujeito P3. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram
diferencas significativas. A tabela destaca a 3* e 12% sessdo durante a fase de planejamento e execugdo motora.
As médias marcadas em cor (escala de cinza) apresentam tendéncia de diminui¢do da energia.

Fase de planejamento motor — valores das médias (psd)

P3
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta

3 5,19 - - -

F8 12* 5,54 - - -

Auséncia de diferenca significativa da atividade Fo2 32 5,87 5,22 - -
cortical entre a 3* e 12° sess@o de biofeedback p 12% 6,10 5,44 - -
3 - - 4,14 -

P4 12* - - 4,34 -

3? - - 4,00 -

T6 12° - - 4,21 -

3 - - 3,92 -

02 12* - - 4,16 -

3 - - 4,07 -

Pz 12° - - 4,27 -

Fase de execucio do movimento — valores das médias (psd)

P3
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta
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3 - - 417 - 3 . - 416 -
F3 12° - - 437 - 4 12° - - 433 -
3 - - - 373 3 . - 412 -
TS 12° - - - 393 P4 12 . - 434 -

IV. Sujeito P4

Durante o treinamento, o sujeito foi capaz de realizar todas as séries imposta ao
treinamento para o membro parético e mantendo-se cooperativo e em bom estado geral em
todos as sessoes.

A seguir, as Tabelas 22 e 23 destacam a avaliacdo da evolucao da atividade cortical
durante o treinamento em biofeedback.

Tabela 22 destaca a diferenca significativa marcante da energia beta nos eletrodos F7,
F3, P3, T5 e O1 no hemisfério esquerdo, quando comparado com a diferenca significativa das
bandas delta, teta e alfa apenas no eletrodo F7. Por outro lado, no hemisfério direito
acometido pela lesdo isquémica, a diferenca estatistica da atividade cortical das bandas de
baixa frequéncia apresentou uma distribuicao difusa ao longo do cortex, destacando o padrao
delta nos eletrodos C4, F4, T4, o teta em F4, T4, o alfa em F8, e por fim, o padrdo beta em
C4, P4 e T6. Essas observacdes apontam que as diferencas significativas da energia espectral
durante a 3* e 12* sessdo foram vistas nas regides centrais, frontais e parietais, associadas ao
planejamento motor.

Nota-se também que as regides centrais do escalpo representados pelos eletrodos Cz,
Fz e Pz apresentaram diferencas estatisticas da atividade espectral de todas as bandas (Tabela
22).

Tabela 22: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa

frequéncia para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento motor,
comparando a 3* e 12" sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos.

Fase de planejamento motor

P4 Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
F7 0,003 0,028 0,049 0,037 C4 0,028 - - 0,044
F3 - - - 0,015 F8 - - 0,017 -
P3 - - - 0,010 F4 0,003 0,002 - -
T5 - - - 0,003 P4 - - - 0,000
(0] - - - 0,003 T4 0,020 0,048 - -
T6 - - - 0,013
Cz - - 0,036 0,000
Fz 0,000 0,001 - -

Pz - - 0,004 0,000
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Ja a andlise do sinal cortical apos iniciar o0 movimento (fase de execucdo motora)
apresentou diferenga significativa da atividade de todas as bandas de baixa frequéncia. No
hemisfério esquerdo, a atividade delta apresentou diferenca significativa nos eletrodos F3 e
Fpl, a atividade alfa em TS5 e Ol e a beta, em F3, F7, T5 e Ol. Ao contrario, o hemisfério
direito, ipsilateral a lesdo, apresentou maior diferenca de atividade delta e teta, adquirindo
atributos significativos nos eletrodos C4, F4, T4, T6. Ja a energia alfa apresentou diferengas
de sua atividade em F8, enquanto beta em P4, T6. Por outro lado, observa-se que as regides
centrais do escalpo representados pelos eletrodos Cz, Fz ¢ Pz mostrou diferenca de atividade
de todas as bandas, onde delta foi significativo em Fz, teta nos eletrodos Cz, Fz, alfa em Cz, e

beta em Cz e Pz (Tabela 23).

Tabela 23: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a execucdo do movimento,
comparando a 3% e 12% sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos.

Fase de execu¢cao motora

P4 Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
F3 0,042 - - 0,025 Cc4 0,010 0,034 - -
F7 - - - 0,016 F4 0,012 0,019 - -
FP1 0,043 - - - F8 - - 0,037 -
TS - - 0,039 0,003 P4 - - - 0,036
()} - - 0,040 0,007 T4 0,008 0,037 - -
T6 0,004 0,012 - 0,027
Cz - 0,013 0,010 0,002
Fz 0,000 0,000 - -
Pz - - - 0,032

A Tabela 24 destaca as médias da energia espectral das bandas que apresentaram
diferencas significativas da atividade motora entre a 3* e 12% sessdo. Na fase de planejamento
motor a diferenca da atividade beta no hemisfério esquerdo foi prevalente quando observa-se
a atividade das outras bandas, apresentando diminui¢do da sua densidade espectral na 12*
sessdo, acompanhada da energia alfa, que também apresentou diminui¢cdo na mesma sessao.
Ja para delta e teta a tendéncia foi de aumento da energia espectral. Semelhante ao hemisfério
esquerdo, o direito apresentou a mesma tendéncia de diminuicdo da energia espectral para as
bandas alfa e beta, enquanto delta e teta, houve um aumento. Essas observagdes foram
visualizadas tanto durante a fase de planejamento motor quanto na fase de execugdo do

movimento.
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Tabela 24: Sujeito P4. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram
diferencas significativas. A tabela destaca a 3* e 12% sessdo durante a fase de planejamento e execugdo do
movimento (dois segundos antes de iniciar o0 movimento). As marcagdes em cor (escala de cinza) destacam as
médias que tenderam a uma diminui¢do da 3? sessdo para a 12 sessdo.

Fase de planejamento motor — valores das médias (psd)

P4
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta
7 34 4,16 3,67 3,86 | 4,30 c4 32 4,16 - - 4,88
12# 441 3,82 3,76 | 4,13 12% 4,40 - - 4,73
3 - - - 454 3 - - 387 -
F3 12¢ - - - 436 F8 12° - - 4,09 -
3 - - - 458 3 424 380 - -
P3 12° - - - 439 F4 12 455 4,02 - -
3 - - o468 3 - - o496
5 12° - - - 427 P4 12° - - - 460
3 - - - 454 3 396 3,60 - -
o1 12¢ § § - 427 T4 12° 444 393 - -
3 . . - 479
T6 12° - - - 447
c 30 - - 410 454
? 12° - -394 420
F 34 4,27 3,84 - -
z 12 488 427 - -
P 34 - - 4,05 4,55
z 12° - - 385 424
P4 Fase de execucio do movimento — valores das médias (psd)
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta
34 4,13 - - 4,55 34 4,20 3,80 - -
I 122 4,49 - - 4,34 c4 12% 4,57 4,03 - -
3° - - - 432 3 434 391 - -
L7 12# - - - 4,10 L 12¢ 4,73 4,16 - -
34 4,31 - - - 32 - - 391 -
Fpl 12° 5,00 - - . Lt 12 - R VI
34 - - 392 462 34 - - - 4,85
s 12° - - 376 424 P4 12° - - - 4,60
34 - - 3,92 453 32 3,94 3,60 - -
o1 12° - - 3,79 428 T4 12° 430 381 - -
T6 34 3,97 3,60 - 4,79
12¢ 425 3,75 - 4,47
c 32 - 387 4,16 452
z 12° - 3,72 | 3,97 427
F 34 4,26 3,83 - -
- 12 500 436 - -
3 - - - 449
Pz 12° - - - 430

V. Sujeito P5

Durante o treinamento, o sujeito conseguiu executar todas as séries com o membro
parético e manteve-se cooperativo e em bom estado geral durante toda a realiza¢do das

sessoes até a finalizacdo do protocolo.
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Na Tabela 25, as analises da atividade cortical dois segundos antes do onset do
movimento (fase de planejamento) revelaram diferencas significativas da energia espectral do
sinal do EEG em regides frontais, temporais, parietais e occipitais dos respectivos eletrodos
C3, F7, Fpl, T3 e O1 do hemisfério esquerdo. Observa-se a diferenca da atividade delta e teta
nos eletrodos C3, Fpl e T3, a diferenga da atividade alfa em C3 e T3 e beta em F7, T3 ¢ O1.
Por outro lado, o hemisfério direito mostrou uma distribuicdo mais difusa da atividade com
diferenca estatisticamente significante em um maior nimero de canais, predominando a
atividade delta em todos as derivagdes com exce¢do em O2. Nota-se ainda, diferenca da
atividade teta em Fp2, T4 e Pz (regido da linha média) e diferenga da atividade beta em FS8,
02 e Pz. Observa-se que a banda alfa também mostrou diferenca estatisticamente significante

apenas no eletrodo da linha média Pz.

Tabela 25: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento motor,
comparando a 3% e 12% sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos.

Fase de planejamento motor

ps Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
C3 0,001 0,007 0,001 - C4 0,033 - - -
F7 - - - 0,002 F8 0,019 - - 0,002
Fpl 0,036 0,022 - - Fp2 0,018 0,026 - -
T3 0,004 0,039 0,026 0,006 F4 0,034 - - -
o1 - - - 0,030 T4 0,002 0,007 - -
T6 0,013 - - -
02 - - - 0,031
Pz 0,016 0,008 0,004 0,002

Na Tabela 26, durante a fase de execu¢do do movimento, nota-se diferenca
significativa da atividade de todas as bandas ao longo dos canais de registro EEG. Destaca-se
prevaléncia marcante da diferenca de atividade da banda delta e beta no hemisfério direito.
Tabela 26: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de execugdo do

movimento, comparando a 3% e 127 sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores
significativos.

Fase de execucio do movimento

PS

Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
C3 0,000 0,003 - 0,033 C4 0,000 - - 0,007
F7 - - - 0,005 F8 0,003 0,006 0,009 0,002
Fpl - - - 0,005 Fp2 - - - 0,003
F3 - - - 0,024 F4 0,021 - - 0,004

P3 0,002 - - - P4 0,000 0,004 . 0,035
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T3 0,009 0,029 0,001 0,007 T4 0,027 - 0,032 0,038

T5 0,012 - - - T6 0,001 0,009 - -

01 0,011 - 0,048 0,017 02 0,002 0,018 0,016 0,018
Fz 0,049 - - 0,003
Cz 0,009 - - -
Pz 0,034 0,017 0,012 0,014

A Tabela 27 destaca as médias que apresentaram diferencgas significativas da atividade
espectral de cada banda demonstrados nas Tabelas 25 e 26. Observe que as diferengas
significantes da poténcia espectral foram provenientes de uma tendéncia de aumento da
atividade de cada banda analisada em todos os eletrodos, com excecdo para o canal Pz, tanto
antes como apds o onset do movimento, mostrando diminui¢do da energia das bandas delta,
teta, alfa e beta.

Tabela 27: Sujeito P5. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram
diferencas significativas. A tabela destaca a 3* e 12* sessdo durante o planejamento e execu¢do do movimento.

As marcagdes em cor (escala de cinza) destacam as médias que tenderam a uma diminui¢do da 3% sessdo para a
12? sessdo.

Fase de planejamento motor — valores das médias (psd)

P5
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta

3? 3,57 3,30 3,46 - 3? 3,53 - - -
e3 122 3,98 348 3,60 - 4 12* 3,90 - - -
3 - - - 3,87 3? 3,71 - - 3,84
K7 12° - - - 4,15 F8 12* 4,51 - - 4,21
3? 3,44 - - 3,64 3? 3,36 - - 3,65
Fpl 12* 395 - . 395 P2 12° 401 - - 394
™ 3 : 3,39 3,10 3,28 3,66 4 3 : 3,58 - - -
12 3,87 336 3,49 4,03 12 3,99 - - -
3 - - - 3,82 3? 3,27 3,00 - -
ol 12¢ - - - 4,29 T4 12¢ 4,03 3,47 - -
3 3,41 - - -
g 12* 3,78 - - -
3? - - - 3,77
02 12° - - - 4,26
Py 3 4,95 4,62 4,67 487
122 3,82 333 3,49 @ 4,06
Fase de execu¢do do movimento — valores das médias (psd)
P5

Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta

38 361 335 - 398 30 3,68 - 409
e 12 402 351 - 416 c4 126 398 - -4
. 3@ ; - - 3,89 s 3 3,77 347 3,66 3,88
12° ; ; - 417 12 458 401 392 427
3@ - - -3 3 - - - 3,70
LAl 12° ; : _ 407 P2 12° - - - an
3@ ; - - 3,99 3@ 3,72 - - 4,04
5 12° ; ; - 419 F4 12 405 - - 448
30 3,70 - - - 3 3,64 337 - 39
P3 12" 388 - - - P4 12 403 351 - 417
T3 3@ 342 3,14 332 3,68 T4 30 3,40 - 336 3,86

I
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122 393 342 355 408 120 3,74 - 353 4,08
30 3,70 - - - 30 344 317 - -
1 12° 3.87 - - - 9 12 384 334 - -
o1 30 3,70 - 356 385 02 30 3,57 328 345 375
12° 3,94 - 384 441 12 400 353 383 437
. 3 3,73 - - 3,9
12° 4,04 : - 418
3 3,74 - . ]
Cz 12° 4,02 - - -

3* 498 4,66 473 493

Pz 12° 390 341 3,62 4,14

VI.  Sujeito P6

Durante o treinamento, o sujeito conseguiu executar todas as séries com o membro
parético e manteve-se bem fisicamente e cognitivamente até o final da realizacdo do
protocolo, concluindo todas a tarefa imposta durante a terapia.

Tabela 28 destaca os valores significativos das analises das diferencas de atividade
cortical durante a fase de planejamento motor. Os dados mostram diferencgas significativas das
médias espectrais de poténcia apenas nas regides temporais e occipitais representados,
respectivamente pelos eletrodos T3, T6, O1 e O2 em ambos os hemisférios. Na analise visual
dos dados pode-se observar a diferenca significativa da atividade da onda delta, alfa e beta no
hemisfério esquerdo, enquanto, no hemisfério direito, apenas a atividade delta ndo apresentou
diferenca significativa.

Tabela 28: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa

frequéncia para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento motor,
comparando a 3% e 12" sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos.

Fase de planejamento motor

P6
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
T3 0,023 - 0,040 - T6 - 0,008 0,000 0,000
(0] - - - 0,008 02 - - 0,008 0,009

Na Tabela 29, as diferencas de atividade das ondas durante a execu¢ao do movimento
apresentaram fraca distribuicdo pelos eletrodos, destacando o eletrodo P3 na regido parietal e
OI na regido occipital no hemisfério esquerdo, com diferenca significativa das atividades
delta, teta, beta, respectivamente. J4 no hemisfério direito, as regides frontais, temporais e
occipitais apresentaram atributos significativos da diferenca de atividade de todas as ondas,
destacando a banda beta na derivacao F8, a banda alfa e beta na derivagdo O2 e todas as

bandas na derivagao T6.
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Tabela 29: Valores p do teste T pareado referentes as analises da energia espectral das bandas de baixa
frequéncia para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de execucdo do
movimento, comparando a 3% ¢ 12* sessdo. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores
significativos.

Fase de execu¢ao do movimento

P6
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta
P3 0,030 0,007 - - F8 - - - 0,035
o1 - - - 0,031 T6 0,019 0,001 0,000 0,000
02 - - 0,022 0,016

A Tabela 30 destaca a energia média de cada banda com diferenca significativa nos
respectivos canais de registro do escalpo. Observa-se que essas diferengas foram provenientes
da tendéncia de aumento da atividade espectral ao longo das derivagdes. Com excegdo da
atividade delta, teta e beta, dois segundos imediatamente apos iniciar o movimento (fase de
execucao do movimento) em regido parietal e frontal (P3 e F8), respectivamente.

Tabela 30: Sujeito P6. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram
diferencas significativas. A tabela destaca a 3* e 12* sessdo durante o planejamento ¢ execu¢do do movimento.

As marcagdes em cor (escala de cinza) destacam as médias que tenderam a uma diminuig¢do da 3% sessdo para a
12% sessao.

Fase de planejamento motor — valores das médias (psd)

P6
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Canais Sessdo Delta Teta Alfa Beta Canais Sessio Delta Teta Alfa Beta

3 3,85 - 3,60 - 3? - 321 343 4,15
13 12° 4,35 - 3,91 - 16 12¢ - 3,81 4,50 5,05
32 - - - 4,24 3¢ - - 3,51 4,17
o1 122 - - - 4,65 02 12¢ - - 4,09 4,78
Fase de execucio do movimento — valores das médias (psd)
P6

Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito

Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta Canais Sessao Delta Teta Alfa Beta

3? 4,14 = 3,74 - - 3 - - - 4,07

P3 12* 3,85 3,42 - - k8 12* - - - 3,92
o1 3 - - - 4,27 T6 3 3,63 326 3,47 4,18
12¢ - - - 4,65 12° 394 3,83 451 5,06

3? - - 3,57 4,21

02 12* - - 4,06 4,75

42.1 ANALISE DOS SINAIS EEG (PSD) PARA BANDAS DE
FREQUENCIA QUE APRESENTARAM DIFERENCAS SIGNIFICATIVAS

A seguir destacam os canais de registros do escalpo e a diferenca significativa (p

menor que 5%) da poténcia espectral de cada banda (delta, teta, alfa e beta) durante a fase de
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planejamento motor e fase de execugdo do movimento, comparando a 3* e a 12* sessao
destacado nas tabelas anteriores. A representagdo mostra 0s canais que apresentaram
tendéncia de aumento e diminui¢do da energia média. Os valores marcados em cada derivagdo

sdo os valores p expresso em porcentagem.

Sujeito P1. Observa-se com maior nitidez a prevaléncia da diferenca de atividade
significativa (p menor que 5%) das bandas delta e teta ao longo dos canais de registro (Figura
34). Nota-se que essa diferenca de atividade € vista nas regides anteriores e posteriores do
cortex, destacando as regides centrais, paralelamente a linha média do escalpo e
funcionalmente responsaveis pela atividade sensério-motora, como planejamento do comando
motor por meio da atengdo e percepg¢do do corpo proveniente de areas multimodais, seguida
de projecdo do movimento para as vias descendentes. Essas observacdes sdo vistas tanto na
fase de planejamento motor quanto na fase de execucdo do movimento. Ja as bandas alfa e
beta apresentaram diferenga de atividade em poucos canais de registro do EEG, destacando
diminui¢do da energia espectral nos eletrodos F7 e O2 em regido frontal e occipital para a
banda alfa e nos eletrodos P3 e O2 nas regides posteriores para banda beta, ambas
diminui¢des ocorrendo na fase de planejamento de movimento.

Com relagdo aos hemisférios, ainda destaca-se que a diferenca de atividade foi mais
representativa no hemisfério direito. E importante salientar que o membro em atividade no
biofeedback foi o direito, portanto, se espera que a regido hemisférica esquerda seja
requisitada durante o movimento. Ao contrario, o hemisfério direito contra-lateral a lesao

apresentou maior distribui¢do significativa das diferengas da psd entre a 3% e a 12% sess@o.

Delta — Fase de planejamento do movimento  Delta — Fase de execu¢do do movimento

- T p<5% P pP<5%
L2 1,9 Gy TR

02 37 19 41 05

1,2 05 28 23 19 '0,3 0,3 0,6
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Teta — Fase de planejamento do movimento Teta — Fase de execugdo do movimento
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Figura 34: Esquema dos canais de registro do EEG para o voluntario P1. A figura destaca a prevaléncia da
diferenca significativa (valor-p em porcentagem — menor que 5%) da atividade da energia espectral de cada
banda de frequéncia dois segundos antes (fase de planejamento motor) e dois segundos apds o onset do
movimento (fase de execu¢do do movimento) nas derivagdes especificas, proveniente da comparacdo da 3* e 12°
sessdo de biofeedback. As cores de cada valor-p representadas na tabela indicam a seguintes bandas: preto -
banda delta; vermelho escuro - banda teta; azul escuro - banda alfa; verde - banda beta. A marca¢do com efeito e
de coloragdo vermelho claro indica que a diferenga significativa foi referente a tendéncia de diminui¢do da
poténcia espectral da banda especifica. Para os canais ndo marcados a poténcia apresentou uma tendéncia de
aumento ao longo das sessdes.
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Sujeito P2. Observa-se na representagdo da Figura 35 uma fraca e esparsa distribui¢do
da diferenca de atividade significativa de todas a bandas analisadas tanto durante a fase de
planejamento quanto na fase de execu¢do do movimento. Nota-se que a diferenca significativa
da atividade alfa foi vista na regido do vértex representadas pelos eletrodos centrais C3, C4 e
Cz responsaveis pelo comando motor em ambos os hemisférios. Destaca-se ainda que essa
diferenga foi mais evidenciada na fase de execu¢do do movimento. A banda delta apresentou
diferenga de atividade entre as sessdes (3* e 12%) apenas na regido frontal representada pelo
eletrodo F8.

No mais, observa-se que a diferenga de atividade da banda alfa e teta apresentou em
maior propor¢do tendéncia de diminui¢do da energia espectral na 12* sessdo em relagdo a 32,
tanto na fase de planejamento quanto na fase de execu¢@o motora.

Com relacdo aos hemisférios nota-se que ambos apresentaram quase a mesma

diferenca de atividade significativa, ndo havendo predominio de um sobre o outro.

Delta — Fase de plangjamento do movimento  Delta — Fase de execugdo do movimento
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Alfa — Fase de planejamento do movimento  Alfa — Fase de execugdo do movimento
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Figura 35: Esquema dos canais de registro do EEG para o voluntario 2. A figura destaca a prevaléncia de
diferenca significativa (valor-p em porcentagem — menor que 5%) da atividade da energia espectral de cada
banda de frequéncia dois segundos antes (fase de planejamento motor) e dois segundos apds o onset do
movimento (fase de execugdo do movimento) nas derivag¢des especificas, proveniente da comparagéo da 3% e 12*
sessdo de biofeedback. As cores de cada valor-p representadas na tabela indicam a seguintes bandas: preto -
banda delta; vermelho escuro - banda teta; azul escuro - banda alfa; verde - banda beta. A marca¢do com efeito e
de coloragdo vermelho claro indica que a diferenca significativa foi referente a tendéncia de diminui¢do da
poténcia espectral da banda especifica. Para os canais ndo marcados, a poténcia apresentou uma tendéncia de
aumento ao longo das sessdes.

Sujeito P3. A andlise visual da Figura 36 mostra que a diferenca da energia espectral
das bandas tem predominio em areas do hemisfério direito, ipsilateral a lesdo, principalmente
na fase de planejamento motor com destaque na diferenca de atividade da energia alfa nas
regides posteriores (occipital e parietal).

E importante enfatizar a baixa diferenca de atividade cortical entre a 3* e 12° sessio de
biofeedback e a esparsa distribui¢do das energias espectrais das bandas ao longo dos canais de
registro do EEG. Nota-se a auséncia dessa diferenca de energia para a banda delta e teta

durante a fase de execugdo do movimento e da atividade beta na fase de planejamento motor.
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Figura 36: Esquema dos canais de registro do EEG para o voluntario 3. A figura destaca a prevaléncia de
diferenca significativa (valor-p em porcentagem — menor que 5%) da atividade da energia espectral de cada
banda de frequéncia dois segundos antes (fase de planejamento do movimento) e dois segundos apos o onset do
movimento (fase de execugdo do movimento) nas derivag¢des especificas, proveniente da comparagio da 3% e 12°
sessdo de biofeedback. As cores de cada valor-p representadas na tabela indicam a seguintes bandas: preto -
banda delta; vermelho escuro - banda teta; azul escuro - banda alfa; verde - banda beta. A marca¢do com efeito e
de coloragdo vermelho claro indica que a diferenga significativa foi referente a tendéncia de diminui¢do da
poténcia espectral da banda especifica. Para os canais ndo marcados, a poténcia apresentou uma tendéncia de
aumento ao longo das sessdes.

Sujeito P4. A analise visual da Figura 37 mostra que a diferenca de atividade da banda
beta entre a 3* e 12 sessdo foi marcante nas regides parietais e occipitais de ambos
hemisférios tanto durante a fase de planejamento quanto na fase de execu¢do do movimento.
Contudo, o hemisfério esquerdo, contralateral a lesdo apresentou maior diferenca de atividade
para essa banda. Nota-se ainda, que essa diferenga significativa da atividade beta foi devido a
diminui¢do da sua energia espectral na 12% sessdo em relagdo a 3%

As bandas delta e teta apresentaram diferenca de atividade nas regides frontal e
parietal, principalmente do hemisfério direito ipsilateral a lesdo, com aumento da energia
espectral na 12° sessdo, principalmente na fase de execugdo motora. J4 a banda alfa
apresentou diferenga de atividade na regido frontal e occipital, porém com distribui¢éo fraca e
esparsa ao longo dos canais com tendéncia de diminui¢do da energia espectral, semelhante ao

que foi visualizado para a banda beta.
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Figura 37: Esquema dos canais de registro do EEG para o voluntario 4. A figura destaca a prevaléncia de
diferenca significativa (valor-p em porcentagem — menor que 5%) da atividade da energia espectral de cada
banda de frequéncia dois segundos antes (fase de planejamento motor) e dois segundos apds o onset do
movimento (fase de execugdo do movimento) nas derivagdes especificas, proveniente da comparacgéo da 3* ¢ 12°
sessdo de biofeedback. As cores de cada valor-p representadas na tabela indicam a seguintes bandas: preto -
banda delta; vermelho escuro - banda teta; azul escuro - banda alfa; verde - banda beta. A marcac¢do com efeito e
de coloragdo vermelho claro indica que a diferenga significativa foi referente a tendéncia de diminui¢do da
poténcia espectral da banda especifica. Para os canais ndo marcados, a poténcia apresentou uma tendéncia de
aumento nos canais ao longo das sessdes.

Sujeito PS. Nota-se na Figura 38 a diferenga de atividade acentuada para a banda delta
e beta entre a 3" e 12% sessdo, principalmente durante a fase de execug¢do do movimento com
distribui¢do difusa ao longo dos canais. Observa-se ainda que essa diferenga foi devido ao
aumento da energia espectral dessas bandas na 12% sessdo, sendo essa diferenga de atividade
mais acentuada no hemisfério direito contralateral a lesdo. A representacdo da diferenca
significativa de atividade dessas bandas ¢ vista nas regides frontal, temporal, parietal e
occipital.

As bandas teta e alfa apresentaram diferenga de atividade também nas regides frontal,
parietal e occipital, porém com distribuicdo esparsa e fraca ao longo dos canais de registro do
EEG. Essa diferenca significativa de atividade entre as sessdes (3% e 12%) foi devido ao
aumento da energia espectral na 12* sess@o. Por fim, nota-se que na diferenga de atividade de

cada banda houve diminui¢do da energia espectral, especificamente em regido de linha média

representada pelo eletrodo Pz.
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Figura 38: Esquema dos canais de registro do EEG para o voluntario 5. A figura destaca a prevaléncia de
diferenca significativa (valor-p em porcentagem — menor que 5%) da atividade da energia espectral de cada
banda de frequéncia dois segundos antes (fase de planejamento do movimento) e dois segundos apds o onset do
movimento (fase de execugdo do movimento) nas derivagdes especificas, proveniente da comparagio da 3% e 12°
sessdo de biofeedback. As cores de cada valor-p representadas na tabela indicam a seguintes bandas: preto -
banda delta; vermelho escuro - banda teta; azul escuro - banda alfa; verde - banda beta. A marca¢édo com efeito e
de coloragdo vermelho claro indica que a diferenga significativa foi referente a tendéncia de diminui¢do da
poténcia espectral da banda especifica. Para os canais nfo marcados, a poténcia apresentou uma tendéncia de
aumento nos canais ao longo das sessdes.

Sujeito P6. Nota-se na Figura 39 que a diferenga significativa de atividade de cada
banda entre a 3% e 12% sessdo ndo foi vista em grande propor¢do ao longo dos canais de
registro do EEG, apresentando fraca e esparsa distribuicdo. E importante ressaltar o
comportamento cortical distinto do sujeito P6 em relacdo aos demais treinados com o
biofeedback, no que se refere a baixissima diferenga de atividade significativa das bandas de
frequéncia. Observa-se que as regides com maior diferenga de atividade foram as posteriores,
com exce¢do da regido frontal representado pelo eletrodo F8, ipsilateral a lesdo, na fase de
execu¢do do movimento. Essa diferenca foi devido ao aumento da energia espectral na 12°
sessdo em relagdo a 3% Contudo, nota-se ainda que houve diminui¢do da diferenga de
atividade da banda delta, teta e beta em regides especificas representadas pelos eletrodos P3

para a banda delta e teta e F8 para a banda beta. Essa diminui¢do da energia espectral na 12°

sessdo foi vista durante a fase de execu¢do do movimento.
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Figura 39: Esquema dos canais de registro do EEG para o voluntdrio 6. A figura destaca a prevaléncia de
diferenca significativa (valor-p em porcentagem — menor que 5%) da atividade da energia espectral de cada
banda de frequéncia dois segundos antes (fase de planejamento motor) ¢ dois segundos apés o onset do
movimento (fase de execugdo do movimento) nas derivagdes especificas, proveniente da comparago da 3* e 12°
sessdo de biofeedback. As cores de cada valor-p representadas na tabela indicam a seguintes bandas: preto -
banda delta; vermelho escuro - banda teta; azul escuro - banda alfa; verde - banda beta. A marcacdo com efeito e
de coloragdo vermelho claro indica que a diferenga significativa foi referente a tendéncia de diminui¢do da
poténcia espectral da banda especifica. Para os canais ndo marcados, a poténcia apresentou uma tendéncia de
aumento nos canais ao longo das sessdes.

4.2.2 OBSERVACOES GERAIS

Mediante os resultados analisados de cada sujeito, observa-se que sujeitos P1 e P5 que
apresentaram acometimento no hemisfério esquerdo, tiveram uma distribui¢do do sinal ao
longo dos canais mais difusa tanto na fase de planejamento motor quanto na fase de execugdo
do movimento, com diferenca de atividade mais acentuada da banda delta, hora acompanhada
da diferenga de atividade da banda teta, visto no sujeito P1, hora da banda beta vista em P5.
Ao contrario, os sujeitos P2, P3, P4 e P6 com acometimento do hemisfério direito
apresentaram uma baixa e fraca distribui¢do da energia espectral ao longo dos canais, com
prevaléncia da diferenga de atividade da banda beta, acompanhado da banda alfa. A diferenga
significativa de atividade espectral das bandas foi vista tanto nas regides anterior quanto na
posterior do cortex, destacando que o treinamento com biofeedback foi capaz de estimular a
diferenca de atividade cortical durante as sessdes em vdrias regides corticais. Nota-se ainda
que essa diferenca de atividade das bandas entre as sessdes foi mais acentuada na 12%, com

tendéncia de aumento da energia espectral.
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CAPITULO 5

5. DISCUSSAO E CONCLUSAO

ara a discussdo dos resultados, primeiro serd abordada a avalia¢do do grau de

espasticidade por meio do LRET realizado antes de iniciar o treino de

biofeedback e trés semanas apds o término das sessdes como guia de melhora
do comprometimento motor periférico. O segundo momento serd pautado no padrao da
atividade cortical e na interferéncia que o treinamento por biofeedback pode oferecer durante
o periodo de planejamento motor (dois segundos antes de iniciar o biofeedback) e durante a
execucdo do movimento (dois segundos imediatamente apos o onset da atividade muscular).
A investigacdo considerou, separadamente, cada sujeito do grupo experimental em
decorréncia da variabilidade da lesdao quanto a extensdo e localizagdo. As andlises foram
realizadas para cada eletrodo, investigando se as sessoes de biofeedback podem influenciar a
plasticidade cortical por meio dos sinais eletrofisiologicos captados pelas derivacdes do EEG.
Assim, as observagdes apontadas tiveram por intuito procurar alteragdes na atividade em
regides relacionadas com o planejamento e execu¢ao do movimento. E, por fim, as limitagcdes
da presente pesquisa e as propostas para o desenvolvimento de estudos futuros serdo
discutidas no intuito de aprimorar a metodologia e propor analises para melhor compreensao
do comportamento motor durante as mudancas no padrao da atividade cortical induzidas pelo

treinamento motor com biofeedback.
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5.1 ANALISES DO GRAU DE ESPASTICIDADE PELO LRET

As analises dos resultados mostraram que ambos os grupos submetidos a reabilitaciao
convencional obtiveram melhoras no quadro espastico. Porém, os beneficios adicionais na
inclusdo de miofeedback como coadjuvante no tratamento, mostrou melhora de 38,59% no
grau de espasticidade no GE com relagdo ao GC, 18,58%. Destacando a hipotese de que o
treinamento com miofeedback pode ser usado como elemento auxiliar na reabilitacdo de
pacientes que desenvolvem sequelas espasticas, provavelmente, devido a rapida melhora
temporal sobre a reorganizag¢do cortical, e seus efeitos sobre os motoneurdnios da medula
espinal.

O uso da técnica terapéutica ndo convencional como biofeedback, integrado a
protocolos convencionais para facilitar a recuperagdo do movimento tem sido proposto por
varios autores (DOGAN-ASLAN et al., 2012; WOODFORD e PRINCE, 2007; THRONTON
e CARMODY, 2009; CALOMENI et al., 2013; RAYEGANI et al., 2014; KIM et al., 2015).
Porém, os resultados quanto ao seu beneficio sdo frequentemente contraditorios. Essas
contradi¢des podem estar no fato de que ferramentas quali-quantitativas de avaliagdes como a
escala modificada de Ashworth (EMA) e outros testes funcionais comumente utilizados para
determinar a funcdo motora do membro acometido, ndo apresente sensibilidade necessaria
para detectar pequenas mudangas que podem ocorrer em periodos de poucos meses de lesdo.
Assim, o presente estudo propds um protocolo baseado no feedback visual mioelétrico
(miofeedback) durante a tentativa do voluntario de controlar a atividade contratil da
musculatura espastica. Também, a utilizagdo do reflexo de estiramento tonico, originalmente
descrito por Calota et al. (2008) em que propuseram como uma unidade mais sensivel para
quantificar quaisquer mudangas sutis na resposta espastica como consequéncia da
reorganizacdo cortical e ou restruturacdo da transmissdo do sinal elétrico potencialmente
induzido pelo treinamento com biofeedback. Nos resultados do presente estudo, embora os
grupos respondessem bem a ambos tratamentos, a inclusdo do miofeedback como terapia
coadjuvante promoveu uma melhora significativa na condigao espastica (percentual médio de
melhora do grupo experimental 38,59% versos 18,58% grupo controle).

A melhora percentual referida na presente pesquisa € representada pela diminuigdo do
angulo articular detectada pelo LRET no momento em que os motoneurdnios € os respectivos

musculos da articulagdo estdo sendo recrutados, gerando uma resposta reflexa. Como a
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tendéncia do reflexo ¢ aumentar a resisténcia muscular durante o deslocamento do brago em
extensdo, esta avaliagdo serve como guia para inferir que o menor angulo do limiar de
estiramento pode ser proveniente de uma diminuicao dessa resisténcia muscular, levando a
um aumento da mobilidade outrora reduzida pelo quadro espastico. As analises das avaliagdes
dos LRETSs mostraram variagdes significativas no grau de espasticidade apds os protocolos de
ambos os grupos. Os resultados apontam diferengas significativas na evolugdo temporal do
limiar inicial e final nos grupos (GE: p=0.003; GC: p=0.019), destacando que essa diferenca
indicou a diminui¢do do valor do angulo articular no qual a resposta reflexa ao estiramento
ocorreu. Calota e Levin (2009) referiram que a mensuragdo do LRET pode predizer como se
encontra a atividade reflexa medular e seus aspectos neurais que envolvam a fisiopatologia da
espasticidade resultantes das influéncias supraespinais. Contudo, como foi visto beneficio de
51,85% de diferenca na variacdo do percentual de melhora no grau de espasticidade no grupo
experimental versus controle, é possivel supor que a correlagdo da diminuigdo do angulo do
limiar nos sujeitos treinados mostre o quanto a influéncia da terapia para o controle motor ¢
capaz de modular a descarga tonica sobre a atividade muscular e alterar o sinal espastico.
Além de poder contribuir na aceleracao da evolugdo temporal da recuperacdo motora durante
as reabilitagdes.

As lesdes desorganizam a rede de operagdo neural, principalmente em areas
adjacentes, levando a desarranjos e consequente aumento da atividade das vias corticais que
descendem até os neuronios da medula, sendo a causa da exacerbada atuagdo dos reflexos
medulares (DIETZ e SINKJAER, 2007). Mukherjee e Chakravarty (2010) ponderam que a
lesdo encefalica associada com acometimentos de areas pré-motoras, motora suplementar e,
principalmente capsula interna, regido subcortical de proje¢ao da via cortical sobre o tronco
encefalico, pode favorecer a uma forte espasticidade e comprometer, gravemente, a
recuperagdo funcional do movimento. A técnica de miofeedback ¢ um meio de induzir o
processo de reaprendizagem e controle de fungdes fisiologicas inconscientes do organismo. A
atividade muscular pode ser medida e transmitida para o paciente, tornando seus efeitos
conscientizados e passivos de compreensdo e mudangas, permitindo ensinar o paciente a
aumentar a atividade de musculos paréticos, controlar seu movimento ou mesmo reduzir a sua
atividade durante o repouso (BURNSIDE, TOBIAS e BURSILL, 1992; HUTER-BECKER et
al., 2008; RONG et al., 2015). Ela utiliza e reforca os estimulos exteroceptivos, como os

auditivos e visuais que informam aos centros superiores sobre as influéncias advindas do
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meio externo, oferecendo mecanismos importantes de conscientizagdo e aviso sobre um dado
nivel de atividade motora dentro dos padrdes de normalidade (KANDEL et al., 2000).

O biofeedback se baseia no mecanismo de controle fisiologico momento-a-momento
dos sinais de entrada e saida do cortex. Acredita-se que uma otimizag¢do organizacional das
redes neurais poderia amenizar essa condi¢do. Baseado nisso, como o grau de espasticidade
dos sujeitos submetidos ao treino apresentou uma diferenga importante na variagao do
percentual de melhora, pode-se considerar que a atividade cortical ajustada pela técnica de
biofeedback tenha induzido uma nova abordagem motora condizente a uma reorganizagao
topografica do sistema neural, influenciada pela conscientizagdo da musculatura requerida
para a atividade e pelo entendimento do movimento. Isto pode promover um efeito
modulatorio sobre as mudancas no nivel de atividade tonica sobre a circuitaria medular e o
reflexo de estiramento, pois sabe-se que este reflexo pode ser dinamicamente modulado pelas
influéncias da atividade motora ou do estado comportamental (GANDEVIA et al., 1993;
PROCHAZKA, 1996; GANDEVIA et al., 1997, MAYER, 1997; TEIVE et al., 1998;
KANDEL et al., 2000; MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). Os mecanismos para a
modulacdo dindmica sdo similares para a modulacdo tonica. Alguns estudos tém sugerido por
meio de registros intracelulares que a inibi¢do pré-sinaptica das fibras aferentes primarias (Ia)
¢ particularmente importante, pois durante a atividade motora o nivel de inibicdo dessas
sinapses ¢ ritmicamente modulado e essa acdo, presumivelmente, reorganiza a circuitaria
medular durante o movimento (PROCHAZKA, 1996; KANDEL et al., 2000).

A utilizacdo do miofeedback no periodo de instalacio das sequelas motoras
decorrentes nos primeiros 12 meses pds AVE tem sido apontada como fator relevante para a
intervengdo terapéutica (CAURAUGH et al., 2000; VAN MEER et al., 2010). A recuperagao
segue uma curva ascendente entre os 3 e os 6 meses pos lesdo, podendo alcangar recuperagao
possivel entre os 12 primeiros meses. Isso devido o percurso natural atribuido a plasticidade
cerebral (KRAKAUER et al., 2012; DIMYAN e COHEN, 2011; VAN MEER et al., 2010).
Apos esse periodo de recuperacdo ter alcancado um platd, a fase cronica torna-se instavel,
mas acredita-se que ainda modificavel (HARA, 2015). Portanto, essa foi a motivacao para que
os sujeitos selecionados do estudo estivessem na faixa temporal de recuperagdo de 3 a 12
meses pos AVE. E possivel supor que a variabilidade do grau de espasticidade mensurado
pelo LRET possa ser promissora em mostrar o percurso de melhora dos sujeitos apds
protocolos de reabilitacdo onde os distirbios motores estdo em processo de instalacdo. A

intervencao nesta faixa de resolug¢do da lesdo, por técnicas de miofeedback como coadjuvante
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a terapia convencional, pode ser capaz de facilitar, dentro do espectro temporal, a habilidade
do cérebro de compensar a perda funcional por meio de uma reorganizacdo das redes
neuronais, interferindo na estrutura do controle motor que sera projetado para as unidades
executoras responsaveis pela agdo em si. Ademais serd capaz de oferecer subsidios para
compreender em que grau essa modulacdo cortical e a melhora do grau de espasticidade
podem levar a uma posterior melhora funcional.

Além dessas observacdes, os resultados também apontam variagdes da EMA nos
sujeitos P2, P3 e P4 submetidos ao treinamento com biofeedback quando comparado a
avaliagdo antes e depois do treinamento (Tabela 5). Por ser uma técnica clinica de medida
valida somente para avaliacdo da resisténcia ao movimento passivo, sendo ndo sensivel aos
aspectos neurais da espasticidade, a EMA nao seria bom parametro para caracterizar a
excitabilidade do reflexo de estiramento, além de ser subjetiva pela inferéncia que cada inter-
examinador tem da sensacao do movimento e da limitada mobilidade durante o deslocamento
do membro, tornando a escala de baixa confiabilidade (CALOTA et al., 2008; PANDYAN et
al., 2003). Todavia, a variabilidade intra-examinador pode ser satisfatoria (PHILIPPE DECQ
et al., 2005). De outro modo, como o teste leva em conta as alteragdes mecanicas que a
musculatura apresenta com a descarga tonica (PHILIPPE DECQ et al., 2005), é possivel
concluir que essa variacdo seja proveniente da diminuicdo da descarga do tonus sobre a
circuitaria medular e, consequente melhoria da mobilidade articular e diminui¢do da
resisténcia elastica tecidual induzida pelo biofeedback.

Diante as consideragdes, € razoavel supor que a avaliacdo do LRET além de estimar a
desordem do tonus muscular pode informar em que estado se encontra a espasticidade apds
sessdes de atividade motora e controle do movimento quando em uso de técnicas de
reabilitacdo. Sobretudo, a avaliacdo foi titil em mensurar o nivel de recuperacdo motora, bem
como predizer em que grau essa recupera¢do ¢ um indicativo de efetividade da técnica de
biofeedback. Todavia, o estudo foi limitado pelo nimero relativamente pequeno de
voluntarios. O acesso para o paciente e sua continua participagdo dependiam de elementos
ndo controlaveis da pesquisa. Mesmo assim, os resultados mostraram uma importante dire¢cao
e poderd ajudar pesquisadores a compreender melhor a contribuicdo de protocolos

coadjuvantes no tratamento de pacientes com sequelas espasticas apos AVE.
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5.2 COMPORTAMENTO DAS BANDAS DE BAIXA FREQUENCIA
DURANTE O USO DO BIOFEEDBACK

Os resultados mostraram que os sujeitos submetidos ao biofeedback apresentaram
variacdo significativa referente ao aumento e/ou diminuicdo da intensidade da atividade
espectral das bandas de baixa frequéncia delta, teta, alfa e beta em diferentes areas de
associagdo cortical, tanto anterior quanto posterior e em regides contralateral e ipsilateral a
lesdo.

Foi visualizado que todos os sujeitos treinados com biofeedback, com excecdo do
individuo P6, apresentaram diferenga significativa de atividade do sinal de EEG nas areas
frontais quando comparado a 3* e a 12* sessdo durante o planejamento do movimento em
diferentes canais localizados nesta regido, com aumento da energia média do sinal espectral
na 12% sessdo em relagdo a 3*. As regides posteriores como a parietal, também apresentaram
diferengas de atividade das bandas na fase de planejamento, destacando que os sujeitos por
meio do biofeedback utilizaram da capacidade de atengdo e percep¢ao do corpo que essa area
proporciona quando estimulos sdo impingidos sobre ela (KANDEL et al., 2000; PURVES et
al., 2010)

Observou-se que o sujeito P6, mesmo ndo apresentado diferenca significativa de
atividade sobre a regido frontal, executou a atividade motora alcancando as metas. Esse
resultado ndo descarta a possibilidade das areas de projecdo para o movimento ndo estarem
em atividade. Outros métodos de analise seriam necessarios para averiguar o perfil de agdo
das regides responsaveis pelo planejamento e execu¢do do movimento durante o biofeedback.
Contudo, foi visto, no mesmo sujeito, diferenca de atividade cortical significativa em regides
posteriores, como a area occipital e parietal posterior. Na fase de execu¢do do movimento, o
treino direcionado com o biofeedback manteve as 4areas frontais em continua atividade
juntamente com as regides posteriores. O constante reforco positivo visual e auditivo pode ter
sido um dos fatores. Os sujeitos, durante a execugao do movimento, precisam estar a todo o
tempo em alerta, atencao e concentragdo para dar continuidade ao movimento, e a presenga da
atividade em dreas frontais ¢ importante para essa tarefa. Para dar suporte aos achados do
atual estudo, Bazanova, Mernaya e Shtark (2008) observaram que a tentativa de realizacdo de

uma determinada tarefa, tende a integrar as informagdes sensoriais provenientes do
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biofeedback por meio de interconexdo com as areas de associacdo anterior que tendem a
auxiliar na conversao do sinal para o planejamento sobre comportamentos futuros em resposta
a tarefas motoras.

Sabe-se que areas de associacdo posteriores que processam informagdes sensoriais
estdo amplamente interconectadas com a regido anterior do cortex, onde o lobo frontal tende a
se responsabilizar pelo planejamento motor. A integragcdo visuo-motora oferecida pela técnica
de biofeedback por meio da projecao do braco virtual, tende a oferecer o refor¢o positivo,
facilitando a formagdo da cognigdo espacial por meio da transferéncia do estimulo sensorial
para as areas frontais de planejamento, como a pré-motora, motora suplementar e pré-frontal.
Essas areas, envolvidas no plano de acdo do movimento, utilizam-se da capacidade de
descobrir, por meio das informagdes sensoriais, a sequéncia de acdes do comando motor que
facilite a execu¢ao (KANDEL et al., 2000; SCHLEIGER et al., 2014).

Schleiger et al. (2014) relataram que a atividade cortical, principalmente, em regides
frontais esta relacionada com o mecanismo de atencdo, e que a manutengdo do estado 6timo
de excitagdo cerebral pode estar acompanhada pela elevada atividade das bandas de baixa
frequéncia, dependendo da tarefa que esta sendo executada. Apoiado nesse relato, observou-
se na atual pesquisa que cada voluntario apresentou diferenga de atividade das bandas quando
a 3* e 12 sessao de biofeedback foram comparadas, com destaque para o aumento da
atividade cortical na 12* sessdo. Essa diferenca de atividade foi vista sendo mais acentuada
para uma determinada faixa de frequéncia, tanto na fase de planejamento motor quanto na
fase de execu¢dao do movimento.

Os sujeitos P1 e P5, com lesdo no hemisfério esquerdo apresentaram maior
prevaléncia na diferenca de atividade delta. Observou-se que o aumento da atividade dessa
banda vista na 12% sessdo no sujeito P1 esteve acompanhada pelo aumento da atividade teta, e
no sujeito P5, o aumento da atividade delta, na mesma sessdo, veio acompanhado pelo
aumento da banda beta. Tanto a diferenca de atividade da banda teta quanto a beta foi mais
acentuada durante a execu¢do do movimento nas regides parietal, central e frontal, resultantes
da percepcdo sensorio-motora. Para os outros sujeitos do grupo, P2, P3, P4 e P6 com
acometimento do hemisfério direito apresentaram diferenca de atividade mais acentuada da
energia alfa e beta. A diferenca de atividade alfa entre as sessdes foi vista no sujeito P2,
principalmente, durante a execucdo do movimento nas regides centrais do escalpo (parietal
anterior), responsaveis para a projecdo do comando motor por meio da via cortico-espinal,

sendo essa a expectativa no momento da realizacdo da contragdo muscular. Contudo, essa
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diferenga foi devido a diminuicdo da sua energia espectral na 12* sessdo. No sujeito P3 a
diferenca de energia alfa nas sessdes foi vista nas regides mais posterior (occipital, parietal e
temporal) durante o planejamento motor, porém com aumento da sua energia espectral. Com
relacdo a diferenca de atividade beta, sua prevaléncia foi observada em areas parietal, central
e frontal no sujeito P4, principalmente durante o planejamento do movimento com diminui¢ao
da poténcia espectral na 12% sessdo, e nas regides occipital e temporal no sujeito P6, na fase de
execu¢ao do movimento. Porém, com aumento da energia espectral durante a mesma sessao.
E possivel que o aumento da energia espectral na 12* sessdo vista nos voluntarios do GE seja
pela exigéncia da tarefa motora durante o treino de biofeedback e pela debilidade motora,
assim, demandando de um maior nivel de atengdo e concentragdo para a percepcao espacial
do corpo. Essa consideragdo corrobora com os relatos de Schleiger et al. (2014) apontando
que o aumento da atividade elétrica cortical esta relacionado com o nivel de atencdo. Neste
caso, ¢ aceitavel apontar o efeito do biofeebdack sobre a atividade cognitiva para alterar de
forma positiva o funcionamento de qualquer processo fisioldgico, principalmente a atividade
EMG para o controle do movimento (NELSON, 2007).

Estudos tem analisado o comportamento das oscilagdes das bandas de baixa
frequéncia em diferentes estratégias motoras. Tem-se observado que a dominancia do ritmo
delta esta relacionada com alto grau de lesdo cortical (KOTCHOUBEY et al., 2005; LEON-
CARRION et al., 2009). De acordo com Gloor et al. (1977), a atividade da banda delta, em
ondas polimdrficas de altas amplitudes seria resultado de algum tipo de deaferenciacdo
cortical com esse ritmo sendo gerado por neurdnios relativamente normais. Adicionalmente,
acredita-se que a atividade delta seja origindria dos neurdnios taldmicos e das camadas
corticais profundas, o que pode refletir na hiperpolarizagdo e inibi¢do dos neurdnios corticais,
resultando em uma diferenciagdo da atividade neural (JOHN e PRICHEP, 2006). Portanto, um
aumento da atividade delta anormal, estaria associado a localizagdo primaria da lesdo, com o
tecido neural funcionalmente afetado, com ou sem necrose e com regides de deaferenciagdao
(LEON-CARRION et al., 2009), principalmente nos primeiros dias de lesdo, na fase aguda.
Baseado nesta informac¢do, os resultados do presente estudo mostram que a diferenca de
atividade delta induzida pelo biofeebdack, com aumento desse ritmo na 12 sessdao de
treinamento, encontrada nos sujeitos P1 e PS5 vista na fase subaguda e cronica ndo
necessariamente remete a associacdo com o grau da lesdo no periodo de agudicidade, como
referido no estudo acima. O tempo de lesdo promove diminui¢do do foco e, a extensdo da

injuria pela melhora da circulagdo local durante o processo de recuperagdo, muda o perfil da



Universidade Federal de Uberlandia
Capitulo 5: Discussdao e Conclusao|136

atividade elétrica cortical (LEON-CARRION et al., 2009). Assim, a analise da banda delta,
principalmente durante o refor¢co positivo pelo biofeedback no periodo de cronicidade da
lesdo tenha uma fun¢do importante no processamento da atividade cortical, € ndo no
diagnéstico da lesdo, e o aumento da sua energia espectral esteja relacionado com diferentes
tipos de tarefa motora, principalmente, as que se referem a exercicios mentais e a
aprendizagem (HARMONY et al., 1996; HARMONY et al., 1999; WONG, CHAN ¢ MAK,
2014) que tendem a utilizar areas frontais de associacdo multimodais, como vista nos sujeitos
submetidos ao biofeedback.

Fernandez et al. (1993) sugeriram que o aumento do ritmo delta estaria envolvido num
maior poder de concentragdo interna (RAY e COLE, 1985) durante o processamento cortical
de uma atividade motora. E aceitavel dizer que o aumento da energia espectral da banda delta
na 12* sessdo nos sujeitos P1 e PS5, mas principalmente em P1, vista tanto em regides
posteriores, como referido na literatura, quanto em regides anteriores do cortex, seja devido a
extensao, localizagdo e profundidade da lesdo, que demandaria do sujeito uma intensa atencao
para movimentar o membro. Baseado nisso, o acometimento isquémico de estruturas
subcorticais, diagnosticado apds o AVE no sujeito P1, pode estar acentuando a dificuldade de
controle do tonus muscular projetado sobre o plano de movimento, uma vez que as estruturas
diencefalicas como os nucleos da base sdo primordiais para modular a descarga tonica durante
o controle motor, confluindo grande parte da sua influéncia sobre as areas motoras do cortex
frontal (KANDEL, 2003). Assim, o sujeito se deparou num extremo esfor¢o para controlar o
movimento do membro parético diante da tarefa, que para ele era dificil de ser executada. Na
tentativa de superar a dificuldade intrinseca devido a lesdo e a atividade imposta pelo
treinamento, o voluntdrio exercitou uma extenuante atividade mental por meio da
concentragcdo sobre a musculatura que deveria exercer a contratilidade. Esse comportamento,
como mencionado antes, provavelmente, deva ser o responsavel pela diferenca de atividade
delta entre as sessoes, principalmente na fase de execucao do movimento.

A diferenca significativa da energia espectral teta vista ao longo dos canais de registro
do EEG nos sujeitos P1, P4 e P5, provavelmente esteja também envolvida na demanda da
atencao, na dificuldade da tarefa e na carga cognitiva, podendo estar relacionada ao estado
emocional em respostas as frustacdes situacionais (GUNDEL e WILSON, 1992; MAKEIG e
INLOW, 1993, HAUFTLER et al 2000). E possivel que a atividade diferenciada da banda teta
entre as sessdes, com aumento de sua energia na 127, principalmente no sujeito P1, seja

responsavel pela codificacdo de novas informacodes (KLIMESCH, 1999) durante a execugdo
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do movimento ao longo do treinamento de biofeedback. Ao contrario dos sujeitos P2, P3 e P6
que apresentaram baixa diferenca de atividade teta ao longo do treinamento.

Com relacao ao ritmo alfa, a diferenca de atividade entre a 3* e 12* sessdo foi
encontrada tanto na fase de planejamento quanto na fase de execu¢do do movimento, sendo
visualizada nas regides parieto-t€émporo-occipital. Estudo apontam que a atividade alfa ¢
gerada no proprio cortex cerebral e se espalha (MANSHANDEN et al., 2002; GONCALVES
et al., 2006), especialmente no cortex posterior em dareas parieto-occipital, como visto no
presente estudo (SALENIUS et al., 1995; BABILONI et al., 2004), ¢ tem-se inferido que essa
banda esteja envolvida em mecanismos de regulacdo dos sinais aferentes e eferentes corticais
(GOLDMAN et al., 2002; GOMEZ et al., 2006) resultantes da percepcao sensério-motora. O
presente estudo demonstrou que a diferenga significativa de atividade alfa, no sujeito P2
ocorreu pela diminui¢do da energia espectral na 12* sessdo de biofeedback. Estudos
consideram que a reducdo da energia alfa durante execucdo de tarefas pode ser indicadora de
efetividade na memorizagdo e aprendizado motor (BASAR et al., 1997, HAUFLER et al.,
2004; WONG, CHAN e MAK, 2014). Nos resultados do atual estudo, provavelmente isso
deva ocorrer porque o biofeedback pode oferecer melhor desempenho cognitivo e melhor
reorganizagdo e preparacdo para intencdo do movimento ao longo das sessdes, economizando
esforco ¢ aumentando a eficiéncia de areas diretamente envolvidas com a demanda da tarefa,
como as regides parietais.

A diferenca de atividade beta que também se mostrou acentuada em alguns voluntarios
apresentou também diminuicao da sua energia espectral na 12° sessdo no sujeito P4 e aumento
no sujeito PS5, tanto em fase de planejamento quanto na execu¢do do movimento. Mudancas
nesse ritmo, tem sido diretamente relacionado aos processos cognitivos, principalmente,
durante a execucao de varias tarefas (RAY e COLE, 1985). Alguns autores tém demonstrado
tanto aumento quanto diminui¢do da atividade dessa banda em regides especificas do cortex,
dependendo do tipo de tarefa requisitada. Este padrao pode ser observado em areas motoras
primarias e pré-motoras durante o movimento voluntario, em areas sensorio-motoras, durante
a estimulagdo elétrica, durante o planejamento mental para o comando motor e durante
movimentos passivos (TUCKER et al., 1985; JOHN et al., 1989). Sugere-se que o aumento
dessa energia durante as sessOes também seja pelo esforco mental. Walker, kozlowski e
Lawson (2007) relataram que uma hiperfungdo da atividade elétrica cerebral, considerada
uma das disfungdes do cortex, esteja relacionada com a produgdo excessiva de frequéncias de

atividade beta (21-38 Hz) em determinadas areas corticais apoOs lesdes encefalicas. Esta
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disfungdo pode estar ligada a ansiedade, irritabilidade e redugdo da tolerancia ao estresse.
Considerando que os sujeitos do atual estudo estdo em atividade motora com um membro
parético, a irritabilidade ou a propria ansiedade antes e durante a realizacao da tarefa ndo pode
ser descartada. E possivel que a atividade aumentada dessa onda possa estar ligada a essas
disfungdes. Por outro lado, a diminui¢do da energia beta vista nas regides parietal, temporal e
frontal, pode estar relacionada ao treinamento de biofeedback e sua capacidade de
reorganizacdo neural e, consequente adaptacdo da atividade motora por meio da
aprendizagem.

O treinamento motor ¢ fator otimizador do aprendizado, assim como ¢ considerado por
alguns pesquisadores o “atalho” para aprendizagem motora-cognitiva (GUILLOT e COLLET,
2005), e o nivel de atengdo aos estimulos oferecidos pela técnica de biofeedback pode estar
diretamente relacionado com essa aprendizagem motora (SCHMIDT e WRISBERG 2001).
Um novo gesto motor sé ¢ aprendido efetivamente, juntamente com a atengdo quando ocorre
a repeticao desse gesto inumeras vezes e, tem-se observado que havendo consolidagdo do
aprendizado motor, a necessidade neurofisiologica do disparo de milhares de potenciais de
acdo de inimeros neuronios pode ser minimizada (KANDEL, 2003).

No presente estudo, o objetivo em analisar o potencial da técnica de biofeedback como
promotor da modulacdo da atividade cortical em relagdo a cognicdo e a aprendizagem motora
por meio dos sinais corticais, ¢ possivel concluir que a técnica foi capaz de apresentar um
efeito progressivo e modulador sobre o controle motor perante a aprendizagem na tentativa do
movimento no membro acometido visto durante a evolugdo das sessdes. Sabe-se que para o
controle motor o0 mecanismo de aprendizagem ¢ de fundamental importancia, e as repeticdes
de tarefas motoras tende a promover diminui¢des da atividade cortical que pode refletir na
redug¢do do controle da consciéncia e na melhora do automatismo durante a execucao de
tarefas (CHEN e WISE, 1995; MITZ et al., 1991; OJAKANGAS e EBNER, 1992; WONG,
CHAN e MAK, 2014). O treino com biofeedback promoveu durante as sessdes (3% e 12%)
diferencas significativas da atividade cortical e essas diferencas provenientes do aumento e/ou
diminuicdo da energia espectral na 12% sessdo pode ter sido o reflexo do processo de
aprendizagem cognitiva que cada sujeito apresentou durante o treinamento. Os resultados com
aumento da energia espectral das bandas especificas pode ter sido favorecido pelo grau de
dificuldade que o examinador utilizou do feedback para modelar o comportamento motor
mediante a evolucdo que cada sujeito apresentava na execucdo das tarefas exigidas nas

sessoes. Para isso foi associado a atividade isotOnica, atividade de isometria, mudando a
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exigéncia do comando motor para melhorar a estratégia e complexidade no controle do
movimento, tornando o esforco bem mais acentuado para a realizagdo da tarefa. Porém, com
refor¢o das sucessivas aproximagdes do voluntario a meta a ser atingida. Esse esforco, pode
levar a um recrutamento de areas de cogni¢do e planejamento do movimento, como areas
frontais e parietais. Isso mudaria a atividade cortical para uma nova linha de agdo motora, o
que faria com que o disparo neuronal voltasse ao ponto de partida para novamente reaprender
uma nova estratégia motora, envolvendo processos mentais distintos € uma sequéncia de
aprendizagem motora. Isso faria com que a atividade cortical permanecesse elevada ¢ a
diferenca de atividade das bandas especificas fossem marcantes entre as sessdes. Dando
suporte a essa informacao, Pfurtscheller e Silva (1999) apontaram que o ritmo da banda alfa
demonstra um aumento da sua atividade durante a percepcao, julgamentos e memorizacao de
tarefas. Ademais, o aumento da complexidade da atividade motora ou aumento da atengao
resulta no aumento dos ritmos corticais (DUJARDIN et al., 1993). Contudo, nos estudos de
Wong, Chan e Mak (2014) observaram que a complexidade e dificuldade das tarefas exigidas
ndo alterou a atividade dos sinais corticais quando os participantes do estudo foram
solicitados a preencher repetidas tentativas de uma mesma tarefa visuo-motora semelhante ao
espelho desenho, enquanto os sinais de EEG eram coletados. Notaram que a reducdo da
atividade delta durante os ensaios estava em concordancia com as expectativas que eles
esperavam dos resultados, de que durante o processamento da aprendizagem motora, a pratica
repetida faria aumentar a familiaridade com a tarefa e, consequentemente, reduziria o nivel de
atencdo alocados para a execugdo da atividade. Essa observagcdo pode dar suporte aos
resultados de diminuicdo da energia espectral de algumas bandas durante as analises da
diferenca de atividade entre a 3 e 12* sessdo. Como cada voluntario apresenta debilidades
especificas, nem todos conseguiram evoluir para o grau de dificuldade da tarefa motora. A
constante repetigdo de uma mesma atividade, sem mudangas na estratégia motora exigiu
pouco dos sujeitos, apresentando baixa demanda de esforgo ao longo das sessdes. Neste
momento, os individuos ndo mais precisavam fazé-lo conscientemente e muito menos derivar
toda sua aten¢@o em todos os componentes motores da habilidade que estavam executando,
tornando-as automaticas. Assim, o automatismo que ocorre pela aprendizagem motora por
meio do treinamento com biofeedback, mesmo sendo uma simples atividade, foi capaz de
mudar o perfil do padrdo cortical. Essa mudanga pode interferir em varias areas corticais,
principalmente as responsaveis pelo comportamento motor condizentes a percepcdo do

movimento, como vista no sujeito PS5, em que a diminui¢ao da energia espectral para todas as
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ondas foi notada no eletrodo Pz representativo dessa regido (Figura 38). Esta percep¢ao pode
ter auxiliado no controle da espasticidade como visto nas avaliagdes do LRET (Figura 33)
apods o treinamento.

Portanto, ¢ plausivel supor que o biofeedback pode apresentar um efeito progressivo
sobre o controle e aprendizado motor desde que a tarefa imposta seja constantemente
modelada por meio do reforco positivo das sucessivas aproximagdes do paciente ao
comportamento-meta para permitir ao individuo identificar a importancia do movimento e
relaxamento, ajustando o seu desempenho para as atividades funcionais (PAGE, 2000;

SCHMIDT e WRISBERG, 2001).

5.2.1 REORGANIZACAO FUNCIONAL DO CORTEX PARA O CONTROLE
MOTOR

Outro aspecto a ser considerado sobre os resultados deste estudo ¢ a atividade
ipsilateral e contralateral a lesdo. Foi visto nos sujeitos submetidos ao biofeedback a diferenga
de atividade cortical mais acentuada em regido ipsilateral a lesdo nos sujeitos P2, P3, P4, e
contralateral nos sujeitos P1, P5. Grefkes et al. (2008b) apontaram que paciente com AVE
tipicamente mostra um aumento da atividade neural em varias areas tanto em ipsilesionado
quanto em hemisfério saudavel (contralesionado). Observou-se ainda nos resultados que a
diferenca de atividade das bandas nos hemisférios envolveu vdrias regides, com destaque as
areas motoras secundarias situadas anteriormente ao cortex parietal, j& referido como tendo
papel importante no controle do movimento, sendo representadas pelos canais Fz, F3-F4, F7-
F8, C3-C4 ¢ Cz.

O nivel de atividade cortical, principalmente ipsilateral a lesdo acredita ser importante
para a boa recuperagdo. Johansen-berg et al. (2002a) relataram que o nivel de atividade
motora em algumas regides de planejamento motor correlaciona com a atua¢dao motora do
membro afetado, assim, tem demonstrado que a melhora induzida pelo treinamento motor em
pacientes cronicos (6 meses apos o infarto cerebral) com lesdes corticais e subcorticais esta
fortemente associado com o aumento da atividade neural em cortex pré-motor dorsal, cortex
motor suplementar ipsilateral & lesdo. No entanto, poucas evidéncias tém investigado os
efeitos fisicos no cortex quando aplicado intervengdes de reabilitagdo, como nas praticas

motoras mentais e biofeedback EMG na reorganizacgao cortical apos o AVE (CAREY et al.,
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2002; ANDREW et al., 2006). Estudos de Ward et al. (2004) apontam que a area pré-motora
dorso lateral, ipsilateral a lesdo pode se comportar como uma regido de execugdao do
movimento, uma forma de reorganizagdo neuronal para o controle motor. No sujeito P3
(Figura 36) nota-se que essa area representada pelo eletrodo C4 apresentou diferenca
significativa de atividade da banda alfa. Os mesmos autores relataram que esse
comportamento se assemelha a area motora primdaria, com sua ativacdo aumentando
linearmente em fun¢do da andlise da for¢a de aperto da mao em sujeitos com recuperagao
motora incompleta. Esse achado nao foi detectado em sujeitos controle ou com recuperagao
completa. Segundo Ward et al. (2004), essa reorganizagcdo cortical ndo se ajusta
imediatamente a ideia de que a regido motora secundaria ou o hemisfério contralesionado
assumiria o controle das regides danificadas de pacientes recuperados. Uma outra explicagdo
seria que a interrupc¢ao da projecdo a partir das dreas motoras primarias para os neurdnios da
medula espinal levaria ao aumento do recrutamento de areas motoras secundarias com suas
proprias proje¢des a medula espinal. Projecdes essas com caracteristicas de serem menos
numerosas ¢ menos excitaveis do que a da area motora primaria (MAIER et al., 2002). Isso
também pode ser a elucidagdo para a pouca diferenca de atividade das bandas vista nos
sujeitos P3 e P6 do atual estudo, além de que, essa baixa excitabilidade das fibras de projecao
levaria ao maior esfor¢o para a realizacdo do movimento, principalmente se forem associadas
as diferentes debilidades motoras devido a caracteristicas peculiares da lesdo de cada sujeito
para o controle motor. Segundo Maier et al. (2002), para uma recuperacdo sub-Otima, a
atividade dessas regides motoras secundarias e sua reorganizacdo ¢ fundamental para gerar
um sinal de saida para o comando motor e, consequente, regulagdo neuromuscular para a
execucao do movimento.

Observou-se ainda que nos sujeitos P3 e P6 as regides secundarias motoras tanto
ipsilateral como contralateral apresentaram pouca diferenca de atividade das bandas e esparsa
distribuicdo da energia espectral ao longo dos canais de registro do EEG, sem diferenca
significativa de atividade cortical em dreas motoras primarias. Isso pode ser explicado pelo
automatismo da aprendizagem que tende a diminuir o nivel de aten¢do dos sujeitos para a
tarefa, e consequente, diminui¢ao da diferenca de atividade cortical (WONG, CHAN e MAK,
2014). Além de que, estudos mostraram que inicialmente apoOs a isquemia a atividade neural ¢
frequentemente aumentada em dareas correlacionadas com a motricidade em ambos os
hemisférios e, em seguida, ao longo dos 12 primeiros meses pode ocorrer o retorno para

niveis similares aos observados a individuos saudaveis, em particular os pacientes com boa
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recuperagdo motora (WARD et al., 2003; WARD et al., 2004; REHME et al., 2011). Mesmo
sem diferenga de atividade das bandas em &rea motora primdria, os sujeitos P3 e P6
executaram o movimento, assim como todos os voluntarios do GE, completando a tarefa
imposta pelo biofeedback, sugerindo a existéncia de projecdes de areas secundarias motoras
como relatado por Maier et al. (2002), Ward et al. (2003) e Ward et al. (2004).

Ademais, a diferen¢a de atividade em areas motoras secundarias contralateral a lesdao
entre a 3% e 12* sessdo induzida pelo biofeedback vista nos sujeitos P1, P2, P4 e PS5, pode
ocorrer para compensar a auséncia ou disturbio da atividade das mesmas areas ipsilateral. O
papel da atividade das areas motoras contralateral a lesdo ainda ndo esta elucidada. Contudo,
Ward et al. (2004) apontaram que a area motora primdria contralateral em pacientes com AVE
¢ frequentemente estimulada durante a execugao de tarefas do membro acometido pela lesao,
e sua estimulacdo pode aumentar com a complexidade da tarefa motora imposta (FOLTYS et
al., 2003), no caso do presente estudo estimulada pelo efeito do biofeedback EMG e seu
controle neuromuscular.

Por fim, os achados da diferenca de atividade cortical durante o uso de biofeedback
mostra que a técnica ¢ capaz de estimular, difusamente, tanto area motora contralateral quanto
ipsilateral a lesdo, além de recrutar areas de regides adjacentes, como as frontal, temporal e
occipital que auxiliam na percep¢do ¢ planejamento do movimento. Contudo, o treinamento
repetitivo por biofeedback e seu beneficio sobre a recuperagdo motora do membro acometido
ainda mostra um efeito confinante devido as poucas evidéncias, principalmente sobre o
comportamento da atividade cortical para concluir sua efetividade na rotina clinica. De outro
modo, os achados sobre a melhora do grau de espasticidade avaliado pelo LRET nos
conduzem a analisar sobre a existéncia de vias subservientes para novas estratégias motoras
proveniente de uma estruturagdo cortical para o controle motor e sua proje¢do para atividade

muscular e seu controle voluntario.

5.3 CONCLUSOES GERAIS

A pesquisa mostra atributos significativos na melhora do grau de espasticidade de

ambos os grupos (experimental e controle). O estudo descreve um protocolo de biofeedback
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mioelétrico visual para reforcar o controle da atividade da musculatura espastica. O
treinamento com a técnica foi executado em concomitincia com o tratamento fisioterapico
convencional, e seus efeitos foram comparados aos obtidos por um grupo controle submetido
apenas ao tratamento fisioterapico. Os resultados mostraram que, apesar de ambos 0s grupos
apresentarem melhoras significativas associadas aos respectivos tratamentos, os individuos do
grupo experimental obtiveram uma melhora consideravel pelo mesmo periodo de tratamento e
avaliacdo, quando comparados aos individuos do grupo controle.

O uso da técnica, provavelmente, interviu sobre a atividade plastica cortical e
consequente mecanismo da teoria lambda que ¢é a regulagdo do limiar do reflexo de
estiramento deferido como sendo o menor comprimento muscular ou angulo articular no qual
o recrutamento dos MTNs se inicia. As intervencdes de biofeedback foram por sua natureza
incrementais € nao necessariamente observaveis por meio de escalas quanti-qualitativas como
a EMA, que demandam das alteragdes significativas do padrdo espastico que evoluem de
nivel no escore determinado. Tais escalas sdo profundamente dependente da experiéncia do
examinador. Por sua vez, o LRET permite verificar qualquer alteracdo por menor que seja
sobre o efeito do NMS e analisar a influéncia de técnicas de tratamento sobre o limiar de
resposta do reflexo de estiramento em pacientes espastico pés AVE.

Neste estudo, diferentemente de outras pesquisas, foi analisado a interveng¢do do
biofeedback e os ajustes das tarefas motoras no comportamento das ondas EEG. As bandas de
baixa frequéncia foram observadas em distintas éareas cerebrais durante as sessdes de
treinamento. A atividade diferenciada foi vista em ambos hemisférios, independentemente da
localizagdo e extensdo da lesdo, mostrando-se difuso em regioes frontal, parietal e occipital. A
variabilidade do comportamento dessas bandas e a prevaléncia da diferenga de sua atividade
para cada sujeito do grupo, provavelmente se deu pelas caracteristicas das lesdes que
comprometem a capacidade de executar a tarefa motora durante o treinamento.

O mecanismo de aprendizagem foi outro fator importante para o comportamento da
energia espectral de cada banda de frequéncia. O treino com biofeedback foi, provavelmente,
capaz de induzir e exigir o deslocamento da aten¢do e concentragdo para a selecdo e
reconhecimento da musculatura requisitada. Essa atencdo exigida e o esforco durante a
execucdo das tarefas seriam cruciais para o recrutamento de areas de cogni¢do que tendem
envolver processos mentais distintos por meio das diferentes bandas, para reaprender nova
estratégia motora em uma sequéncia de aprendizado. Além disso, pode-se concluir que a

diferenca de atividade das bandas, com aumento e/ou diminui¢do da energia espectral seja
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também dependente dos ajustes e complexidade das tarefas direcionado pelos sinais do
biofeedback. E de acordo com varias pesquisas seria uma forma de reorganizagdo neuronal,
que por meio desses ajustes viabilize o recrutamento de areas ipsi € contralateral a lesdo para
auxiliar na execu¢dao do movimento.

Diante do exposto, este trabalho nos permite concluir que o protocolo de biofeedback
contribui significativamente para o tratamento convencional de individuos portadores de
espasticidade pos-AVE, oferecendo maior efetividade para um processo de recuperagdo mais

rapido, quando comparado a técnicas de reabilitacdo fisioterapéuticas isoladas.

5.4 LIMITACOES

A dificuldade para o recrutamento de pacientes com AVE predominantemente
isquémico sem comprometimento de areas subcorticais associadas ao trato cortico-espinal,
sem acometimento cognitivo e outras sequelas como as afasias foi um dos desafios
importantes desta pesquisa, limitando o nimero de participantes selecionados e, em certa
medida, diminuiu a capacidade de generalizagdo dos resultados e o poder estatistico das
analises.

As desisténcias e a diminuicao da adesao dos sujeitos selecionados no treinamento de
biofeedback dificultou o andamento das sessdes. Da mesma forma, mudancas no estado
clinico, mesmo em pacientes estdveis, levaram a diminuicdo da amostra, nos direcionando,
novamente, a etapa de recrutamento e as dificuldades apresentadas anteriormente durante a
triagem e a selegao.

As diferentes localizacdes e extensdes das lesdes promovem diferentes quadros e
diferentes niveis de recuperacdo, comprometendo a andlise geral da evolugdo do grupo, isso
dificulta uma avaliacdo do efeito real e global do biofeedback sobre a recuperagao motora.
Esta foi uma das razdes que nos levaram a realizar avaliagdes individuais da atividade
eletroencefalografica dos pacientes.

As diferencas nos protocolos de reabilitagcdo fisioterapéutica, em diferentes clinicas de
reabilitacdo, podem interferir nos resultados, comprometendo também a generalizacdo e

comparac¢ao dos mesmos. Para minimizar tais problemas, os voluntarios eram constantemente
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entrevistados para avaliar possiveis alteragdes nos protocolos de treinamento que
impactassem significativamente na pesquisa. Ainda assim, uma parcela de interferéncia ¢

esperada nos resultados.

5.5 DIRECOES FUTURAS

O intuito da atual pesquisa em trabalhos futuros sera expandir os resultados

encontrados, destacando:

1. Analise espectral dos sinais no dominio da frequéncia voltada a avaliacdo de ritmos
gama (25Hz a 100Hz), uma vez que também estdo diretamente relacionados as
percepcdes somatossensoriais e padrdes de planejamento e controle motor.

2. Reavaliar os sinais dos voluntarios submetidos ao biofeedback por meio de mapas de
conectividade neural para verificar e analisar as possiveis correlacdes entre os
estimulos providos do feedback, atividade cognitiva, planejamento, intencdo e
execu¢do de movimento. Planeja-se gerar mapas de conectividade neural baseados na
atividade EEG. O uso de mapas de conectividade neural tem recebido grande atencao
nos ultimos anos como uma estratégia de avaliagao do padrao de atividade cerebral
com o objetivo de identificar o fluxo de informagdes entre areas corticais, aumentando
assim a performance de interfaces cérebro-maquina e de outras aplicagdes voltadas a
reabilitagdo de lesdes centrais (TAKAHASHI, BACCALA e SAMESHIMA, 2010;
BENZ, THAKOR e BEZERIANOS, 2012; DARVAS et al., 2010; ASTOLFI et al.,
2007).
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7. APENDICE E ANEXOS

APENDICE - 1

UNIVERSIDADE FEDERAL DE UBERLANDIA

Ij FACULDADE DE ENGENHARIA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIMENTO

Vocé estd sendo convidado (a) a participar da pesquisa “Proposta de treinamento com biofeedback para
modulacdo neuroplastica em pacientes com espasticidade apos Acidente Vascular Encefalico”, sob a
responsabilidade dos pesquisadores: Alcimar Barbosa Soares, Débora Vieira e Maristella Borges Silva.

Nesta pesquisa, nds estamos buscando desenvolver e aplicar um tipo de tratamento, utilizando uma
técnica chamada de biofeedback para auxiliar na reabilitagdo motora convencional de pessoas que sofreram
acidente vascular encefalico (AVE) e, que apresentam dificuldades de movimentagdo por uma resisténcia ao
movimento, chamada de espasticidade. Essa proposta de tratamento busca ajudar o paciente a reconhecer o que
esta desencadeando o grau de resisténcia muscular para a realizagdo de movimentos e, a partir dai o proprio
paciente aprender a controlar essa desordem motora.

Caso vocé aceite o convite e participe da pesquisa serdo realizadas as seguintes avalia¢des inicias:
questionarios de dados pessoais e dados relacionados ao acidente vascular encefalico (AVE) sofrido; avaliago
cognitiva através de um questionario; avaliagdes fisicas para andlise da funcionalidade motora, do grau de
espasticidade e, uma avaliagdo da atividade muscular por um exame chamado eletromiografia, em que seréo
colocados eletrodos de superficie nos misculos do membro superior comprometido e avaliagdo da atividade do
cérebro por um exame chamado eletroencefalograma.

Apos as avaliagdes, o tratamento se iniciara e tera a duragdo de 12 semanas (3 meses) com a frequéncia
de 2 vezes por semana em um horario a ser combinado. A cada 4 sessoes de tratamento, novas avaliagdes serdo
feitas como na avaliag@o inicial para acompanhar sua evolugdo no tratamento. As sessdes e avaliagdes serdao
realizadas nas dependéncias da Universidade Federal de Uberlandia se vocé morar em Uberladndia ¢ na
Universidade Federal do Tridngulo Mineiro se vocé€ morar em Uberaba. O tratamento proposto sera associado

com a reabilitagdo fisioterapéutica tradicional.

Sua participagdo € voluntaria, o que significa que vocé podera desistir a qualquer momento, retirando o

seu consentimento, sem que isso lhe traga nenhum prejuizo ou penalidade. Porém, vocé sera excluido durante os
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tratamentos se faltar a 3 sessdes consecutivas, ou faltar a cinco sessdes de tratamento, ndo necessariamente
consecutivas; se apresentar durante os tratamentos sensagdes de dor intensa, ndo relacionadas com o
treinamento; fazer usos de medicamentos que influenciem a contracdo muscular ou seu estado de vigilia e
apresentar clinicamente instdvel durante os procedimentos do treinamento.

Nao sera feito nenhum procedimento que lhe traga risco a sua satide. Vocé podera ser beneficiado(a)
pela melhora no controle da resisténcia ao movimento e na fungcdo motora, melhora na execugdo de atividades de
vida diaria e em sua qualidade de vida. Além disso, vocé passara por uma avaliacdo minuciosa que lhe trard
informagdes importantes sobre sua condigdo motora.

Todas as informagdes obtidas serdo sigilosas e seu nome ndo sera identificado. Os dados serdo
guardados de forma segura ¢ a divulgagdo dos resultados sera feita de modo que os voluntarios ndo serdo
identificados. Pela sua participacdo no estudo, vocé€ ndo recebera qualquer valor em dinheiro e ndo terd gastos
financeiros para participar dele. Vocé ficara com uma cépia deste Termo e qualquer davida que tiver a respeito
desta pesquisa, vocé podera entrar em contato com:

Prof. Dr. Alcimar Barbosa Soares, Maristella Borges Silva, Débora Vieira. Av. Jodo Naves de
Avila, 2121 Campus Santa Monica Bloco 1E — Laboratorio de Engenharia Biomédica (Biolab). Telefone:
34 32394701

Poderd também entrar em contato com o Comité de Etica na Pesquisa com Seres-Humanos —
Universidade Federal de Uberlandia: Av. Jodo Naves de Avila, n° 2121, bloco A, sala 224, Campus Santa
Monica — Uberlandia -MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394131.

Consentimento livre e esclarecido

Eu, , li e/ou ouvi o esclarecimento acima e

compreendi para que serve o estudo e qual procedimento a que serei submetido. A explicacdo que recebi
esclarece os riscos e beneficios do estudo. Eu entendi que sou livre para interromper minha participacdo a
qualquer momento, sem justificar minha decisdo e que isso ndo afetard meu tratamento. Sei que meu nome nao
sera divulgado, que ndo terei despesas e ndo receberei dinheiro por participar do estudo. Eu concordo em

participar do estudo.

Uberlandia, ....... de oo de 20....

Assinatura do participante da pesquisa

Assinatura do pesquisador
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ANEXO -1
MINI-EXAME DO ESTADO MENTAL
(Folstein, Folstein & McHugh, 1.975)
Paciente:
Data da Avaliagdo: / / Avdliador:
ORIENTACAO
¢ Bierda SetnGiEiEE TIORTE « ms wu mewi i o 5w sam 5w e s G o S w5 e w ( )
o TDIEAO TICS T O s v s dieis T8 590 il 5 4000 a0 SV CuR S s 26 2 « )
v INIGE (] OIS 5 ¢ hel e wdons wanm mavima TS s ik B ias Do me w4 e mie b s € 3
S ARE LT CEIIOY 5 o imi S0 woiics S e &R T SR R B G B S B R ¢ 9
o Holrc aproximeiao (1 BEriod) o « b a0 s § e85 Bear 5 3@ $oSmd s bive s v S o £ )
» Local especifico (aposento ausetor) (T ponto) ......... .o « )
» Instituic@o (residéncia, hospital, clinica) (1 pontfo) ... i in e C )
» Ballmo ol fug prosdmic) €1 REnTO)  « suwmes apss om vue o v e sams b $000 5 e vim o4 « )
& CTEEENE L] UERTIY s <o wi5i0ie e i M o BT (HAA A e Sy 0 s b R C )
i Eetaida 0] BOME) & wonmes v sam Rmm BEq 5, DY R BT A PR S e s, 3 ¢ )
MEMORIA IMEDIATA

* Fale 3 palavras nGo relacionadas. Posteriormente
pergunte ao paciente pelas 3 palavras, Dé 1 ponto
PO Cacal resposta COMEIE  « v s vo® sy wiee v ams D80T bR § 5w v e % c D
Depois repita as palavras e cerfifique-se de gue o paciente as aprendeu, pois mais
adiante vocé ird pergunta-las novamente,

ATENCAO E CALCULO

= (100 - 7) sucessivos, 5 vezes sucessivamente
(1 ponto parg cada cdlculo correta) ... « )
(alfernativamente, solefrar MUNDCO de tras para frente)

EVOCACAO
» Pergunte pelas 3 palavras ditas anferiormente

(1 PONTes POF TEIENVEEY v vas = am s 596 Sl 5 o i & RE 5 09N ai i s v ( )
LINGUAGEM
* Nomear um relégio e uma canetfd 2 ponfos) v vev v viiiiciinan « )
* Repetir 'nem aqui, nem ali,nem I&) (1 ponto) ... ¢ 3
* Comando: "pegue este papel com a mao direita

dobre ao meio e cologque NO ChAo (3 PTOS) .o vii e C 3
e Ler e obedecer: "feche 0s 0lhos" (1 pONTO) ..o i ¢ )
+ ESerever umia Tase(] IPOPTIOY ;v sem e s o s o e ams o s vai B ass § pod s 54 C 3
® CHEPIET U HESenEE (1 ONIOY v wwm s s svw s i o et s » s @ sl « )

ESCORE: ( /30)
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ANEXO -2

' Universidade Federal de Uberlandia
J Pro-Reitoria de Pesquisa e Pos-Graduagéo
COMITE DE ETICA EM PESQUISA - CEP
Av. Jodo Naves de Avila, n° 2121 - Bloco A —sala 224 - Campus Santa Ménica - Uberlandia-MG —

CEP 38408-144 - FONE/FAX (34) 3239-4131

ANALISE FINAL N°. 844/11 DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA PARA O PROTOCOLO REGISTRO CEP/UFU
314/11

Projeto Pesquisa: “Proposta de treinamento com biofeedback para modulagdo em
pacientes com espasticidade apos Acidente Vascular Encefalico”.

Pesquisador Responsavel: Alcimar Barbosa Soares

De acordo com as atribuicBes definidas na Resolugdo CNS 196/96, o CEP manifesta-se pela
aprovacdo do protocolo de pesquisa proposto.

O protocolo ndo apresenta problemas de ética nas condutas de pesquisa com seres humanos,
nos limites da redag¢do e da metodologia apresentadas.

O CEP/UFU lembra que:

a- segundo a Resolucdo 196/96, o pesquisador devera arquivar por 5 anos o relatério da
pesquisa e os Termos de Consentimento Livre e Esclarecido, assinados pelo sujeito de
pesquisa.

b- podera, por escolha aleatdria, visitar o pesquisador para conferéncia do relatério e
documentacéo pertinente ao projeto.

c- a aprovagado do protocolo de pesquisa pelo CEP/UFU da-se em decorréncia do atendimento
a Resolugao 196/96/CNS, ndo implicando na qualidade cientifica do mesmo.

Data de entrega do Relatdrio Parcial: dezembro de 2012.

Data de entrega do Relatorio Final: dezembro de 2013.

SITUACAQ: PROTOCOLO APROVADO

OBS.: O CEP/UFU LEMBRA QUE QUALQUER MUDANCA NO PROTOCOLO DEVE SER INFORMADA
IMEDIATAMENTE AO CEP PARA FINS DE ANALISE E APROVAGAO DA MESMA.

Uberlindia, 09 de dezembro de 2011.
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Profa. Dra. Sandra Terezinha de Farias Furtado
Coordenadora do CEP/UFU



