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Neste trabalho investigou-se os efeitos da modalidade eletroterapéutica
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motor, em voluntarios saudaveis e pacientes pds acidente vascular encefalico (AVE). A
SES foi aplicada por meio de eletrodos de superficie posicionados nas extremidades da
regido anterior do antebraco em quatro diferentes frequéncias (3, 30, 150 e 300 Hz) e
em sessdes distintas (5° e 30°). Avaliou-se o possivel efeito desta modalidade
terapéutica na excitabilidade corticoespinhal de quatro diferentes muasculos (flexor
(FCR) e extensor (ECR) radial do carpo, abdutor curto do polegar (APB) e biceps
braquial (BB)). A avaliacdo foi conduzida via aplicacdo da estimulacdo magnética
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The aim of this study was to evaluate the effect of short and long-term SES
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stroke patients. SES was applied by means of surface electrodes placed on the forearm
at four stimulation frequencies (3, 30, 150 e 300 Hz) and in distinct session durations
(5" and 30°). The effect of SES was evaluated upon the corticospinal excitability of four
muscles (flexor (FCR) and extensor (ECR) carpi radialis, abductor pollicis brevis
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CAPITULO |

I.1. INTRODUGAO AO ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO (AVE)

Todos os anos, milhdes de pessoas em todo o mundo sdo acometidas por
doencas do sistema nervoso central (SNC). Muitas destas patologias estdo relacionadas
a distdrbios do sistema vascular cerebral e podem levar a um quadro conhecido como
Acidente Vascular Encefalico (AVE) ou “derrame” (como popularmente Sao
conhecidos tanto os AVEs de origem isquémica quanto os de origem hemorrégica) ou,
também, Acidente Vascular Cerebral (AVC) (TOOLE, 2002). Um AVE ¢ caracterizado
pelo inicio abrupto de sintomas neurologicos persistentes, como paralisia ou perda da
sensibilidade, decorrentes da lesdo de tecido encefalico (STOKES, 2000). Causas
comuns de AVEs sdo a hemorragia intracerebral, €mbolos e aterosclerose das artérias
cerebrais, sendo, aproximadamente, 85% dos casos de natureza isquémica e 0s 15%
restantes de origem hemorragica (TOOLE, 2002; STOKES, 2000). Dentre alguns dos
fatores de risco existentes, podem ser citados a hipertensdo arterial, 0 aumento do
colesterol sanguineo, o diabetes e o tabagismo (TORTORA & GRABOWSKI, 2002).

Vaérios sdo os trabalhos que tracam o comportamento desta doenca em todo o
mundo, destacando o seu perfil epidemiolégico. No Reino Unido, por exemplo,
aproximadamente 100.000 pessoas sofrem de AVEs anualmente. Destas, 60% atingem
uma recuperacao parcial, apresentando limitacdes significativas em atividades da vida
diaria (AVDs) (JOHNSON et al., 2004). Dados divulgados através do site da American
Stroke Association (http://www.strokeassociation.org) informam que, todos os anos,
aproximadamente 795.000 americanos também sdo acometidos por AVEs. Hoje,
também nos EUA, os AVEs ja sdo a 3% maior causa de ébitos e a maior causa de

invalidez. No Brasil, por sua vez, a cada ano quase 100.000 pessoas morrem em



consequéncia de AVEs e 300 mil novos casos sdo registrados', enquanto o Infarto
Agudo do Miocardio (IAM) é responsavel por um pouco mais de 190 mil casos/ano?.
Para o Sistema Unico de Sadde (SUS), doencas de natureza cardiovascular sdo
responsaveis por 1,15 milhdes de internagdes por ano, com um custo aproximado de R$
475 milhdes. Desse total, 25,7% sdo gastos com internagdes de pacientes por AVEs ou
IAM. Nesses numeros ndo estdo incluidos gastos com procedimentos de alta
complexidade®. Sabe-se também que os AVEs de origem isquémica ocorrem em
maiores taxas em individuos idosos, ao contréario dos jovens, que aparecem em maior
proporcdo nas estatisticas de acidentes de transito. Independentemente da etiologia,
lesGes deste tipo séo definidas como a terceira grande causa de morte e a maior causa de

invalidez no mundo, segundo a rede Brasil AVC*.

I.2. SINDROME DO NEURONIO MOTOR SUPERIOR E O AVE

Dentre os sinais e sintomas decorrentes de um AVE, é possivel observar, em
funcdo da extensdo da lesdo, o comprometimento das funcdes sensoriais (LIEPERT et
al., 2003), da memoria (RASQUIN et al., 2002) e da consciéncia (LUNDY-EKMAN,
2000), além da fala (RIJONTJES & WEILLER, 2002). No entanto, o padrdo motor
costuma ser o mais comprometido, havendo perda de funcdo, atrofia e fraqueza
muscular (LUNDY-EKMAN, 2000). No entanto, quando um AVE atinge as vias
neuronais descendentes, causando lesdo do neurénio motor superior, este passa a ser
definido como “Sindrome do Neurdnio Motor Superior” (SNMS). A SNMS deriva em
controle anormal de diferentes grupos musculares contralaterais a lesdo, que podem

envolver, inclusive, aqueles responsaveis pelos ajustes posturais.

*http://www.primeirahora.com.br/noticia.php?intNotID=15832, acessados em 22/08/2009
Zhttp://www.cabecadecuia.com/noticias/49786/doenca-cardiovascular-e-a-principal -causa-de-morte-no-brasil.html, acessados em
22/08/2009

®http://www.abramet.org.br/noticias.asp?id=690, acessado em 17/08/2004
*http://www.redebrasilavc.org.br/default.php?p_secao=3, acessado em 22/09/2011
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Um dos desdobramentos desta doenga pode ser a espasticidade, uma condigéo
que ocorre secundariamente a lesdo do neurdnio motor superior e que pode resultar em
sérias complicagbes quanto a préatica das AVDs, principalmente quando da acentuada
reducdo no controle voluntario do movimento e das alteragdes no tonus muscular
(LIEBER et al., 2004). Quanto ao tonus, é possivel observar um aumento importante,
sendo este o principal motivo para também denomina-la hipertonia espastica, cujo grau
de resisténcia a0 movimento passivo depende da velocidade com a qual a articulacdo é
mobilizada. Porém, isto ndo significa que todo aumento de tdnus seja definido
necessariamente como espasticidade, uma vez que outras condi¢cbes podem conduzir a
alteracdes de tonus que ndo sdo velocidade-dependentes (LUNDY-EKMAN, 2000;
IVANHOE et al., 2004).

Na SNMS surgem, além da espasticidade, alteraces nos reflexos cutaneos,
recrutamento muscular descoordenado e reduzido, configurando uma paresia.

Muito se discute a respeito do grau de interposicdo destas manifestacdes e o
quanto uma incide sobre a outra. Logo, a literatura parece divergir a respeito da
fisiopatologia e, portanto, do conceito de espasticidade. Por exemplo, PANDY AN et al.
(2005), visando atualizar o conceito de espasticidade, primeiramente definido por
LANCE (1980) (“desordem motora caracterizada pelo aumento, velocidade-dependente,
do tdnus muscular, com exacerbacdo dos reflexos profundos, decorrente de
hipersensibilidade do reflexo de estiramento”), redefiniram-na como “desordem no
controle sensério-motor que conduz a uma ativacdo intermitente ou sustentada dos
musculos”. Segundo estes autores, desde a publicacdo do conceito estabelecido por
LANCE (1980), muitos trabalhos tém demonstrado que a espasticidade ndo é uma
desordem puramente motora e que ndo resulta exclusivamente de uma

hiperexcitabilidade do estiramento reflexo. Deste modo, este novo conceito seria uma



forma “genérica” de tratar, coletivamente, toda a extensdo de sinais e sintomas que sao
definidos como positivos na SNMS.

Além dos aspectos neuroldgicos envolvidos, alteragdes de ordem histoquimica e
biomecénica também sdo detectadas nos masculos do(s) membro(s) afetado(s),

limitando a capacidade funcional do paciente (FAIST et al., 1999).

|.3. ABORDAGENS TERAPEUTICAS NA ESPASTICIDADE

Atualmente, apesar do grande nimero de trabalhos na literatura que discutem a
etiologia e as formas de tratamento da espasticidade, além, é claro, dos efeitos sobre a
funcéo sensorio-motora do paciente pés AVE, como anteriormente apontado, ha grande
demanda na determinagédo de protocolos de tratamento mais eficientes (YONG, 1994).

Alguns autores tém estudado os efeitos da toxina botulinica, uma neurotoxina
produzida pela Clostridium botulinum, que é capaz de interferir na transmissdo do
potencial de acdo a célula muscular (SARIOGLU et al., 2003). A toxina botulinica é
uma enzima que interfere no processo de ligacdo das vesiculas sindpticas responsaveis
por carregarem neurotransmissores a membrana do terminal pré-sinaptico. Este
processo ocorre pela destruicdo de algumas das proteinas, denominadas Snare,
responsaveis pela ligacdo das vesiculas a membrana, impedindo a liberacdo do material
contido na fenda sinaptica (BEAR et al., 2002). Apesar do crescente numero de
trabalhos na literatura mostrando seus beneficios, a toxina botulinica demanda um
namero maior de pesquisas, dada a necessidade de melhor se compreender, por
exemplo, como pode ter seu efeito revertido em um curto periodo de tempo (KILGORE,
2003) ou mesmo potencializado (YONEDA et al., 2005), o que a coloca ainda sob

grande discussao.



Outras drogas alternativas a toxina botulinica também sdo utilizadas, como é o
caso do baclofen (MUKHERJEE et al., 2010), mas este assunto ndo esta no escopo
deste trabalho.

Contrérios a aplicagdo da toxina botulinica, diferentes autores tém defendido a
utilizacdo da Estimulagdo Elétrica (EE) como ferramenta terapéutica para o tratamento
da espasticidade, principalmente por apresentar efeitos colaterais inexpressivos
(KILGORE, 2003). Os efeitos desta abordagem na ativacdo de musculos e na reducdo
da espasticidade tém sido bastante documentados; porém, ha grandes lacunas no
conhecimento sobre os mecanismos fisioldgicos envolvidos (KHASLAVSKAIA &
SINKJAR, 2005; KAELIN-LANG, 2008; KALISCH et al., 2009). H& hipoteses de que
os efeitos ocorrem diretamente sobre os musculos e outros propdem que a estimulagéo
de vias nervosas (com ativacao de arcos-reflexo ou processos mais complexos ao nivel
cortical) seja a mais importante (CHARLTON et al., 2003). Assim, ha variacdes em
diferentes parametros (frequéncia, intensidade e largura de pulso, entre outros) no uso

da EE, que serdo mais bem discutidos posteriormente.

|.4. TRATAMENTO DA ESPASTICIDADE E DO CONTROLE MOTOR VIA EE

Dentre as diferentes modalidades de EE, ha a eletroestimulacdo funcional
(Functional Electrical Stimulation - FES), uma técnica que visa coordenar a acao dos
musculos durante a realizacdo de atividades especificas, tais como a locomocéo
(POPOVIC et al., 2005; TONG et al., 2005), e que tem sido considerada, ha pelo menos
40 anos, de extrema importancia no processo de retomada da interacdo do paciente com
0 ambiente (PECKHAM & KNUTSON, 2005). No entanto, mais do que devolver parte
das fun¢bGes motoras do paciente, conduzi-lo & méxima independéncia deve ser a meta

do programa terapéutico. Para isso, discute-se que o reaprendizado do paciente na



realizacdo de tarefas simples, mas importantes do ponto vista funcional, podera
apresentar maxima eficiéncia quando houver informacdo sensorial suficiente que
permita a reorganizacdo no controle do movimento por parte dos circuitos cerebrais
responsaveis por este controle apés a lesdo (CHARLTON et al., 2003). Portanto, outro
beneficio da FES em ampla discussdo diz respeito ao fornecimento de informacéo
sensorial oriunda de musculos e de diferentes receptores adjacentes a regido do estimulo
elétrico, o que parece conduzir a mudangas no tamanho e na excitabilidade das areas
corticais acometidas pelo AVE (POPOVIC et al., 2002; POPOVIC et al., 2005), assim
como promover um possivel “treinamento” dos circuitos medulares (PEREZ et al.,
2003), o que tem sido discutido por alguns autores (TINAZZI et al., 2005). Sugere-se,
entdo, que a aplicacdo da FES proporcione algum tipo de facilitacdo no controle motor,
principalmente quando o paciente realiza a tarefa de forma voluntaria (RUSHTON,
2003; KHASLAVSKAIA & SINKJAR, 2005).

Alguns autores também tém sugerido a aplicacdo da FES na realizacédo de tarefas
motoras simples associadas a outras técnicas terapéuticas (MUNIH et al., 2004) e a
diferentes formas de controle do estimulo, como através da atividade mioelétrica (EMG)
daqueles musculos que podem ser ativados de forma voluntaria (CHARLTON et al.,
2003; SINKJAER et al., 2003). Os resultados nos ganhos de amplitude articular e
desempenho motor, por exemplo, sdo relatados como significativos e duradouros,
mesmo ainda ndo havendo total clareza sobre os possiveis mecanismos envolvidos na
aplicacdo da FES, como ja observado. Sabendo entdo que a espasticidade esta
relacionada com um comprometimento no controle sensorio-motor, ou seja, uma
“incongruéncia no processamento e na reutilizacdo das informagdes sensoriais no
controle motor”, a FES poderia contribuir na atenuacdo do quadro, dada a importancia

da informagéo sensorial no controle do movimento.



Por outro lado, algo a se destacar diz respeito as caracteristicas de impedancia
das células nervosas, algo que interfere no padrdo de contracdo muscular induzido pela
FES. Esta, por ser aplicada acima do limiar motor, parece ndo mimetizar o padrdo
fisiologico normal de gradagdo da forca muscular, dada a inversdo no recrutamento de
unidades motoras, ou seja, conduzindo ao recrutamento das fibras de contracdo rapida
(fadigaveis) em um primeiro plano, o que torna o controle da fadiga muscular uma
tarefa complexa e ainda ndo plenamente solucionada (NELSON et al., 2003;
PECKHAM & KNUTSON, 2005). Outro aspecto importante diz respeito a exacerbacao
da espasticidade quando da aplicacdo de FES diretamente sobre o masculo e/ou grupo
muscular acometido (VODOVNIK et al., 1984; DOUGLAS et al., 1991; DALY et al.,
1996). Porém, estudos recentes tém mostrado efeitos positivos sobre a espasticidade em
pacientes acometidos por AVE (EMBREY et al., 2010).

Além da FES, outras modalidades de EE tém sido sugeridas no intuito de
proporcionar estimulacdo sensorial através do estimulo direto sobre vias nervosas
periféricas, regides de dermatomo ou diretamente sobre um musculo ou grupo muscular
especifico, mas sem o objetivo de produzir qualquer movimento. A eletroestimulacéo
aplicada abaixo ou mesmo um pouco acima do limiar motor, muitas vezes citada apenas
como somatossensorial (Somatosensory Electrical Stimulation - SES) ou, ainda, como
estimulacdo elétrica transcutanea (Transcutaneous Electrical Stimulation — TENS) ou
estimulacdo elétrica neuromuscular (Neuromuscular Electrical Stimulation — NMES),
tem sido relatada como uma modalidade capaz de reduzir temporariamente o nivel de
resisténcia passiva ao movimento e, portanto, da espasticidade (SONDE et al., 2000).

Dado que um grande namero de autores se utiliza da abreviacdo SES para se

referir a esta modalidade terapéutica, cujo objetivo € produzir a estimulacdo de vias



aferentes, mas ao nivel, sem a produgdo de movimento, ou abaixo do limiar motor, esta
ser4 adotada no decorrer de todo o texto.

Diferentes trabalhos tém sido enderecados ao estudo da SES e de seus efeitos
ndo somente sobre a espasticidade, mas também na dindmica da plasticidade cortical
(RIDDING et al., 2001; CHARLTON et al., 2003; RIDDING, 2003; PITCHER et al.,
2003; KAELIN-LANG, 2008), mesmo em pacientes cronicos de longo termo, ou seja,
aqueles com, pelo menos, seis meses de lesdo (SULLIVAN & HEDMAN, 2004).
Grande parte destes estudos tem sido realizada por meio de uma técnica denominada
estimulacdo magnética transcraniana (EMT), que pode ser utilizada de forma
coadjuvante a SES (RIDDING & UY, 2003; PITCHER et al., 2003), protocolo que é
comumente definido como “pulso pareado” e que parece acelerar os provaveis efeitos
modulatérios da estimulagdo periférica, mas que aborda outro contexto metodologico,
diferente do apresentado no presente trabalho, ou de forma isolada, para se avaliar os
efeitos da mesma na excitabilidade corticoespinhal (MIMA et al., 2004). Por exemplo,
TINAZZI et al. (2005) avaliaram o efeito da SES e encontraram reducdo na
excitabilidade corticoespinhal da musculatura estimulada.

Outros métodos eletrodiagnosticos, além da EMT, que medem a excitabilidade
da juncdo neuromuscular ou de circuitos medulares, tais como a onda M e reflexo de
Hoffmann (H), respectivamente, também sdo realizados com o intuito de se avaliar 0s

efeitos da EE nestes niveis.

I.5. APLICACOES DA SES NO TRATAMENTO DA ESPASTICIDADE E A MODULAGAO
CORTICOESPINHAL
Diferentes autores tém se debrucado sobre a determinagdo dos provaveis

mecanismos a respeito dos efeitos da SES no controle da hipertonia espastica (LEVIN



& HUI-CHAN, 1992; DEWALD et al., 1996; SONDE et al., 2000; SPAICH et al.,
2000; ARMUTLU et al., 2003), bem como, de que forma a aplicacdo deste tipo de
modalidade terapéutica interfere na excitabilidade de circuitos medulares e corticais em
sujeitos saudaveis e acometidos por AVE (RIDDING et al., 2001; TINAZZI et al.,
2005; FERNANDEZ-DEL-OLMO et al., 2008; CONFORTO et al., 2010). A partir
destes estudos, que também buscaram avaliar a melhora na funcdo motora dos
pacientes, a combinacdo de métodos clinicos, tal qual a escala de Ashworth (ANEXO 1),
uma forma qualitativa de se avaliar a resisténcia a mobilizacdo passiva de articulacdes
cuja amplitude articular € restringida pelo quadro de hipertonia espastica, e 0 uso de
métodos como a EMT, tém permitido importantes avangos na compreensdo de que
forma e em que nivel a SES pode interferir no SNC e resultar em melhora no quadro
clinico. Deste modo, neste topico, serdo apresentados resultados observados por parte
destes e de outros autores a respeito do uso da SES, mas organizados de forma
cronoldgica e cujos parametros de estimulacao utilizados, principalmente discriminados
pela frequéncia, sejam similares para fins de construcdo das hipoteses deste estudo. Os
paragrafos seguintes trazem estudos com aplicagdes no ambito clinico e de base
neurofisiolégica a partir da SES de baixa, média e alta frequéncia de estimulacéo.
SONDE et al. (1998), em um primeiro momento (ap6s 3 meses de tratamento),
avaliaram a aplicacdo da SES (parametros: 1,7 Hz; eletrodos aplicados sobre os
musculos extensores de cotovelo e punho; outros parametros ndo informados) em
pacientes pés AVE e ndo observaram reducdo no quadro de espasticidade, apesar da
melhora motora no membro superior parético, determinada pelo indice de Barthel, um
meio pelo qual é possivel se avaliar independéncia funcional e mobilidade. Trés anos
mais tarde, estes autores (SONDE et al., 2000) reavaliaram 0s mesmos pacientes por

meio das mesmas escalas, além da inclusdo da Fugl-Meyer, que também permite avaliar



a performance motora dos membros superiores, e observaram que a SES ndo produziu
efeitos de longo prazo apds o fim da terapia.

PITCHER et al. (2003), interessados em investigar os efeitos da SES
(parametros: 3 Hz; tipo de pulso ndo informado; largura de 0,1 ms; dimensdo dos
eletrodos ndo informada; intensidade — acima do limiar motor; tempo de 30" - trens de
estimulacdo a cada 10 s), tanto em baixa quanto em média frequéncia (discutido a
seguir), sobre a excitabilidade da via corticoespinhal por meio da SES, fizeram uso do
método sobre a zona de inervacdo do muasculo primeiro interésseo dorsal (FDI), mas de
forma pareada a pulsos de EMT aplicados sobre o hot-spot deste, mas acima do limiar
motor. Logo, foram aplicados estimulos periféricos e centrais simultaneamente e de
forma sincronizada. Em seguida a aplicacdo da SES, estes autores observaram que
houve uma reducdo na amplitude dos PEMs do FDI, cujo padrdo perdurou por
aproximadamente 10°. Com base neste comportamento, eles sugeriram que a
estimulacdo em baixa frequéncia medeia mecanismos de depressdo de longo termo
(LTD) de parte dos circuitos neuronais corticais recrutados.

Outros autores, por sua vez, tém investigado os efeitos da SES em mais altas
frequéncias de estimulacdo. DEWALD et al. (1996), por exemplo, investigaram a
aplicacdo da SES (parametros: 20 Hz; onda monofésica retangular de 0,1 ms;
dimensdo dos eletrodos nao informada; intensidade — abaixo do limiar motor; tempo de
10" - 157) sobre o masculo biceps braquial espastico de pacientes pds AVE. Os autores
observaram uma reducdo na resisténcia a mobilizacdo passiva ao movimento da
articulacdo do cotovelo por meio de um instrumento mecanico especialmente construido
para este fim. Eles justificaram seus achados a partir da hipotese de que a estimulacéo
de receptores cutaneos poderia, por meio de interneurdnios, deprimir a atividade de vias

proprioespinhais que, por serem ativadas de forma descendente por estruturas supra-
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medulares, também reduziriam o drive excitatério para os motoneurdnios. Entretanto,
esta foi apenas uma hipdtese a ser testada, uma vez que nenhuma medida da
excitabilidade corticoespinhal ou medular foi conduzida.

Sob um panorama diferente de investigacdo, UY & RIDDING (2003)
investigaram o uso da SES (parédmetros: 10 Hz; morfologia do estimulo néo
informada; largura de 1 ms; dimensdo dos eletrodos ndo informada; ao nivel do limiar
motor; tempo de 10" em dois momentos distintos separados por dois intervalos de 5° -
trens a cada 10 s) sobre o nervo ulnar, que inerva o musculo FDI, com monitoramento
da excitabilidade corticoespinhal por meio da EMT. Apos a aplicagdo da SES, nenhuma
alteracdo foi observada para este musculo. No entanto, TSUJI et al. (2005) aplicaram
protocolo de SES sobre a zona de inervagdo do abdutor curto do polegar (APB) em
sujeitos acometidos por AVE, cujos parametros adotados foram similares ao estudo de
UY & RIDDING (2003), exceto pela aplicacdo pareada de pulsos de EMT. Este grupo
de voluntarios apresentou aumento dos PEMSs, perdurando por até 30" ap0s a terapia.
Estes resultados sugerem que o efeito da SES possam ser divergentes quando séo
comparados voluntarios saudaveis e aqueles acometidos por AVE.

CHING-CHEN et al. (1998), por outro lado, avaliaram os efeitos da SES
(parametros: 20 Hz; onda bipolar retangular simétrica de 0,2 ms; dimensdo dos
eletrodos ndo informada; intensidade — abaixo do limiar motor; tempo aplicacdo de 20°)
sobre a regido miotendinea (eletrodo ativo) e o tenddo calcaneo (eletrodo passivo) em
sujeitos com espasticidade também pds AVE. Os voluntarios foram avaliados por meio
da escala de Ashworth e do reflexo H. Os autores observaram uma tendéncia, sem
relatarem significancia estatistica (P > 0,05), na reducdo da espasticidade, ao mesmo
tempo em que observaram um aumento, também ndo significativo, da laténcia do

reflexo H, ambos de forma aguda, ou seja, até 10" apds a aplicacdo da SES. Para estes
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autores, a tendéncia de aumento da laténcia estaria relacionada com a reducdo da
espasticidade, dado que refletiria uma medida do grau de inibic&o autogénica pelas vias
Ib do musculo estimulado.

SPAICH et al. (2000) aplicaram TENS (parametros: 30 Hz; onda quadrada de
0,3 ms; eletrodos de 5,0 cm x 5,0 cm; intensidade — limiar motor; tempo de 20" - 5's
ON/5 s OFF) sobre o ventre do musculo reto femoral de sujeitos acometidos por AVE e
lesdo medular, todos apresentando espasticidade nos musculos extensores de joelho. Os
sujeitos foram avaliados por meio da escala de Ashworth e do teste de péndulo, a partir
do qual é verificada a resposta em frequéncia da articulacdo (joelho) mobilizada, ou
seja, 0 padrdo oscilatério de movimento em resposta a um estimulo até a completa
parada do segmento. Os autores observaram que 60% dos pacientes apresentaram uma
tendéncia de reducao no grau de espasticidade, assim como no teste do péndulo.

Como previamente mencionado, PITCHER et al. (2003) também investigaram o
efeito do SES sobre a excitabilidade da via corticoespinhal (parametros: 30 Hz; tipo de
onda ndo informado de 0,1 ms; dimenséo dos eletrodos ndo informada; intensidade —
acima do limiar motor; tempo de 30" - trens de estimulacdo a cada 10 s) sobre a zona de
inervacdo do musculo FDI, mas pareado com pulsos de EMT acima do limiar motor.
Neste caso, 0s autores observaram que houve um aumento na amplitude dos PEMs que
permaneceu também por aproximadamente 107, sugerindo, portanto, ao contrario da
estimulacdo em baixa frequéncia (3 Hz), que mais altas frequéncias medeiam
potenciacdo de longo termo (LTP) de parte dos circuitos neuronais recrutados. Vale
destacar neste caso, que 30 Hz parece ser a “frequéncia natural” dos fusos musculares
(ALBERT et al., 2006) em funcdo desta se aproximar da frequéncia observada em
contragOes tetanicas, 0 que pode ter contribuido para o aumento na excitabilidade

corticoespinhal.
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KHASLAVSKAIA & SINKJAR (2005) também conduziram um estudo a partir
de diferentes protocolos com sujeitos saudaveis submetidos a aplicacdo da SES em 30
Hz (parametros: 30 Hz; onda quadrada de 1 ms; eletrodos de dimens&o néo informada;
intensidade — 2 x o limiar motor; tempo de 30" - 1 s ON/2 s OFF) sobre o nervo fibular
comum, cujo ramo profundo inerva o masculo tibial anterior, sob condi¢fes de repouso
e combinado com contragdes isométricas deste mesmo musculo, mas também a partir da
contracao de seu antagonista (musculo solear) com e sem a aplicacdo desta modalidade
eletroterapéutica. Os autores observaram aumento na magnitude dos PEMs ap6s a SES
para o tibial anterior, mas reducdo quando da participagdo do musculo solear apos
contragfes isomeétricas, minimizando os efeitos da terapia. Esses resultados ndo so
corroboram os achados de PITCHER et al. (2003), que aplicaram SES em 30 Hz, como
também sugerem que haveria uma inibicdo reciproca ao nivel cortical a partir do
recrutamento de vias aferentes musculares e com reduzida contribuicdo de outros
receptores presentes em estruturas adjacentes. Entretanto, é importante ressaltar que este
estudo aplicou uma estimulacdo 2 x acima do limiar motor e mesmo que tenha sido
aplicada nesta intensidade, uma largura de pulso deste tipo, contribuiria para um maior
recrutamento de outras vias aferentes que ndo somente as musculares, contrabalancando
seu efeito modulatorio final.

Sob a perspectiva da aplicacdo da SES em mais altas frequéncias, TEKEODLU
et al. (1998) aplicaram a técnica (parametros: 100 Hz; onda quadrada de 0,2 ms;
eletrodos de 3,5 cm x 5,0 cm; intensidade — dor suportavel; tempo de 30°) sobre o
ventre do musculo triceps braquial — antagonista aos musculos flexores do cotovelo, que
apresentavam espasticidade, e o nervo fibular comum, que inerva os musculos
antagonistas aqueles que apresentavam espasticidade nos membros inferiores, em

sujeitos acometidos por AVE e que foram avaliados por meio da escala de Ashworth e
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do indice de Barthel. Os pacientes foram submetidos a um protocolo de 40 sessGes de
SES distribuidos em 8 semanas. Comparado com o grupo controle, o grupo tratado
apresentou reducdo estatisticamente significativa (P < 0,05) no quadro espastico
(membros superiores e inferiores) e melhora também significativa, na fungdo motora.

ARMUTLU et al. (2003) também realizaram um experimento com a aplicacao
de SES em alta frequéncia (parametros: 100 Hz; pulso de 0,3 ms; eletrodos de
dimensdo desconhecida; intensidade ndo definida; tempo de 20°/dia/4 semanas) em
sujeitos espasticos, mas cuja manifestacdo se deu a partir de esclerose maltipla e cujos
eletrodos foram posicionados sobre o ventre muscular do gastrocnémio espastico. Eles
observaram reducdo estatisticamente significativa (P < 0,05) da espasticidade avaliada
por meio da escala de Ashworth apds o periodo de tratamento.

SONDE et al. (2000) investigaram a aplicacdo da SES (parametros: 100 Hz;
largura do pulso ndo informada; eletrodos de 5,4 cm x 3,4 c¢cm; limiar sensorial ndo
doloroso; tempo de 30°/dia/3 meses) no controle da espasticidade do musculo
gastrocnémio de pacientes acometidos por AVE. Os autores testaram um ponto
conhecido em aplicagdes de acupuntura (ST 36) que esta posicionado abaixo e
lateralmente ao joelho, proximo a cabeca da fibula, por se acreditar que este sitio teria
grande influéncia sobre diferentes circuitos neuronais localizados na medula e que
seriam responsaveis pelo controle dos membros inferiores. Neste local foi colocado o
eletrodo negativo, enquanto o positivo foi posicionado sobre o masculo gastrocnémio
lateral. Os resultados observados por meio da escala de Ashworth mostraram diferencas
estatisticas significativas (P < 0,05) na extensdo das articulacdes do tornozelo e do
joelho. Os autores sugerem que tenha havido uma inibi¢do das vias la, mas nenhuma

medida eletrofisiologica como o reflexo H foi realizada.
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TINAZZI et al. (2005) investigaram o efeito da SES (parametros: 150 Hz;
pulso retangular bifasico assimétrico de 0,1 ms; eletrodos de 1 cm x 2 cm; intensidade
abaixo do limiar motor; tempo de 30°- 2 s ON/2 s OFF) aplicado sobre o ventre do
musculo flexor radial do carpo (FCR) com distancia intereletrodos de 3 cm e
observaram respostas distintas sobre o PEM deste e do masculo extensor radial do carpo
(ECR), antagonista ao primeiro. O musculo FCR apresentou redugdo dos PEMs,
enquanto o seu antagonista apresentou aumento nesta medida. O musculo FDI,
localizado na méo e que ndo compartilha da mesma inervagédo do FCR, serviu como
controle e ndo sofreu qualquer efeito da aplicacdo da SES. Além disso, em mais outros
dois experimentos, estes autores avaliaram os efeitos da SES sobre o nervo musculo-
cuténeo, o qual é responsavel por inervar a pele na face antero-medial do antebraco, e 0s
efeitos do primeiro experimento especificamente na excitabilidade espinhal. Em ambos
0s casos ndo foram observados efeitos modulatorios aos niveis medular e
corticoespinhal. A partir dai, os autores discutem que o efeito de inibicdo ou facilitacdo
reciproca ocorreria, neste caso, ao nivel cortical e ndo medular e que, portanto, as
aferéncias dos musculos estimulados poderiam suprimir ou aumentar a excitabilidade
em areas motoras corticais dirigidas aos seus antagonistas, o que & corroborado por
BERTOLASI et al. (1998). Em uma revisdo bibliogréafica realizada por SILVEIRA &
GUSMAO (2008), discute-se que o uso de altas frequéncias permitiria que fibras
calibrosas Aa e Ap fossem recrutadas e que inibiriam por meio de colisdo antidrémica
do impulso gerado a atividade do primeiro neurénio motor e ocorrendo este mecanismo
ao nivel medular. No entanto, esse mecanismo parece ainda ndo estar claramente
elucidado.

SILVEIRA & GUSMAO (2008) e WARD (2009) destacam que a frequéncia de

estimulacdo, bem como a largura do pulso, permitem recrutar de forma diferenciada
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fibras mielinizadas (1frequéncia e |largura de pulso) e ndo mielinizadas (|frequéncia e
Tlargura de pulso). No entanto, nd0o parece haver um consenso ndo somente no UsO
destes parametros, mas também na determinacdo da intensidade de estimulo, que varia
entre os limiares sensorial e motor, assim como o local do estimulo (agonista,
antagonista ou suprimento nervoso de um ou outro, além da regido de dermatomo), o
que determinaria recrutamentos de vias sensoriais distintas e, portanto, resultando em
efeitos variados sobre a espasticidade e a excitabilidade medular e corticoespinhal.
Diferentes autores tém tentado determinar o padréo natural de disparo e algo que
poderia ser definido como “frequéncia natural” de diferentes receptores presentes ndo
somente no tecido muscular esquelético, mas também na pele e articulacdes, algo que
tem contribuido de forma singular no entendimento da integragdo sensorio-motora.
ALBERT et al. (2006), por exemplo, sugere que os fusos musculares respondam a
estimulos em torno de 30 Hz, como previamente citado, 0 que permitiria causar ilusdo
de movimento. ROLL & VEDEL (1982) afirmam ainda que a capacidade cinestésica é
reduzida quando o estimulo atinge frequéncias entre 80 e 120 Hz. O mesmo ocorre para
outros receptores presentes na pele e nas articulagbes. WEERAKKODY et al. (2007)
também destacam que os corpusculos de Pacini responderiam de forma mais eficiente a

estimulos gerados em mais alta frequéncia, o que poderia estar em torno de 300 Hz.

1.6. OBJETIVO GERAL

O objetivo deste projeto é avaliar os efeitos na modulacdo da excitabilidade
corticoespinhal de musculos que atuam sobre a articulacdo do punho, assim como no
padrdo de gradacdo da forca muscular em voluntarios saudaveis e no controle da

espasticidade de voluntarios acometidos por AVE, a partir da aplicacdo desta

16



modalidade eletroterapéutica definida como SES, sob diferentes frequéncias de

estimulacédo e cuja intensidade foi abaixo do limiar motor.

1.6.1. Objetivos Especificos

a. Testar quatro diferentes frequéncias (3, 30, 150 e 300 Hz) de aplicacdo da SES
por 5° cada em voluntarios saudaveis sobre o muasculo flexor radial do carpo
(FCR), verificando possiveis modulagdes na excitabilidade corticoespinhal via
potencial evocado motor (PEM) de um musculo agonista da flexdo da
articulacdo do punho, o flexor radial do carpo (FCR), e de seu antagonista, o
extensor radial do carpo (ECR), responsavel pela sua extensdo, assim como de
dois outros masculos controle: biceps braquial (BB) e abdutor curto do polegar
(APB) (Experimento I);

b. Verificar se estas diferentes frequéncias de estimulacdo interferem na
capacidade de contracdo voluntaria maxima dos voluntarios dos musculos
agonista e antagonista (Experimento I);

c. Testar as mesmas quatro diferentes frequéncias (3, 30, 150 e 300 Hz) de
aplicacdo da SES por um tempo maior (30" cada), mais condizente com a pratica
clinica, em voluntarios saudaveis sobre o musculo FCR, verificando possiveis
modulacdes na excitabilidade corticoespinhal via PEM deste e de seu
antagonista, o ECR, responsaveis pela flexdo e extensdo da articulacdo do
punho, respectivamente, assim como de dois musculos controle (BB e APB)
(Experimento I1);

d. Eleger uma (aquela que apresentar resultados que norteiem um desdobramento
clinico) dentre as frequéncias testadas e, mediante a aplicacdo também por 307,

verificar se ha modulagdo na excitabilidade corticoespinhal via PEM dos
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musculos FCR, ECR, APB do lado acometido, ou seja, hemiparético, e do FCR

do membro superior ndo afetado, de um grupo de individuos, poés AVE,

acometidos por espasticidade (~ grau 2 — escala de Ashworth) do grupo muscular

flexor (Experimento I11).

1.7. HIPOTESES INVESTIGATIVAS

A tabela 1.1 apresenta um resumo dos pardmetros e efeitos encontrados em

alguns destes trabalhos previamente mencionados e que serviram para nortear as

hipoteses estabelecidas.

Tabela 1.1: Exemplos de trabalhos que se utilizaram da SES e seus resultados
observados.
Autores  Ano Hz Local e Tempo Medidas Resultados
Bakhtiary e 2008 100 Tibial Anterior /9’ Escalas funcionais e dReflexo H
Fatemy Reflexo H
Fernandez- 2008 150 FCR /30’ EMT e Reflexo H Sem mudancas
del-Olmo et
al.
Miller et al. 2007 100 Quadriceps / 60’ Escalas funcionais Sem alteragdo
Tinazzi et 2005 150 FCR/ 30 EMT e Reflexo H JPEM (FCR)
al. TPEM (ECR)
sem alteracdo
no Reflexo H
Aydinetal. 2005 100 Tibial Anterior / 15° Reflexo H JReflexo H
Sullivan e 2004 35 ECR/ 120° Escalas funcionais TFuncional
Hedman
Pitcheretal. 2003  3e30 FDI / 30° TMS LPEM (3 Hz)
TPEM (30 Hz)
Dewaldet 1996 20 BB Torque Passivo {Torque
al. Passivo
Gouletetal. 1996 99 Triceps Sural Escalas funcionais e Sem alteracdes

Reflexo H

no Reflexo H e
melhora nas
escalas
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Assim, com base nos estudos previamente discutidos e nos objetivos do estudo,
foram estabelecidas as seguintes hipoteses:
e Hipdtese Primeira (H1): A aplicacdo de SES sobre um grupo muscular ou muasculo
especifico podera resultar em alteracbes de excitabilidade corticoespinhal e medular
deste (FCR) e de seu antagonista (ECR), assim como do APB, cuja inervacdo é a
mesma do FCR (nervo mediano). O musculo BB ndo devera apresentar alteracbes de
excitabilidade, por ndo compartilhar da mesma inervacéo e por estar distante da regido

de aplicacdo da SES (Experimentos I e 11);

e Hipdtese Segunda (H>): A aplicacdo da SES em diferentes frequéncias podera atuar de
forma seletiva no recrutamento de aferéncias oriundas ndo somente do musculo
estimulado, mas das estruturas adjacentes (pele e articulagcdes). Deste modo, alcancando
a “frequéncia natural” de um conjunto especifico de receptores, estes poderdo definir
ndo somente o sentido do efeito (aumento ou reducdo) sobre a excitabilidade
corticoespinhal e medular do musculo estimulado (FCR), bem como de seu antagonista.
Este pressuposto contrariaria a ideia de que somente o aumento da frequéncia de
estimulacdo conduziria ao aumento de excitabilidade medular e corticoespinhal do

musculo estimulado;

e Hipdtese Terceira (Hs): Que a aplicacdo de SES por periodos distintos (5" e 30)
conduzam a respostas distintas, tendo visto que mecanismos de habituacdo poderdo
estar presentes. Neste caso, é possivel que uma mesma frequéncia de aplicacdo conduza

a diferentes respostas de excitabilidade quando comparados ambos 0s tempos;
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e Hipdtese Quarta (H,): Que a aplicacdo de SES em voluntérios acometidos por AVE e

voluntérios saudaveis resulte em comportamentos similares.

e Hipotese Quinta (Hs): Que a aplicacdo de SES em voluntéarios acometidos por AVE

conduzird a uma reducdo na resisténcia a mobilizacdo passiva da articulagcdo do punho

no sentido do seu movimento de extensao.
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CAPITULO Il

I1.1. CARACTERISTICAS BASICAS DO SISTEMA NERVOSO

O sistema nervoso se subdivide em periférico (SNP) e central (SNC) e é a partir
destes dois grandes segmentos que é possivel se estabelecer uma linha de comunicacgao
e um meio de integracdo de informacGes oriundas de diferentes 6rgdos sensoriais
presentes no corpo. A célula especializada nesta funcdo, o neurdnio, apresenta
propriedades de transmisséo de informacdes por meio do potencial de acdo (PA), que se
caracteriza por uma reversdo transitoria do potencial de membrana, dependente da
concentragéo de alguns ions — principalmente sodio (Na*) e potéssio (K*) — e que varia
em algumas dezenas de milivolts (mV) (LUNDY-EKMAN, 2000; STOKES, 2000).

A transmissdo de um PA por meio de uma sinapse, que representa a conexao
entre uma celula nervosa e outra célula também nervosa, muscular ou glandular, pode
ocorrer por meio de duas formas: quimica ou elétrica. Estas sinapses elétricas ocorrem
basicamente entre células que se conectam por meio de jungdes denominadas gap ou
comunicantes, que apresentam uma distancia entre si de aproximadamente 3
nandmetros. Estas permitem um fluxo bidirecional de ions e tém caracteristicas de
transmissdo rapida, sendo, portanto, presentes em regides do SNC onde had a
necessidade de uma atividade sincronizada, apesar de serem raras em mamiferos
adultos, excetuando-se as celulas do miocardio (BEAR et al., 2002).

As sinapses quimicas, por outro lado, predominam no sistema nervoso humano
maduro. As membranas pré e pds-sindpticas estdo também separadas por uma fenda
com largura média de 35 nanémetros (LUNDY-EKMAN, 2000; STOKES, 2000;
BEAR et al., 2002). A transmissdo quimica tem lugar nas sinapses dos SNC e SNP,

foco do presente estudo, e, portanto, sera aquela discutida no decorrer do texto.
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11.2. O POTENCIAL DE AGAO (PA)

Quando um PA alcanga uma terminacdo pré-sinaptica, ha um aumento na
permeabilidade aos fons Célcio (Ca*") que, por sua vez, permitem que as vesiculas,
contidas de neurotransmissores e presentes nesta regido, possam se ancorar a membrana
e liberar o seu contetdo na fenda sinaptica. Uma vez liberado o neurotransmissor na
fenda sinaptica, canais sensiveis ao neurotransmissor, presentes na membrana pos-
sinaptica, serdo abertos e permitirdo uma mudanca na sua permeabilidade. A
acetilcolina (ACh), o neurotransmissor responsavel pela propagacdo do PA a fibra
muscular, possui uma atividade transitoria, uma vez que a presenca da enzima
acetilcolinaesterase (ACo) desnatura a acetilcolina em colina e éacido acético,
interrompendo a sua atividade sobre a membrana pos-sinaptica (LUNDY-EKMAN,
2000; STOKES, 2000; BEAR et al., 2002). Outros neurotransmissores também séo
observados e serdo discutidos a seguir.

Quando vérios axonios despolarizam um neurbnio pds-sindptico, estes
conduzem a soma de varios PAs que, de forma sincronizada, levam a um PA excitatorio
pos-sinaptico (PEPS) que é determinado pelo aumento na permeabilidade aos ions Na®,
K* e Ca®*, por exemplo. Por outro lado, se sinapses inibitérias sdo ativadas, estas
podem, por sua vez, conduzir a transmissdao de PA que aumentam a permeabilidade da
membrana pos-sinaptica a fons cloreto (CI) e/ou potassio (K*), conduzindo a uma
hiperpolarizacdo e levando a um potencial ainda mais negativo. Neste caso, denomina-
se PA inibitdrio pds-sinaptico (PIPS). A glicina e o acido aminobutirico (GABA) sdo
exemplos de neurotransmissores inibitorios (LUNDY-EKMAN, 2000; STOKES, 2000;
BEAR et al., 2002).

Outra modalidade de transmissdo sinaptica, ainda quimica e definida como

“lenta”, diz respeito aquelas mediadas pela agdo de um transmissor sobre um receptor
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que provoca uma cadeia de reacGes que envolvem proteinas especificas, denominadas
“G”, e segundos mensageiros, conduzindo a fosforilagdo dos componentes dos canais
ibnicos. Este processo também serd mais bem discutido a seguir. Portanto, quando um
neurotransmissor se fixa ao seu receptor, este poder conduzir a sua abertura de canais

idnicos ou alterar a atividade da célula pés-sinéptica.

11.2.1. Canais Ativados por Neurotransmissores

Os canais ibnicos ativados por neurotransmissores, também denominados
ligandos, séo proteinas transmembrana que sofrem mudanga conformacional com a
presenca do neurotransmissor e assim permitem a entrada de ions especificos com base
nos seus gradientes eletroquimicos, que sdo determinados pela distribuicdo da carga
elétrica e da concentracdo desses ions (BEAR et al., 2002; LUNDY-EKMAN, 2000).
Cada neurotransmissor conduzira a um efeito especifico (excitacdo ou inibicédo)

dependendo do tipo de ion (Figura 11.1).

Receptores de canais ligando-dependentes

Abertura répida
dos canais que
cruzam a
membrana

Despolarizagdo ou
hiperpolarizacao
local da
membrana

Figura I1.1: Efeito de um neurotransmissor sobre um canal regulado pelo ligando.
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Quando o neurotransmissor se difunde para fora da fenda sinaptica ou é
degradado por enzimas especificas ou € captado pela terminacdo axonal pré-sinéptica,
0s receptores dos canais sdo inativados e estes se fecham a passagem idnica,

interrompendo o fluxo de informagao.

11.2.2. Canais Ativados por Proteinas G

Os receptores acoplados a proteinas G conduzem a reagdes em cascata que
podem levar a acbes pds-sinapticas mais lentas, duradouras e diversificadas (BEAR et
al., 2002; LUNDY-EKMAN, 2000). Isto acontece porque, uma vez ativado, o0 receptor
ativa proteinas denominadas G (proteina ligante de guanosina trifosfato) que, por sua
vez ativam outras proteinas na face intracelular. Estas outras proteinas podem ser canais
ibnicos ou enzimas que sintetizam moléculas denominadas segundos mensageiros que

podem regular canais i6nicos (Figura 11.2a) e 0 metabolismo celular (Figura 11.2b).

Newrotransmissor  Receptor Canal 10nico acoplado a proteina G

S

Membrana celular

Ié Proteina G ———— T

b)

Newrotransmissor  Receptor Canal i6nico acaplado A proteina G

S

Membrana celular

- . Enzima
I—) Proteina ¢ ————T

Segundos mensageiros

Figura 11.2: AcGes de neurotransmissores em receptores acoplados a proteina G sobre

(a) canais idnicos ou (b) no metabolismo celular.
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A compreensdo destes mecanismos se faz de extrema importancia uma vez que
fundamentam grande parte dos processos de neuromodula¢do e/ou neuroplasticidade.
Além disso, dado que os neurbnios recebem diferentes sinais de entrada, isto é, a
ativacdo de diferentes receptores ativados por neurotransmissores e acoplados com a
proteina G, a resultante das atividades destes receptores definira o sinal de saida (Figura

11.3).

Receptores mediados
por proteinas G

Pela cadeia alfa ou por
segundo mensageira

Segundo mensageiro Segundo mensageiro

Abertura prolongada
dos canais i6nicos que
cruzam a membrana

Modulacdo dos niveis
intracelulares de Ca+

Ativacdo de genes

Despolarizacdo ou Aumenta a intensidade Afeta o metabolismo
hiperpolarizagao local da sintese de produtos celular e outros
da membrana celulares especificos processos

Figura 11.3: Efeitos mediados por proteinas G sobre os canais idnicos (Adaptado de

BEAR et al., 2002).

A Figura 1.3 destaca os principais mecanismos envolvidos nos receptores

mediados por proteinas G, que podem resultar em eventos celulares de desenvolvimento

lento e de longa duragdo e abertura persistente de canais na membrana.
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No caso de segundos mensageiros, estes ativam uma série de respostas no
interior da célula nervosa. Um exemplo deste mecanismo diz respeito sobre a
transmissdo da dor que, por meio da ativacdo da proteina G pela morfina, inibe canais
ionicos envolvidos na transmissdo da sensacdo dolorosa (BEAR et al., 2002; LUNDY -

EKMAN, 2000).

11.3. NEUROTRANSMISSORES

Os sistemas nervosos periférico e central se diferem principalmente pelo fato
deste ultimo apresentar uma mistura diversificada de sinapses que utilizam diferentes
neurotransmissores (BEAR et al., 2002). Os neurotransmissores, substancias capazes de
deflagrar um PA, séo classificados em basicamente trés categorias: 1. Aminoacidos; 2.

Aminas; 3. Peptideos (Tabela 11.1).

Tabela 11.1: Classificacdo dos neurotransmissores (Adaptado de BEAR et al., 2002).

Aminoacidos Aminas Peptideos
Acido gama-aminobutirico (GABA) Acetilcolina (ACh) Colecistocinina (CCK)
Glutamato (Glu) Dopamina (DA) Endorfinas/Dinorfina
Glicina (Gli) Epinefrina n-acetilaspartilglutamato (NAAG)
Histamina Neuropeptideo Y
Noradrenalina (NA) Somatostatina
Serotonina (5-HT) Substancia P
Horménio liberador de tirotrofina
(TSH)

Polipeptideo intestinal vasoativo (VIP)

Estes sdo armazenados nos terminais axonais e podem ser liberados por
diferentes neurénios. Como dito previamente, a liberagdo é desencadeada pela chegada
de um PA ao terminal que, por sua vez, ira mobilizar a entrada de fons Ca** e a

liberacdo dos neurotransmissores na fenda sindptica. Curiosamente, ha vesiculas que se
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atracam & membrana com niveis diferenciados de Ca®*, promovendo a liberacéo de
neurotransmissores também com velocidades diferenciadas.

Uma vez liberado o neurotransmissor, este se ligara a um receptor, que pode ser
dividido em dois grandes grupos: 1. Canais ibnicos ativados por neurotransmissores; e
2. Receptores acoplados a proteinas G, conforme previamente discutido. Para o primeiro
grupo, os compostos sdéo comumente definidos como neurotransmissores, mas para o
segundo grupo, ha autores que preferem denomina-los neuromoduladores (LUNDY-
EKMAN, 2000). Vale lembrar que algumas substancias poderdo atuar como ambos.
Somente alguns dos principais neurotransmissores/neuromoduladores séo apresentador
a seguir com base nos tipos de neurdnios que atuam. Os simbolos “|1” definem se o

neurotransmissor/neuromodulador é excitatorio (1) ou inibitorio (]).

11.3.1. Neurdnios Colinérgicos

a. Acetilcolina (ACh) 1/T: Este neurotransmissor € sintetizado por todos 0s neurénios
motores na medula espinhal e no tronco cerebral. A ACh é quem desempenha o
principal papel na transmissdo de informacdo no SNP. Ele atua sobre receptores
nicotinicos presentes no musculo esquelético, cuja abertura dos canais idnicos é rapida,
causando PPSE, ou muscarinicos (musculos cardiaco e liso e tecido glandular), cujos
efeitos sdo lentos e mediados por proteinas G, podendo causar PIPS ou PEPS. A toxina
botulinica, comumente utilizada no tratamento da espasticidade, é um antagonista da

ACh por impedir a sua liberacdo na fenda sinaptica, o que resulta em paralisia muscular.

11.3.2. Neurdnios Catecolaminérgicos
Neur6nios catecolaminérgicos sdo encontrados em regides do SN envolvidas na

regulacdo do movimento, do humor, da atencdo e das fungdes viscerais.
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a. Dopamina (DA) l: Este neuromodulador inibitério € sintetizado por todos os
neurbnios motores na medula espinhal e no tronco cerebral e esta relacionada com a
doenca de Parkinson, ou seja, a reducdo deste pode conduzir a esta manifestacdo

(LUNDY-EKMAN, 2000).

11.3.3. Neurdnios Aminoacidérgicos

Glutamato (Glu), glicina (Gli) e acido gama-aminobutirico (GABA) servem
como neurotransmissores na maioria das sinapses e medeiam a maior parte da
transmisséo sinaptica rapida no SNC (BEAR et al., 2002; LUNDY-EKMAN, 2000). No
entanto, 0 GABA ocorre somente em neur6nios, denominados GABAérgicos, que 0

utilizam unicamente como neurotransmissor.

a. Glutamato (Glu) t: Trés subtipos de receptores sdo sensiveis a0 Glu e medeiam a
maior parte da transmiss@o sindptica excitatoria rapida. Um destes receptores, 0 NMDA
(N-metil-D-aspartato) parece ter relagdo com mecanismos de potenciacdo de longo
termo (LTP) durante o desenvolvimento e o aprendizado. Outros canais com receptores
ao Glu sdo tanto do tipo de acdo direta como do tipo mediados por proteinas G. Trés
subtipos de receptores (AMPA, NMDA e cainato) sdo ativados pelo Glu. Receptores
AMPA e NMDA sdo de transmissdo rapida no encéfalo, enquanto o cainato ndo é
totalmente compreendido. O AMPA age de forma similar aos receptores nicotinicos na
juncdo neuromuscular, ou seja, causa um PEPS. Canais NMDA, por outro lado, apesar
de terem caracteristicas semelhantes aquelas desempenhadas pelo AMPA, também sao
permeaveis ao Ca?*, o qual deflagra uma série de eventos intracelulares. Como
resultado, canais NMDA podem levar a grandes mudangas no neurénio pds-sinaptico,

como por exemplo, memoria de longa duracdo. Entretanto, canais NMDA sdo
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dependentes de voltagem e estardo disponiveis somente depois que os AMPA conduzir
o0 potencial de membrana a um nivel mais alto (BEAR et al., 2002). Em sintese, 0 Glu é

0 neurotransmissor excitatério mais comum no encéfalo.

b. Glicina (Gli) {: A Gli tem papel inibitorio nas membranas p6s-sinapticas em regides
como o tronco encefdlico e a medula espinhal. Além disso, ela impede a

dessensibilizagdo dos receptores NMDA.

c. Acido gama-aminobutirico (GABA) I: O GABA tem um papel primario no
processo de inibicdo sindptica no SNC, sendo este o principal neurotransmissor
inibitorio. Seus receptores (GABAA e GABAg) desencadeiam mecanismos distintos
quando ativados. Receptores GABAA permitem a hiperpolarizacdo da membrana pés-
sinaptica a partir de canais de CI". Por outro lado, os receptores GABAg estdo ligados a
canais ibnicos por meio de segundos mensageiros. Deste modo, é possivel afirmar que o
GABA funcione como neurotransmissor e como neuromodulador, dependendo do tipo
sinaptica e ambos ativam canais permeaveis aos ions ClI". Todavia, 0 GABA parece ter
um papel maior neste processo de inibicdo (BEAR et al., 2002). Receptores
GABAérgicos também apresentam outros sitios de ligagdo com outros
neurotransmissores que, por sua vez, regulam o comportamento destes canais na

presenca do GABA.

I1.4. ESTRUTURAS BASICAS ENVOLVIDAS NO CONTROLE MOTOR
O controle motor normal depende de um complexo sistema que integra sinais

percebidos interna e externamente ao organismo em diferentes niveis do SNC,
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permitindo com que as a¢cdes motoras sejam efetuadas sob um contexto funcional claro,
ou seja, do ponto de vista biomec&nico e com custo energético compativel com a
demanda. O processamento e a integracdo das informagdes percebidas por diferentes
aferéncias presentes nos musculos, pele e articulagcBes, sem destacar outros sistemas
sensoriais definidos comumente como especiais (visdo, audicdo, olfato, equilibrio e
gustacdo), acontecem a partir de circuitos e estruturas hierarquicamente organizadas, o
que definiria niveis de processamento de baixa a alta ordem, segundo alguns modelos
propostos na literatura. Além disso, o processamento e a integracdo destas informacdes
podem ocorrer de forma paralela por parte de algumas destas estruturas (BEAR et al.,

2002; LUNDY-EKMAN, 2000; SHUMWAY-COOK & WOOLLACOTT, 2003).

11.4.1. Da Medula Espinhal ao Cortex Cerebral — Hierarquia Estrutural e
Funcional

Contida na coluna vertebral, a medula espinhal compreende a regido onde parece
concentrar processamento e integracdo de informacfes em niveis aparentemente mais
simples se comparada a outras estruturas do SNC, o que é comumente definido como
sendo de mais baixa ordem. A partir dos circuitos neuronais, la localizados, sdo geradas
respostas reflexas e aspectos mais basicos do controle de movimentos definidos como
estereotipados, como € o caso da marcha (SHUMWAY-COOK & WOOLLACOTT,
2003).

Localizado acima da medula espinhal e conectando-a a regido cerebral, o tronco
cerebral apresenta nicleos que processam e regulam o controle da postura e da
locomocdo. E a partir do tronco cerebral que todos os trajetos motores descendentes,
excetuando o trato corticoespinhal, tém origem (SHUMWAY-COOK &

WOOLLACOTT, 2003).
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Posteriormente ao tronco cerebral, encontra-se o cerebelo, que esta ligado aquele
por meio de tratos denominados pedunculos. O cerebelo desempenha tarefas de
processamento de alta complexidade, onde recebe informagfes da medula espinhal, a
partir dos movimentos, e do cortex cerebral, que prové informacGes sobre o
planejamento motor. Deste modo, o cerebelo opera como um “comparador”, ajustando
as respostas motoras a partir dos sinais sensoriais e transmitindo informacdes de volta
para o tronco cerebral (BEAR et al., 2002; LUNDY-EKMAN, 2000; SHUMWAY -
COOK & WOOLLACOTT, 2003).

Acima e rostralmente ao tronco cerebral esta o diencéfalo. Nele é encontrado o
talamo, que processa grande parte das informacdes que alcancam o cortex e que sdo
transferidas por diferentes vias paralelas oriundas do cerebelo, medula espinhal e tronco
cerebral. O tadlamo é constituido por diferentes nucleos — classificados em quatro
grupos: anterior; medial; ventrolateral; e posterior — alguns dos quais recebem
informacGes sensoriais especificas que sdo redirecionadas a areas especificas do cortex.

Axonios oriundos do talamo que se projetam ao coOrtex passam pela cépsula
interna, que representa um grande conjunto de fibras que transitam nos dois sentidos ao
cortex. Alguns de seus nlcleo séo GABAEérgicos, ou seja, inibitdrios, enquanto outros,
excitatorios, sdo glutamatérgicos. Alguns nicleos ndo se conectam com o cortex. Outros
possuem projecdes dirigidas a outros ndcleos, modulando suas atividades (KANDEL,
2000). Logo, o papel do tadlamo é processar e redistribuir informacdes que o alcancam
para outras areas do cortex (SHUMWAY-COOK & WOOLLACOTT, 2003).

Acima do diencéfalo sdo encontrados os ganglios basais, que recebem
informacGes de outras areas do cortex (ex: cortex pré-motor) e as reenviam, por meio do
tdlamo, para o cortex motor (LUNDY-EKMAN, 2000; SHUMWAY-COOK &

WOOLLACOTT, 2003).
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O cortex cerebral é, por fim, 0o segmento de mais alta ordem na hierarquia do
SNC. No caso especifico do controle da a¢do, as &reas pré-motoras enviam os resultados
para o cortex motor que, por sua vez, transmite suas informacdes para o tronco cerebral
e para a medula espinhal através do trato corticoespinhal e do sistema cortico-bulbar
(LUNDY-EKMAN, 2000; SHUMWAY-COOK & WOOLLACOTT, 2003).

A integracdo e o processamento das informag6es acontecem em paralelo e nos
diferentes niveis hierdrquicos, o que atribui um nivel importantissimo de redundéancia ao
sistema, o qual assegura que uma falha em algum ponto da rede neuronal em funcéo de
uma lesdo, por exemplo, permita com que as operacdes de integracdo e processamento

sejam minimamente preservadas.

11.4.2. Sistema Somatossensorial

Por meio das informacdes oriundas de diferentes 6rgdos sensoriais é possivel
interagirmos com o ambiente ao nosso redor e com nos mesmos. As informacoes
sensoriais permitem que respostas reflexas, padrées de movimento desempenhados por
circuitos medulares e o controle voluntario gerado a partir dos centros superiores sejam
cumpridos de forma eficiente. As sensacdes somaticas ou somatossensoriais S&o
representadas por informacdes oriundas dos meios interno (proprioceptivas) e externo
(exteroceptivas) e que sdo percebidas por diferentes Orgdos sensoriais que sdo
classificados como gerais. Portanto, para que este processo aconteca, diferentes
receptores, distribuidos em varias partes do corpo, transmitem suas informag6es ao SNC
que, por sua vez, ird processar e integrar em diferentes niveis (medular e supra-medular)
para que uma resposta seja gerada. No caso dos érgdos gerais, estes localizados na pele
e no sistema musculo-esquelético, a informacdo € transmitida a medula espinhal e ao

encéfalo, sendo processada nestes dois niveis. A partir dai, € possivel, por exemplo,
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reconhecermos o posicionamento dos membros superiores no espaco. Obviamente, o
reconhecimento consciente depende de um processamento de mais alta ordem, o que
significa que estas informagcbes alcancaram estruturas supra-medulares (LUNDY-

EKMAN, 2000; SHUMWAY-COOK & WOOLLACOTT, 2003).

11.4.2a. Receptores Somatossensoriais

Os receptores somatossensoriais ou somaticos ndo incluem os sentidos especiais
(visdo, audicdo, olfato, equilibrio e gustacdo), onde a maioria dos receptores responde
preferencialmente a uma forma de energia (ex: mecénica, quimica, térmica), traduzindo-
aem PAs. As sensacOes somaticas podem ser classificadas em trés grandes modalidades
conforme a Figura 11.4: a. Mecanoceptiva: relacionada ao tato (pressdo, vibracdo e
cocegas) e ao sentido de posicdo do corpo (tanto a estatica como movimento); b.
Termoreceptiva: sentido de calor e frio e; c. Quimioreceptiva: substancias quimicas
liberadas pelas células normais ou acometidas por patologias; a modalidade nociceptiva,
que € aquela relacionada a estimulos que ameagcam ou lesam 0 nosso corpo, representam
um subconjunto das trés classes previamente apresentadas (STOKES, 2000; LUND-
EKMAN, 2000).

Cada tipo de receptor é especializado e s6 responde a um estimulo especifico,
podendo responder ininterruptamente (receptores ténicos) ao mesmo ou cessando apos

adaptacdo (receptores fasicos).
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CatEgO ria de Somdticas/Sémato-Sensoriais/Somestésicas

Sensibilidade
Origem do . e
, Exteroceptivas Proprioceptivas
Estimulo
ANl Cal Fri
Sensibilidade . OI;:r o0 Propriocepgao
Mediada (Cinestesia)

Tato-Pressdo

Figura 11.4: Diagrama esquematico da organizacdo e subdivisdo das sensacOes

somatossensoriais.

Deste modo, sdo apresentados abaixo, diferentes receptores sensoriais presentes

nos masculos, pele e articulacdes.

a. No musculo-esquelético € encontrada uma estrutura denominada fuso muscular. Esta
estrutura contém fibras musculares e terminacdes sensoriais € motoras. As terminacoes
sensoriais percebem variagfes no seu comprimento e na velocidade com que isso
ocorre. As fibras motoras ajustam o comprimento do fuso, permitindo com que ele
responda por toda a variagdo de comprimento do musculo (LUND-EKMAN, 2000). Os
fusos musculares, também denominados fibras intrafusais, compreendem um tipo de
receptor que esta presente no interior dos musculos esqueléticos e sdo divididos em dois
tipos: a. Cadeia nuclear, cujos nucleos séo alinhados, fornece uma contragdo rapida; e b.
Saco nuclear, cujos nucleos sdo dispersos, por sua vez, fornece uma contracao lenta. As

fibras intrafusais estdo fixadas as extrafusais, que estdo presentes externamente, por
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meio de suas extremidades, o que permite que, em havendo mudancas no seu
comprimento (extrafusais), as intrafusais sejam estiradas. Como as intrafusais precisam
perceber variacbes em seu comprimento (extrafusais), bem como de velocidade das
mesmas, 0 fuso compreende dois tipos de fibra muscular e dois tipos de vias aferentes e
eferentes. As fibras intrafusais apresentam propriedades contrateis em suas
extremidades, mas ndo em suas regiGes centrais, onde 0s nicleos se apresentam com
distribuicdes distintas como previamente mencionado. Os fusos enviam informacoes
para 0 SNC por intermédio de dois tipos de fibras aferentes (la e Il). As fibras la
monitoram a regido central ou equatorial dos fusos, principalmente em ambos 0s tipos
de fibras, enquanto as do tipo Il estdo dispostas em regibes justo-equatoriais,
predominantemente sobre as fibras de saco nuclear (Figura 11.5). Ambas as fibras tém
propriedades contrateis e sao inervadas por motoneurdnios y, também divididas em dois
grupos (dindmicas — fibras de saco nuclear; estaticas — fibras de cadeia nuclear) que

estdo nas regides polares/extremidades (BEAR et al., 2002; LUNDY-EKMAN, 2000).

<
T

Eferentes 'y ?

Ia<

e

Fibra de Cadeia Nuclear
Fibra de Saco Nuclear

Eferentes Y

Figura 11.5: Representacdo simplificada do fuso muscular (cilindro maior). O
estiramento da regido central das fibras intrafusais (cilindros menores) é detectado pelas

terminacOes primarias (la) e secundarias (I1). Os motoneurdnios y fazem o controle.
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A excitacdo das vias Ia ativa, por exemplo, motoneuronios o do proprio masculo, bem
como interneurdnios inibitorios de masculos antagonistas, enquanto as fibras Il excitam
0s préprios musculos, mas de maneira dissindptica, ou seja, por meio de um
interneurdnio inibitorio entre a fibra aferente e o motoneurdnio. Paralelamente, os
motoneurdnios y permitem que as fibras intrafusais, ao se contrairem, ajustem seus
comprimentos, mantendo assim o sistema pronto para novos ajustes (LUNDY-
EKMAN, 2000). A atividade das terminacdes la é tanto fasica (estiramentos rapidos)
quanto tonica (estiramento continuo), ao contrario das terminacdes secundarias (1) que
s0 respondem de forma tbnica (estiramento continuo). Quanto aos motoneurdnios
v, estes operam por meio da contracdo das extremidades das fibras intrafusais, ajustando

0 grau de estiramento das regides centrais, onde estdo localizados os nucleos.

b. Os drgéos tendinosos de Golgi (OTG) estdo presentes na juncdo miotendinea e
transportam suas informacdes por meio de fibras aferentes Ib, as quais ndo sédo
submetidas a modulacdo do SNC. Sua funcdo € inibir o musculo o qual inerva e excitar
0 seu antagonista, quando submetido a grandes tensdes que apresentem potencial de
lesdo, mas também em tarefas como a manutencdo da postura e durante a marcha, onde

ndo ha risco de lesdo (LUNDY-EKMAN, 2000).

c. Os receptores articulares estdo presentes nas articulacbes junto as capsulas
articulares e aos ligamentos e sdo determinados a partir de varios tipos (Ruffini, Pacini e
Terminacdes Livres), os quais contribuem em diferentes niveis, inclusive de forma
hierdrquica estruturalmente, no processamento sensorial. Eles respondem as variagGes
em amplitude, o que permite que possamos reconhecer a posi¢cdo do nosso corpo do

espaco (LUNDY-EKMAN, 2000). As terminac6es de Ruffini (I1), presentes na capsula
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articular, sdo mais sensiveis a movimentacdo passiva que a ativa e permitem identificar
os limites da amplitude articular. Os corpusculos de Pacini (II) respondem a
movimentacdo das articulagdes e os ligamentos de forma semelhantes aos tenddes por

meio de fibras Ib.

d. Os receptores cutéaneos (Pacini, Merkel, Meissner e Ruffini) (Tabela 11.1), por sua
vez, tém suas informacdes também processadas de forma hierarquica no SNC e dao
origem tanto a respostas reflexas quanto a processos mais completos como a percepcao
de estimulos térmicos. As sensagdes oriundas da pele compreendem o tato, a dor e a
temperatura. A densidade de receptores nas regides distais € maior do que as regides
proximais, o que implica em diferentes tamanhos de campos receptivos e, deste modo, a
capacidade discriminativa. A pele sem pélos (ndo-pilosa ou glabra) tem muitos
receptores que respondem ao contato ou ao seu estiramento, sendo cada um responsavel
por uma area particular (campo receptivo). Portanto, a pele € o maior 6rgao sensorial.
Por meio da pele é possivel discriminar tato, pressao e vibragéo, sendo estas percebidas
pela estimulacdo mecénica de um grupo especifico de receptores. O tato (fino e grosso)
depende de diferentes receptores que apresentam campos receptivos distintos. No caso
do tato fino, os corpusculos de Meissner e os discos de Merkel sdo os principais
responsaveis por identificarem este tipo de sensacédo, estando estes presentes em regides
mais superficiais da pele. Por outro lado, estruturas mais profundas (subcutaneas), mas
que contribuem no tato fino sdo corpusculos de Pacini e Ruffini. O tato grosseiro €
mediado por terminacfes nervosas livres, as quais estdo dispersas por toda a pele. Ha
receptores (Pacini e de Meissner) que respondem apenas a estimulos passageiros, ou
seja, sO quando o estimulo esta sendo aplicado ou removido ou variando

constantemente. Esses sdo conhecidos como receptores de adaptagdo rapida, pois se o
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estimulo perdurar, ha a sensacdo de que o estimulo estd ausente. Outros receptores
(Merkel e de Ruffini) respondem continuamente & presenca de estimulos, por isso, sdo

chamados de receptores de adaptacéo lenta.

Tabela 11.2. Tipos de receptores, estimulos e sensacGes percebidas (LUNDY-EKMAN,
2000; BEAR et al., 2002).

Nome do Receptor Estimulo Sensacéo
Corpusculo de Meissner Vibracdo (20 — 40 Hz) Toque rapido
Terminagdes do Foliculo Piloso Deslocamento do pélo Movimento, dire¢céo
Terminagdes de Ruffini Desconhecida Desconhecida

Corpusculo de Krause Pressdo Presséo
Corpusculo de Pacini Vibracdo (150 — 300 Hz) Vibracéo
Terminacgdes Livres Mecanicos, térmicos e quimicos Dor, toque e pressdo

Corpusculo de Merkel Toque e pressdo

E importante destacar que, apesar dos receptores cutaneos ndo compreenderem o
grupo de proprioceptores, as informacdes oriundas destes receptores contribui para
identificarmos a posicdo e 0 movimento articular, ou seja, cinestésica, por meio do
estiramento e da pressdo sobre a pele. Portanto, a propriocepcdo depende dos fusos

musculares, dos receptores articulares e dos mecanoreceptores cutaneos.

11.4.2b. Neuronios Periféricos Somatossensoriais

Os nervos periféricos, classificados como sensoriais ou mistos, permitem o
estabelecimento de comunicacdo entre o0 SNC e muasculos, 6rgdos sensoriais e
glandulas. Estes nervos contém ax6nios mielinizados e ndo-mielinizados, aléem de
diferentes calibres, o que determina diferentes velocidades de conducédo de PAs. A pele,
as articulagdes, os ligamentos, as membranas interosseas e 0s musculos sdo inervados
por nervos sensoriais que compreendem fibras aferentes mielinizadas e nao-

mielinizadas que transportam informacgdes oriundas dos diferentes receptores para o
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SNC. A classificacdo a partir de seus didmetros é comumente utilizada, sendo esta

mostrada na Tabela I1.3.

Tabela 11.3. Caracteristicas dos neurdnios aferentes (LUNDY-EKMAN, 2000; BEAR
et al., 2002).

Classificacao Tipo Informagéo Sensorial e Velocidade de
Receptores Conducao
Comprimento muscular (rapido e
la la tonico): Fuso muscular 130 m/s

Tensdo sobre os tenddes: Orgdos
Ib Ib tendinosos de Golgi 120 m/s

Tato fino: Corpusculos de Meissner,
Pacini e Ruffini; discos de Merkel;

ITou AB 1 Comprimento  muscular  (tonico): 90 m/s
Fuso muscular.

Tato grosseiro, dor e sensacéo
Ad Il térmica: Terminacoes livres 45 m/s

C v Tato grosseiro, dor e sensacdo 2 m/s
térmica: Terminacoes livres

11.4.2c. Vias de Comunicacao entre as Informacdes Sensoriais e 0 Encéfalo

Em um primeiro plano, as informacg6es sensoriais alcangam a medula espinhal e
alteram a atividade de diferentes circuitos, cujo resultado por seguir em direcdo a outras
estruturas (supra-medulares) ou simplesmente resultar em uma saida eferente.

As informacdes sensoriais somaticas ascendem aos centros superiores por meio
de vias que transmitem de forma paralela e que permitem com que o processamento das
mesmas aconteca de forma diferenciada. O sistema lemniscal medial da coluna dorsal
representa uma destas vias e é formado por neur6nios da raiz dorsal, que se ramificam e
que também estabelecem sinapses com inter- e motoneurénios a fim de modular a

atividade espinhal. Informagdes oriundas de tato e pressdo geradas nos musculos,
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tendGes e articulagdes ascendem, portanto, na diregdo do cérebro por meio deste sistema
e as transmitem ao cdrtex somatossensorial e a outros centros cerebrais superiores.

Estas vias formam sinapses em diferentes niveis no SNC e, por meio de
neurénios de 22 ordem, transformam-se na trajetoria lemniscal medial e alcangam o
tdlamo, a partir do qual estabelecem sinapses com neurdnios de 3% ordem, o0s quais
ascendem ao cortex somatossensorial primario (S1). O grau de complexidade do
processamento destas informacfes aumenta a medida que elas ascendem
hierarquicamente no SNC, o que permite a sua interpretacéo.

Um segundo sistema ascendente é o anterolateral, o qual compreende os tratos
espinotalamico, espinorreticular e espinomesencefalico. Estas vias conduzem
informacOes de tato e pressdo, mas contribuindo de forma incipiente a propriocepgédo
dos membros. Informacgdes sobre temperatura e dor também sdo transmitidas por esta
via.

Alem dos sistemas lemniscal medial — coluna dorsal e anterolateral, o tdlamo
também recebe informac6es dos ganglios da base, do cerebelo e de outras estruturas que
envolvem integracdo sensorio-motora (SHUMWAY-COOK & WOOLLACOTT, 2003).

O cortex somatossensorial processa todas as modalidades somatossensitivas e é
organizado em cortex somatossensorial primério (S1 — areas de Brodmann 1, 2, 3a e 3b)
e cortex somatossensorial secundario (S2). Em S1, as informacges cinestésicas e tateis
do lado contralateral do corpo sdo organizadas de maneira somatotépica e se
disseminam pelas areas de Brodmann. Em S1 ocorre o mais alto nivel de integracdo
sensorial, permitindo com que, por exemplo, os movimentos sejam realizados de forma
coordenada e controlada. Tanto S1 quanto S2 apresentam projec6es descendentes para 0

talamo, os ndcleos da coluna dorsal e a medula espinhal e, portanto, tém a capacidade
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de modular as informagdes que ascendem por meio destas mesmas estruturas
(SHUMWAY-COOK & WOOLLACOTT, 2003).

Ha diversos cortices de associacdo que fardo a integracdo entre a percepcao € a
acdo, mas também da cognicdo. Estes cortices estdo distribuidos entre os lobos parietal,
temporal e occipital e, supostamente, integram as informacgdes oriundas dos varios

sentidos, inclusive os especiais.

11.4.3. Sistema Motor

O cortex motor, o cerebelo e os ganglios da base constituem estruturas do
sistema de acgéo, cujo papel é essencial no controle do movimento.

O cortex motor, localizado no lobo frontal, consiste, fundamentalmente, do
cortex motor primario (M1), area motora suplementar (M2) e cértex pré-motor, 0s quais
interagem com areas de processamento sensorial no lobo parietal e com ganglios basais
e areas cerebelares para que o movimento seja planejado e executado de forma
controlada. Similarmente ao cortex somatossensorial, o cortex motor também é
organizado de forma somatotdpica. As informac6es que alcangam as areas motoras tém
origem nos ganglios basais, no cerebelo e nas areas sensoriais (talamo, S1 e areas de
associacdo sensorial do lobo parietal). Algo importante a destacar é que, de uma forma
simplificada, os neur6nios de M1 recebem informacgdes sensoriais dos proprios
musculos e da pele que os recobre.

As informacGes que partem de M1 sdo transmitidas pelo trato corticoespinhal,
também chamado de trato piramidal, e estabelecem conexdes monossinapticas
excitatdrias com os motoneurdnios o e polissinapticas com os motoneurénios y. As
fibras descendem ipsilateralmente através da capsula interna, do mesencéfalo e da

medula, a partir da qual a maioria (~ 90%) cruza, o que é denominado decussacao
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piramidal, formando o trato corticoespinhal lateral. As fibras restantes formam o trato
corticoespinhal anterior, mas muitos também cruzam e estabelecem conexdes com
interneurdnios e neurdnios motores oo (SHUMWAY-COOK & WOOLLACOTT, 2003).

Populagdes de neurbnios de M1 controlardo o recrutamento muscular e o

movimento resultante por meio da somacéao espacial e temporal.

I1.4.3a. Areas Suplementar e Pré-Motora

As areas suplementar (M2) e pré-motora recebem projecoes de diferentes regies
corticais e do talamo e transmitem projecdes para M1. Ambas as areas parecem estar
relacionadas na elaboracdo de um programa motor central e no sequenciamento de uma
tarefa motora. No entanto, 0os neurénios destas areas reagem diferentemente ao tipo de
informacao sensorial integrado ao movimento. Por exemplo, a presenca ou nao de pistas
visuais pode definir o padrdo de atividade neuronal nestas regides. Com base em
manifestacOes similares a esta, sugere-se que a area motora suplementar, que recebe
informacGes do putamen do complexo dos ganglios da base, é especializada no controle
do resultado motor com referéncia internas e o cortex pré-motor, que por sua vez recebe
informacbes do cerebelo, com referéncias externas (SHUMWAY-COOK &
WOOLLACOTT, 2003).

As areas de associacdo das regides frontais localizadas no plano rostral da area 6
de Brodmann sdo importantes ndo somente para o planejamento motor, mas tambem
para outros comportamentos cognitivos. Essas areas integram informac6es sensoriais e

depois selecionam uma resposta motora apropriada.
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11.4.3b. Cerebelo

O cerebelo tem um papel fundamental na coordenacdo dos movimentos,
juntamente ao cdrtex motor e os ganglios basais. Ele recebe informacgdes aferentes de
quase todo o sistema sensorial, o que permite que ele colabore na regulacdo dos
movimentos, agindo fundamentalmente como um comparador. Isto quer dizer que ele é

capaz de compensar “erros”.

11.4.3c. Ganglios Basais

Os ganglios basais consistem em nucleos localizados na base do cortex cerebral
e que incluem o putamen, o nucleo caudado, o globo palido, o nicleo subtalamico e a
substancia negra. Vale destacar que o nuacleo caudado e o putdmen podem ser
considerados como uma mesma estrutura, pois, funcionalmente, transmitem suas
informacGes para as areas sensorial, motora e associativa. Por outro lado, Parte do globo
palido (segmento interno) e a substancia negra sao as principais areas de “saida” dos
ganglios basais. As informacdes que partem destas estruturas sao dirigidas ao cortex
pré-frontal, M2 e pré-motora por meio do talamo (SHUMWAY-COOK &
WOOLLACOTT, 2003).

Os ganglios basais sdo definidos como uma estrutura que € alcancada por todos

0s tratos corticais.
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CAPITULO Il

I11.1. O CONCEITO DE ESPASTICIDADE

A espasticidade é definida como uma das manifestacbes da sindrome do
neurdnio motor superior (SNMS) e cujo conceito comumente adotado foi estabelecido
por LANCE em 1980 (“desordem motora caracterizada pelo aumento, velocidade-
dependente, do tdnus muscular, com exacerbacdo dos reflexos profundos, decorrente de
hipersensibilidade do reflexo de estiramento™). Porém, PANDYAN et al. (2005),
visando atualizar o conceito de espasticidade postulado por LANCE (1980),
redefiniram-na como “desordem no controle sensorio-motor que conduz a uma ativagao
intermitente ou sustentada dos musculos”. Segundo estes autores, desde a publicacdo
deste conceito, muitos trabalhos tém demonstrado que a espasticidade ndo € uma
desordem puramente motora e que ndo resulta exclusivamente de uma
hiperexcitabilidade do estiramento reflexo. Deste modo, este novo conceito seria uma
forma “genérica” de tratar, coletivamente, toda a extensdo de sinais e sintomas que sao
definidos como positivos na SNMS.

Segundo NIELSEN et al. (2007), aproximadamente 35% dos pacientes
acometidos por AVE apresentam espasticidade e esta representa um dos sinais positivos
da SNMS (SHEEAN, 2002; YOUNG, 1994). Alem disso, SHEEAN (2002) relata que a

espasticidade é uma manifestacdo aferente-dependente.

111.2. FISIOPATOLOGIA DA ESPASTICIDADE
Diferentes autores tém se dedicado a compreender o fenbmeno da espasticidade.
Apesar de muitos autores mencionarem a espasticidade como uma condigdo

caracterizada por aumento na atividade reflexa, ainda assim ndo é trivial identifica-la
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por meio de testes orientados a esta particularidade (PRIORI et al., 2006). Segundo
PRIORI et al. (2006), mesmo a espasticidade sendo comumente relacionada como um
sinal piramidal, lesdes do trato corticoespinhal ou de M1 frequentemente conduzem a
hipotonia e a manifestacdo da primeira dependeria do acometimento de &reas ndo
primarias motoras (area pré-motora e M2) ou de fibras do trato cortico-reticulo-espinhal
cuja origem provém de areas motoras e que trafegam via capsula interna e que, por sua
vez, alcanca a formacdo reticular bulbar medial, que € inibitdria e envia projecdes aos
motoneurdnios por meio do trato reticulo-espinhal dorsolateral, que segue anteriormente
ao trato corticoespinhal na medula espinhal. Desta forma, sugere-se que uma leséo
envolvendo as fibras do trato cortico-reticulo-espinhal conduzird a uma inibicdo ou a
um aumento da facilitacgio em circuitos medulares especificos, deflagrando a
espasticidade. Esta condicdo justificaria a elevada percentagem de pacientes lesados
medulares que apresentam espasticidade (PRIORI et al., 2006; NIELSEN et al., 2007).
Para SHEEAN (2002), o trato reticulo-espinhal dorsal que se projeta da formacao
reticular ventro-medial € principal trato inibitorio da atividade reflexa espinhal. O
primeiro corre muito proximo ao trato corticoespinhal lateral, comumente definido
como trato piramidal. Assim, como uma lesdo normalmente afeta ambas as vias, 0
quadro se manifesta pela combinacdo de lesdes. O trato piramidal, para ele, parece
contribuir pouco para a manifestacdo da espasticidade e, por isso, a via parapiramidal
(trato reticulo-espinhal dorsal) seria a principal responsavel pelos sintomas da
espasticidade. Um modelo sugerido por SHEEAN (2002) é apresentado na Figura I11.1.
As vias excitatorias se projetam de forma separada as vias inibitorias e ndo
parecem ser as principais responsaveis. Como ha vias inibitérias a excitatérias, o
balanco é dado pelas acBes destas sobre circuitos medulares e a lesdo de uma ou de

outra poderd definir o tipo de condig&o.
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Figura I11.1: Representacdo das vias descendentes que controlam a excitabilidade dos

Interneurénios Espinhais

reflexos espinhais. “#” representa sitios de lesdo. Adaptado de SHEEAN (2000).

Algo comum na literatura € responsabilizar os fusos musculares como sendo o0s
principais vildes desta manifestacdo, os quais estariam hiperexcitados, 0 que ndo é
verdade (PRIORI et al., 2006). O que se discute, portanto, é que 0 processamento das
informacdes oriundas destas aferéncias estaria comprometido ao nivel medular. Ainda
assim, medidas como o reflexo H ndo sdo robustas o suficiente para avaliar mudangas
na excitabilidade derivadas da espasticidade, mesmo porque h& importantes diferencas

na atividade deste circuito (Ia € motoneurdnio o) quando em repouso e em contragao.
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Um aspecto interessante, relativo a manifestacdo da espasticidade, que ocorre
passado algum tempo da lesdo central, parece ter relagdo com as possiveis novas
reinervagdes que o motoneurdnio pode receber por parte de outras vias descendentes
tais como as fibras rubro-espinhais e fibras la, cujo mecanismo seria de facilitacdo.
Além disso, a atividade de neurdnios GABAérgicos e glicinérgicos seria mais baixa, o
que contribuiria no processo de desinibicdo/facilitagdo (PRIORI et al., 2006; NIELSEN

et al., 2007; MCPHERSON et al., 2008).

111.3. OUTROS PROVAVEIS MECANISMOS NAO NEURAIS DA ESPASTICIDADE

Alguns autores tém se dedicado a entender outros aspectos da espasticidade, tais
como mudangas nas propriedades da membrana do motoneurénio a. LI et al. (2004) e
GORASSINI et al. (2004) observaram um aumento no influxo de fons Na* e Ca®*, em
modelos animais lesados medulares, 0s quais produziriam um prolongamento no PEPS,
especialmente mediado por aferéncias cutaneas ndo dolorosas, o que é corroborado por
BENNETT (2008) e MCPHERSON et al. (2008). Segundo estes autores, ha uma
elevacdo na taxa de PA gerados espontaneamente e, assim, mantendo os musculos
continuamente ativados (GORASSINI et al., 2004; NIELSEN et al. (2007).

Mais recentemente, EDGERTON & ROY (2010) e BOULENGUEZ et al.
(2010) publicaram trabalhos que discutem o0s provaveis mecanismos responsaveis pela
espasticidade apds lesdo medular. Ambos os grupos discutem que ha um deslocamento
positivo de aproximadamente 10 mV do potencial de membrana para ions CI', mas nédo
necessariamente no potencial de repouso da membrana, o qual transformaria a atividade
neuronal que € normalmente inibitoria em excitatéria. Esta condicdo seria mediada pela
reducdo na expressdo do co-transportador cloreto de potassio 2 (KCC2) que poderia

interferir no fluxo de CI" para o interior do motoneurénio a. O KCC2 mantém a
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concentracdo intracelular de ions CI baixa e o potencial de equilibrio da membrana em
torno de -75 mV. Os neurotransmissores GABA e Gli levam a um influxo de CI,
inibindo o neurdnio. Para estes autores, a mudanga no potencial do CI" poderia fazer
com que ambos 0S neurotransmissores mudassem a forma como agem sobre a
membrana celular, tornando 0s seus potenciais excitatorios, mas néo é possivel afirmar
se este modelo se adéqua a pacientes acometidos por AVE.

E de fundamental importancia também destacar que lesdes medulares e supra-
medulares diferem em alguns aspectos, como por exemplo, a existéncia de uma maior
contratura na espasticidade p6s AVE, acentuando as propriedades biomecénicas na sua
composicdo (DIETZ, 2007). YOUNG (1994) destaca que a espasticidade constitui um
dos sintomas positivos da SNMS e que é muitas vezes confundida com outras
manifestacdes relativas a manutencdo do ténus muscular. Ele cita, por exemplo, que
pacientes acometidos por AVE podem apresentar espasticidade em alguns musculos e
em outros uma condicdo definida como rigidez. Estas diferencas parecem ser criticas na

diferenciacéo da fisiopatologia.
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CAPITULO IV

IV.1. AESTIMULAGAO MAGNETICA TRANSCRANIANA (EMT)

A EMT constitui um método ndo-invasivo e indolor de estimulacdo magnética
do tecido nervoso, incluindo o cortex cerebral, as raizes nervosas e 0s nervos cranianos.
A EMT foi introduzida por Anthony Barker, da Universidade de Sheffield (Reino
Unido), em 1985 e é baseada no principio da inducdo eletromagnética, estabelecida por
Faraday em 1838, onde uma corrente, passando por uma bobina colocada sobre o couro
cabeludo de uma pessoa, tem a capacidade de induzir uma corrente ibnica na area
estimulada (KOBAYASHI & PASCUAL-LEONE, 2003).

Dois diferentes tipos de bobina sdo utilizados: em “oito” e circular. A bobina em
forma de “oito”, também conhecida como “borboleta” (Figura IV.l) permite uma
estimulacdo mais focal, ao contrario da circular, que atinge uma area maior

(KOBAYASHI & PASCUAL-LEONE, 2003).

MCF-Bas
-
N,

/

75 mm

Figura 1V.1: Exemplo de bobina em “oito” ou “borboleta”. A interseccdo entre as
bobinas, destacada pela seta, identifica o sitio onde se alcanca a maior intensidade de

campo.
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Logo, é possivel obter informagBes sobre a excitabilidade e a integridade
funcional do cortex motor, entre outros. Mesmo assim, as alteracbes que podem ser
reveladas através da EMT devem ser interpretadas em associagcdo com outros exames
clinicos.

Segundo WASSERMANN (1996), a EMT permite encontrar mapas corticais tao
consistentes quanto aqueles estimados através da Ressonadncia Magnética durante a
realizacdo de tarefas especificas e a sua reprodutibilidade tem sido avaliada de forma
positiva por diferentes autores (MORTIFEE et al., 1994), o que é reforcado por
KOBAYASHI & PASCUAL-LEONE (2003) e SAWAKI (2005). Além disso, a EMT
pode ser usada para mudar a excitabilidade intracortical e ativar estruturas profundas
nas areas cortical, subcortical e espinhal (KOBAYASHI & PASCUAL-LEONE, 2003;
VALERO-CABRE & PASCUAL-LEONE, 2005). Logo, é possivel obter informagdes
sobre a excitabilidade e a integridade funcional do cértex motor, entre outros. Mesmo
assim, as alteracOes que podem ser reveladas através da EMT devem ser interpretadas
em associacdo com outros exames clinicos.

Em testes de potencial motor evocado (PEM) o limiar motor € definido como a
menor intensidade necessaria para se obter um PEM com amplitude superior a 50 puV,
pico a pico, em no minimo 50% das tentativas consecutivas em musculos em repouso
(KOBAYASHI & PASCUAL-LEONE, 2003). O limiar motor permite avaliar a
conexdo sinaptica entre o neurdnio motor superior e 0 musculo. O limiar motor permite
avaliar a conexdo sinaptica entre o neurdnio motor superior e 0 masculo. No caso de
AVCs, o limiar motor podera apresentar niveis aumentados.

Através da EMT tem sido possivel estudar possiveis mecanismos no processo de
neuroplasticidade de pacientes acometidos por AVEs (LIEPERT et al., 2000; BYRNES

et al., 2001; LIEPERT et al., 2003). Diferentes trabalhos tém apresentado, como
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resultado de AVESs, uma reducdo na amplitude do PEM e um aumento do limiar motor,
que pode ser até 25% maior nestes pacientes (BYRNES et al., 2001). Discute-se que
este quadro € decorrente da reducdo na excitabilidade do cértex motor como resultado
de mudancas no balango entre as informacgdes excitatdrias e inibitdrias que chegam ao
cortex (BYRNES et al., 2001). LIEPERT et al. (2000) reforcam que o mapeamento
cortical via EMT ¢ ideal para estudos longitudinais como em reabilitacdo de pacientes
p6s AVE, dada a sua independéncia do nivel de performance na execucao de uma tarefa

motora.
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CAPITULOV

V.1. MATERIAIS E METODOS

Trés experimentos (I, 11 e 111) foram realizados neste estudo. Os dois primeiros
foram realizados com voluntérios saudéaveis e um terceiro, com voluntarios acometidos
por acidente vascular encefalico (AVE) e diagnosticados com a presenca de
espasticidade (grau ~ 2) por meio da escala de Ashworth (ANEXO I). As caracteristicas
de cada experimento e amostras sdo informadas a seguir. O projeto (082/08) foi
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario Clementino
Fraga Filho (HUCFF) da UFRJ. Todos 0s sujeitos assinaram o termo de Consentimento
Livre e Esclarecido e receberam orientacdes a respeito dos procedimentos adotados.

E importante ressaltar que o método da estimulacdo por pulso magnético unico,
adotado neste estudo, para mapeamento das representacdes de musculos de interesse em
M1 é bem estabelecido na literatura, com grande nimero de pesquisadores utilizando
este protocolo sem qualquer relato de intercorréncias, mostrando-se um método seguro
para uso experimental em humanos (reviséo em KOBAYASHI & PASCUAL-LEONE,
2003). O servico de Neurologia do HUCFFo/CCS/UFRJ, representado pelo professor
médico Maurice Borges Vincent, esteve a disposicdo para total suporte aos voluntarios

que participaram do experimento.

V.2. INSTRUMENTAGAO

Dado que os experimentos compartilharam 0os mesmos equipamentos, estes sdo
descritos a seguir. Além da medida da excitabilidade corticoespinhal via EMT, foram
avaliados o reflexo H e a resisténcia passiva ao movimento (experimento I11). Por isso,

as mesmas serdo apresentadas no presente capitulo.
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V.2.1. Estimulador Terapéutico

Para a aplicacdo da terapia por eletroestimulagdo foi utilizado um sistema
desenvolvido no LIB/PEB/UFRJ, denominado FES-PEB, o qual possui quatro canais de
estimulacdo controlados por um programa desenvolvido com o aplicativo LabView 7.1
(National Instruments, USA). Os estimulos elétricos gerados por tal equipamento sdo de
corrente controlada. Este sistema foi desenvolvido por VELLOSO (2007) sob as normas
de seguranca elétrica determinadas pela NBR IEC 601-1 e com o objetivo de ser
aplicado em protocolos terapéuticos. Apesar de o0 sistema apresentar quatro canais, foi
utilizado apenas um para a aplicacdo da SES.

Quatro diferentes frequéncias de estimulacdo foram aplicadas: 3 Hz, 30 Hz, 150
Hz e 300 Hz. Todas as frequéncias foram estabelecidas a partir de trabalhos da literatura
que mostraram que a aplicagdo da SES resultou em alguma melhora motora e/ou
alteracdo neurofisioldgica (PITCHER et al., 2003; TINAZZI et al., 2005; ALBERT et
al., 2006; FUENTES et al., 2009). Maiores detalhes a respeito dos provaveis efeitos de
cada frequéncia séo apresentados na Discussao.

Para a aplicacdo da terapia foram utilizados eletrodos adesivos de carbono (5 x 5
cm; modelo CF5050 — AXELGAARD Manufacturing CO., LTD. — Dinamarca). Os
eletrodos foram posicionados entre a interlinha articular do cotovelo, proximo ao
condilo medial do Umero e a interlinha articular do punho, conforme observado na
Figura V.1. Logo, a distancia intereletrodos foi definida a partir do comprimento de

segmento de cada voluntéario.
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Figura V.1: Posicionamento dos eletrodos de eletroestimulacdo terapéutica (catodo e

anodo) sobre o musculo flexor radial do carpo (face ventral do antebraco).

A caracteristica do pulso foi definida como pulsada bifasica assimétrica
desequilibrada com duracdo de 500 us (Figura V.2). A escolha desta duracdo se deu
pelo fato de que, para grandes larguras de pulso, a média no calibre das fibras recrutadas
diminui (SZLAVIK & BRUIN, 1999). Supfe-se que para a largura de pulso adotada,
fibras sensoriais dispostas na superficie e de menor calibre tenham sido recrutadas com
uma mais baixa intensidade de estimulacdo (WARD, 2009), excetuando-se fibras C,
nociceptivas. As quatro frequéncias foram aplicadas abaixo do limiar motor, enguanto
0S sujeitos permaneciam em repouso e sentados numa posicdo confortavel. A
intensidade da estimulacdo foi determinada Unica e exclusivamente com base na
inspecdo visual, onde ndo deveria haver a presenca de movimento dos dedos e/ou
punho, bem como abalos musculares visiveis e na percep¢do do voluntéario, que deveria

ser de conforto. A intensidade aplicada em todos os sujeitos variou de 2-6 mA.
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Figura V.2: Formato de onda adotado para a estimulacio terapéutica (SES). E possivel

Observar que ha uma pequena inverséo de fase.

V.2.2. Sistema de Aquisi¢édo de Sinais de Eletromiografia (EMG)

O programa de aquisicdo (Digital System Acquisition — DAS) dos sinais de EMG
e realizacdo dos testes de forca também foi desenvolvido pelo Prof. Alexandre V. Pino
(LIB/PEB/COPPE/UFRJ) em LabView 7.1 (National Instruments, USA). Este sistema
permitiu a aquisicdo continua, ou seja, ininterrupta, e seletiva (Figura V.3), por meio de
trigger — gerado pela EMT, de trechos “congelados” de 100 ms do sinal de EMG
contendo 0s PEMs. Esses trechos do sinal serviram, primeiramente, para a determinacao
do hot-spot, conforme discutido a seguir. A etapa continua, por sua vez, serviu para a
aquisicao propriamente dita, excetuando-se o experimento I, cujos PEMs (medida pico a
pico — P-P) foram obtidos simultaneamente a aquisi¢do por meio da janela “Vpp (uV)”,

disposta na tela de monitoramento de cada musculo (Figura V.3).
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Figura V.3: Formato de apresentacdo das telas de monitoracdo dos PEMs por meio de
trigger. Os valores pico a pico (P-P) de cada PEM por musculo (FCR, ECR, APB e BB)
foram medidos automaticamente e expressos no campo “Vpp (LV)”, permitindo assim a
sua determinacdo em tempo real, conforme pode ser observado no canto superior direito

de cada tela.

Para que o pulso de EMT fosse aplicado sobre o escalpo do sujeito, 0 mesmo
deveria estar relaxado, sendo esta uma solicitacdo constante durante as avaliacbes. A
atividade dos musculos de interesse também foi monitorada por meio do sinal de EMG,
representado em outra tela além das destacadas na Figura V.3. Em casos onde o PEM
diferisse muito dos demais (ex: valores P-P que se destacassem da maioria para um
mesmo musculo) ou houvesse movimento da bobina ou o sinal de EMG de repouso
apresentasse aumentos de amplitude visiveis, o estimulo magnético era novamente

aplicado.
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Os voluntéarios permaneceram sentados confortavelmente durante todo o
procedimento e mantiveram o membro superior direito apoiado em um travesseiro em
posicao de pronacdo (palma da mao voltada para baixo).

A aquisicdo dos sinais de EMG foi realizada por meio de um sistema de
amplificadores (modelo MP150 — BIOPAC system, Inc., EUA) e um conversor A/D de
16 bits, com faixa dindmica de + 10 V (Figura V.4). A frequéncia de amostragem
adotada foi de 15 kHz. Um filtro via hardware, do tipo passa-banda (100 — 5000 Hz) e
de 4? ordem, também foi utilizado em todas as aquisi¢des (PEM e reflexo H). Foi
adotado um ganho de 2000. Para a aquisicdo dos sinais de EMG, foram utilizados
eletrodos de superficie de Prata-Cloreto de Prata (Ag-AgCl) de 0,8 cm de diametro da
BIOPAC. O acoplamento dos mesmos com a pele foi feito por meio de gel condutor

(Signa Gel — Parker Laboratories, Inc., Fairfeld, New Jersey, EUA).

Figura V.4: Sistema de amplificadores de EMG e conversor A/D utilizado no processo

de aquisicao de sinais.
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V.2.3. Sistema de Aquisicdo de Forca Isométrica e Resisténcia Passiva ao
Movimento

Os sistemas de aquisicdo de forca isométrica (experimento 1) e resisténcia ao
movimento passivo (experimento Il1l) foram compostos de um computador, um
conversor analogico-digital (Spider 8 — HBM, Alemanha) de 16 bits e faixa dindmica de
+10 V.

A forga muscular foi avaliada em contragdo isométrica maxima (CVM), com
duracdo de 5 s cada, nas condicGes de extensdo e flexdo do punho por meio de uma
célula de carga (Alfa Instrumentos Eletronicos, Ltda.) com capacidade nominal de 200
kgf e sensibilidade de 2 mV/V. Para a determinacdo do As avaliagfes foram realizadas
previamente as sessdes de eletroestimulacdo terapéutica (baseline) e posteriormente a
cada uma delas (Ap0sy»). Somente durante esta medida, o punho foi mantido em

posicao neutra, ou seja, no prolongamento do antebracgo (Figura V.5).

Figura V.5: Posicionamento da mdo durante a avaliacdo da forca muscular realizado

durante o experimento I.

O segundo sistema utilizado foi constituido de um dispositivo mecénico (Figura

V.6a) controlado por computador e especialmente desenvolvido por CATUNDA (2009)
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para mobilizar passivamente a articulacdo do punho (Figura V.6b). Este é constituido de
transdutores de forca e um eletrogonibmetro, permitindo avaliar as propriedades
mecanicas dos musculos do antebragco. Mais precisamente, este foi elaborado a partir de
um motor de passo, com capacidade de gerar torques suficientemente altos, de até 100
kgf.cm. A resolucdo do passo é de 1,8 graus, totalizando 200 passos para um ciclo
completo.

Para a medida de torque realizado pelo motor, uma célula de carga foi construida
por meio de strain gauges. Quanto a determinacdo da posicdo do punho, esta foi
possivel por meio de um potenciémetro acoplado ao eixo do motor em sua por¢do
inferior. Todo o sistema foi desenvolvido por CATUNDA (2009), que apresenta
maiores detalhes sobre a sua constru¢do em seu manuscrito.

Este aparato, assim como os demais instrumentos, foi utilizado previamente e
posteriormente a aplicacdo de SES, visando identificar a presenca ou ndo de efeitos
desta modalidade terapéutica na resposta a movimentacdo passiva da articulacdo do

punho no grupo de individuos acometidos por espasticidade (experimento 111).

b)

Figura V.6: Dispositivo mecénico (a) construido para a realizacdo dos testes com o

membro superior direito (articulagdo do punho em (b)).

59



Os sinais obtidos foram amostrados em 9,4 kHz e reamostrados em 24 Hz. Um
filtro passa-baixas (Butterworth — 42 ordem) em 10 Hz foi aplicado aos sinais. Para o
dispositivo apresentado na Figura V.5, foi calculado o valor de maximo do sinal de
forca (kgf) obtido durante as aquisicdes dos testes de CVM. Quanto ao segundo
dispositivo apresentado nas Figuras V.6 (a e b), sendo este aplicado no experimento 111,
foi calculada a raiz média quadratica (valor RMS) de todo o sinal obtido no movimento

de extensdo do punho.

V.2.4. Sistema de Estimulacdo Magnética Transcraniana (EMT)

Para se avaliar a excitabilidade corticoespinhal foi utilizado um sistema de
estimulacdo magnética transcraniana (EMT) MagPro R30 (Tonica Elektronik A/S,
Dinamarca) (Figura V.7a). A bobina utilizada foi do tipo oito ou borboleta (modelo
MCF-B65, 75 mm de diametro) (Figura V.7b). A aplicacdo da EMT se deu em todos 0s
experimentos a partir de pulsos Unicos (single pulses) de 280 us e 1,5 Tesla (T) cada,

com um intervalo minimo de cinco segundos entre as mesmas.

75 mm

Figura V.7: Sistema de estimulacdo magnética transcraniana (EMT) (V.7a); e a bobina

em oito ou borboleta (V.7b).
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Um uanico sitio (hot-spot) de aplicagdo dos pulsos eletromagnéticos foi
localizado no escalpo contralateral ao membro superior estudado dos sujeitos, mediante
a utilizacdo de uma touca centimetrada (Figura V.8), posicionada com base em pontos
anatdmicos do crénio e centrada no vértex. A localiza¢do do hot-spot foi definida como
aquele sitio, no cortex motor primério contralateral a0 membro superior direito, capaz
de resultar em um nimero minimo de 50% das respostas eletromiogréficas (trés em seis,
por exemplo) que apresentassem valores pico a pico (P-P) iguais ou superiores a 50 pV
com a menor intensidade possivel gerada pelo estimulador magnético (limiar motor)
conforme sugerido por PASCUAL-LEONE et al. (1994). Uma vez definido o hot-spot,
a verificagdo dos PEMs nesta coordenada foi definida a partir de uma intensidade de
estimulacdo igual a 120% do limiar motor (PASCUAL-LEONE et al., 1994). Para todos
0s experimentos, o hot-spot escolhido foi aquele relativo ao musculo flexor radial do
carpo do segmento contralateral ao lado do escalpo estimulado.

A bobina do estimulador foi posicionada tangencialmente ao escalpo dos

voluntarios e com seu principal eixo paralela a linha média (plano sagital) (Figura V.8).

Figura V.8: Caracteristicas da touca utilizada e o posicionamento adotado para a

colocacéo da bobina da EMT sobre o couro cabeludo do voluntério.
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Os PEMs foram entdo obtidos a partir de uma sequencia de 6-12 estimulos com
intervalo interpulsos que variaram entre 5 e 10 segundos. Esta avaliagdo aconteceu
imediatamente antes e apds a terapia e em momentos subsequentes, também conforme
discutido a seguir em cada experimento.

Deste modo, o objetivo principal foi avaliar a excitabilidade corticoespinhal
determinada pela variagcdo do valor pico a pico (P-P) e das laténcias dos PEMs por meio

do sinal de EMG dos musculos selecionados, conforme mostrado a seguir.

V.2.5. Reflexo Hoffmann (H)

Paralelamente a coleta dos PEMs nos trés experimentos realizados, CATUNDA
(2009) monitorou a excitabilidade da via monosinaptica relativa aos motoneuronios o
responsaveis por inervar o musculo flexor radial do carpo por meio de um estimulo
elétrico aplicado sobre o nervo mediano, o que serviu como controle sobre possiveis
efeitos da SES no circuito neuronal que compreende o reflexo de Hoffmann (H). Esta
resposta, denominada reflexo H consiste no potencial que trafega por meio de uma via
aferente (Ia), alcanca o motoneurdnio o (eferente) na medula e retorna ao musculo alvo
(flexor radial do carpo) em aproximadamente 15 ms. Entretanto, h& outro potencial que
trafega pela via eferente e que alcanca o musculo primariamente (~ 5 ms) ao reflexo H,
que ¢ denominado “onda M”, ndo investigado no presente estudo. Para avaliar a
excitabilidade desta via, um estimulo elétrico foi aplicado sobre o nervo mediano por
meio de um estimulador elétrico desenvolvido no Laboratério de Processamento de
Sinais Biolégicos (LAPIS) do PEB/COPPE/UFRJ (FARINA JUNIOR, 2009).

Para a realizacdo desta etapa, foram posicionados eletrodos de superficie sobre a
regido do nervo mediano, proximo a articulacdo do cotovelo, e um estimulo elétrico

(onda quadrada de 800 pus) foi aplicado sobre a regido a fim de eliciar a resposta reflexa.
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Este estimulo pode levar a uma pequena contragdo dos musculos por ele inervados e
gerar um pequeno desconforto semelhante a um “formigamento” local. A intensidade do
estimulo foi definida previamente a aplicacdo da SES a partir de uma curva de
recrutamento da atividade reflexa (H). Isto significa que foram aplicados estimulos
crescentes definidos pelo nivel de conforto do voluntario e/ou apresentacdo da maxima
resposta visivel. Uma vez encontrada a menor intensidade necessaria para eliciar a
resposta (reflexo H), bem como a maxima intensidade necessaria que conduzisse a
maior resposta possivel, definiu-se que a média entre estes estimulos seria a intensidade
administrada durante todo o procedimento. Uma vez encontrado esse nivel, foram
aplicados cinco estimulos em cada etapa da coleta (previamente e posteriormente a
aplicacdo da SES) com intervalo minimo de 3-5 s entre cada uma deles.

O reflexo H foi determinado com o sujeito em uma posic¢éo confortavel, ou seja,
com o antebraco e o punho em pronacéo e apoiado sobre um travesseiro, de forma que a
musculatura em questao estivesse relaxada.

O eletrodo de registro, que também serviu para colher os PEMs, foi posicionado
sobre o musculo flexor radial do carpo, conforme informado previamente. Identificada a
intensidade ideal de cada sujeito, foi possivel se determinar o reflexo H. No caso
especifico desta medida, foi realizada uma curva de recrutamento a partir de um
aumento gradual da intensidade de estimulacdo, conforme sugerido por CATUNDA
(2009), onde foi possivel encontrar duas respostas: a. a presenca do reflexo H; b. a
sobreposicdo desta a onda M. Com base nestas duas informacdes, foi extraida a média
das intensidades administradas nas duas respostas (a e b), sendo esta aplicada para o
monitoramento do reflexo H durante todo o experimento.

Como o estado de vigilia pode afetar as medidas do reflexo H e dos PEMs, estas

foram realizadas com os sujeitos acordados e sentados confortavelmente em uma sala

63



silenciosa (Figura V.9). Estas medidas foram realizadas nos trés experimentos.
Entretanto, vale ressaltar que ha dificuldades técnicas na medicéo do reflexo H a partir
dos musculos inervados pelo nervo mediano e que apenas alguns voluntarios dos trés

grupos investigados tiveram essa medida realizada.

Figura V.9: Posicdo adotada pelos voluntarios durante todo o experimento.

V.2.6. Musculos Estudados

Elegeu-se os musculos flexor radial do carpo (Figura V.10d) e extensor radial do
carpo (Figura V.10b) para serem investigados por meio dos métodos e instrumentos ja
apresentados. Essa escolha se justifica pelas agdes antagbnicas junto a articulacdo do
punho. Os masculos biceps braquial (Figura V.10a) e abdutor curto do polegar (Figura
V.10c) tiveram suas atividades eletromiograficas também monitoradas e serviram como
controle. O abdutor curto do polegar sob um aspecto mais importante, pois este também
é inervado pelo nervo mediano, assim como o flexor radial do carpo.

Desta forma, as atividades mioelétricas de quatro diferentes musculos (biceps
braguial — BB [masculo controle], extensor radial do carpo — ECR [musculo
antagonista], flexor radial do carpo — FCR [musculo agonista] e abdutor curto do

polegar — APB [musculo controle]) foram colhidas durante as aquisicbes de EMT e
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reflexo H. Com relag&o ao grupo de individuos acometidos por AVE (experimento I11),
optou-se por colher a atividade eletromiogréafica do musculo flexor radial do carpo do
segmento contralateral (FCR¢) aquele afetado, ou seja, ipsilateral ao hemisfério cerebral
acometido, em lugar do BB. Maiores detalhes sdo informados posteriormente.

Os eletrodos de superficie foram posicionados sobre os ventres musculares em
configuracdo bipolar (Figura V.10a — Figura V.10c), excetuando o do FCR (Figura
V.10d), que foi posicionado em configuragdo monopolar, em funcdo do protocolo de
coleta do reflexo H, discutido posteriormente em maiores detalhes. Os eletrodos foram
posicionados de acordo com o protocolo sugerido pela Sociedade Internacional de

Eletrofisiologia e Cinesiologia (HERMENS et al., 1999).

Figuras V.10: (a) Posicionamento dos eletrodos nos musculos Biceps Braquial (BB);
(b) Extensor Radial do Carpo (ECR); (c) Abdutor Curto do Polegar (APB); e (d) Flexor

Radial do Carpo (FCR).
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Previamente a colocacdo dos eletrodos, foi realizada tricotomia e limpeza com
detergente liquido neutro de cada uma das regides dos musculos selecionados. Um
unico eletrodo de referéncia foi utilizado e este foi posicionado proximo ao processo

estildide do radio.

V.2.7. Programa de Andlise

Para o processamento das informacdes colhidas foi utilizado um programa
desenvolvido em MATLAB (versdo 6.5 — Mathworks, EUA). O programa permite a
selecdo manual do PEM por meio de um cursor, a partir do artefato, localizado no
centro da janela de analise, com trechos de sinal de EMG cujos tamanhos,
arbitrariamente determinados, foram de 200 ms. Uma vez marcado o inicio e o fim do
PEM, alguns parametros puderam ser extraidos (raiz média quadratica do sinal de EMG
que precede a aplicacdo do pulso de EMT; laténcia do PEM, que foi considerada o
tempo entre o artefato e o inicio do PEM; os valores de maximo e minimo do PEM e a
diferenca entre estes [valor pico a pico — P-P]) (Figuras V.11). Esse procedimento foi
repetido para cada trecho de sinal adquirido. Esta mesma rotina permitia que se passasse
para as janelas seguintes, bem como desmarcar e remarcar o inicio e o fim de um PEM
especifico caso houvesse alguma duvida a este respeito. Estes parametros, ao final da
selecdo dos PEMs, eram salvos em um arquivo com extensdo .xIs para posterior
tabelamento e andlise. Vale ressaltar que estes procedimentos foram realizados de forma

offline, ou seja, posteriormente a etapa de aquisicao.

66



2 Figure 10; mam_30he_tms_pos2, bin

File Edt “iew [nsert Took Deshbop Window Heb »
DedE k| 2@ e| B 08B ==
l Artefato da EMT
1 T T T T T T T T
... S S— S S

08 | i i i | i i
1} .1 40 &0 g0 100 120 140 180 160 200
DVE mudam trecho; Mouse-iniciodfim, Esc/G lemming, & grava resuliados, (+) aumenta 2oom (-diminui zoom

J Figure 10: mam_30hz_tms_pos2.bin
File Edt “ew [Insert Took Deskiop Window Help -
CEd&E k|da®e P 08B =

1 T T T T T
N T S S
T —_—_—
N T S S
Tl
0 ?
| S N N
s : : : i ; ; i

o 2 40 G0 a0 100 140 160 160 200

DVE mudarm tracho; Mouse-inicinfim; Esc/G femming G grava resultados; (+) aumenta zoom (-]diminui{zoom

Figura V.11: Janela de analise dos trechos contendo os PEMs de 200 ms. (a) é possivel
identificar a atividade mioelétrica que precede o artefato (100 ms), o PEM e o cursor;
(b) as marcas de inicio e fim sdo realizadas e alguns parametros sdo extraidos daquele

trecho para posterior armazenamento em um arquivo .xIs.
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V.3. EXPERIMENTOS

V.3.1. Experimento |

V.3.1a. Amostra: A amostra foi composta por quatorze sujeitos de ambos 0s sexos,
sendo sete homens e sete mulheres (idade: 19 — 39 anos; estatura: 1,54 — 1,92 m; massa
corporal: 53,3 — 97,0 kg), todos destros (escore de dominéncia: + 30,0 — + 90,0) e
avaliados por meio do Edinburgh Handedness Inventory (OLDFIELD, 1971), que
consiste num questionario especifico para avaliar dominancia de membros superiores.
Parte destes voluntéarios (n = 7; um homem e seis mulheres; idade: 19 — 31 anos;
estatura: 1,55 — 1,73 m; massa corporal: 53,3 — 82,6 kg; escore de dominancia: + 60,0 —

+90,0) foi submetida a avaliacdo do reflexo H apos as sessdes de terapia por SES.

V.3.1b. Protocolo Experimental: Quatro diferentes frequéncias de estimulacdo foram
aplicadas: 3 Hz, 30 Hz, 150 Hz e 300 Hz. Cada sujeito foi submetido a uma Unica
sessdo experimental, onde todas as frequéncias foram aplicadas por cinco minutos cada,
estando cada uma delas separada por um intervalo de 10 minutos, no qual nenhum
estimulo foi aplicado. Um diagrama do experimento é apresentado na Figura V.12. A
ordem de aplicacdo foi determinada por meio de sorteio prévio. Os voluntarios nao
foram informados sobre a ordem de aplicacdo e sobre as frequéncias utilizadas. Cada
sessdo experimental, contabilizando a preparacdo do sujeito, durou aproximadamente 4

h.

V.3.1c. Medidas Realizadas: O reflexo H, os PEMs e a forca isométrica maxima
(CVM) foram as medidas obtidas neste experimento. Todas, excetuando-se a CVM,
aconteceram previamente (Pré) a cada sessdo de estimulacdo, bem como imediatamente

depois (Apdsw) e apos cinco minutos (Aposgs»), durante o intervalo entre as mesmas
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(Figura V.12). A CVM, com duragdo de 5 s cada, ocorreu nas condi¢Oes de extensdo e
flexdo do punho previamente as sessbes de eletroestimulacdo (baseline) e
posteriormente a cada uma delas (ApGs(+). Durante esta medida, o punho foi mantido
em posicdo neutra, ou seja, no prolongamento do antebrago, conforme previamente

discutido.

Momento Pré Momento Apas(sn

(imed

Figura V.12: Sequencia de procedimentos adotados durante a aquisicdo de dados antes

e ap0s a terapia por SES em cada frequéncia de estimulacéo.

A aquisicdo dos PEMs no experimento | diferiu dos demais experimentos. Estes
foram obtidos imediatamente apds a aplicacdo dos pulsos de EMT por meio da opcao
“trigada” do programa DAS. Nesta etapa foram aplicados ndo menos do que seis pulsos
de EMT. Logo, ndo foram colhidas as laténcias, mas tdo somente os valores P-P e estes

registrados em uma planilha para posterior analise.

V.3.2. Experimento |1

V.3.2a. Amostra: A amostra foi composta por seis sujeitos de ambos o0s sexos, sendo
cinco homens e uma mulher (idade: 26 — 37 anos; estatura: 1,52 — 1,92 m; massa
corporal: 44,0 — 97,0 kg), todos destros (escore de dominancia: + 43,0 — + 96,7) e

também avaliados por meio do Edinburgh Handedness Inventory (OLDFIELD, 1971).
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V.3.2b. Protocolo Experimental: As mesmas quatro frequéncias de estimulacdo foram
aplicadas: 3 Hz, 30 Hz, 150 Hz e 300 Hz. Cada sujeito foi submetido a quatro sessbes
experimentais, em diferentes dias, onde cada frequéncia foi aplicada por trinta minutos.
O intervalo minimo entre 0s experimentos para um mesmo sujeito foi de 72 horas. Um
esquema do experimento é apresentado na Figura V.13. A ordem de aplicacdo foi
determinada por meio de sorteio prévio. Os voluntéarios ndo foram informados sobre a
ordem de aplicacdo e sobre as frequéncias utilizadas. Cada sess@o experimental durou

aproximadamente 3 horas.

V.3.2c. Medidas Realizadas: O reflexo H, os PEMs e a resisténcia a movimentacao
passiva foram as medidas obtidas neste experimento. Todas, excetuando-se a
movimentacao passiva, que ocorreu com alguns dos sujeitos, aconteceram previamente
(Pré) a cada sessdo de estimulagdo, bem como imediatamente depois (Apds) € apos

cinco (Apossy) e dez minutos (Ap0S¢+) da SES (Figura V1.13).

Momento Pré Momento Apés g,

Momento Aposs, Momento Ap6s g,
* EMT A s EMT
Terapia por SES

« EMT * EMT
< tailaiy i) (30°) il il * ReflexoH * ReflexoH

(imediatamente (imediatamente - -
antesda SES) aposa SES) (5"apdsa SES) (10" apdsa SES)

Figura V.13: Sequencia de procedimentos adotados durante a aquisi¢do de dados antes

e apos a terapia por SES em cada frequéncia de estimulacéo.
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V.3.3. Experimento 111

V.3.3a. Amostra: A amostra foi composta por seis sujeitos de ambos o0s sexos, sendo
cinco homens e uma mulher (idade: 45 — 70 anos; estatura: 1,56 — 1,70 m; massa
corporal: 61,0 — 89,0 kg), todos destros (escore de dominancia: pré AVE [+ 86,67 — +
100,0]; p6és AVE [- 100,00 — + 23,33]) e também avaliados por meio do Edinburgh
Handedness Inventory (OLDFIELD, 1971). Todos eram voluntarios acometidos por
AVE (isquémico ou hemorragico), com hemiparesia espastica (grau ~ 2 conforme
escala de Ashworth) a direita, ou seja, com paralisia parcial deste lado do corpo. Todos
estavam inseridos no programa de reabilitacio do Ambulatorio de Fisioterapia
Neuroldégica do HUCFF/UFRJ. Um dos voluntarios (voluntario LCNB), apesar de ter
sido submetido a aplicacdo de SES, ndo teve seus dados colhidos por meio da EMT,
dada a dificuldade de se encontrar PEMs. Entretanto, sdo apresentados alguns outros
resultados relativos a avaliagcdo da resisténcia passiva ao movimento por meio da escala
de Ashworth e do aparato mecénico.

Maiores informacdes sobre o grupo 111 sdo apresentadas na Tabela V.1.

V.3.3b. Protocolo Experimental: Previamente a sessdo de coleta de dados
propriamente dita, os voluntarios desta etapa foram submetidos a uma avaliacdo de
sensibilidade (uso de monofilamentos — Semmes-Weinstein), propriocepcao (cinestesia),
reflexo (percussdo tendinosa — reflexo miotatico) e mobilizacdo passiva (escala de
Ashworth) por um fisioterapeuta. Com base no comportamento dos resultados dos
experimentos | e Il, decidiu-se pela investigacdo de uma unica frequéncia de
estimulacdo: 3 Hz. A partir dos resultados encontrados no experimento | (reducdo e
aumento dos PEMs para os musculos FCR e ECR, respectivamente), que poderiam ter

um resultado clinico positivo, escolheu-se esta frequéncia. Esta Unica frequéncia foi
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investigada em uma Unica sessao, sendo esta também aplicada por trinta minutos. Um

esquema do experimento é apresentado na Figura V.14. A sessdo experimental durou

aproximadamente 3 horas.

Tabela V.1: Informagdes relativas aos voluntérios pés AVE avaliados no experimento

v}
— © o o [®) @
g o 3 - g & o 5
S 2 8 ES £ = 3 & =
= e ~ S ‘s @ = 8 = Sw
I ol TR 5 = s S &
< (O] = o - S [ S 4 s
3 e} o o 5 o =
= = 2 > 19} = <
|_
AVE* Enalapril Normal Normal TTriceptal 2,0[punho]
EAM M 59 3anosel AAS TBiceptal 1,0[cotovelo]
més 1,5[dedos]
Monocorgil 1,0[punho]
69 AVE* Atenolol Normal Normal TTriceptal 1,0[cotovelo]
MCFG M lanoe6 Losartan 1,0[dedos]
meses
TBiceptal
TTriceptal
PEstilo- 2,0[punho]
LCSH M 45 Besilato de Anormal Anormal radial 2,0[cotovelo]
AVEy Anlodipina 1 Cubito- 1,0[dedos]
4 anos Hidrocloroti pronador
-azida Tmediano
TBiceptal
AVE, Enalapril TTriceptal 1,5[punho]
VLSF F 63 2 anos Rivotril Normal Normal 1 Estilo- 1,5[cotovelo]
radial 1,0[dedos]
TCubito-
pronador
Tmediano
AVE,
4anose9 AAS Normal Normal TBiceptal 2,0[punho]
JGC M 70 meses Sinvastatina TTriceptal 2,0[cotovelo]
1,5[dedos]
TBiceptal
TEstilo- 2,0[punho]
AVE, Captropil radial 0,0[cotovelo]
LCNB M 61 2 anose 3 AAS Normal Normal MCubito- 1,5[dedos]
meses Hidrocloroti pronador
azida TMediano

*néo identificado (AVE, ou AVER)

72



Momento Pré Momento Apdsy,
= EMT Terapia por SES em = EMT Momento Apds;s) Momento Apos 1oy
Shie » Resisténcia Passiva * EMT * EMT

* Resistencia Passiva

(imediatamente (30°) (imediatamente apds (5"apds a SES) (10 apés a SES)
antes da SES) a SES)

Figura V.14: Sequencia de procedimentos adotados durante a aquisicdo de dados antes

e ap0s a terapia por SES em 3Hz com o grupo II1.

V.3.3c. Medidas Realizadas: O reflexo H, os PEMs e a resisténcia a movimentacao
passiva foram as medidas obtidas neste experimento. Tais medidas aconteceram
previamente (Pré) a sessdo de estimulagdo, bem como imediatamente depois (Apdsq») e
apds cinco (Ap06sisy)) e dez minutos (ApOSaey) (Figura V.14). A resisténcia a
movimentacdo passiva ocorreu previamente a sessdo de eletroestimulacdo (baseline) e
posteriormente a elas (Ap0syy). Durante esta medida, a articulagdo do punho foi
posicionada em posi¢cdo neutra, ou seja, no prolongamento do antebraco.

A resisténcia passiva ao movimento também foi avaliada por meio de uma
escala (Ashworth — ANEXO 1) que permite determinar, de forma qualitativa, o nivel de
tdbnus muscular e, portanto, os graus de espasticidade, conforme anexo I. Apesar de ter
sido realizado por fisioterapeutas treinados nas articulagfes do cotovelo, punho (Figura
V.15) e dedos, este procedimento ndo foi feito de forma cega.

Vale destacar que, para fins de analise estatistica, o grau “1+” da escala de

Ashworth foi definido arbitrariamente como 1,5.
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Figura V.15: Avaliacdo da mobilidade articular passiva do punho de um dos

S R S

voluntarios acometidos por AVE.

V.4. ANALISE ESTATISTICA

Previamente ao tratamento estatistico dos dados, foi aplicado o teste de Shapiro-
wilk, o qual ndo atestou a normalidade dos mesmos em nenhum dos trés grupos e para
todas as varidveis analisadas. Foram adotados testes ndo paramétricos para o tratamento
de todas as varidveis. Desta forma, para a andlise estatistica dos dados brutos nas
condicOes pré-estimulacdo por SES (Pré), imediatamente apos a estimulacéo (Apo6sg)) e
durante os primeiro (Apds;,) e segundo (Ap0Sgy) intervalos sem estimulagéo, foi
escolhido o teste de Friedman, que é uma generalizacdo do teste dos sinais para o0 caso
de mais de duas opc¢des de comparacdo de trés ou mais grupos de dados pareados
(ARANGO,2001). Quando necessario, adotou-se o teste de Wilcoxon, que permite
comparar dois grupos de dados pareados, como teste post-hoc, com correcdo de
Bonferroni.

Uma segunda etapa de andlise constou da normalizacdo dos dados, aqui

denominados “relativos” (%), que foi definida pela razdo das condigoes ApOS em
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relacdo as Pré (Apos/Pré). Nestes casos, objetivou-se avaliar a diferenca pareada das
condi¢cBes ApoOs em relagdo ao valor arbitrario “1”, que define a condigdo Pré e que
serviu para se avaliar mudancas relativas ap6s a aplicacdo da SES conforme sugerido
pela literatura (RIDDING & TAYLOR, 2001; CHARLTON et al., 2003; TINAZZI et
al., 2005; ROY & GORASSINI, 2008). Portanto, para se avaliar se as condi¢des Apds
diferiram separadamente da condi¢do Pré (=1), optou-se pela utilizacdo do teste one-
sample Wilcoxon signed rank test, que permite verificar se a mediana de um conjunto de
dados difere de um valor especifico. O nivel de significancia (o) adotado foi igual a
0,05.

No capitulo seguinte, os resultados de cada musculo para todas as variaveis
investigadas (valores pico a pico dos PEMs (PEMp.p) e dos reflexos H (Hp.p); de forca
de contracdo; e laténcia dos PEMSs) sdo apresentados separadamente. A opc¢do grafica
utilizada foi do tipo aligned dot plot (dados individuais alinhados) e da respectiva

mediana.
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CAPITULO VI

VI1.1. RESULTADOS — EXPERIMENTO |
V1.1.1. Potenciais Evocados Motores (PEMS)

Dado que o experimento | foi realizado em um U(nico dia, previamente as
comparacOes entre as condi¢des Pré, Ap0sy, e Aplss) de cada sessdo, foram
comparadas as condicBes Pré e Apdss; entre todas as quatro frequéncias de
estimulacdo, além de uma terceira condicdo definida como Referéncia (baseline —
primeira medida tomada antes da primeira aplicacdo da terapia por SES), cujo objetivo
foi verificar se havia ou ndo algum efeito cumulativo da SES entre as sessdes e para
cada musculo separadamente (Figuras VI.1 — VI1.4). Sendo assim, sugere-se, em n&o
havendo efeitos cumulativos da aplicacdo da SES, que as condicdes Apdss» nédo difira
das demais (Referéncia e Pré). Assim, como ndo foram observadas diferencas
estatisticas significativas (P > 0,05) entre estas condigdes (Referéncia, Pré e Ap0ss),
optou-se pela realizacdo das comparagdes entre as condicdes Pre, Apds.:) e Apds:s, de

cada frequéncia de estimulacédo dos dados brutos e, posteriormente, dos dados relativos.
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Figura VI1.1: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.» do musculo FCR das condicbes
de Referéncia, Pré e Apdsis) em todas as frequéncias de estimulagdo. N&o foram

observadas diferengas estatisticas (x2(14,g) =1,302; P = 0,99553) entre elas.
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Figura V1.2: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p do musculo ECR das condigdes
de Referéncia, Pré e Apls;s, em todas as frequéncias de estimulagdo. Ndo foram

observadas diferencas estatisticas (X2(14,8) =4,5693; P = 0,8024) entre elas.
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Figura V1.3: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.r do masculo APB das condi¢cdes
de Referéncia, Pré e Apdsis) em todas as frequéncias de estimulagdo. Ndo foram

observadas diferencas estatisticas (X2(14,8) =4,1177; P = 0,84635) entre elas.
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Figura V1.4: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.» do masculo BB das condigdes
de Referéncia, Pré e Apds;,) em todas as frequéncias de estimulagdo. Nao foram

observadas diferencas estatisticas (x2(14,8) =4,6711; P =0,7920) entre elas.

VI.1.1a. Flexor Radial do Carpo (FCR)

Na comparagéo entre as condigdes Pré, ApOsy,) e Ap0ss) dos dados brutos de
todas as frequéncias de estimulacdo para o muasculo FCR ndo foram observadas
diferencas estatisticas significativas (3 Hz (x°142=0,0000; P=1,0000); 30 Hz
(x%142=0,4285; P=0,8071); 150 Hz (x’w2=2,7142; P=0,25740); e 300 Hz

(x2(14,2):3,3091; P=0,19118), conforme pode ser observado na Figura V1.5 (a — d).
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Figura V1.5: Aligned dot plots e medianas dos PEMp., do musculo FCR das condicdes
Pré, Ap0s e Ap0ss» nas quatro frequéncias investigadas (3 Hz, 30 Hz, 150 Hz e 300
Hz). N&o foram observadas diferencas estatisticas em: a. 3 Hz (3%142=0,0000;
P=1,0000); b. 30 Hz (x%12=0,4285; P=0,8071); c. 150 Hz (x’w42=2,7142;

P=0,25740); e d. 300 Hz (3(4.2=3,3091; P=0,19118).

No que se refere aos valores relativos (%PEMepp), foi observada diferenca
estatistica significativa somente entre “1” ¢ Apdsg, em 150 Hz (P = 0,0209), mas néo
para Aplssy (P = 0,4276) (Figura V1.6¢). As demais frequéncias ndo apresentaram
diferencas estatisticas significativas (3 Hz (P.pssw) = 0,4758; P4ps5sy» = 0,5000), 30 Hz
(Papssoy = 0,3349; Papsssy = 0,3129) e 300 Hz (P.apssy = 0,5000; P.apsssy = 0,2508))

(Figura V1.6 a, b e d).
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Figura V1.6: Aligned dot plots e medianas dos PEMp. relativos do masculo FCR das
condices Ap0Os: e Aplsgs) nas quatro frequéncias investigadas (a. 3 Hz; b. 30 Hz, c.

150 HZ (*P.4pssoy = 0,0209) e d. 300 Hz).

Para se observar melhor as condigdes Ap0s;, momento imediatamente seguinte
ao fim da aplicacdo de SES e onde foi possivel observar uma resposta aguda a terapia
em todas as frequéncias de estimulacdo, estas foram alocadas em um Unico grafico

(Figura VI.7).
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Figura VI1.7: Aligned dot plots e medianas dos PEMp. relativos do mdsculo FCR das
condigdes ApOsy;) em relagdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas; *P = 0,02009.

V1.1.1b. Extensor Radial do Carpo (ECR)

As condicdes Pré, Apos; e Apdss, dos dados brutos de todas as frequéncias de
estimulacdo para o musculo ECR podem ser observadas na Figura V1.8 (a —d).

A estimulacdo em 3 Hz do ECR resultou em diferenca estatistica significativa
(X2(14,2):6,85714; P=0,03243) da condicdo Apolse, para a condicdo Apdssy (P =
0,0219), mas ndo para a condicao Pré (P = 0,0640). Entretanto, com base na correcdo de
Bonferroni, o valor de P alcancado ndo permite aceitar a hipotese de que as trés
condigdes sejam diferentes entre si, pois seria necessario atingir um P menor ou igual a

0,017.
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Para as demais frequéncias, ndo foram observadas diferencas estatisticas
significativas (30 Hz (X2(14,2) = 0,5714; P = 0,7514); 150 Hz (X2(14|2> = 0,9090; P =
0,6347); e 300 Hz (X2(14,2) = 0,1428; P = 0,9310)), conforme pode ser observado na

Figura V1.8 (b, c e d).
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Figura V1.8: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.r do masculo ECR das condi¢cdes
Pré, Ap0s; e Ap0ss; nas quatro frequéncias investigadas (3 Hz (*P = 0,0219), 30 Hz,
150 Hz e 300 Hz). Em a. 3 Hz (x2(14,2):6,85714; P=0,03243); b. 30 Hz (X2(14.2):0,5714i
P=0,7514); c. 150 Hz (x%142=0,9090; P=0,6347); e d. 300 Hz (x%142=0,1428;

P=0,9310).
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No que se refere aos valores relativos (%PEMp.p), foi observada diferenca
estatistica significativa somente entre “1” ¢ Ap0S«; em 3 Hz (P = 0,0148), mas ndo para
Apbs;sy (P = 0,5000) (Figura VI1.9a). As demais frequéncias ndo apresentaram
diferencas estatisticas significativas (30 Hz (Ppss@) = 0,1338; P4psssy = 0,1955), 150
HZz (Papsswy = 0,3574; Papsssy = 0,2508) € 300 HZ (P.apsso) = 0,2316; P 4ps5s) = 0,2708))

(Figura V1.9 (a, b e d)).
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Figura V1.9: Aligned dot plots e medianas dos PEMpp relativos do musculo ECR das
condicBes Apdsq e ApOss) nas quatro frequéncias investigadas (a. 3 Hz (*P = 0,0148);

b. 30 Hz, c. 150 Hz e d. 300 Hz).
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As condiges Apdse, de cada frequéncia de estimulacdo da SES podem ser

observadas na Figura V1.10.
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Figura V1.10: Aligned dot plots e medianas dos PEMe.p relativos do musculo ECR das
condicbes ApOSp) em relagdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas; *P = 0,0148.

V1.1c. Abdutor Curto do Polegar (APB)

As condicOes Pré, Apo6s;) e Apdss, dos dados brutos de todas as frequéncias de
estimulacdo para o masculo APB podem ser observadas na Figura VI.11 (a — d). Como
pode ser observado na figura a seguir, nenhuma das frequéncias utilizadas resultou em

diferenca estatistica significativa (3 Hz (%42 = 0,2545; P = 0,88049); 30 Hz (x°142) =
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0,4285; P = 0,8071); 150 Hz (42 = 0,1000; P = 0,6065); e 300 Hz (31422 = 0,1000;

P = 0,6065)) dos dados brutos dos PEMp.p.
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Figura VI1.11: Aligned dot plots e medianas dos PEMppr do musculo APB das
condicOes Pré, Apdse:) e Ap0s s, nas quatro frequéncias investigadas (3 Hz, 30 Hz, 150
Hz e 300 Hz). Em a. 3 Hz (3?42 = 0,2545; P = 0,88049); b. 30 Hz (3’42 = 0,4285; P
= 0,8071); ¢. 150 Hz (w42 = 0,1000; P = 0,6065); e d. 300 Hz (3%142 = 0,1000; P =

0,6065).

Entretanto, quando comparadas as medidas relativas (%PEMpp) entre as
condicBes ApOs: . 5 € Pré separadamente para todas as frequéncias do musculo APB,

foi encontrada diferenga estatistica significativa entre Apdsq; e Pré em 300 Hz (P =
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0,0101), mas ndo entre Ap0Gs;sy e Pré (P = 0,2316). As demais frequéncias ndo
apresentaram diferencas estatisticas significativas (3 Hz (P.pss@) = 0,3574; Papssisy =
0,2708), 30 Hz (PApo's(oy) = 0,4039, PApg's(5’) = 0,3804), 150 Hz (PApo's(O’) = 0,4276; PApo’s(5’)

=0,1479) (Figura V1.12).
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Figura V1.12: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do misculo APB das
condicBes Ap0Os: e Aplss) nas quatro frequéncias investigadas (a. 3 Hz; b. 30 Hz, c.

150 Hz e d. 300 Hz (*P = 0,0101)).

As condi¢bes Apdsy, de cada frequéncia de estimulacdo da SES podem ser

observadas na Figura VI1.13.
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Figura V1.13: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do musculo APB das
condigdes ApOsy; em relagdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas; *P = 0,0101.

V1.1d. Biceps Braquial (BB)

As condicOes Prée, Apo6sg; e Apdss, dos dados brutos de todas as frequéncias de
estimulacdo para o musculo BB podem ser observadas na Figura V1.14 (a — d). Como
pode ser observado na figura a seguir, nenhuma das frequéncias utilizadas resultou em
diferencas estatisticas significativas (3 Hz (X2(14,2) = 2,7777; P = 0,2493); 30 Hz (X2(14,2)
= 0,7450; P = 0,6889); 150 Hz (x’142 = 0,4285; P = 0,8071); e 300 Hz (x’wz =

0,0000; P=1,0000)) dos dados brutos dos PEMp.p.
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Figura V1.14: Aligned dot plots e medianas dos PEMp., do musculo BB das condigcdes
Pré, Ap0s e Ap0ss nas quatro frequéncias investigadas (3 Hz, 30 Hz, 150 Hz e 300
Hz). Em a. 3 Hz (3%142=2,7777; P=0,2493); b. 30 Hz (x°142=0,7450; P=0,6889); c.

150 Hz (x%142=0,4285; P=0,8071); e d. 300 Hz (x%14.2=0,0000; P=1,0000).

Na comparagéo entre as medidas relativas (%PEMp.p) entre as condi¢des Apdsg:
e 57 € Pré separadamente para todas as frequéncias do musculo BB, ndo foram
encontradas diferenca estatistica significativa entre estas (3 Hz (P4pss0y) = 0,4276;
Papsssy = 0,2027); 30 Hz (Papssy = 0,1527; Pupsssy = 0,4463), 150 Hz (Papsso) =
0,3574; P.apsssy = 0,2915); € 300 Hz (Papssy = 0,2709; Papsssy = 0,2274)) (Figura

VI1.15).
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Figura V1.15: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do masculo BB das
condices Ap0Os: e Aplsgs) nas quatro frequéncias investigadas (a. 3 Hz; b. 30 Hz, c.

150 Hz e d. 300 Hz).

As condiges Apds, de cada frequéncia de estimulacdo da SES podem ser

observadas na Figura VI1.16.
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Figura V1.16: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do masculo BB das
condigdes ApOsy;) em relagdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas.

VI1.1.2. Reflexo H
V1.2a. Flexor Radial do Carpo (FCR)

Por dificuldades na colheita do sinal, apenas sete sujeitos, sendo um homem e
seis mulheres (idade: 19,0 — 31,0 anos; altura: 1,55 — 1,73 m; massa corporal: 53,3 —
82,6 kg; Edinburgh Handedness Inventory: + 60.0 — + 90.0) compuseram o0s dados do
reflexo H.

Os dados do reflexo H, também P-P, foram somente extraidos a partir do
musculo FCR e tratados da mesma maneira que os PEMs. Como nao foram observadas
diferencas estatisticamente significativas (P > 0,05) entre as condi¢des Referéncia, Pré

e Ap0sy, bem como entre Pré, Apdse:) e Ap0Oss; nas quatro frequéncias testadas, serdo
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mostrados apenas

0s dados normalizados, ou seja, a razdo entre as medidas de reflexo

Hp_p das condicdes ApoOsg) e Pré (RefHpss/RefHpyre).

No que se

refere aos dados normalizados do reflexo Hp.p, ap0s a aplicacdo de

cada uma das quatro frequéncias de estimulagdo, apesar de um aumento dos valores P-P

para 30 Hz em

relacdo a condicdo pré-estimulacdo, ndao foi observada diferenca

estatistica significativa (P = 0,1484) entre este grupo e “1”. Para as demais frequéncias,

ou seja, 3 Hz, 150 Hz e 300 Hz os valores de P foram iguais a 0,4688, 0,0547 e 0,5313,

respectivamente.
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Figura VI1.17: Aligned dot plots e medianas dos reflexos Hp.p relativos do masculo FCR
g g p

das condigbes Apdsp,) em relacdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas.
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IV.1.3. Forca Muscular

Os dados da forga muscular foram obtidos a partir de onze sujeitos, sendo que
trés homens e oito mulheres (idade: 19,0 — 31,0 anos; altura: 1,55 — 1,92 m; massa
corporal: 53,3 — 97,0 kg; Edinburgh Handedness Inventory: + 60,0 — + 90,0)
compuseram os dados de forca. Para a flexdo do punho (Figura V1.18a) foi observada
diferenca estatistica significativa (P = 0,0234) para 3 Hz, com aumento da forca relativa
exercida imediatamente apds a aplicacdo de SES. Para as demais frequéncias, ndo foram
observadas diferencas estatisticas (30 Hz: P = 0,0742; 150 Hz: P = 0,0547; e 300 Hz: P
= 0,2305) (Figura V1.18a). Para a extensdo do punho ndo foram observadas diferencas
estatisticas (3 Hz: P = 0,2480; 30 Hz: P = 0,2461; 150 Hz: P = 0,2783; e 300 Hz: P =

0,1797) (Figura \1.18b)
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Figura V1.18: Aligned dot plots e medianas das medidas relativas de forca de a. flexao
e b. extensdo das condi¢fes Ap0Sy, em relagdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro

frequéncias investigadas; *P = 0,0234.
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V1.2. RESULTADOS — EXPERIMENTO ||
V1.2.1. Potenciais Evocados Motores (PEMS)
V1.2.1a. Flexor Radial do Carpo (FCR)

Na comparacdo entre as condices Pré, Apdsw:), ApOsis, € ApdSy, dos dados
brutos de todas as frequéncias de estimulacdo para o musculo FCR podem ser
observadas na Figura VI1.19 (a — d). Como pode ser observado na figura, nenhuma das
frequéncias utilizadas resultou em diferencas estatisticas significativas (3 Hz
(x%6:2=1,2000; P=0,7530); 30 Hz (3%62=6,6000; P=0,0858); 150 Hz (x%s2=5,4000;

P=0,1447); e 300 Hz (xz(s,g):3,4000; P=0,3339)) dos dados brutos dos PEMp.p.
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Figura V1.19: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p do musculo FCR das condicfes
Pré, Apdsw:), Apls;s, e Apdsaey nas quatro frequéncias investigadas (3 Hz, 30 Hz, 150
Hz e 300 Hz). Em a. 3 Hz (x%62=1,2000; P=0,7530); b. 30 Hz (x%e2=6,6000;
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P=0,0858); c. 150 Hz (x%s2=5,4000; P=0,1447); e d. 300 Hz (x%e2=3,4000;

P=0,3339).

Na comparacéo entre as medidas relativas (Y%PEMp.p) entre as condigdes ApoOs-,
5 e 109 © Pré separadamente para todas as frequéncias do musculo FCR, ndo foram
encontradas diferengas estatisticas significativas entre 3 Hz (P.4psswy) = 0,5000; Ppss(s?
= 0,5000; P.pssaoy = 0,2813), 30 Hz (Papsswy = 0,3438; Papsssy = 0,1094; Papsscioy =
0,2813), 150 Hz (P.pss) = 0,1094; Papsssy = 0,5000; P.apsscoy = 0,3438) e 300 Hz

(PApo's(0’) = 0,1094; PApo's(y) = 0,2188, PApo’s(Io’) = 0,1094) (Figura V|20)
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Figura V1.20: Aligned dot plots e medianas dos PEMe.p relativos do masculo FCR das
condices Apdswy, AplOssy € Apdsauey nas quatro frequéncias investigadas (a. 3 Hz; b.

30 Hz, c. 150 Hz e d. 300 Hz).
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Observa-se que nas condi¢cbes ApGSyy, periodo definido como fase aguda a
terapia, de cada frequéncia de estimulacdo da SES, ndo houve variagOes estatisticamente

significativas dos %PEMp.p em relagdo a “1”(Figura VI.21).
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Figura V1.21: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do masculo FCR das
condicbes ApoOsp, em relagdo ao valor arbitrério “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas.

V1.2.1b. Extensor Radial do Carpo (ECR)
As condigdes Pré, Ap0syy), ApOSsy) e AplSue, dos dados brutos de todas as
frequéncias de estimulacdo para o musculo ECR podem ser observadas na Figura V1.22

(@ — d). Como pode ser observado na figura, nenhuma das frequéncias utilizadas

resultou em diferencas estatisticas significativas (3 Hz (X2(6,3):5,4000i P=0,1447); 30
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HZ (X2(6,3):2,6000; P:014574), 150

(x%(63=1,4000; P=0,7055)).
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Figura VI1.22: Aligned dot plots e medianas dos PEMppr do musculo ECR das

condicBes Pré, Aposw;, AplOsiy) e ApOSyy nas quatro frequéncias investigadas (3 Hz,

30 Hz, 150 Hz e 300 Hz). Em a. 3 Hz (3%62=54000; P=0,1447): b. 30 Hz

(%65=2,6000; P=0,4574); c. 150 Hz (x%ss= 2,6000; P=0,4574); e d. 300 Hz

(x%63=1,4000; P=0,7055).

Quando comparadas as medidas relativas (Y%PEMp.p) entre as condigdes Apds:,

5 e 109 © Pré separadamente para todas as frequéncias do musculo ECR, ndo foram

encontradas diferencas estatisticas significativas para 3 Hz (P 4pss0) = 0,2188; Papssis) =
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0, 2188, PApo's(10’) = 0, 2188), 30 Hz (PApo's(0’) = 0,5000, PApo's(y) = 0,1094; PAp(,'s(w’) =
0,2188) e 300 Hz (PApo's(0’) =0,2813; PApo’s(5’) =0, 2813; PApo’s(IO’) =0, 2813), excetuando-

se 150 Hz (PApo’s(oy) = 0,0469; PApo’s(S’) =0,4219; PApo’s(10’) = 0,2188) (Figura V|23)
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Figura V1.23: Aligned dot plots e medianas dos PEMe.p relativos do musculo ECR das
condices Apdswy, AplOsssy € Aplsaey nas quatro frequéncias investigadas (a. 3 Hz; b.

30 Hz, c. 150 Hz e d. 300 Hz); *P = 0,0469.

As condigdes Apdsg de cada frequéncia de estimulacdo da SES sdo mostradas
separadamente na Figura V1.24. Observa-se que houve diferenca estatistica significativa

(P = 0,0469) em relagdo a “1” apenas em 150 Hz, com aumento na amplitude relativa

dos PEMp.p.
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Figura V1.24: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do musculo ECR das

condigdes ApOsy;) em relacdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas; *P = 0,0469.

V1.2.1c. Abdutor Curto do Polegar (APB)

As condigdes Pré, Ap0syy), ApOSsy) e Aplsue, dos dados brutos de todas as
frequéncias de estimulacdo para o musculo APB podem ser observadas na Figura V1.25
(@ — d). Como pode ser observado na figura a seguir, nenhuma das frequéncias
utilizadas resultou em diferencas estatisticas significativas (3 Hz (xz(ﬁ,g) =1,4000; P =
0,7055); 30 Hz (%63 = 7,4000; P = 0,0601); 150 Hz (xe3) = 1,4000; P = 0,7055); e

300 Hz (x%s.3 = 4,2000; P = 0,2406)).
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Figura VI1.25: Aligned dot plots e medianas dos PEMppr do musculo APB das

condicdes Pré, Apos;, AplOsiy) e ApOSyy nas quatro frequéncias investigadas (3 Hz,

30 Hz, 150 Hz e 300 Hz). Em a. 3 Hz (3% = 1,4000; P = 0,7055); b. 30 Hz (%63 =

7,4000; P = 0,0601); ¢. 150 Hz (x%s3 = 1,4000; P = 0,7055); e d. 300 Hz (x%es =

4,2000; P = 0,2406).

Quando comparadas as medidas relativas (%PEMpe.p) entre as condigdes Apds:,

5 e 107 © Pré separadamente para todas as frequéncias do musculo APB, ndo foram

encontradas diferencas estatisticas significativas para 3 Hz (P.4pss) = 0,4219; P apsscsy =

0,2813; PApg's(Io’) = 0,4219) e 150 Hz (PApo's(0’) = (0,2813; PApo's(y) = 0,1563; PApn's(M’)

0,3438). No entanto, foram observadas diferencas estatisticas em 30 Hz (P.psso?)
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0,2188; PApo's(5’) = 0,0469, PApo’s(Io’) = 0,0781) e 300 Hz (PApo's(O’) = 0,2188, PAp(,'s(5’) =

0,0469; PApo's(10’) = 0,1094) (Figura V|26)
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Figura V1.26: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do misculo APB das
condices Apdswy, AplOsssy € Aplsaey nas quatro frequéncias investigadas (a. 3 Hz; b.

30 Hz, c. 150 Hz e d. 300 Hz); *P = 0,0469.

As condigdes Ap0s(y de cada frequéncia de estimulagéo da SES sdo mostradas
separadamente na Figura V1.27. Conforme previamente descrito, ndo foram observadas

diferencas estatisticas significativas imediatamente ap0s a aplicacdo desta modalidade

terapéutica.
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Figura V1.27: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do muasculo APB das
condigdes ApOsy;) em relagdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas.

V1.2.1d. Biceps Braquial (BB)

As condicdes Pré, Ap0syy), ApOSsy) e Aplsue, dos dados brutos de todas as
frequéncias de estimula¢do para o mtsculo BB, que serviu como “controle”, podem ser
observadas na Figura VI1.28 (a — d). Como pode ser notado na figura, nenhuma das
frequéncias utilizadas resultou em diferencas estatisticas significativas (3 Hz (xz(e,g) =
5,8000; P = 0,1217); 30 Hz (x%@:3) = 1,4000; P = 0,1447); 150 Hz (x%e3 = 3,2000; P =

0,3618); e 300 Hz (x%s.5 = 4,6000; P = 0,2035)).
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Figura V1.28: Aligned dot plots e medianas dos PEMp., do musculo BB das condi¢cdes
Pré, Aplsw»), Aplssy e Apdsaey nas quatro frequéncias investigadas (3 Hz, 30 Hz, 150
Hz e 300 Hz). Em a. 3 Hz (x%62=5.8000; P=0,1217); b. 30 Hz (3x%e2=1,4000;
P=0,1447); c. 150 Hz (3x%63=3,2000; P=0,3618); e d. 300 Hz (x%c3=4,6000;

P=0,2035).

No que se referem as variacdes relativas dos PEMs (%PEMpes), ndo foram
observadas diferencas estatisticamente significativas da condicdo Pré (“1”) para as
demais condigdes apenas em 150 Hz (P.pss) = 0,5000; Papsssy = 0,4219; Papsscroy =
0,1094). Para todas as demais frequéncias investigadas (3 Hz (P 4pss@?) = 0,3438; P.pss(s?
= 0,1094; Ppsscroy = 0,0156), 30 Hz (P.apsswy = 0,0781; Puapsssy = 0,0469; Papssaon =
0,0469), e 300 Hz (P.pssoy = 0,1563; Papsssy = 0,0313; Papssroy = 0,0313)) foram
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observadas diferencgas estatisticas significativas, conforme observado na Figura V1.29.
Entretanto, vale destacar que ndo foram observadas diferengas estatisticas significativas
entre “1” e AplSy), condi¢do particularmente mais importante que as demais, dado o

provavel efeito agudo que poderia ser proporcionado pela SES.
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Figura V1.29: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do masculo BB das
condices Apdswy, Apldssy € Aplsaey nas quatro frequéncias investigadas (a. 3 Hz; b.
30 Hz, c. 150 Hz e d. 300 Hz); *P = 0, 0156; **P = 0,0469; *P = 0,0469; *P = 0,0313;

"P =0,0313.

Quanto a condicdo Apdswy, ou seja, imediatamente apds a aplicacdo da SES e,

portanto, onde poderiam ser encontradas as mais provaveis diferencas estatisticas entre

103



esta e “1”, esta ndo foi observada (3 Hz (P = 0,3438); 30 Hz (P = 0,0781); 150 Hz (P =

0,5000); 300 Hz (P = 0,1563)) (Figura \/1.30).
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Figura V1.30: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do masculo BB das

condigdes ApOsw;) em relagdo ao valor arbitrario “1,0” nas quatro frequéncias

investigadas.

Neste caso particular, muitos dos sinais de EMG ndo apresentaram uma relacéo
sinal/ruido que permitisse identificar claramente os PEMs e, portanto, seleciona-los, o
que foi ainda mais prejudicado pela auséncia e/ou as pequenas respostas observadas, 0

que pode ter conduzido as diferencas estatisticas significativas nas condi¢des Aposs; €

ApéS(M’).
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V1.2.2. Reflexo de Hoffmann (Reflexo H)
V1.2.1. Flexor Radial do Carpo (FCR)

Similarmente aos resultados encontrados no Experimento I, ndo foram
observadas diferencas estatisticamente significativas (P > 0,05) entre as condicGes Pré,
Ap0bsy), AplS:s+) e ApOSp Nas quatro frequéncias testadas para os dados brutos (Figura
V1.31). Por isso, também foram testados os dados de forma normalizada, ou seja, a

razdo entre as medidas de reflexo Hpp das condicbes ApOSwpysy) e o) € Pré
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Figura V1.31: Aligned dot plots e medianas dos reflexos Hp_p brutos do musculo FCR

Pré, Ap0s, Apdss) € Apds.e; nas quatro frequéncias testadas.

No que se refere aos dados normalizados do reflexo Hp.p, também ndo foram

observadas diferencas estatisticas significativas para todas as quatro frequéncias
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testadas (3 Hz (PApo's(0’) =0,2188; PApo's(y) =0,1094; PApo's(IO’) = 010781), 30 Hz (PApﬂ'S(l”) =
0,1562; PApo's(5’) = 0,5000, PApo’s(Io’) = 0,5000), 150 Hz (PApo's(O’) = 0,2188, PAp(;s(y) =
0,4375; PApo’s(IO’) = 0,4375) e 300 Hz (PApo's(O’) = 0,3438, PApo's(y) = 0,1563, PApo's(IO’) =

0,5000)) nas condigdes Ap06Sg), ApOSs, € ApdSaey ¢ “1” (Figura V1.32).
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Figura V1.32: Aligned dot plots e medianas dos reflexos Hp_p relativos do muasculo FCR
das condicBes ApOSwy), ApOSiy € ApOS«g) em relagdo ao valor arbitrario “1,0” nas

quatro frequéncias investigadas.
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V1.3. RESULTADOS — EXPERIMENTO |11

V1.3.1. Potenciais Evocados Motores (PEMS)

V1.3.1a. Flexor Radial do Carpo (FCR), Flexor Radial do Carpo controle (FCRc),
Extensor Radial do Carpo (ECR) e Abdutor Curto do Polegar (APB)

Na comparacdo entre as condices Pré, Apdsw:), ApOsis, € Apdsy, dos dados
brutos para os quatro musculos investigados (FCR, FCRc, ECR e APB), ndao foram
observadas diferencgas estatisticas significativas (FCR (X2(5,3) = 6,3600; P = 0,0953);
FCRc (%53 = 2,5200; P = 0,4716); ECR (x’.3 = 0,6000; P = 0,8964); e APB (x°s3) =

1,0800; P = 0,7819), como pode ser observado na Figura VVI1.33 (a —d).
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Figura V1.33: Aligned dot plots e medianas dos PEMpp dos quatro musculos das

condicBes Pré, Apos, AplOs:,) € AplGS.ey na frequéncia investigada. Em a. FCR (X2(513)

107



= 6,3600; P = 0,0953); b. FCRc (.3 = 2,5200; P = 0,4716); c. ECR (%3 = 0,6000; P

=0,8964); e d. APB (3= 1,0800; P = 0,7819).

Entretanto, quando as condigdes sdo observadas do ponto de vista relativo
(%PEMp.p), ou seja, para as variacdes percentuais em relacdo a condicdo Pré (“17), o
FCR apresentou diferenga estatistica significativa (P 4pss@) = 0,0313) em relacéo a
condi¢do ApoGSey). O mesmo ndo aconteceu (P 4psssy = 0,0625; P 4p4510) = 0,3125) para

as demais condicOes (Ap0s:s) e Ap06S1e) (Figura V1.34).
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Figura V1.34: Aligned dot plots e medianas dos PEMe.p relativos do masculo FCR das

condicBes Apdsw»), ApOSs) e Ap0S1g) em relagdo ao valor arbitrario “1,0”; *P = 0,0313.

Quanto ao FCR do segmento contralateral (FCRc) ao membro superior afetado

e, portanto, “musculo controle”, este ndo apresentou diferencas estatisticas significativas
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(PApo's(0’) = 0,5000; P Apés(s?) = 0,1563; P Apés(10°) = 0,5000) em termos de variagﬁes

relativas com relacéo a condigcdo Pré (“1”) (Figura VI.35).

6-
[72]
T}
| .
a
s 31
1T}
o O
o 2 0
Z O o
14 s sms— Q =%=
O
0 T T T
cRe cRe ¢CRe
¢S se%'b‘(‘ 565'5*“'
peo¢ o0 S

Figura V1.35: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do musculo FCRc das

condicdes Apdsw», ApOSsy e Ap0S1¢y) em relagdo ao valor arbitrario “1,0”.
Quanto a0 ECR do membro superior afetado, este ndo apresentou diferencas

estatisticas significativas (P 4pss@y = 0,5000; P psssy = 0,4063; P 4pssi0y = 0,5000) em

termos de variacOes relativas com relacéo a condicdo Pré (“17) (Figura VI1.36).
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Figura V1.36: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.p relativos do musculo ECR das

condigdes Apdse), ApOSes) € ApdS.ey) em relagdo ao valor arbitrario “1,0”.

Quanto ao APB do membro superior afetado, este também ndo apresentou
diferengas estatisticas significativas (P.apss@) = 0,2188; P 4psssy = 0,4063; P psscon =
0,2188) em termos de variagdes relativas com relacdo a condicdo Pré (“1”) (Figura

V1.37).
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Figura V1.37: Aligned dot plots e medianas dos PEMp.» relativos do musculo APB das

condigdes Apdse), ApOSes) e ApdS.ey em relacdo ao valor arbitrario “1,0”.

Quanto as laténcias, ou seja, o tempo definido entre o pulso de EMT e o inicio
do PEM, ndo foram observadas diferencas estatisticas significativas (y’s7) = 8,9333; P
= 0,2574) intra e entre ambos 0os musculos (FCR e FCRc), apesar da diferenca entre as
medianas das medianas das quatro condi¢cdes (FCR = 20,20 ms; FCRc = 15,42 ms)

destes musculos diferirem em aproximadamente 4,8 ms (Figura V1.38).
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Figura V1.38: Aligned dot plots e medianas das laténcias dos PEMpp dos masculos

FCR e FCRc nas condigdes Pre, Ap0s:, Ap0Ss) € Ap0S1¢).

V1.3.2. Reflexo de Hoffmann (Reflexo H)

V1.3.2a. Flexor Radial do Carpo (FCR)

Dada as dificuldades previamente mencionadas quanto a colheita do reflexo H
do FCR, s6 foi possivel extrair esta informacdo de dois voluntarios (JGC e LCSH).
Portanto, mesmo ndo sendo possivel efetuar qualquer teste estatistico para este pequeno
grupo de dados, optou-se por mostra-los nas condi¢cdes Ap0S, Ap0OSs) € ApOSg) dos

dados relativos (RefHapss/RefHpre) (Figura V1.39).
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Figura V1.39: Comportamento temporal da variacdo relativa do reflexo Hpp p6s SES

em relacdo a medida pré SES de dois sujeitos (JGC e LCSH).

V1.3.3. Mobilizacédo Passiva (Ashworth x Sistema Mecanico)
V1.3.3a. Ashworth

Na comparacdo entre a mobilidade passiva Pré e Apdés a SES, ndo foram
observadas diferencas estatisticas significativas (P > 0,05) para as trés articulacbes

investigadas, apesar de uma reducdo discreta para as articulagdes do cotovelo e dedos

(Figura V1.40).
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Figura V1.40: Comportamento da resisténcia passiva ao movimento das articulagdes do

cotovelo, punho e dedos antes e apds a aplicacdo da SES.

V1.3.3b. Sistema Mecénico

O resultado da dinamometria relativa @ mobilizacdo passiva por meio do sistema
mecanico estdo na figura VI1.41. Apesar de uma reducdo discreta & mobilizagdo passiva
do punho, ndo foi observada diferenca estatistica significativa (P = 0,8483) entre as

condicdes Pré e Aposey a SES em 3 Hz.
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Figura VI1.41: Raiz média quadratica (valor RMS) da dinamometria relativa a

mobilizacdo passiva da articulagdo do punho antes e ap0s a aplicacdo da SES.
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V1.4, RESUMO DOS RESULTADOS OBTIDOS A PARTIR DOS POTENCIAIS EVOCADOS
MOTORES

Com o objetivo de reunir os resultados dos trés experimentos conduzidos neste
estudo e facilitar a visualizagdo dos mesmos, decidiu-se por apresentar os resultados
alcancados somente a partir dos %PEMp.p, foco principal deste estudo, a partir de
graficos que reunissem apenas as condi¢es Ap0s; dos musculos estudados em todas
as frequéncias investigadas.

As Figuras V1.41 (a — d) apresentam os resultados obtidos no experimento |I.
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Figura V1.41: Séo apresentadas as condicdes Ap0sg dos quatro musculos estudados
nas quatro frequéncias (a. 3 Hz; b. 30 Hz; c. 150 Hz; e d. 300 Hz). O simbolo “A”

representa aqueles que resultaram em diferencas estatisticas significativas de “1”.
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As Figuras V1.42 (a — d) apresentam os resultados obtidos no experimento I1.
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Figura V1.42: Séo apresentadas as condicdes Ap0sg dos quatro musculos estudados
nas quatro frequéncias (a. 3 Hz; b. 30 Hz; c¢. 150 Hz; e d. 300 Hz). O simbolo “A”

representa aqueles que resultaram em diferencas estatisticas significativas de “1”.

Similarmente ao apresentado para os experimentos | e Il, a Figura VI.43

apresenta os resultados obtidos no experimento 111.
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Figura V1.43: Séo apresentadas as condicdes Ap0sg dos quatro musculos estudados

na Unica frequéncia estudada (3 Hz). O simbolo “A” representa aquele que resultou em

diferenca estatistica significativa de “1”.
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CAPITULO VII

VII1.1. DiscussAo

As informacgdes somatossensoriais, processadas e integradas em diferentes niveis
do SNC, séo continuamente utilizadas pelo sistema motor para o controle dos
movimentos. Por isso, déficits na qualidade e na quantidade destas informacGes
influenciardo negativamente o cumprimento das fun¢bes motoras (KAELIN-LANG,
2008). Desta forma, a introducdo da SES como terapia pode ser uma via alternativa de
mimetizar o comportamento do input sensorial e conduzir a mecanismos de
neuroplasticidade que, por sua vez, proporcionariam um desdobramento positivo no
padrdo motor de pacientes acometidos por lesdes neurologicas que apresentassem
déficits na integracdo destas informacbes (BURRIDGE & LADOUCEUR, 2001;
NUDO et al., 1997; ROY & GORASSINI, 2008; KAELIN-LANG, 2008; CONFORTO
et al., 2010). KALISCH et al. (2009) lembram ainda que este tipo de modalidade
terapéutica proporcionaria, em alguns casos, ganhos funcionais comparaveis aqueles
alcancados por dias e/ou meses obtidos em atividades voluntarias, conforme observado
por CONFORTO et al. (2002), que identificaram um aumento na producédo de forca em
movimentos de pinca em pacientes pds AVE apds aplicacdo de SES por 2 h. Além deste
exemplo de resultado clinico, SONDE et al. (2000) observaram reducdo na hipertonia
espastica de pacientes p6s AVE apds a aplicacdo de SES, uma abordagem mais
aproximada do presente estudo.

Efeitos modulatorios deste tipo de modalidade eletroterapéutica em circuitos
medulares e supra-medulares tém sido observados em inumeros trabalhados na
literatura. As informacGes que alcangam o sistema somatossensorial e que s&o

processadas nos mais diferentes niveis hierarquicos do SNC podem induzir a modulagao
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temporaria de circuitos neuronais de forma excitatoria ou inibitéria e podem perdurar
por curtos (TINAZZI et al., 2005) ou longos periodos de tempo (RIDDING &
TAYLOR, 2001; RIDDING & UY, 2003; KHASLAVSKAIA & SINKJAR, 2005).
Tais efeitos, por sua vez, podem se desdobrar em mudancas em melhora no controle
motor de individuos com disfunc¢Ges sensério-motoras. Logo, mudancas na quantidade e
qualidade do input sensorial proporcionadas pela SES parecem conduzir a plasticidade
do SNC. Neste sentido, o uso desta modalidade eletroterapéutica, seja por meio da FES
ou da SES, ambas tém contribuido de forma coadjuvante na reabilitacdo destes
pacientes, o que € amplamente divulgado pela literatura (BURRIDGE &
LADOUCEUR, 2001; KROON et al., 2005; KALISCH et al., 2009; CHIPCHASE et
al., 2011a). Entretanto, a compreensdo a respeito dos principais e melhores parametros
(ex: frequéncia, largura e morfologia do pulso e intensidade) ainda ndo foi estabelecida.
Sob este ponto de vista, NORTON & DONALDSON e CHAE, ao final do artigo de
BURRIDGE & LADOUCEUR (2001), na sessao de Comentarios, colocam sob
questionamento o fato de que, apesar dos inimeros relatos sobre o potencial terapéutico
da SES, ndo ha consenso sobre os parametros de estimulacdo. Nesta mesma direcdo,
KROON et al. (2005), em uma revisdo sistematica da literatura, discutem que parece
ndo haver uma relacdo entre frequéncia de estimulacao e resultados clinicos, o que tem
levado a resultados eletrofisiologicos bastante distintos. Entretanto, no que se refere a
frequéncia de estimulacdo, estes autores discutem a existéncia de trabalhos que mostram
depresséo e facilitacdo corticoespinhal apds estimulacdo, por exemplo, em 3 e 30 Hz,
respectivamente, o que determinaria uma possivel relacdo entre este parametro e o tipo
de efeito produzido. Além deste, outros trabalhos tém sido dedicados a compreensao

dos efeitos da aplicacdo de diferentes frequéncias na excitabilidade corticoespinhal
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(CHIPCHASE et al., 2011b; LAUFER & ELBOIM-GABYZON, 2011), um tema,
aparentemente, bastante atual.

CHIPCHASE et al. (2011a) destacam que a SES tem assumido um papel de
destaque em programas de reabilitacdo, principalmente em pacientes acometidos por
AVE e lesdo medular. Ainda assim, os autores afirmam que ha grandes discrepancias
nos parametros de estimulagdo utilizados e que, portanto, diferentes mecanismos
neuronais sao sugeridos como potenciais responsaveis ndao s nos resultados clinicos
observados, mas principalmente pelos achados eletrofisiolégicos encontrados.

Neste estudo, portanto, foi investigado o efeito da SES sob diferentes
frequéncias de estimulacdo (3, 30, 150 e 300 Hz), tempos de aplicacdo (5 e 30°) e perfil
de voluntarios (saudaveis e pacientes p6s AVE acometidos por espasticidade) e cujos
parametros (largura de pulso de 500 us e intensidade abaixo do limiar motor) foram
ajustados para se evitar o recrutamento de fibras tipo C, que representam aquelas de
menor calibre e relacionadas a receptores nociceptivos. Outro importante aspecto diz
respeito ao equipamento utilizado. Os equipamentos de EE terapéuticos, na sua grande
maioria, oferecem formas bifésicas e/ou monofasicas. A diferenca entre ambas esta no
fluxo da corrente que pode ser bi (bifasica) ou unidirecional (monofasica). A forma de
onda escolhida (pulsada biféasica assimétrica desequilibrada) se aproxima de uma onda
retangular e permite estimular de forma mais eficiente ramos nervosos (NELSON et al.,
2003; DELISA, 2005; CHIPCHASE et al., 2011a).

A seguir sdo discutidos os resultados de cada um dos experimentos realizados no

presente estudo.
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VI11.2. EXPERIMENTO |
VII.2.1. SESem 3 Hz (5)

A SES de curta duracdo (5°) na frequéncia de 3 Hz conduziu a um aumento
significativo na excitabilidade corticoespinhal do ECR, antagonista ao FCR (subjacente
a estimulacdo e principal candidato a apresentar uma possivel resposta modulatoria),
imediatamente apds o fim de sua aplicacdo, mas ndo nos demais musculos avaliados
(APB e BB). Com base nas hipGteses previamente estabelecidas (paginas 17-19),
supunha-se que a aplicacdo da SES em baixa frequéncia conduzisse a modulacdo de
circuitos intracorticais e cujo resultado se manifestaria por meio do trato corticoespinhal
no sentido inibitorio do musculo FCR, principal candidato ao efeito da SES. Portanto,
0s resultados encontrados no presente estudo para 3 Hz e 5 de aplicacdo ndo
corroboram aquele encontrado na literatura. Por exemplo, PITCHER et al. (2003)
investigaram o efeito da SES (parametros: 3 Hz; largura de pulso de 100 ps; trens de
pulso a cada 660 ms; 30°) na excitabilidade corticoespinhal do FDI de forma pareada a
pulsos Unicos de EMT sobre o hot-spot deste musculo. A aplicacdo de pulsos pareados
(periférico e central) de forma sincronizada tem sido sugerida como capaz de produzir
efeitos tanto inibitérios quanto facilitatorios mais robustos e duradouros segundo
STEFAN et al. (2000). Os autores observaram uma reducdo estatisticamente
significativa da amplitude dos PEMs que perdurou por aproximadamente 10°. Segundo
estes autores, a SES aplicada em baixas frequéncias (1 - 3 Hz) conduziria a mecanismos
de LTD em circuitos intracorticais, o que se refletiria na reducdo dos PEMSs. Para estes
autores, o sentido do efeito (inibitorio ou excitatério) dependeria de circuitos
frequéncia-dependentes que poderiam determinar os tipos de sinapses recrutadas.

Diferentes estudos citados no presente trabalho mostram variagdes na

excitabilidade corticoespinhal via EMT de musculos adjacentes ao local da aplicagédo de
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estimulacdo somatossensorial. Por outro lado, quando se discute o efeito da estimulagdo
de um musculo sobre o seu antagonista, a fundamentacdo se da a partir de circuitos
medulares que, através de interneurdnios inibitorios, sdo capazes de, uma vez
estimulados, inibir a atividade de um musculo antagonista, o que é denominado como
inibicdo reciproca. No entanto, poucos estudos ndo somente investigaram o efeito da
estimulacdo somatossensorial sobre muasculos antagonistas, mas também um provavel
mecanismo similar a inibi¢do reciproca, mas ocorrendo ao nivel cortical. Por exemplo,
BERTOLASI et al. (1998) investigaram o efeito de um estimulo elétrico condicionante
em um musculo sobre o seu antagonista no que se refere a excitabilidade
corticoespinhal. Estes autores aplicaram um estimulo elétrico condicionante (largura de
pulso igual 100 ps) sobre o nervo mediano, o qual inerva o FCR, e 0s mesmos
investigaram a excitabilidade do trato corticoespinhal do ECR, seu antagonista. Os
autores observaram uma fase inibitoria precedida de uma breve facilitacdo, que era
menos acentuada conforme aumentava a intensidade do estimulo elétrico. Para estes
autores, 0os mecanismos de inibicdo de seu antagonista (ECR) neste modelo estariam
relacionados a circuitos intracorticais, ao contrario da inibicdo do FCR, que seria
determinada ao nivel medular. Os autores argumentam que a diferenca no controle de
um e de outro em dois diferentes niveis hierarquicos derivaria das laténcias observadas
através dos estimulos aplicados (EMT e estimulacdo elétrica periférica). Os autores
também sugerem a ativacdo de vias aferentes de mais grosso calibre oriundas do FCR,
mas também de vias aferentes presentes em estruturas e tecidos adjacentes (pele, tenddo
e articulacdo) ao sitio de estimulacdo, que teriam um importante papel no processo de
inibicdo intracortical, apesar dos mesmos referirem os fusos musculares como principais
candidatos neste mecanismo. Como conclusédo, BERTOLASI et al. (1998) sugerem que

este efeito se manifestaria entre musculos que compartilhassem algum tipo de relacdo
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(sinergismo ou antagonismo), mas ndo entre aqueles que ndo apresentassem algum tipo
de relagéo funcional.

TINAZZI et al. (2005) alcangaram resultados similares ao do presente estudo
aplicando uma diferente frequéncia de estimulacdo. Estes autores aplicaram SES
(parametros: 150 Hz; largura de pulso igual a 100 ps; onda retangular bifasica
assimétrica; limiar sensorial; 2 s ON/2 s OFF; 30°) sobre o ventre muscular do FCR,
mas monitoraram a excitabilidade corticoespinhal deste e de seu antagonista, 0 musculo
ECR. Os resultados mostraram uma reducdo na amplitude dos PEMs para 0 FCR e um
aumento para o seu antagonista, 0 ECR. Segundo estes autores, 0s mecanismos de
facilitacdo e inibicdo ocorreriam aos niveis cortical e subcortical e seriam
principalmente viabilizados pelos fusos musculares. Com o intuito de se verificar a
contribuicdo de vias aferentes ndo musculares, os autores realizaram outro experimento
a partir da estimulacdo do nervo cuténeo antebraquial, que inerva os tecidos adjacentes
ao FCR, por meio dos mesmos parametros, mas o qual ndo produziu qualquer efeito
modulatério sobre os masculos investigados. Como conclusdo, os autores sugerem que
a estimulacdo em alta frequéncia dos fusos poderia deprimir a excitabilidade
corticoespinhal de madsculos antagonistas. No entanto, alguns aspectos referentes a este
trabalho e ao presente estudo precisam ser destacados. Em primeiro lugar, a largura de
pulso utilizada (500 ps) no presente estudo permitiria estimular um conjunto maior de
vias nervosas aferentes com diferentes calibres, as quais estariam, inclusive, dispostas
em regiBes mais superficiais, aumentando assim, a chance de serem recrutadas (WARD,
2009). Além disso, a baixa frequéncia de estimulacdo também conduziria a um maior
recrutamento de fibras sensoriais dispostas mais superficialmente, ou seja, aquelas
presentes na pele adjacente a regido estimulada, apesar de ndo ser possivel afirmar se 0s

fusos musculares foram ou ndo recrutados durante a aplicagdo da SES, dada a
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intensidade aplicada, que foi abaixo do limiar motor e que, portanto, pode ndo ter sido
capaz de alcancar estruturas mais profundamente localizadas (WARD, 2009). Somado a
IS0, outro importante aspecto que rebate o trabalho de TINAZZI et al. (2005) refere-se
ao fato destes terem realizado um segundo experimento cujo objetivo foi investigar a
contribuicdo de receptores cutaneos neste efeito a partir da SES aplicada somente sobre
0 nervo cutaneo antebraquial, sendo este responsavel por inervar a pele da regido
anterolateral do antebrago. Neste experimento, os autores ndo observaram qualquer
efeito na amplitude dos PEMs, o que excluiria a participacdo de aferéncias cutaneas no
processo modulatorio. Entretanto, ao utilizarem uma largura de pulso de 100 ps, ideal
para 0 recrutamento de vias aferentes mais calibrosas, outras vias aferentes, menos
calibrosas, muito provavelmente ndo estariam sendo recrutadas na sua plenitude, apesar
dos sujeitos perceberem o estimulo. Logo, corroborando o que estes autores afirmam,
ndo somente a frequéncia, mas a largura de pulso também é de fundamental importancia
no tipo de efeito produzido. Por isso, questiona-se a auséncia da contribuicdo de outras
vias aferentes, excetuando-se os fusos, sobre mecanismos modulatorios intracorticais.

No que se refere aos provaveis circuitos medulares relacionando mudsculos
agonistas e antagonistas e informacdes sensoriais, WILSON & KATO (1964), a partir
de experimentos desenvolvidos em gatos, sugerem que as fibras aferentes do grupo 1l
(fibra nervosa aferente secundaria do fuso) e Il (terminaces nervosas livres) poderiam
facilitar musculos antagonistas e que, portanto, haveria circuitos tanto inibitérios quanto
facilitatorios entre agonistas e antagonistas. Contudo, segundo PIERROT-
DESEILLIGNY & BURKE (2005) ha poucas evidéncias deste mecanismo em membros
superiores em humanos.

Em um trabalho recente que reforca a contribuicdo dos fusos no papel

modulatério, UEHARA et al. (2011) observaram que a abducdo do dedo feita de forma
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ritmica em 3 Hz, resultou em aumento na excitabilidade corticoespinhal do FDI,
primario nesta acdo, tanto ipsi- como contra-lateralmente, ao contrério de quando
realizado em 1 e 2 Hz. Esse resultado sugere que a manutencdo de um estimulo em uma
frequéncia especifica, provavelmente “natural” para o musculo estudado, seja capaz de
conduzir a um efeito modulatério. Mesmo apontando um diferente sentido modulatério
aquele apresentado no presente estudo, é possivel que a aplicacdo desta frequéncia
especifica seja capaz de induzir algum efeito modulatério via circuitos intracorticais de
seu antagonista, mesmo em um curto espaco de tempo. Porém, reforca-se a ideia da
incerteza de que os fusos tenham sido recrutados no presente estudo.

Outro importante aspecto diz respeito ao curto tempo de estimulagdo. Supde-se
que os efeitos alcancados também tenham importante relacdo com o tempo de aplicacao
da estimulacdo. No caso especifico do experimento I, é provavel que 5° ndo tenham sido
suficientes para conduzir a qualquer efeito de habituacéo.

Quanto a varidvel relativa a forca muscular, foi observado um aumento
estatisticamente significativo somente para esta frequéncia e para 0 movimento de
flexdo de punho, mesmo sem ter havido qualquer efeito da SES sobre os PEMs do FCR,
musculo responsavel por este movimento. Supunha-se que na ocorréncia de um
aumento dos PEMs para o ECR, haveria um aumento da forca no movimento de
extensdo do punho, o que ndo ocorreu. Contudo, GELLI et al. (2007) demonstraram que
a amplitude do PEM ndo prediz necessariamente variacbes na forca muscular,

principalmente em se tratando de sujeitos saudaveis.

VII1.2.2. SESem 30 Hz (5")
A aplicacdo de SES nesta frequéncia ndo foi capaz de resultar em qualquer tipo

de efeito na excitabilidade do trato corticoespinhal dos masculos investigados, apesar da
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literatura ter mostrado resultados que apontam para um aumento na excitabilidade em
relacdo ao musculo estimulado ou aquele adjacente ao sitio de aplicacdo nesta
frequéncia especifica (PITCHER et al., 2003; KHASLAVSKAIA & SINKJAR, 2005;
CHIPCHASE et al., 2011b). KHASLAVSKAIA & SINKJAR (2005) investigaram 0
efeito da SES em 30 Hz (parametros: largura de pulso igual a 1 ms; intensidade igual a
2 x 0 limiar motor; 1 s ON/2 s OFF; 30°) sobre o nervo fibular comum, que inerva o
musculo tibial anterior, e compararam os efeitos da SES associada a contracdo deste
musculo e de seu antagonista, 0 musculo solear. Os resultados apontaram para um
aumento na excitabilidade do trato corticoespinhal do musculo tibial anterior apos a
estimulacdo e um aumento ainda maior desta quando conjugada a contracdo deste
mesmo musculo. Este resultado reforca a ideia de que os fusos musculares sejam 0s
principais responsaveis pela facilitacdo do musculo agonista e da inibicdo intracortical
do seu antagonista, dado que a intensidade foi duas vezes superior ao limiar motor.

Em outro trabalho, CHIPCHASE et al. (2011b) também destacam que a
aplicacdo de FES em frequéncias em torno de 30 e 50 Hz, aparentemente “naturais”
para os fusos musculares, tendo em vista seria a frequéncia necessaria para se atingir um
estado de tetania, mimetizariam uma contracdo voluntaria e conduziriam a um aumento
na excitabilidade corticoespinhal do musculo estimulado em detrimento de uma
facilitacdo em M1. Neste caso especifico, estes autores observaram um aumento na
excitabilidade desta via dirigida ao musculo biceps braquial apos aplicacdo de FES em
30 Hz (parametros: largura de pulso igual a 100 ps; 4 s ON/6 s OFF; 30°). No presente
estudo, ao contrario dos previamente mencionados, dois aspectos precisam ser
considerados. Em primeiro lugar, a intensidade do estimulo foi ajustada ao nivel
sensorial, mas que dada esta mais alta frequéncia em relagdo ao protocolo anterior,

poderia ter permitido o alcance de estruturas mais profundas e, portanto, dos fusos

126



musculares. Em segundo lugar, a SES nédo foi deflagrada em periodos ON/OFF, algo
que tem sido sugerido pela literatura como “ndo natural” e ndo sendo capaz de
mimetizar o padrdo de disparo dos fusos musculares, o que parece ser critico no
processo modulatério de circuitos medulares e corticais (DOBKIN, 2003).

Portanto, no presente estudo, a determinacdo de um protocolo de estimulacéo
constante e regular em seus parametros, mesmo tendo sido a partir de uma frequéncia
definida como “natural” para os fusos, ndo foi capaz de alterar a magnitude dos PEMs
dos musculos investigados. O mesmo aconteceu com a for¢ca muscular, ndo tendo sido
observada qualquer diferenca estatistica significativa para os movimentos de flexdo e

extenséo do punho.

VI1.2.3. SES em 150 Hz (5)

Os resultados apontaram para um aumento estatisticamente significativo na
excitabilidade corticoespinhal do musculo FCR relacionado a aplicacdo da SES em 150
Hz por 5. Os demais musculos ndo apresentaram diferencas estatisticas significativas
em relacdo a condicdo Pré SES.

Segundo MURAKAMI et al. (2010), diferentes trabalhos mostram que a
aplicacdo de SES em altas frequéncias com intervalos variados entre 15" e 30" pode
induzir modulac@es de curta duracdo (~ 10°) sobre os cortices sensorial e motor, o que €
corroborado por DOBKIN (2003), MIMA et al. (2004) e TINAZZI et al. (2005). Como
previamente mencionado para a estimulacdo em 3 Hz (5°), TINAZZI et al. (2005)
observaram que a aplicacdo da SES em uma frequéncia mais alta (150 Hz) por 30°
resultou em reducdo na excitabilidade corticoespinhal do FCR, o musculo estimulado,
enquanto o seu antagonista, 0 musculo ECR, apresentou aumento, sendo este contrario

ao observado no presente estudo para estimulagdo de curta duragdo (5°). Para estes
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autores, este mecanismo inibitorio para o agonista e facilitatorio para o seu antagonista
ocorreria ao nivel cortical, dado que ndo foi observado qualquer efeito sobre o reflexo H
do FCR. Esses resultados sugerem, neste caso, que o tempo de estimulacdo também
constitui um importante parametro na definicdo do sentido do efeito (inibitério ou
facilitatério) quando se aplica a SES. Aspectos relacionados a acomodacao/habituacao
podem estar envolvidos e também contribuir no sentido do efeito, como foi observado
quando esta mesma frequéncia foi aplicada por 30".

Além disso, a literatura também sugere que o aumento somente da frequéncia
ndo conduz a um aumento, também crescente, da excitabilidade corticoespinhal.
DOBKIN (2003) discute que a estimulacdo aplicada entre 5 e 25 Hz teria um efeito
facilitatorio, o que foi observado por diferentes autores que utilizaram 10 Hz como
frequéncia adotada na investigacdo da excitabilidade corticoespinhal de sujeitos
acometidos por AVE e voluntéarios saudaveis (RIDDING et al., 2001; CHARLTON et
al., 2003; UY & RIDDING, 2003). No entanto, vale ressaltar, ainda assim, que este
efeito parece ser frequéncia-dependente. MURAKAMI et al. (2010), por exemplo,
aplicaram SES ajustada em 100 Hz (largura de pulso igual a 200 ps) por 15" sobre o
musculo extensor dos dedos (ED) e, associado a producdo de movimento do segmento
estimulado, observaram, por meio da magnetoencefalografia, que a aplicacdo desta
frequéncia sobre um musculo especifico reduziu a excitabilidade de M1 e S1 nas suas
respectivas areas onde o ED estaria representado. LEVIN & HUI-CHAN (1992)
observaram uma reducdo no quadro de espasticidade apos a aplicacdo da SES em 99 Hz
(parametros: pulso quadrado de 125 ps; intensidade de 2 x o limiar sensorial;
estimulacdo aplicada sobre o nervo fibular comum). Estes resultados sdo contraditorios

a ideia de que o aumento da frequéncia é sempre excitatorio.
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Uma hipotese, também defendida no presente estudo, para o aumento na
magnitude dos PEMs para o FCR e que ndo foi observado nas demais frequéncias, é de
que com o0 aumento desta, maior é a area de abrangéncia dos tecidos submetidos aos
efeitos da SES (WARD, 2005). Logo, a aplicacdo em 150 Hz seria capaz de atingir 0s
fusos do FCR. Com o0 aumento na excitabilidade corticoespinhal do fuso, seria possivel
imaginar uma expansdao na representacdo dos muasculos estimulados em M1,
sobrepondo-se sobre a representacdo dos demais investigados (RIDDING et al., 2001).

Quanto a forca muscular, apesar do aumento dos PEMs para o FCR, ndo foi
observado qualquer aumento para a flexdo do punho. Este resultado corrobora os
achados de GELLI et al. (2007) quanto a ndo predicdo da amplitude dos PEMs na

capacidade de forca produzida, principalmente em se tratando de sujeitos saudaveis.

VI1.2.4. SES em 300 Hz (5)

O APB foi o uUnico musculo a apresentar um aumento estatisticamente
significativo na excitabilidade corticoespinhal apos a aplicagdo em 300 Hz. Segundo
WARD (2005), quanto maior a frequéncia de estimulagcdo, maior € a corrente iénica que
flui entre os tecidos, apesar da impedancia das fibras nervosas também variar com a
frequéncia. Uma vez que a membrana atua como um capacitor, para um pulso com uma
largura similar aquela utilizada no presente estudo haveria uma maior chance de se
deflagrar um PA, principalmente em estruturas mais profundas, mais facilmente
acessadas em detrimento da frequéncia utilizada.

Os eletrodos foram posicionados paralelamente ao FCR e, consequentemente, ao
nervo mediano, que também inerva o APB. Portanto, uma provavel hipdtese para o
aumento da excitabilidade deste musculo, similar ao discutido para a aplicacdo de SES

em 150 Hz, é de que com o aumento da frequéncia, o nervo mediano, mais
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profundamente localizado, poderia ser estimulado de forma que vias aferentes do APB
poderiam ser recrutadas, apesar de nédo ter sido observado qualquer abalo muscular por
parte deste. Ainda assim, 0 recrutamento de vias relativas aos fusos musculares poderia
facilitar a excitabilidade do trato dirigido ao APB, que por sua vez, poderia ter a sua
representacdo também expandida em M1 em relacdo aos demais musculos testados, mas
principalmente em relacdo ao FCR, fazendo com que seus PEMs atingissem maiores
valores (CHARLTON et al., 2003).

Um exemplo dos efeitos desta frequéncia de estimulacdo em um modelo animal
para Parkinson foi apresentado por FUENTES et al. (2009). Estes autores investigaram
o efeito da estimulacdo elétrica epidural ajustada em 300 Hz por 5° em camundongos e
ratos com deplecdo de dopamina, um importante neurotransmissor inibitorio do SNC, e
observaram melhora na fun¢do motora (locomocéo) destes animais. Para estes autores, a
estimulacdo elétrica reduziria o efeito inibitério do globo péalido sobre o talamo,
causando facilitacdo da via talamo-cortical, e assim, no controle do movimento
(FUENTES et al., 2010). Este modelo experimental sugere que estruturas cerebrais
especificas sejam sensibilizadas por estimulos também especificos, que seriam
frequéncia-dependentes.

Um estudo conduzido por CHEN et al. (2008) mostrou que a aplicacdo de SES
em 2 Hz (20°) sobre o nervo mediano de ratos inibiu a liberacdo de dopamina no
striatum, talamo, cortex pré-frontal e giro do cingulo, algo que foi investigado por meio
da ressonancia magnética funcional. Este resultado reforca a relacdo de frequéncias
especificas sobre determinados circuitos neuronais, mas que depende de qual(is) sitio(s)
e, portanto, quais estruturas periféricas estdo sendo efetivamente estimuladas. Um
exemplo a respeito de efeitos mediados por frequéncias especificas é discutido por

WEERAKKODY et al. (2007). Estes autores observaram que, ao aplicarem estimulagéo
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mecanica superficial em 300 Hz, frequéncia esta que sensibilizaria, preferencialmente,
corpusculos de Pacini, a capacidade cinestésica, que foi medida por meio do tempo
gasto para se identificar o sentido de movimento gerado por um servomotor a
articulacdo interfalengeana, foi perturbada provavelmente em funcdo do néo
recrutamento dos fusos musculares. A partir deste estudo, € possivel imaginar que os
musculos vizinhos ao estimulo vibratorio tenham tido sua excitabilidade reduzida.
Porém, esse estimulo alcancaria apenas estruturas superficiais, ao contrario da SES
aplicada na mesma frequéncia, que poderia estar alcangcando estruturas mais profundas,

como 0 nervo mediano.

VI11.3. EXPERIMENTO I

Nesta segunda etapa do estudo, a SES foi aplicada por 30", sendo a intensidade
da mesma mantida por todo o experimento.

DOBKIN (2003) e KAELIN-LANG (2008) relatam que a estimulagdo constante
ndo é capaz, ou mesmo pouco eficiente, de produzir efeitos modulatérios, ao contrario
do uso de trens de pulsos. Por isso, sugere-se que mecanismos de habituacdo, discutidos
a seguir, tenham contribuido na convergéncia de PEMs aos niveis relativos a condicéo
Pré SES em algumas das frequéncias investigadas.

O fenbmeno de acomodacéo/habituacdo parece estar relacionado com a queda na
liberacdo de neurotransmissores dos neurdnios sensoriais pré-sinapticos, resultando
numa queda da efetividade de transmissdo em uma rede neuronal especifica. Algo a se
destacar é que sinapses estabelecidas entre interneurdnios e neurdnios motores parecem
sofrer mais fortemente do que quando comparadas as conexfes entre neurbnios
sensoriais que inervam a pele e interneurénios (KANDEL, 2000), o que reforgca o

sentido do efeito com base nas vias aferentes recrutadas a partir de um estimulo
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especifico. Alguns estudos recentes tém abordado a questdo da habituagdo relacionada a
aplicacdo de estimulacdo somatossensorial constante (KLINGNER et al., 2011).
KLINGNER et al. (2011) investigaram o efeito da habituacdo a partir da aplicacdo de
um estimulo sensorial (parametros: 40 Hz; pulso quadrado monofasico de 200 us) ndo
doloroso aplicado sobre o nervo mediano enquanto imagens de ressonancia magnética
funcional eram adquiridas. Os autores observaram um grande sinal BOLD (blood
oxygen level dependent contrast) em diferentes regides do encéfalo, mas com maior
destaque para subareas de S1 (&reas 3a, 3b, 1 e 2 de Brodmann), algo que revelaria uma
relacdo entre o nivel de habituacdo na escala hierarquica de processamento. No entanto,
essa relagdo ndo se demonstrou verdadeira, em virtude de uma fortissima habitua¢&o no
talamo, se comparado a area 3b de Brodmann. Para estes autores, 0s resultados sugerem
que o cortex seja capaz de controlar o fluxo de informag6es sensoriais transmitidas pelo
talamo via projecdes corticotalamicas. Portanto, aplicado ao presente estudo, supde-se
que, com a estimulacdo sensorial constante por 30", as informag6es oriundas da SES
seriam parcialmente impedidas, ao nivel do talamo, de alcancarem &reas
hierarquicamente mais complexas na integracdo e no processamento de informacoes
sensoriais especificas e, deste modo, impedindo a mudanca da excitabilidade
corticoespinhal. Segundo DIMITRIJEVIC et al. (1972), a aplicagio de uma estimulagio
somatossensorial segundo o modelo adotado no presente estudo poderd conduzir a
habituacdo, ao contrario dagqueles que sdo conduzidos de forma variavel ou estocastica.
Esta afirmativa € corroborada por DOBKIN (2003) que ressalta que o padrdo de
estimulacdo pode induzir efeitos modulatérios quando da aplicacdo de parametros que
mimetizem o padrdo de disparo das aferéncias, principalmente musculares.

Outro importante aspecto parece estabelecer uma relacdo, também frequéncia-

dependente, para o processo de habituacdo. Segundo HEISS et al. (2008), quanto maior
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a frequéncia de estimulacdo, maior ¢ o fendmeno de habituacdo. Entretanto, 0s
resultados do presente estudo ndo parecem confirmar plenamente este relagéo e, deste

modo, sdo discutidos a seguir.

VII1.3.1. SESem 3 Hz (30")

Com base nos resultados encontrados, a aplicacdo de 3 Hz por 307, tempo
similar aquele utilizado por diferentes autores que observaram efeitos inibitorios para
esta frequéncia, ndo foi capaz de alterar de forma estatisticamente significativa a
excitabilidade corticoespinhal dos musculos investigados, ao contrario do observado
com 5" de aplicacdo. Porem, é possivel perceber que as medianas dos PEMs do FCR,
apos a aplicacdo da SES, se mantiveram abaixo daquele representativo da condicdo Preé
por até 10°.

Alguns estudos que se utilizaram desta mesma frequéncia observaram reducéo
na excitabilidade corticoespinhal (PITCHER et al., 2003). Como previamente
mencionado, PITCHER et al. (2003) investigaram a SES em 3 Hz (parametros: tipo de
pulso ndo informado; largura de 0,1 ms; dimensdao dos eletrodos ndo informada;
intensidade — acima do limiar motor; tempo de 30" - trens de estimulacdo a cada 10 s)
sobre a excitabilidade da via corticoespinhal do FDI, mas de forma pareada a pulsos de
EMT aplicados sobre o hot-spot deste mesmo musculo. Estes autores observaram que
houve uma reducdo na amplitude dos PEMs do FDI, cujo padrdo perdurou por
aproximadamente 10°. Com base neste comportamento, eles sugeriram que a
estimulacdo em baixa frequéncia medeia mecanismos de LTD de parte dos circuitos
neuronais corticais recrutados.

No entanto, conforme anteriormente discutido, o padrdo de estimulagdo adotado

no presente estudo foi regular e constante durante todos os experimentos, o que pode ter
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contribuido para o fenémeno de habituacdo, mesmo havendo uma reducdo na amplitude
dos PEMs do FCR. Sera possivel observar a seguir, que os voluntarios do experimento
Il apresentaram comportamento similar, mas de forma estatisticamente significativa
sobre o FCR, porém de nenhum outro musculo. Este resultado sugere que, assim como
observado por PITCHER et al. (2003), esta frequéncia medeie, mesmo pela aplicagéo
de uma estimulagdo constante e regular, circuitos intracorticais inibitérios e
facilitatérios para os muasculos estimulados e seus antagonistas, 0s quais podem ter
maior relacdo, principalmente, com vias aferentes cuténeas, dada a intensidade do

estimulo e a largura de pulso adotada.

VI1.3.2. SES em 30 Hz (30")

A aplicagdo da SES nesta frequéncia também ndo foi capaz de alterar a
excitabilidade corticoespinhal dos musculos investigados de forma similar aos
resultados obtidos com a aplicacdo por 5. Por outro lado, ha diferentes trabalhados que
encontraram aumento na excitabilidade corticoespinhal dos mdsculos adjacentes a
estimulacdo aplicada em 30 Hz. Por exemplo, PITCHER et al. (2003) aplicaram SES
(parametros: 30 Hz; largura de pulso igual a 100 ps; trens de 660 ms aplicados a cada
10 s) sobre a regido de inervacdo do FDI, de forma pareada a pulsos de EMT, e
observaram aumento na excitabilidade corticoespinhal deste masculo. Quando mudaram
0 padrdo de aplicacdo, ou seja, ao aplicarem o mesmo numero de pulsos aplicado no
protocolo de 3 Hz para o0 mesmo tempo de aplicacdo, os resultados divergiram para
ambos os sentidos (respostas excitatérias e inibitorias). Este comportamento aponta para
a importancia de outros parametros além da frequéncia. Para estes autores, 30 Hz foi

capaz de induzir facilitagdo apenas para o FDI em suas proje¢des corticoespinhais,
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sugerindo que a direcdo do efeito é frequéncia-dependente e que estaria relacionado
com mecanismos de LTP.

O efeito desta frequéncia parece produzir efeitos modulatérios, mas a
intensidade da estimulacdo também parece contribuir para este efeito.
KHASLAVSKAIA & SINKJAR (2005) investigaram o efeito da SES também em 30
Hz (parametros: largura de pulso igual a 1 ms; intensidade igual a 2 x o limiar motor;
1 s ON/2 s OFF; 30") sobre o nervo fibular comum que inerva o musculo tibial anterior
que, somado ou ndo a contracdo do mesmo, conduziu a0 aumento na excitabilidade
corticoespinhal. Por outro lado, quando o musculo solear, antagonista ao tibial anterior,
foi recrutado, este foi capaz de inibir a magnitude dos PEMs, mesmo o tibial sendo
estimulado eletricamente, o que teria relacdo com queda na regulacdo da atividade
GABAérgica em nivel cortical. Este resultado reforca a ideia de que os fusos
musculares sejam 0s principais responsaveis pela inibi¢do intracortical. Vale ressaltar
que ALBERT et al. (2006) investigaram a frequéncia com a qual as fibras la disparam
seus potenciais de acdo durante contragdes voluntarias. Através de estimulos simulados,
mediante aplicacdo de vibracBGes nos tenddes, os autores referem-se a frequéncia de 30
Hz como sendo aquela relacionada a “natural”. E possivel que os fusos no presente
estudo ndo tenham sido recrutados dada a manutencdo da intensidade da SES ao nivel
sensorial. Apesar da aplicacdo desta mesma frequéncia, o fato desta ter sido utilizada
abaixo do limiar motor e a partir de uma largura de pulso suficientemente grande para
recrutar outras vias aferentes, o resultado ponderado dos inputs sensoriais parece nao ter
sido capaz de alterar a excitabilidade corticoespinhal, mesmo aumentando o tempo de

estimulacdo para 30°.
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VI11.3.3. SES em 150 Hz (30°)

A aplicacdo da SES em 150 Hz foi a unica condi¢cdo que proporcionou
modulacdo da excitabilidade corticoespinhal no protocolo de 30°. Foi observado um
aumento estatisticamente significativo dos PEMs para o masculo ECR, antagonista ao
FCR, justaposto ao local de aplicacdo da SES. O comportamento apresentado pelos
musculos FCR e ECR no presente estudo corroboram em parte o estudo de TINAZZI et
al. (2005), que utilizaram esta mesma frequéncia de estimulagdo em protocolo
semelhante (307). Vale destacar que estes autores utilizaram pulso retangular bifasico
assimetrico de 100 s e intensidade abaixo do limiar motor (2 s ON/2 s OFF) aplicado
sobre o ventre do musculo FCR. A similaridade dos resultados do presente estudo e de
TINAZZI et al. (2005) sugere que a aplicacdo de uma frequéncia mais alta pode ter
permitido que a estimulagéo tenha alcancado os fusos musculares do masculo FCR. A
aplicacdo de um pulso mais estreito (100 ps) pode ter permitido uma maior seletividade
no recrutamento dos fusos, ao contrario daquele utilizado neste estudo (500 pus), sendo
este capaz de recrutar um nimero maior de vias aferentes. O resultado ponderado do
recrutamento destas vias (1 fusos musculares; | outras aferéncias) pode ter conduzido a
facilitacdo reciproca do ECR por meio de vias intracorticais, dado que as medidas de
reflexo H ndo resultaram em qualquer alteracdo. TINAZZI et al. (2005) discutem que a
interacdo sensdrio-motora entre musculos agonistas e antagonistas ocorreria em nivel de
M1 que receberia projeces somatotopicamente organizadas a partir de S1, mas que
outros circuitos distribuidos aos niveis cortical e subcortical estariam envolvidos neste
processo. BERTOLASI et al. (1998) corroboram esta hipdtese e reafirmam que os fusos
musculares seriam os principais responsaveis pela interacao entre os grupos musculares
e gue esta ocorreria por meio de circuitos intracorticais. Estes autores observaram uma

interacdo, mas cuja resposta (inibitéria para o ECR) foi contraria ao presente resultado e
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dependente da intensidade do estimulo, ou seja, quanto maior, menor foi o efeito
inibitério do seu antagonista.

Em outro estudo, FERNANDEZ-DEL-OLMO et al. (2008) replicaram o
protocolo utilizado por TINAZZI et al. (2005) e ndo observaram qualquer efeito
modulatério da SES. Porém, eles utilizaram eletrodos maiores (2 x 3 cm) aos
comparados de TINAZZI et al. (2005), que utilizaram eletrodos de 1 x 2 cm. A
diferenca nos resultados pode ter sido decorrente ndo somente pela diferenca na
densidade de corrente, mas também na densidade de vias aferentes recrutadas.
Curiosamente, o presente estudo também utilizou eletrodos de maior dimensdo (5 x 5
cm), o que poderia determinar um efeito similar ao encontrado por FERNANDEZ-DEL-
OLMO et al. (2008). Outra importante variavel diz respeito a forma de onda utilizada.
Enquanto estes autores utilizaram ondas retangulares Dbifasicas simétricas
(FERNANDEZ-DEL-OLMO et al., 2008) e assimétricas TINAZZI et al. (2005), o
presente utilizou um modelo similar a este ultimo. Este resultado sugere que 0 modelo
de onda adotado também determina o tipo de efeito. Mesmo aumentando a largura do
pulso para 500 pus em um segundo experimento, FERNANDEZ-DEL-OLMO et al.
(2008) continuaram a ndo observar qualquer efeito. Vale destacar novamente que a
forma de onda escolhida (pulsada bifasica assimétrica desequilibrada) permite estimular
de forma mais eficiente ramos nervosos (NELSON et al., 2003; DELISA, 2005;
CHIPCHASE et al., 2011a).

Com base no resultado observado e corroborado pelos achados de TINAZZI et
al. (2005), 150 Hz foi capaz de induzir efeitos modulatérios em ambos os musculos
ECR e FCR. Em funcéo dos tempos de aplicacdo (5 e 30°), o fenbmeno da habituacao

pode ter conduzido a um efeito divergente, no que se refere ao seu sentido (facilitagcdo
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ou inibi¢do) e que pode ter sido mediada tanto por aferéncias musculares como cutaneas

sobre circuitos intracorticais.

VI1.3.4. SES em 300 Hz (30°)

Ao contrario do que foi observado para esta frequéncia em 5° de aplicacdo, ndo
foram observadas diferencas estatisticas significativas entre as condigdes Pré e Apos)
para 0s musculos investigados.

Conforme previamente discutido, a SES aplicada nesta frequéncia poderia estar
alcancando estruturas mais profundas, como o nervo mediano, e privilegiando o
recrutamento das vias aferentes la do APB. E possivel que este, por mecanismo de
habituacdo tenha sido conduzido ao seu nivel de excitabilidade da condi¢ido Pré. Esta
hipdtese é corroborada pela inexisténcia de qualquer efeito sobre os demais musculos

em ambas as duracdes de aplicacdo (5" e 30).

VIl.4. REFLEXO H

Quanto ao reflexo H, os resultados encontrados ndo apontaram para efeitos
estatisticamente significativos da SES sobre esta resposta nos experimentos | e Il. Ha
poucos registros na literatura a respeito desta informacdo ap6s a aplicacdo da SES,
principalmente em relacdo ao membro superior pela complexidade da medida.
Alternativamente, HIROSE et al. (2006) ndo observaram alteracGes na onda F, um tipo
de potencial observado em estimulos nervosos supra maximos, apos aplicacdo de SES
por 15 minutos. RIDDING et al. (2000) obtiveram resultado semelhante ao aplicarem
SES (10 Hz) por 1,5 h sobre o0 nervo ulnar e também ndo observaram mudancas na onda
F, apesar de um aumento na area de representacdo dos musculos Primeiro Interdsseo

Dorsal (FDI) e Abdutor do Dedo Minimo (ADM). De forma semelhante, TINAZZI et
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al. (2005) também investigaram possiveis mudancas na excitabilidade aos niveis
medular e periférico através dos reflexos H e onda M, respectivamente, apds a aplicacéo
de SES. Nenhuma diferenca foi encontrada em comparacdo aos resultados obtidos
previamente a terapia, 0 que sugeriria uma alteracdo na excitabilidade apenas
dependente dos circuitos motores corticais como discutido previamente. Portanto, nestes
dois primeiros experimentos sugere-se também que as respostas modulatorias tenham
ocorrido apenas em circuitos supra-medulares e que, ao contrario de outros estudos que
mostraram mudancas na resposta H quando da aplicacdo de estimulos com larguras de
pulso mais estreitas (~ 100 us), o resultado ponderado de vias aferentes recrutadas,
principalmente relativa as cuténeas, convirja para circuitos de mais alta ordem, se

comparados ao recrutamento especifico de dos fusos musculares.

VI1.5. EXPERIMENTO 111
VII1.5.1. SES em 3 Hz (30")

Neste experimento foi investigado o efeito da SES em uma unica frequéncia e a
partir de um grupo reduzido (n = 5) de individuos pés AVE, todos com espasticidade (~
grau 2 — escala de Ashworth) dos musculos flexores do cotovelo, punho e dedos. Foi
observada uma reducdo estatisticamente significativa na amplitude dos PEMs entre as
condigdes Ap0Os( oy e Pré. Porém, mesmo a mediana dos resultados se mantendo abaixo
da condicdo Pré até 10" apds a aplicacdo da SES, esse efeito ndo foi estatisticamente
significativo. Além disso, na comparacdo entre individuos acometidos por AVE e
voluntarios saudaveis para esta mesma frequéncia, mesmo ndo havendo diferencas
estatisticas entre as condi¢es Apds em relagcdo a condicdo Pré para o segundo grupo, é
possivel também observar um reducdo na amplitude relativa dos PEMs, conforme

apresentado na Figura VI1.19a e discutido anteriormente. Este resultado novamente
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corrobora os achados de PITCHER et al. (2003) e confirmam a hipétese de que a SES
em baixa frequéncia pode reduzir a excitabilidade corticoespinhal.

Segundo NELSON et al. (2003), durante o inicio da década de 70, alguns
pesquisadores se debrucaram sobre o uso da eletroestimulagcdo em niveis sensoriais e
investigaram as possiveis respostas de habituacdo/acomodacdo que poderiam ocorrer
principalmente em circuitos medulares, de forma a minimizar o quadro espastico
(DIMITRIJEVIC & NATHAN, 1970; DIMITRIJEVIC & NATHAN, 1971). Ainda
segundo NELSON et al. (2003), a metodologia empregada no uso da SES no controle
da hipertonia espéstica ndo € bem determinada. Estes mesmos autores tambem discutem
que o uso da SES, que resultaria em uma acomodacdo sensorial, dependeria de uma
estimulacdo repetitiva e consistente, mas tambem de longa duracdo (acima de 20" —30°)
e abaixo do limiar motor, para se observar alguma reducdo no quadro de hipertonia
espastica (WALKER, 1982).

Segundo VAN DER SALM (2005), alguns autores tém se dedicado a investigar
os efeitos da SES diretamente sobre o musculo espastico ou sobre a regido de
dermatomo. Para este autor, a estimulacdo seletiva de algumas aferéncias cuténeas
poderia produzir um efeito inibitorio sobre musculos adjacentes ou ndo a regido do
estimulo, mas que compartilhassem dos mesmos circuitos neurais medulares e supra-
medulares (VAN DER SALM, 2005). Alguns autores também sugerem que outro
possivel mecanismo inibitdrio estaria relacionado as células de Renshaw, que atuam,
por meio de feedback negativo, sobre 0 motoneurénio o. Logo, este efeito inibitorio
nesta via poderia se refletir em medidas de reflexo H, o que é mostrado por diferentes
autores (LEVIN & HUI-CHAN, 1992; BAKHTIARY & FATEMY, 2008).

Diferentes trabalhos tém mostrado efeitos positivos na aplicagdo da SES sobre a

espasticidade, mas em diferentes frequéncias de estimulagdo. DEWALD et al. (1996)
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avaliaram os efeitos da SES (parametros: 20 Hz; largura de pulso igual 100 us; 10°) no
controle da espasticidade do musculo biceps braquial de pacientes pdés AVE e
realizaram medidas de torque, similarmente ao investigado no presente trabalho. Algo
interessante neste estudo foi que a aplicacdo da SES por apenas 10" foi suficiente para
reduzir por até 30" o quadro de espasticidade, mesmo ndo havendo mudangas na
resposta do reflexo H, o que sugere que outros circuitos medulares ou supra-medulares
estejam envolvidos neste mecanismo. De forma similar, VAN DER SALM (2005)
comparou a aplicacdo da SES (parametros: 30 Hz; largura de pulso igual a 300 ps)
sobre 0 masculo espastico (3 x o limiar 0 motor) e a regido de dermatomo (80% do
limiar motor) em pacientes lesados medulares com espasticidade. Apesar da
observancia de que a SES aplicada sobre o musculo minimizou o quadro de
espasticidade, também ndo foram observadas diferencas estatisticas para o reflexo H.
Este resultado sugere que a contribuicdo de outras vias aferentes que ndo os fusos
possam definir o nivel do efeito modulatério mediado (medular ou supra-medular) com
base no resultado ponderado de suas contribuicdes sinapticas. Por outro lado, SONDE
et al. (1998) investigaram o efeito da SES em mais baixa frequéncia (parametros: 1,7
Hz; outros parametros ndo foram informados) em pacientes espasticos acometidos por
AVE e, apesar da melhora motora, os autores ndo observaram reducdo estatisticamente
significativa na reducdo na espasticidade.

E consenso que o input sensorial, principalmente originado nos mdsculos, é
capaz de alterar a excitabilidade do SNC e que as informacgdes oriundas de um musculo
espastico poderiam introduzir “ruido” na integragdo e processamento destas
informacGes, principalmente com efeitos facilitatorios. LIEPERT et al. (2003)
investigaram a excitabilidade corticoespinhal de um paciente com lesdo do coOrtex

somatossensorial ap6s AVE; e notaram que a inibicdo intracortical estava reduzida, bem
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como o periodo silente, o que para eles poderia ter relagdo com uma atividade
GABAérgica reduzida, bem como um aumento na atividade glutamatérgica, um
neurotransmissor excitatério. O mais interessante € que este comportamento se
assemelha aquele observado em pacientes com lesbes talamicas, o que é corroborado
por MILES et al. (2005). Deste modo, a aplicagéo de SES em baixa frequéncia e por um
tempo prolongado (30°) poderia viabilizar o recrutamento de neurdnios GABAérgicos e
conduzir a resultados similares aquele encontrado no presente trabalho.

Para PITCHER et al. (2003), o recrutamento de circuitos especificos pode ser
frequéncia-dependente e que a aplicacdo de SES em baixa frequéncia medeia
mecanismos de LTD, deprimindo a excitabilidade corticoespinhal em voluntarios
saudaveis.

Quanto a laténcia dos PEMs, mesmo ndo diferindo estatisticamente entre o
membros sdo e afetado, elas apresentam uma diferenca de aproximadamente 4,8 ms,
diferenca esta que é corroborada pela literatura (GILIO et al., 2008; TARLACI et al.,
2008).

Quanto ao reflexo H, como mencionado no capitulo anterior, a dificuldade em se
obter esta medida ndo permitiu se avaliar se houve ou nao algum efeito da SES em nivel
medular. Os resultados obtidos apenas a partir de dois voluntarios ndao permitem,
infelizmente, tracar qualquer discussdo a respeito de modulagbes ao nivel medular,
apesar da observacdo de um distanciamento negativo das medidas Apds em relacdo a
medida Pré de dois sujeitos. Por outro, vale ressaltar que as medidas obtidas em cada
uma das condi¢des para os grupos analisados ndo apresentaram a mesma variabilidade
entre estimulos quando comparadas aos PEMs, 0 que poderia sugerir reducdo para estes
dois voluntéarios analisados. Ainda assim, é inadequado estabelecer qualquer relagdo

com qualquer tipo de modulagéo destes circuitos a partir destes resultados.
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Quanto aos resultados obtidos no sistema mecénico, mesmo nao havendo
diferenca estatistica significativa entre as condices Pré e Apos), foi possivel perceber
uma reducdo discreta em 4 dos 6 sujeitos avaliados. E importante destacar que todos 0s
voluntarios apresentavam um tempo superior a 1 ano do AVE e que, mesmo se
observando uma reducdo na excitabilidade do trato corticoespinhal, alteracGes de ordem
biomecanica nas propriedades dos tecidos muscular e conjuntivo, inevitavelmente, irdo
se sobrepor em relacéo aos aspectos neurais (WELMER et al., 2010). Logo, mesmo que
a terapia tenha sido eficiente, esta ndo seria capaz de induzir mudancas nestas
caracteristicas. Porem, é provavel que esta pequena reducéo tenha sido proporcionada

pelo acompanhamento na redugdo dos PEMs.
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CAPITULO VIII

VI1I1.1. CONSIDERACOES FINAIS

Tem sido proposto que o aumento no input sensorial aplicado na forma de SES
pode contribuir na melhora das fun¢des motoras de pacientes acometidos por disfungdes
sensorio-motoras (KAELIN-LANG et al. 2002). H& inimeras evidéncias de que a SES
aplicada sob diferentes frequéncias e tempos de aplicacdo é capaz de interferir na
excitabilidade corticoespinhal de musculos adjacentes ao sitio de estimulacdo
(CHARLTON et al.,, 2003) e que estes efeitos se manifestem por meio de um
desempenho motor mais eficiente (CONFORTO et al., 2002; CONFORTO et al., 2007;
CONFORTO et al., 2010). CHARLTON et al. (2003) reforcam a ideia de que mesmo
ndo havendo total clareza sobre os possiveis mecanismos envolvidos na diminuicdo da
excitabilidade corticoespinhal desempenhada pela SES, esta pode ser relevante na
conduta terapéutica de pacientes com ténus muscular alterado.

No que se refere a frequéncia com que o estimulo é aplicado, é consenso que
diferentes vias aferentes poderdo ser recrutadas seletivamente e que, dependendo
também da largura de pulso e da intensidade, o efeito ponderado dos inputs sensoriais
definira um tipo especifico de resposta modulatoria.

Quanto ao presente estudo, a aplicacdo de diferentes frequéncias por um curto
espaco de tempo permitiu avaliar de que forma e como cada uma poderia incidir sobre o
SNC. Muitos autores simplesmente afirmam que baixas frequéncias operam de forma
inibitoria e que altas frequéncias, ao contrario, agem de forma excitatoria. Pelo que se
pdde observar esta ndo &€ uma regra. Além disso, o tempo de aplicacdo, muito
provavelmente, também incide em mecanismos de habituacdo que poderdo suprimir

toda e qualquer eventual resposta que tenha se manifestado previamente. Duas
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provaveis hipdteses para a instalagdo de um processo de habituacéo, ao contrario do que
tem sido observado por outros autores em protocolos mais longos e baseados na
aplicacdo de trens de pulso (CONFORTO et al., 2002; CONFORTO et al., 2007,
CONFORTO et al., 2010), dizem respeito a largura de pulso e a manutencdo de uma
estimulacdo constante na intensidade e na regularidade dos pulsos. No caso do primeiro,
uma largura de pulso de 500 ps permite recrutar um maior nimero de vias aferentes
sensoriais, quando comparado com pulsos de largura mais estreita, 0 que poderia
conduzir a uma saturacdo de input sensorial originado ndo de uma ou outra via
especifica, mas de mais vias que, em niveis supra-medulares, poderdo induzir ao
recrutamento de circuitos que medeiam efeitos de LTP e LTD e cujo resultado
modulatorio dependera do efeito ponderado dos mesmos. NUDO et al. (1997) discutem
que M1 e o cortex pré-motor seriam divididos em duas regifes, uma caudal e outra
rostral, as quais estabeleceriam conexdes com outras areas corticais. A regido caudal de
M1 receberia projecdes oriundas de vias aferentes cutaneas, enquanto a parte rostral de
articulacdes e masculos. A principal diferenca entre ambas as regifes parece estar
relacionada ndo s6 com a densidade neuronal e a complexidade dos circuitos, mas
também no tipo de neurotransmissor. Esta hipotese corrobora a ideia de que diferentes
parametros de estimulacdo podem recrutar diferentes aferéncias, cujas informacdes
alcancardo diferentemente M1. Com base nestas informacfes € provavel que os
resultados observados neste estudo, principalmente no protocolo de 5°, ndo tenham sido
somente determinados pela frequéncia de estimulacdo, mas também pela largura e o tipo
de pulso, que poderiam conduzir a um recrutamento de um pool maior de vias aferentes.

Ainda com relacdo a frequéncia de estimulacio, ROTHWELL &
ROSENKRANZ (2005) mostraram efeitos especificos da estimulagdo mecénica em 80

Hz sobre o FDI e seus efeitos inibitdrios sobre musculos adjacentes (ADM e APB). Este
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exemplo reforca a ideia de que a aplicacdo de um estimulo especifico, tal qual foi
identificado neste trabalho, assim como no de TINAZZI et al. (2005), pode conduzir a
efeitos modulatérios sobre S1 e cujas implicacdes se refletem sobre as vias cortico-
espinhais, inclusive de musculos que compartilham fun¢Ges motoras.

Outro importante aspecto diz respeito ao fendmeno de habituacdo provavelmente
instalado em trés das quatro frequéncias testadas. Optou-se, neste estudo, por manter a
intensidade e o padrdo regular de aplicacdo da SES, ao contrario de outros estudos que
se utilizaram de trens de estimulacdo com intervalos ON/OFF. DOBKIN (2003) e
MILES (2005) destacam que os parametros de estimulacdo sdo criticos ndo somente na
producdo ou ndo de respostas modulatérias, mas principalmente no sentido da resposta.
DOBKIN (2003) discute um estudo que fez uso da estimula¢do do nervo fibular comum
em 100 Hz, mas contido de trens de pulsos, ou seja, onde cada pulso seria contido por
uma serie de outros pulsos, o que seria equivalente a frequéncia de disparo dos fusos
musculares dos musculos flexores plantares no inicio da fase de balanco em baixa
velocidade de deslocamento. Este padrdo foi capaz de produzir inibicdo destes musculos
por até 10" apos a aplicacdo da SES. Ao contrario, quando foi aplicada uma estimulacao
uniforme, ou seja, sem relacdo com as propriedades naturais de disparo dos PAs,
nenhum evento modulatério pdde ser observado, o que é corroborado por KAELIN-
LANG (2008) e CHIPCHASE et al. (2011). Deste modo, a conjuncdo destes fatores
talvez tenha permitido com que em apenas 5 efeitos inibitorios/excitatorios tenham se
instalado, conforme observado no experimento I.

Outra variavel importante diz respeito ao alerta. Os voluntarios foram orientados
a permanecerem alertas, mas ndo necessariamente atentos a estimulacdo, o que para
CHARLTON et al. (2003) pode também definir a dire¢cdo do resultado modulatério, o

que é reforgado por ROTHWELL & ROSENKRANZ (2005).
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Com relagdo ao experimento 11, a diferenca nos resultados obtidos entre este
grupo e aquele representado pelos voluntarios saudaveis € corroborada pela literatura.
Por exemplo, BERTOLASI et al. (1998) investigaram o efeito da estimulacdo
somatossensorial sobre os muasculos FCR e ECR de um paciente com distonia,
acometido por AVE hemorragico com lesdo talamica, e ndo identificaram o mesmo
comportamento identificado em voluntarios saudaveis, ou seja, inibicdo reciproca do
ECR. Logo, ndo é possivel afirmar que voluntarios do grupo Ill e aqueles que
compuseram os grupos | e Il alcancem os mesmos resultados, inclusive funcionais, para

um mesmo protocolo de estimulagdo (MILES, 2005).

VI11.2. CONCLUSAO

A partir do presente estudo foi possivel observar que a aplicacdo de diferentes
frequéncias produz efeitos distintos sobre a excitabilidade corticoespinhal em um curto
espaco de tempo (5°), 0 que permitiria mobilizar diferentes circuitos neuronais. Sem
duvida alguma, a aplicacdo de um pulso mais largo do que o comumente aplicado por
outros autores aumenta a complexidade na determinacdo de quais vias aferentes
efetivamente foram estimuladas, além de reconhecer o efeito ponderado destas vias que
foram recrutadas sobre a modulacdo corticoespinhal. Ainda assim, estes efeitos
permitem sugerir que a aplicacdo da SES em um tempo mais curto, compativel com a
disponibilidade na rotina clinica, seja capaz de produzir efeitos modulatérios na
excitabilidade corticoespinhal. Por outro lado, o tipo de aplicacdo proposto (constante e
regular) por um tempo maior (30°) parece confirmar os inimeros estudos que discutem
o efeito de habituacdo e cujo efeito clinico poderia ser pouco promissor. Entretanto,

considerando pacientes acometidos por AVE, o fenbmeno da habituagdo talvez se
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manifeste de uma forma diferente daquela observada em néo pacientes, e a aplicacdo

dos mesmos parametros resulte em efeitos distintos.

Os resultados do presente estudo também apontam para inexisténcia de uma

relacdo linear entre frequéncia de estimulacdo e o sentido do efeito, mas realcam a

importancia de que outros pardmetros (padrdo de estimulagdo (trens; ON/OFF);

intensidade; duragéo e a morfologia do pulso) determinam o tipo de efeito.

VI1IL.3. LIMITACOES DO ESTUDO

Diferentes limitagbes foram enfrentadas durante o estudo, sendo possivel

destacar:
1. Numero reduzido de voluntarios;
2. Controle qualitativo da intensidade da SES aplicada;
3. Protocolo excessivamente longo, tornando-o cansativo para os voluntarios;
4. Dificuldades na aquisicdo do reflexo H, importante controle sobre a
excitabilidade da via la — motoneur6nio a;
5. Os voluntarios do grupo Il foram avaliados quanto a resisténcia passiva ao

movimento por meio do dispositivo mecanico descrito antes e apds a SES, mas
ndo quanto a producdo de forca ativa em movimentos de flexdo e extensdo do
punho. Além disso, a logistica adotada nesta etapa do estudo ndo permitiu a
aplicacdo de testes funcionais de forma sistematica, apesar de alguns destes
voluntarios terem sido submetidos ao teste de funcdo motora de Wolf, cujo
objetivo € determinar a capacidade funcional por meio do tempo gasto na
realizacdo de tarefas de manipulacdo de objetos (canetas, latas de refrigerante,

etc.) posicionados sobre um tabuleiro com medidas precisas.
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6. Nao houve tempo suficiente para uma determinacéo clara dos sitios de lesdo por
meio de técnicas de imageamento. Portanto, somente agora, a partir do ingresso
do professor Tiago Arruda Sanchez no setor de Radiologia do HUCFF/UFRJ, é
que estd sendo possivel obter maiores detalhes a respeito dos sitios e extensdo

dos AVEs dos voluntarios avaliados.

VI1I1.4. PERSPECTIVAS FUTURAS

Tendo em vista que a aplicacdo de SES em 3 Hz foi capaz de reduzir de forma
estatisticamente significativa os PEMs dos voluntarios acometidos por AVE, outros dois
experimentos, ndo apresentados aqui, ja& foram conduzidos na Universidade de Séo
Paulo (USP) — Ribeirdo Preto em um projeto de colaboracdo interinstitucional
financiado pela CAPES. Nestes experimentos, dois grupos de voluntarios (AVE e
sujeitos saudaveis pareados por idade) foram avaliados apds a aplicacdo da SES por
meio da EMT e da ressonancia magnética funcional, bem como por meio do sistema
mecanico para se investigar os efeitos no controle da espasticidade. Estes dados ainda
estdo sob analise e servirdo para se ter uma compreensdo melhor dos efeitos desta
modalidade terapéutica. Além disso, sera objeto dos proximos estudos investigar
algumas destas mesmas frequéncias com larguras de pulso distintas, de modo a alcancar
uma maior seletividade no tipo de fibra recrutada e buscar uma forma robusta de se
determinar a intensidade de aplicacdo da SES, bem como buscar melhorias no processo
de aquisicdo do reflexo H, um importante controle a respeito dos efeitos da SES.

Outra etapa importante diz respeito a producdo de artigos e trabalhos que
deverdo ser apresentados em eventos cientificos. As duas primeiras etapas foram
divulgadas por meio de resumos e trabalhos completos em dois eventos cientificos

nacionais e estdo compondo a discussdo de um artigo submetido a uma revista
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internacional (ANEXO II). Para o terceiro e demais experimentos o principal objetivo é

elaborar trabalhos e artigos para eventos e revistas internacionais da érea clinica.
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ANEXO |

Tabela V1.2: Escala de Ashworth.

Grau Caracteristica

0 Tonus muscular normal.

1 Leve aumento do tdnus muscular, manifestado por tensdo momentéanea ou
por minima resisténcia no final da amplitude do movimento, quando a regido
afetada é movida em extenséo ou flex&o.

1+ Leve aumento do tdnus muscular, manifestado por tensdo abrupta, seguido
de resisténcia minima em menos da metade da amplitude do movimento
restante.

2 Aumento mais marcante do ténus muscular durante a maior parte da
amplitude do movimento, mas a regido afetada & movida facilmente.

3 Consideravel aumento do ténus muscular. O movimento passivo é facil.

4 Parte rigida em flexo ou extenséo.
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ANEXO 11

Parte dos resultados obtidos neste estudo resultou nos seguintes trabalhos:

GARCIA, M.A.C., CATUNDA, JM.Y., TAKA, E.N., VINCENT, M.B., PINO,
A.\V., SOUZA, M.N., VARGAS, C.D. “Modulagdo Cortico-Espinhal por meio da
Estimulacdo Elétrica Somatossensorial (SES)”, In: XXII Congresso Brasileiro de
Engenharia Biomédica, 2010, Tiradentes - MG. Anais do XXII Congresso Brasileiro de

Engenharia Biomédica, 2010, v. 22, pp. 439-442.

GARCIA, M.A.C., CATUNDA, JM.Y., TAKA, E.N., VINCENT, M.B., PINO,
A.V., SOUZA, M.N., VARGAS, C.D. “Eletroestimulacdo Somatossensorial Modula a
Excitabilidade Cortico-Espinhal”. In: XXIV Congresso Brasileiro de Neurologia, 2010,
Rio de Janeiro - RJ. Anais do XXIV Congresso Brasileiro de Neurologia, 2010, v. 1, pp.

373-373.

*GARCIA, M.A.C.,, CATUNDA, JM.Y., TAKA, E.N., VINCENT, M.B., PINO,
AV., SOUZA, M.N., VARGAS, C.D. “Efeito Modulatério da Terapia por
Eletroestimulacdo Somatossensorial (SES) no Tracto Cértico-Espinhal”. In: XXXIV
Congresso Anual da Sociedade Brasileira de Neurociéncias e Comportamento -
SBNeC, 2010, Caxambl - MG. Anais do XXXIV Congresso Anual da Sociedade

Brasileira de Neurociéncias e Comportamento, 2010, pp. D005-D005.

*Mencdo Honrosa da Sociedade Brasileira de Neurociéncias e Comportamento

(SBNeC)
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Foi gerado um artigo a partir dos dois primeiros experimentos, sendo este

submetido a Journal of the Neurological Sciences.

Quanto ao terceiro experimento, os dados aqui colhidos serdo reunidos aos

dados colhidos nos experimentos realizados em Ribeirdo Preto — SP, com vistas a

confecgéo de outro artigo.
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