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 Resumo  

O objetivo deste trabalho foi analisar os efeitos de um protocolo de estimulação 

elétrica neuromuscular nos padrões inibitórios medulares, na função e na 

espasticidade de sujeitos hemiplégicos espásticos. Para isto 17 pacientes 

portadores de hemiplegia espástica foram alocados em dois grupos. No grupo 

treino, os sujeitos receberam 30 sessões por 30 minutos cada de estimulação 

elétrica neuromuscular no músculo tibial anterior do hemicorpo afetado com 

frequência de 30 Hz, largura de pulso de 250 μs, tempo on 6 s, tempo off 6 s, e 

intensidade a depender da contração muscular e limiar de tolerância do 

paciente. No grupo controle a intensidade da estimulação elétrica foi mantida a 

zero.  Inicialmente e ao final das 30 sessões foram avaliadas  a inibição 

recíproca e inibição pré-sináptica através do teste condicionado do reflexo H e 

a depressão homossináptica através do reflexo H.  Avaliou-se também a 

distância percorrida através do teste de caminhada de dois minutos,  a 

recuperação motora através da subescala de membros inferiores da escala 

Fugl-Meyer e a espasticidade segunda a escala modificada de Ashworth. O 

grupo treino apresentou um aumento estatisticamente significante da 

depressão homossináptica 12.30 % (±9.89%) p=0.03, da distância percorrida 

com tamanho de efeito de 16.8 metros (±9.17) p=0.00, e aumento de 2.20 

(±1.93) pontos na escala Fugl-Meyer p=0.00. O grupo controle não apresentou 

mudanças estatisticamente significantes em nenhum dos parâmetros 

avaliados. Os resultados indicam que a estimulação elétrica neuromuscular 

leva a um aumento da depressão homossináptica e uma tendência de melhora 

dos parâmetros clínicos.  

Palavras-chave: Acidente vascular cerebral, estimulação elétrica 

neuromuscular, reflexo H, Circuitarias medulares inibitórias.  

 

 

 

 



 

 
 

 

Abstract 

 

The goal of this study was to analyse the effects of a neuromuscular electrical 

stimulation protocol considering the medullary inhibitory patterns, function and 

spasticity in 17 spastic hemiplegic subjects. These patients were divided in two 

groups. In the training group, the subjects received 30 minutes of the 

neuromuscular electrical stimulation on the tibialis anterior muscle of the 

affected side during 30 sessions. In each session it was considered a frequency 

of 30 Hz, pulse-width of 250 ms, 6 s on and off time, and the intensity 

depending on the threshold of the muscle contraction and the patient tolerance. 

In the control group zero intensity electrical stimulation was adopted. Before 

and final of the thirty sessions, reciprocal inhibition and pre synaptic inhibition 

were studied by using the H-reflex conditioning test while the homosynaptic 

depression was investigated trough of the H-reflex.  

In addition, the distance of the 2-minute walk test, motor recovery in the lower 

limb subscale of Fugl-Meyer, and  spasticity according to the Ashworth modified 

scale were also measured. The results of the training group showed a 

statistically significant increase of the homosynaptic depression of 12.30 % (± 

9.89 %) p = 0.03, the distance of 16.8 meters (± 9.17) p = 0.00, and  the points 

in the Fugl-Meyer scale of 2.20 (± 1.93) p = 0.00. On the other hand, results of 

the control group indicated none statistically significant changes. Therefore, the 

conclusions of this study were that the neuromuscular electrical stimulation 

leads to an increase of the homosynaptic depression and the improvement of 

clinical parameters. 

 

Key Words: Stroke, Electrical stimulation, H reflex, Medullary inhibitory 

patterns.  
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1. INTRODUÇÃO  
A espasticidade, também descrita como a hiperexcitabilidade do reflexo de 

estiramento é um dos componentes da síndrome do neurônio motor sendo uma 

causa frequente de incapacidade observada em desordens do sistema nervoso 

central como o Acidente Vascular Cerebral (AVC). 

Atualmente a patofisiologia da espasticidade ainda não foi totalmente 

esclarecida. Porém, estudos sugerem uma relação desta com um déficit no 

controle da atividade dos músculos antagonistas, possivelmente relacionada à 

diminuição da modulação central na transmissão de padrões inibitórios, como a 

diminuição da inibição recíproca, diminuição da inibição pré-sináptica dos 

aferentes Ia e diminuição da depressão homossináptica. A atividade destes 

padrões inibitórios pode ser estudada utilizando a técnica de captação do 

reflexo H (Hoffman reflex), através da estimulação elétrica condicionada do 

músculo antagonista ao músculo agonista espástico.  

O entendimento dos mecanismos envolvidos na espasticidade, baseado em 

medidas eletrofisiológicas pode fundamentar a proposição de intervenções 

terapêuticas mais efetivas. Dentre as varias técnicas terapêuticas existentes 

com o objetivo de interferir em padrões inibitórios, a estimulação elétrica 

neuromuscular (EENM) é amplamente estudada e utilizada, onde demonstra 

melhora de aspectos clínicos relacionados com a espasticidade como, por 

exemplo, dor, contraturas e função.  

Entretanto existe uma lacuna no que diz respeito a existência de possíveis 

mudanças das vias inibitórias após a utilização da técnica e ainda se estas  

vêm acompanhada da melhora clínica.   

Estudos evidenciam que a estimulação elétrica neuromuscular em 

pacientes pós AVC leva a uma facilitação da neuroplasticidade pelo aumento 

de impulsos aferentes, e ainda por estimular novas conexões neuronais. Sendo 

assim, acredita-se ser importante avaliar os efeitos da técnica terapêutica em 

circuitarias medulares especificas relacionadas aos déficits observados nestas 

lesões, como a diminuição de padrões inibitórios.  
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Além de contribuir para um melhor entendimento dos mecanismos 

fisiopatológicos envolvidos na espasticidade, especialmente em relação à 

modulação das vias de inibição recíproca (IR), inibição pré sináptica (IPS) e 

depressão homossináptica atuantes sobre o pool de motoneurônios associado 

á musculatura espástica, os resultados obtidos fornecem uma fundamentação 

mais sólida para possíveis tratamentos com EENM para a diminuição da 

espasticidade em pacientes pós AVC, explorando efeitos ainda não relatados 

na literatura.  

 

 

2. OBJETIVOS 
 

 

O objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos da EENM nas circuitarias 

medulares associadas a espasticidade, por meio de medidas eletrofisiológicas 

quantitativas associadas aos níveis de IR, IPS e depressão homossináptica 

sobre o pool de motoneurônios associado á musculatura espástica. Também, 

avaliar os efeitos deste protocolo nas manifestações clínicas por meio de 

escalas funcionais.  
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3. REVISÃO DE LITERATURA 
 

3.1 Considerações sobre o AVC e a espasticidade 

 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) consiste na perda súbita da função 

neurológica causada por uma obstrução ou ruptura de um vaso sanguíneo para 

o cérebro, sendo que a síndrome do neurônio motor superior é uma das 

características presentes. Esta síndrome caracteriza-se pela presença de 

sinais positivos os quais são incluídos a espasticidade, o aumento do reflexo de 

estiramento e a co-contração muscular, e sinais negativos sendo eles a 

fraqueza muscular, pobre controle muscular seletivo e anormalidades do 

alinhamento articular (1). Sinais positivos, principalmente do aumento do tônus 

muscular, podem levar a complicações secundárias como a rigidez articular e 

diminuição da amplitude de movimento, com consequentemente prejuízo da 

contração muscular e por fim a mudanças nas propriedades fisiológicas das 

fibras musculares levando a contraturas e disfunções permanentes (2). Esta 

disfunção consiste em uma grande variabilidade de achados clínicos 

envolvendo aumento do tônus, hiperatividade dos arcos reflexos, fraqueza e 

alterações na coordenação, em consequência a lesões que afetam tratos 

descendentes no cérebro e na medula espinhal que normalmente inibem 

padrões reflexos espinhais (3).  

A patofisiologia da síndrome espástica ainda é incerta. Por muito tempo 

acreditou-se que o aumento no reflexo de estiramento na espasticidade era 

resultado da hiperatividade do motoneurônio gama, entretanto estudos 

recentes têm colocado em dúvida estas explanações. Enquanto a 

hiperatividade gama está presente em muitos casos, mudanças na atividade do 

neurônio motor alfa e suas modulações através de interneurônios e de vias 

aferentes sensoriais são provavelmente os fatores mais importantes, levando a 

uma grande facilitação da transmissão dos padrões de reflexos 

monossinápticos de fibras sensoriais Ia para os motoneurônios (4).  

Lesões nas vias de controle central decorrentes do AVC podem causar 

alterações na modulação de circuitarias medulares específicas como 

exemplificado na figura 1. Neste sentido três vias são amplamente discutidas e 
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relacionadas ao seu mecanismo, sendo elas a inibição recíproca (IR), a inibição 

pré-sináptica dos aferentes Ia (IPS) e a depressão homossináptica.  

Sabe-se que a IPS é um mecanismo responsável por modular os impulsos 

sensoriais aferentes que entram na medula espinhal, sendo que esta 

informação é de extrema importância para que centros supraespinhais 

melhorem o desempenho motor e a discriminação sensorial.  O mecanismo 

envolvido na IPS está relacionado à modulação local da liberação de 

transmissores dos motoneurônios Ia por meio dos receptores do Ácido gama-

aminobutírico GABA, produzindo uma despolarização dos terminais aferentes.  

Estudos relatam que prejuízos nos mecanismos pré-sinápticos podem estar 

relacionados a patofisiologia da espasticidade, principalmente nos membros 

superiores de pacientes com hemiparesia pós AVC (5) onde demonstrou-se 

maior diminuição da inibição pré-sináptica nos terminais Ia do flexores comum 

dos dedos quando comparada a diminuição dos terminais Ia do músculo sóleo. 

Isto pode estar relacionado ao fato de que em segmentos lombares a 

supressão do controle inibitório de interneurônios de despolarização aferente 

primária (PAD) por estruturas do tronco cerebral (através de um mecanismo 

semelhante de déficit da inibição) é o responsável por deprimir a inibição pré-

sináptica ao passo que com a perda do controle corticospinal inibitória de 

interneurônios PAD espera-se ter um efeito oposto (5,6),(7).  Sendo assim 

estes dois efeitos contraditórios explicaria uma discreta depressão na IPS dos 

terminais Ia do sóleo.  Ainda que estudos relatam que a IPS em pacientes 

espásticos é mais marcante no membro superior do segmento afetado, há 

interesse em observar se após um protocolo de tratamento que tem como 

objetivo modificar vias medulares inibitórias, ocorrem mudanças em seu 

comportamento (5).  

A contração coordenada dos músculos agonistas com o relaxamento dos 

músculos antagonistas é modulada, entre outros mecanismos, pela via de 

inibição recíproca. Esta via de inibição pode ser acessada através da 

mensuração da inibição de curta latência do reflexo H do sóleo seguido a 

estimulação do nervo tibial com um intervalo de 3 ms entre os estímulos (8,9). 

Estudos evidenciaram que a inibição recíproca durante o repouso em pacientes 

espásticos é menor quando comparadas a sujeitos saudáveis, sendo que este 

fato deve-se a diminuição da excitabilidade de padrões inibitórios (1,10–12) 
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sendo observado uma melhora na inibição recíproca de pacientes espásticos 

após o tratamento com EENM, porém o fazem através de dados qualitativos 

provenientes de escalas clínicas (13,14). 

A depressão homossináptica é um mecanismo pré-sináptico de regulação 

da excitabilidade do reflexo de estiramento (15). Refere-se à inibição da 

resposta no teste do reflexo (ou reflexo H ou reflexo de estiramento), atingida 

em um determinado músculo em repouso, induzida por um estímulo 

precedente condicionado capaz de ativar as fibras aferentes que mediam a 

resposta do teste (por exemplo a estimulação elétrica nervosa). A resposta a 

este teste é  uma diminuição dramática do reflexo H que pode ser observada 

até 10 segundos após o estímulo inicial. Autores tem demonstrado que esta 

depressão pode estar relacionada a muitos mecanismos tais como a inibição 

pré-sináptica dos terminais aferentes Ia, a diminuição dos neurotransmissores 

das sinapses Ia, atividade nos interneurônios espinhais e supraespinhais bem 

como mudanças de longa duração na excitabilidade dos motoneurônios 

(16,17).   

Observa-se uma diminuição na depressão em pacientes espásticos quando 

comparados a sujeitos saudáveis, sendo este um dos mecanismos envolvidos 

na espasticidade (18). Nestes sujeitos a redução pode ser explicada por 

alterações na liberação de neurotransmissores, mudanças intrínsecas nos 

motoneurônios espinhais e também pela interação entre inibição pré-sináptica 

mediado por GABA e a depressão homossináptica, sendo que uma redução da 

inibição pré-sináptica levaria a uma redução da depressão homossináptica (6).   
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Figura 1: Representação esquemática das vias medulares responsáveis pela regulação da 
excitabilidade do reflexo de estiramento (que também pode estar envolvido nos mecanismos 
subjacente ao desenvolvimento da espasticidade). Os círculos pretos preenchidos representam 
conexões inibitórias, os triângulos abertos representam conexões excitatórias, e os hexágonos 
com símbolos de interrogação indicam que o número de interligações dentro da via é variável / 
desconhecido. O texto nos retângulos indica os mecanismos específicos 
envolvidos, que também estão sob influências de centros supra- espinhais . Os quadrados 
cinza representam conexões a partir de centros supra-espinhais que pode ser tanto de origem 
excitatória ou inibitória . Observe também a representação de teste e de condicionamento de 
estímulos que podem ser aplicados aos nervos músculos agonistas e antagonistas , de modo a 
investigar o estado de algumas vias medulares por meio de avaliação do reflexo H . O sistema 
motor gama é omitida nesta figura. Figura retirada de Motta-Oishi et al (19).  
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3.2 Considerações sobre métodos de avaliação da espasticidade 

 

Estudos discutem as vias responsáveis pela presença da espasticidade em 

pacientes com desordens neurológicas, entretanto, a grande dificuldade 

relaciona-se a utilização de ferramentas para quantificação da mesma e ainda 

indicar quais vias inibitórias estão relacionadas com esta disfunção.  

Malhotra et al. (3), em uma recente revisão bibliográfica acerca da definição 

e das ferramentas utilizadas para medir graus de espasticidade, observaram 

que grande parte dos estudos utilizam ferramentas biomecânicas, ou 

avaliações subjetivas, como a utilização da percepção manual para avaliar a 

resistência músculo-articular à movimentação passiva através da EMA (EMA). 

Um estudo realizado por este mesmo autor concluiu que  esta escala pode ser 

usada para avaliar a resistência muscular, porém com limitações para 

caracterizar a espasticidade. Apesar de suas limitações, por se tratarem de 

ferramentas de baixo custo e fácil aplicabilidade, são as mais utilizadas 

clinicamente. Biering-Sorensen et al.  (20) realizaram uma revisão e concluíram 

que medidas biomecânicas podem ser utilizadas em estudos clínicos, porém 

deve-se considerar o treinamento para os procedimentos de aplicação, 

buscando assim um resultado mais fidedigno. Entretanto Malhotra et al. (21) 

realizaram um estudo no qual comparou medidas biomecânicas e 

eletrofisiológicas e observou que em 100 pacientes avaliados, 87 

demonstraram algum grau de espasticidade através de medidas 

eletrofisiológicas, porém ao avaliar estes mesmos pacientes através da EMA, 

56 pacientes não apresentaram nenhum grau de aumento de tônus. Sendo 

assim, medidas eletrofisiológicas são mais sensíveis ao diagnóstico e avaliação 

de efeitos de determinadas intervenções. As ferramentas eletrofisiológicas mais 

comumente utilizadas são a captação do sinal eletromiográfico (EMG) e a 

obtenção do reflexo H e onda M.  

Descrito primeiramente por Paul Hoffmann através da captação no músculo 

sóleo, o reflexo H tem sido amplamente utilizado para estudar vias reflexas e 

atividades associadas a circuitaria medular (1,22,23). Para a obtenção do 

reflexo H, realiza-se uma estimulação elétrica percutânea no nervo alvo, o qual 

ativa o grupo de fibra aferentes Ia de diâmetro grosso, e esse impulso sensorial 

aferente prossegue para a medula espinhal levando à uma excitação 
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monossinática dos motoneurônios alvos e assim subsequente ativação das 

fibras musculares. Como o circuito neural do reflexo H é o mesmo do reflexo de 

estiramento estes têm sido descritos como análogos (1). Associado ao reflexo 

H é possível observar a presença de outra onda, denominada onda M, sendo 

esta a resposta da estimulação direta dos axônios eferentes (dos 

motoneurônios α) , sendo a amplitude máxima pico a pico dessa onda M 

máxima (Mmax) utilizada como um valor de referência, uma vez que, nesta 

condição, praticamente todos os axônios dos motoneurônios são disparados 

(24). Embora frequentemente utilizado, a captação isolada do reflexo H  e sua 

onda M, fornece poucas informações sobre a correlação deste com a 

espasticidade por exemplo. Isto deve-se ao fato de que a amplitude do reflexo 

H é amplamente influenciada por vários fatores como orientação do corpo, 

posição dos membros, nível de repouso do indivíduo e ansiedade. Buscando 

avaliar com maior precisão a circuitaria medular, Crone et al. (9) descreveram a 

metodologia de condicionamento do reflexo H, onde através de estimulação do 

nervo fibular ocorre a supressão do reflexo H do sóleo, demonstrando um 

possível mecanismo de inibição deste reflexo. A variação na amplitude desse 

reflexo, sob diferentes condicionamentos, permite obter informações sobre o 

funcionamento de diferentes circuitos medulares, possibilitando um melhor 

entendimento do papel das vias espinhais específicas no controle do tônus 

muscular e dos movimentos (5,25,26) .  

Nesse sentido, Bakhtiary e Fatemy (13) realizaram um estudo onde 

avaliaram pacientes espásticos após EENM e reportaram aumento significativo 

na amplitude de movimento passiva e na força muscular, porém não notaram 

mudanças significativas na amplitude do reflexo-H do músculo sóleo (medida 

como a razão entre a amplitude do reflexo H e da onda M máxima, H/Mmax). 

Este último resultado está de acordo com alguns estudos anteriores que 

também reportaram não haver mudanças significativas na amplitude do reflexo-

H (H/Mmax) após a estimulação elétrica em pacientes com espasticidade 

(27,28), porém contradiz outros estudos que apontam para mudanças 

significativas (29,30).  A diferença entre esses estudos pode estar relacionada 

a uma diminuição na amplitude da onda M máxima (Mmax), devido ao 

desenvolvimento de fadiga muscular que pode ocorrer após estimulação 

elétrica, principalmente nos estudos que realizaram as medidas imediatamente 
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após a aplicação da estimulação elétrica. Além disto, como citado 

anteriormente, apesar do reflexo-H ser uma ferramenta de acesso à circuitaria 

medular, sua amplitude é influenciada por inúmeros fatores que alteram a 

excitabilidade do arco reflexo, como por exemplo, flutuações nos níveis de 

excitabilidade cortical, ativação de vias aferentes oriundas de receptores 

sensoriais cutâneos e musculares (10) além de variações de propriedades 

intrínsecas dos motoneurônios (31). Sendo assim a amplitude do reflexo-H 

pode sofrer mudanças em função de alterações nos padrões de cada um 

desses fatores, e não representa, por si só, uma medida que reflita o grau de 

inibição/facilitação de vias específicas (32). Entretanto a utilização das medidas 

do reflexo H condicionado, isto é, não observar apenas o comportamento do 

reflexo, mas sim as mudanças ocorridas após o condicionamento do músculo 

antagonista, tem sido citadas como uma ferramenta importante na 

caracterização da espasticidade, uma vez que nesta metodologia, são 

verificados o comportamento de vias medulares inibitórias e não somente a 

amplitude do reflexo H o qual como visto anteriormente é muito sensível a 

mudanças (5,25,26). Sendo que a utilização desta metodologia permite obter 

informações sobre o funcionamento destas circuitarias inibitórias possibilitando 

um melhor entendimento do papel de vias espinhais específicas no controle de 

movimentos e na manutenção do tônus muscular (22).  

Além da utilização de medidas eletrofisiológicas e ferramentas 

biomecânicas, estudos relatam ainda a utilização da aplicação de escalas 

funcionais com a Fugl-Meyer ou ainda um teste de caminhada com objetivo de 

observar mudanças no desempenho motor dos pacientes, podendo estar ou 

não relacionadas com mudanças na espasticidade (33). Os dados provenientes 

da aplicação destas escalas podem fornecer informações de mudanças 

funcionais e possibilitar uma possível correlação destes resultados com os 

dados provenientes de ferramentas quantitativas.  
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3.3 Considerações sobre a estimulação elétrica neuromuscular como 

recurso terapêutico na espasticidade 

 

 

Amplamente utilizada na prática clinica, a EENM tem demonstrado efeitos 

positivos no tratamento de disfunções consequente a desordens neurológicas. 

Estudos prévios já demonstraram mudanças na espasticidade de pacientes 

hemiplégicos pós acidente vascular cerebral, resultando em melhora de suas 

atividades funcionais (27,34–41). Existem inúmeras formas de aplicação e tipos 

de correntes que podem ser utilizados para fins terapêuticos, sendo este um 

dos impasses ao buscar um consenso em relação à dosagem e forma de 

aplicação desta técnica terapêutica. Os efeitos benéficos encontrados após 

utilização da EENM em pacientes espásticos estão relacionados aos seguintes 

mecanismos de ação: 1) facilitação da inibição recorrente das células de 

renshaw, 2) aumento da inibição dos antagonistas espásticos através da 

estimulação dos interneurônios espinhais, 3) habituação sensorial influenciando 

a excitabilidade dos motoneurônios alpha e 4) finalmente uma reorganização 

sensório motora (13,42,43).  

Estes mecanismos estão relacionados a vias específicas citadas 

anteriormente, relacionadas a espasticidade. Entretanto os estudos descritos 

na literatura avaliaram os efeitos de um protocolo de EENM apenas na 

amplitude e latência do reflexo H e sua relação com a onda Mmáx, e não as 

mudanças vias inibitórias (13,41).   

 

Baseado no que foi exposto anteriormente, identifica-se a estimulação 

elétrica como uma técnica terapêutica positiva na diminuição da espasticidade, 

porém observa-se uma lacuna no que se refere à utilização de ferramentas 

adequadas para mensurar o impacto da mesma na espasticidade. Ainda que 

os diversos estudos realizados demonstrem uma diminuição da espasticidade 

frente á intervenções com estimulação elétrica, tais estudos não descrevem se 

há e nem quais são as vias específicas responsáveis por este efeito. Sendo 

assim, é de grande interesse avaliar o efeito da estimulação elétrica em 

pacientes com espasticidade, acessando diretamente circuitarias inibitórias 

medulares específicas que possivelmente exerçam um papel importante no 
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mecanismo patofisiológico da espasticidade, algo que até então não é 

encontrado na literatura.  

Nesse trabalho, três vias inibitórias foram focadas: inibição recíproca 

dissináptica (9), inibição pré-sináptica (44) e depressão homossináptica (18).  A 

avaliação destas vias inibitórias é feita com o condicionamento do reflexo H por 

estímulos no nervo do músculo antagonista, neste caso o condicionamento do 

reflexo H do músculo sóleo (SO) será feito com estímulos no nervo fibular 

comum que inerva o músculo tibial anterior (TA). Sendo que além da utilização 

de ferramentas que nos fornecem dados quantitativos, foram utilizadas 

ferramentas qualitativas como a escala modificada de Ashworth, o teste de 

caminhada de 2 minutos (TC 2’) e o domínio de membros inferiores da escala 

de Fugl-Meyer (EFM-MMII) com objetivo de observar se os resultados 

provenientes da utilização de uma ferramenta quantitativa, também são 

observados qualitativamente.   
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 Delineamento Experimental 

 

O presente estudo constituiu um ensaio clinico randomizado duplo cego. 

O fluxograma apresentado na figura 1 representa, resumidamente, o 

delineamento experimental do estudo.  

  
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            
            

             

 

 

 

 

 

FIGURA 2 – Fluxograma representando o delineamento experimental do estudo. 

Amostra Delineamento amostral. 
- Randomização 
 
 

Condições amostrais. 
- Triagem 
- Seleção dos sujeitos 
- Termo de consentimento. 

Avaliação pré intervenção 

1) Avaliação clínica (EMA, EFM-MMII, TC-2’) 
2) Captação Reflexo H, Onda M 
3) Captação Estímulo Condicionante 

Intervenção EENM – 30 sessões 

T: 30 min 
F: 30 Hz 
Larg Pulso: 250µs 
Ton:6s 
Toff: 6s 

 

Randomização 
Grupo Treino: EENM em dorsiflexores 
Grupo Controle: EENM placebo 
 

Avaliação  pós- intervenção 
1) Avaliação clínica (EMA, EFM-MMII, TC-2’) 
2) Captação Reflexo H, Onda M 
3) Captação Estímulo Condicionante 

 

Análise dos dados 
 

Resultados 
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4.2 Sujeitos 

 

Os sujeitos selecionados para este estudo  foram triados no Centro de 

Estudos e Atendimento em Fisioterapia e Reabilitação – CEAFIR – do 

Departamento de Fisioterapia da FCT-UNESP de Presidente Prudente. Após a 

triagem, foram elegidos a partir dos critérios de inclusão e exclusão descritos a 

seguir.  

Critérios de Inclusão 

Foram incluídos no estudo sujeitos de ambos os sexos, que 

apresentavam diagnóstico de Acidente Vascular Cerebral, podendo ser 

hemorrágico ou isquêmico, sem distinção de idade. O AVC deveria ter ocorrido 

há pelo menos seis meses, sendo que os sujeitos deveriam ser capazes de 

deambular de forma independente (permitida a utilização de dispositivos 

auxiliares),  apresentarem espasticidade no mínimo 1 na EMA.  

Critérios de Exclusão 

Foram excluídos deste estudo os pacientes que durante avaliação das 

medidas eletrofisiológicas, mediante ao estímulo não apresentaram a onda H 

e/ou a onda M padrão como descrito por Bhagchandani e Schindler-Ivens (25).  

 

Após a seleção, foram apresentadas aos sujeitos informações sobre o 

estudo. Ao aprovarem sua participação eles assinaram um termo de 

consentimento livre e esclarecido. 

 

4.3 Descrição dos Protocolos Experimentais 

 

Escalas clínicas e medidas eletrofisiológicas foram utilizadas para a 

realização das avaliações, e após a randomização foram alocados em dois 

grupos para receber a intervenção sendo o grupo treino e o grupo controle. 

Detalhes sobre randomização, o procedimento de avaliação e a intervenção 

serão descritos nos próximos itens.  
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O protocolo do estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

da FCT/UNESP, campus de Presidente Prudente (anexo A), e esta registrado 

no Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos (REBEC) Trial: RBR-2z7pkq e 

Plataforma Brasil CAAE  Nº 01078812.3.0000.5402.  

 

 

Randomização 

 

Os sujeitos foram alocados por meio de um procedimento simples de 

randomização - números aleatorizados gerados por computador. Estes 

números foram atribuídos a envelopes lacrados que continham em seu interior 

a alocação do grupo. Os envelopes foram enviados aos terapeutas 

responsáveis por aplicar a intervenção, sendo abertos no primeiro dia da 

intervenção.  

 

Cegamento 

 
Durante a realização do estudo os avaliadores permaneceram cegos em 

relação ao grupo a qual pertencia o sujeitos. Os sujeitos também 

permaneceram cegos, pois não obtiveram conhecimento sobre qual grupo 

estava alocado. Apenas os fisioterapeutas que aplicavam a intervenção sabiam 

a qual grupo pertenciam os sujeitos.  

4.3.1 Avaliação pré e pós intervenção 
 

As avaliações inicial e final dos sujeitos foram realizadas pelo mesmo 

fisioterapeuta no Laboratório de Biomecânica e Controle Motor (LABCOM) e, 

no CEAFIR da FCT-UNESP. Os sujeitos foram avaliados com a aplicação de 

escalas clínicas e a captação de medidas eletrofisiológicas.  
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4.3.1.1 Escalas clínicas 

As escalas clínicas utilizadas neste estudo são amplamente utilizadas 

em pesquisas relacionadas a espasticidade pós AVC e regularmente na prática 

clinica (33,45).   

 

 

- Subescala de Membros Inferiores da Escala de Fugl-Meyer: A EFM-

MMII, é uma subescala da Escala de Fugl-Meyer que tem como 

objetivo medir a recuperação motora dos membros inferiores pós 

AVC. Neste instrumento foram avaliados o movimento, coordenação 

e ação reflexa do quadril, joelhos e tornozelo na posição supina, 

sentado e em pé. Cada item é pontuado em uma escala até três 

pontos. A pontuação da escala vai de 0 a 34, sendo que valores 

maiores indicam melhor desempenho motor dos membros inferiores 

(33) (anexo B). 

 

- Teste de caminhada de dois minutos: o TC-2’ é uma versão curta do 

teste de tolerância ao exercício e fornece informações sobre a 

distância percorrida em metros durante uma caminhada de dois 

minutos. Neste teste os pacientes foram orientados a deambular em 

uma distância demarcada de 20 metros, em uma velocidade 

confortável, por dois minutos. Os resultados indicam a distância em 

metros que o paciente é capaz de percorrer no período estipulado 

(33) (anexo B).   

 

- Escala Modificada de Ashworth: A EMA foi usada seguindo as 

orientações descritas por Bohanoon (46), sendo o sujeito posicionado 

em decúbito dorsal e realizada um movimento passivo de velocidade 

constante no sentido da dorsiflexão do tornozelo classificando o grau 

de resistência ao movimento em 0,1,1+,2,3,4 (anexo C). 
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4.3.1.2 Medidas eletrofisiológicas 

 

 Para a realização das medidas eletrofisiológicas foi utilizada uma 

configuração experimental envolvendo o posicionamento do sujeito e 

instrumentação que serão descritos a seguir.  

 

Instrumentação.  

  

A captação dos sinais de EMG foi feita por meio de eletrodos 

autoadesivos modelo Meditrace® da marca 3M®, com superfície de Ag/AgCl 

com 10 mm de diâmetro posicionados com uma distância de 20 mm (centro a 

centro). Foram posicionados no ventre muscular do sóleo (figura 5-D), a fim de 

se obter o reflexo H e a onda M e, no ventre muscular do tibial anterior, para a 

captação da onda M relacionada ao estímulo condicionante (figura 5 -E). 

Para o condicionamento dos sinais EMG utilizou-se um condicionador de 

sinais analógico, modelo MSC1000 V3® - Lynx Tecnologia LTDA®. Um filtro 

analógico passa-alta tipo Butherworth de 2a ordem e com frequência de corte 

de 5 Hz foi habilitado em dois canais. O ganho do sistema foi de 1000 vezes 

distribuídos entre um pré-amplificador – 20 vezes - conectado com os eletrodos 

de captação e o condicionador – 50 vezes. 

Uma placa modelo USB-6009® – National Instruments®, com resolução 

de 14bits, foi utilizada para fazer a conversão analógico/digital do sinal EMG. 

Nesta placa foram utilizadas duas entradas analógicas sendo configuradas 

para uma amostragem do sinal de 4000 Hz. Também, foi utilizada a porta de 

gatilho (trigger) da placa para disparar a aquisição dos dados a partir de um 

pulso com nível de 5V. 

Dois estimuladores modelo Diapulsi 990 – Quark Medical® foram 

adaptados pelo fabricante para serem controlados externamente a partir de um 

gatilho eletrônico. Quando um pulso de nível 5V chegava ao aparelho ele 

disparava a corrente pré-configurada. Neste estudo foi utilizada uma corrente 

pulsada quadrada, assimétrica com largura de 1 ms. Antes de sua utilização no 

experimento, ambos os estimuladores foram titulados em nosso laboratório por 

meio de testes de bancada com osciloscópio. 
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Todo o sistema foi sincronizado por um módulo (figura 3) desenvolvido 

em nosso laboratório. Este módulo foi baseado em um micro-controlador 

atmega-328 programado em uma placa modelo Arduino UNO®. O módulo de 

sincronismo dispunha de três saídas analógicas, uma foi conectada ao gatilho 

da placa de conversão A/D e as outras duas saídas foram conectadas aos 

estimuladores elétricos. O micro-controlador foi programado para oferecer dois 

modos de operação, sendo: i) um modo sem estímulo condicionado; ii) um 

modo com estímulo condicionado. No modo sem estímulo condicionado o 

pesquisador tinha a possibilidade de disparar apenas um estimulador e 

também podia selecionar a frequência de disparo variando de 0.1 a 1 Hz. Este 

modo foi utilizado para explorar os reflexos e testar a qualidade dos sinais 

captados. No modo com estímulo condicionante o processo de disparo dos 

dois estimuladores será melhor descrito no item teste com estímulo 

condicionante.  

  A gravação dos dados no computador foi realizado por meio de um 

software desenvolvido em ambiente LabView (National Instruments®). 

 

 
Figura 3: Módulo desenvolvido no LABCOM para sincronização do sistema.  
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Posicionamento do sujeito. 

 

Durante as medidas eletrofisiológicas, o paciente foi posicionado  

sentado completamente relaxado em uma cadeira de braço (figura 4A,B) com 

uma superfície de apoio para os membros inferiores desenvolvida 

especificamente para este estudo (figura 4C). Nesta cadeira o membro inferior 

foi fixado em uma posição evitando o estiramento do músculo sóleo a fim de 

não interferir na amplitude do reflexo H. O membro inferior foi explorado com o 

quadril semi-fletido (120°), o joelho ligeiramente flexionado (160°/ 20°) e o 

tornozelo em 110° de flexão plantar, conforme demonstrado na figura 4.  

 

 

 
Figura 4: A- Vista lateral da cadeira de posicionamento, B- Vista anterior da cadeira de 
posicionamento, C- Vista superior do apoio dos pés.  
 

Após o posicionamento, foi realizada a colocação dos eletrodos de 

estimulação autoadesivos quadrados (5x5 cm) da marca Valutrode® de gel 

condutor. Os eletrodos foram posicionados da seguinte forma: i) para a 

estimulação do músculo Sóleo, o cátodo com 1 cm de diâmetro, foi posicionado 

na fossa poplítea na região do nervo tibial e o ânodo, com 3 cm de diâmetro, 

sobre a patela (figura 5B); ii) para a estimulação do músculo tibial anterior o 

cátodo e anôdo, ambos com 1 cm de diâmetro, foram posicionados ao redor da 

cabeça da fíbula na região do nervo fibular comum (figura 5C).  

A B C 
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 Figura 5 : Foto retirada da instrumentação. A- Cadeira de posicionamento, B- Posicionamento 
dos eletrodos de estimulação do nervo tibial posterior, C- Posicionamento dos eletrodos de 
estimulação do nervo fibular comum, D- Eletrodos de captação dos sinais EMG do músculo 
sóleo, E- Eletrodos de captação dos sinais EMG do músculo tibial anterior. 

 

 

Teste exploratório do reflexo H e onda M máxima 

 

O experimento é iniciado com a busca do reflexo H do músculo sóleo no 

membro afetado. Após a observação da presença do reflexo H a intensidade 

de estimulação foi aumentada gradativamente para a captação da onda M 

máxima e a frequência de estímulo foi de 0.1 Hz. A aquisição da onda M 

máxima foi necessária para estabelecimento da amplitude do reflexo H não 

condicionado no ramo ascendente da curva de recrutamento (1). A intensidade 

de estimulação sobre o nervo tibial utilizada para gerar os reflexos H no SO foi 

aquela necessária para se obter uma resposta H com amplitude pico-a-pico 

equivalente a ~20% da amplitude da onda Mmax (24). 
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Teste com estímulo condicionante 

 

Para o condicionamento do reflexo H do sóleo, estímulos elétricos foram 

aplicados no nervo fibular comum, com intuito de estimular as vias aferentes do 

tibial anterior. A configuração da corrente elétrica foi a mesma utilizada para o 

estímulo do nervo tibial e descrita anteriormente. 

No modo com estímulo condicionante o módulo de sincronismo foi 

programado para disparar os dois estimuladores na seguinte sequencia: i) 

apenas o sóleo para captação do H sem condicionamento; ii) estímulo do tibial 

anterior e após 3 ms estímulo do sóleo; iii) estímulo do tibial anterior e após 

100 ms estímulo do sóleo; iv) estímulo do sóleo e após 2 s outro estímulo do 

sóleo. O sistema foi programado para executar 20 ciclos para as condições 

descritas e entre as condições foi dado um intervalo aleatório entre 10 e 15 

segundos.  O módulo de sincronismo foi programado de maneira a oferecer um 

modo de operação. Utilizou-se este intervalo entre as condições para que os 

níveis de neurotransmissores retornassem ao estado basal, evitando a 

influência de depressão homossináptica nos reflexos H captados (47).  

Entende-se que o teste condicionado com intervalo de 3 ms refere-se a 

circuitaria relacionada a inibição recíproca (48). Para a análise da circuitaria 

relacionada com a inibição pré-sináptica utilizou-se o teste condicionado com 

intervalo de 100 ms (31). Além destas vias de inibição foi analisada também a 

quantidade de depressão homossináptica do reflexo H dos sujeitos, por meio 

da iv condição descrita anteriormente. 

A intensidade dos estímulos aplicados ao nervo fibular comum foi 

equivalente a 1,5 vezes o limiar motor. Sendo que o rígido controle do estímulo 

condicionante foi de profunda importância, já que qualquer alteração no 

condicionamento poderia interferir na interpretação dos dados. Sendo assim, 

uma análise instantânea da amplitude da onda M do TA foi realizada a cada 

estímulo condicionante, a fim de garantir uma estimulação constante. Também, 

garantiu-se que o reflexo H ajustado com amplitude ~20% da Onda Mmax viesse 

acompanhado de uma pequena, porém constante, onda M, com intuito de 

garantir uma estimulação constante (23).  
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4.3.2 Protocolo de Intervenção 
 

O protocolo de intervenção foi realizado no CEAFIR da FCT-UNESP e 

aplicado por alunos da graduação e pós graduação do curso de Fisioterapia da 

UNESP-FCT. No início da primeira sessão todos os sujeitos recebiam a 

informação de que seria realizado uma intervenção com uma corrente de 

estimulação elétrica porém o sujeito poderia ou não sentir a corrente. Realizou-

se sessões individuais para a aplicação do protocolo.   

 

 

Grupo treino 

Os sujeitos alocados neste grupo receberam 30 sessões de EENM no 

ponto motor do músculo tibial anterior, através de eletrodos de superfície 

autoadesivos quadrados (5x5 cm) da marca Valutrode® de gel condutor. Para a 

localização do ponto motor, no primeiro dia da intervenção era realizada uma 

busca com os eletrodos de superfície em um ponto na região da origem do 

músculo tibial anterior onde era observada a melhor contração muscular com a 

menor intensidade de corrente.  Nos sujeitos onde não foi possível observar a 

contração muscular, era escolhido o local de maior sensibilidade da passagem 

da corrente.  

A estimulação elétrica neuromuscular foi aplicada por 30 minutos 

utilizando um eletroestimulador Diapulsi 990 da marca Quark®, através de uma 

corrente pulsada simétrica retangular com os seguintes parâmetros; frequência 

de 30 Hz, largura de pulso de 250 µs, tempo de contração de 6 segundos e 

tempo de descanso de 6 segundos por 30 minutos. A intensidade da 

estimulação foi ajustada baseando-se no limiar de desconforto do paciente e 

contração muscular. 
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Grupo controle 

Para a realização do placebo, foi realizada a colocação dos eletrodos de 

estimulação na região anatômica do ponto motor, porém sem a realização da 

busca da contração muscular e a intensidade do estimulador foi mantida a zero 

durante os 30 minutos do protocolo (42). Os sujeitos do grupo controle também 

receberam 30 sessões de placebo.  
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4.4 Análises dos Dados 

 

4.4.1 Processamento dos sinais  
 

O processamento dos sinais foi realizado por meio de rotina elaborada 

em ambiente MatLab® (versão R2010a). Após aplicação da função detrend nos 

sinais de EMG, a amplitude pico a pico de cada reflexo H foi calculada como 

apresentado nas figuras de 6-10. Nestas figuras são apresentados 20 sinais de 

EMG cada um sendo representado por uma curva de diferente cor. A 

variabilidade do sinal observada é inerente ao comportamento do reflexo H e 

onda M.  

 Na figura 6 apresenta-se sinais de EMG do músculo sóleo sem 

condicionamento, designada então condição controle. A letra A representa a 

onda proveniente do artefato de estimulação, a letra B a onda M do músculo 

sóleo e a letra C o reflexo H do músculo sóleo. O cabeçalho da figura contém 

os valores pico a pico do reflexo H acompanhado de seu coeficiente de 

variação e o valor pico a pico da onda M e seu respectivo coeficiente de 

variação.  

  

Figura 6: Sinais provenientes do processamento na condicão controle, isto é reflexo H não 
condicionado, A= Artefato de estímulo , B= Onda M do músculo sóleo, C= Reflexo H, H= Valor 
pico a pico em mv referente ao reflexo H do musculo sóleo, CV= Coeficiente de variação do 
reflexo H, M= Valor pico a pico em mv refrente a onda M do músculo sóleo, CV= Coeficiente de 
variação da onda M do músculo sóleo.  

A 
B 

C 
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Os sinais provenientes ao teste condicionado de 3 ms, o qual avalia a 

via de inibição recíproca, são demonstrados na figura 7. A figura 7a) apresenta 

os sinais de EMG do músculo sóleo, sendo a letra A a onda proveniente do 

artefato de estímulo do nervo tibial posterior, a letra B a onda M e a letra C o 

reflexo H ambos do músculo sóleo. O gráfico 7b) apresenta os sinais 

provenientes da captação de EMG do músculo tibial anterior, sendo D a onda 

proveniente do artefato de estimulação do nervo fibular e a letra E representa a 

onda M do músculo tibial anterior. O cabeçalho da figura 7 informa os valores 

pico a pico do reflexo H do músculo sóleo e seu coeficiente de variação.  

 

Figura 7: Sinais provenientes da via de inibição recÍproca (intervalo teste condicionado de  3 
ms), A= artefato de estímulo (estimulador nervo tibial posterior) , B= Onda M do músculo sóleo, 
C= Reflexo H, D= artefato de estímulo (estimulador nervo fibular), E= Onda M do músculo tibial 
anterior, H= valor pico a pico em mv referente ao reflexo H do musculo sóleo, CV= Coeficiente 
de variação do reflexo H do músculo sóleo.  

 

 

 

 

 

 

A 
B C 

D 
E 

a) 

b) 
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A figura 8 é proveniente do processamento de sinal no teste 

condicionado 100 ms, condição para avaliação da via de inibição pré-sináptica. 

A figura 8a) apresenta os sinais do músculo sóleo sendo A o artefato de 

estímulo do nervo tibial posterior, a letra B representa a onda M e a letra C o 

reflexo H do músculo sóleo. A figura 8b) apresenta os sinais do músculo tibial 

anterior sendo a letra D a onda proveniente do artefato de estímulo do nervo 

fibular e a letra E a onda M do tibial anterior. O cabeçalho da figura 8 informa 

os valores pico a pico do reflexo H do músculo sóleo e seu coeficiente de 

variação, os valores da onda M do músculo sóleo e seu coeficiente de variação 

e os valores pico a pico da onda M do tibial anterior (figura 8b)) com seu 

coeficiente de variação. 

 

Figura 8: Sinais provenientes do processamento da via de inibição pré-sináptica (intervalo 
teste condicionado de 100 ms), A= Artefato de estímulo (estimulador nervo tibial posterior),    
B= Onda M do músculo sóleo, C= Reflexo H, D= artefato de estímulo (estimulador nervo 
fibular), E= Onda M do músculo tibial anterior,H= valor pico a pico em mv referente ao reflexo H 
do musculo sóleo, CV= Coeficiente de variação do reflexo H, no segundo grafco observamos o 
M= valor de pico a pico da onda do músculo tibial anterior e o CV= Coeficiente de Variação da 
Onda M. 

As figuras 9 e 10 representam os sinais do músculo sóleo para análise 

da depressão homossináptica. A figura 9 está relacionada ao processamento 

do sinal do músculo sóleo sem condicionamento, onde a letra A representa o 

artefato de estímulo, a letra B a onda M do músculo sóleo e a letra C o reflexo 

H. A figura 10 também contém sinais de EMG do músculo sóleo, entretanto 

este teste foi realizado 2 s após a realização do teste controle (representado 

A B C 

D 

E 

a)  

b)  E 
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pela figura 9).  Os cabeçalhos das figuras 9 e 10 apresentam os valores pico a 

pico do reflexo H e da onda M com seus respectivos coeficientes de variação 

ambos do músculo sóleo.  

 

 

Figuras 9,10: Sinais provenientes do processamento da depressão homossináptica,             
DP-P1= Duplo pulso-pulso 1, A= artefato de estímulo pulso 1 (estimulador nervo tibial 
posterior),  B= Onda M do músculo sóleo, C= Reflexo H, DP2-P2= Duplo pulso-pulso 2 (após 2 
segundos) A= artefato de estímulo pulso 2 (estimulador do nervo tibial posterior), H= valor pico 
a pico em mv referente ao reflexo H do musculo sóleo, CV= Coeficiente de variação do reflexo 
H, M= valor de pico a pico da onda M do músculo sóleo e o CV= Coeficiente de Variação da 
Onda M do músculo sóleo.  

 

A 
B 

C 

A 
B 

C 

9 

10 
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A onda Mmáx utilizada como dado de normalização e padronização do 

experimento pode ser observado na figura 11, onde A representa o artefato de 

estímulo do nervo tibial posterior e B a onda Mmáx. Os valores pico a pico do 

reflexo H utilizados como referência no experimento foram padronizados em 

aproximadamente 20% da onda Mmáx, conforme descrito na seção de material e 

métodos. O cabeçalho da figura contém o valor pico a pico da onda Mmáx e seu 

coeficiente de variação.  

 

 

Figura 11: Sinal proveniente da captação da onda M máxima do músculo sóleo. A= artefato de 
estímulo (nervo tibial posterior), B= onda M máxima do músculo sóleo, M= valor pico a pico em 
mv da onda M do músculo sóleo e CV= Coeficiente de Variação da onda m do músculo sóleo.  

 

 

A amplitude média, pico a pico, do reflexo H foi normalizados pelo valor 

de sua onda M máxima, e após a normalização utilizou-se a fórmula para o 

cálculo da quantidade de inibição (QI): 

    (  
   

   
)     , 

onde RHT é a amplitude média do reflexo H normalizado do sóleo sem 

condicionamento, e RHC é a amplitude média do reflexo H do sóleo 

condicionado com um dos diferentes intervalos teste condicionado. Os valores 

de saída desta equação são dados em porcentagem.  

A 

B 
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4.4.2 Análise Estatística 
 

Foram consideradas para análise estatística os efeitos observados, após as 

30 sessões de estimulação elétrica, nas variáveis eletrofisiológicas - vias de 

inibição recíproca, inibição pré-sináptica e depressão homossináptica – e nas 

variáveis clínicas – TC 2, EFM-MMII e a EMA. Considerou-se como efeito 

observado para cada variável a diferença entre os valores médios obtidos após 

as 30 sessões e os valores basais obtidos na avaliação inicial. 

Os valores dos efeitos observados, para ambos os grupos, foram 

submetidos a um teste de normalidade – Shapiro Wilk – e a um teste de 

homogeneidade – Levene’s. Após este procedimento considerou-se os dados 

tratados como normais e homogêneos.  

A partir desta caracterização optou-se pelo teste t para amostras 

dependentes com o objetivo de comparar os efeitos observados dentro dos 

grupos, de maneira isolada, após a intervenção. Considerou-se como resultado 

significantes a comparação que apresentou um p valor menor que 0,05. Todas 

as análises estatísticas foram realizadas utilizando o software IBM® SPSS® 

Statistics Versão 21.  
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5. RESULTADOS 
 

Foram elegíveis para este estudo 28 pacientes, sendo que destes 22 

foram randomizados em dois grupos por atender a todos os critérios de 

inclusão conforme demonstrado no fluxograma de perdas (figura 12). Durante o 

estudo cinco pacientes desistiram da intervenção finalizando assim 17 

pacientes analisados.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12: Fluxograma de perdas do estudo. 

 

 

 

 

 

 

Perdidos na avaliação por descontinuidade na 
intervenção (n=1) 

Excluídos  (n=  6 ) 
 Não apresentaram 
amplitude do Reflexo H visível. 

 

Alocados no grupo Treino (n= 11 ) 
 

Perdidos na avaliação por descontinuidade na 
intervenção (n=4) 

Alocados no grupo Controle (n= 11 ) 
 

Randomizados (n=22) 

Elegíveis para o estudo (n=28)   
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5.1 Caracterização dos sujeitos 

 

Os dados apresentados na tabela 1 fornecem informações sobre a 

amostra e estão relacionados a idade dos sujeitos em anos, ao lado afetado, 

ao tempo de acometimento do AVC em anos, a pontuação da EFM-MMII, o 

grau de espasticidade através da EMA e a distância em metros do TC 2’. No 

início do estudo, não houve diferença estatisticamente significativa entre os 

dois grupos em relação à idade, o período pós AVC, e qualquer um dos 

parâmetros clínicos sugerindo características e desempenho motor 

semelhantes entre os sujeitos do grupo controle e treino (p>0,05).  

A amostra foi constituída por 17 sujeitos, sendo quatro do sexo feminino 

e treze do sexo masculino com média de idade de 52.6 ±13.5 e 58 ±9.6 anos 

para os grupos treino e controle. Oito pacientes apresentavam hemiplegia a 

direita e nove pacientes à esquerda e o tempo de lesão foi em média de 6.4 ± 

5.7 anos para o grupo treino e 4.9 ±1.9 anos para o grupo controle. Em relação 

a pontuação do EFM-MMII a média de pontos foi de 20.5 ±7 e 17.7 ±7.9 para 

os grupos treino e controle respectivamente em uma pontuação que vai de zero 

a 34 pontos. A espasticidade avaliada através da EMA demonstrou uma média 

de 2.4 ±0.6 pontos e 2.5± 0.7 para os grupos treino e controle respectivamente. 

Finalmente, a média da distância percorrida, mensurada pelo teste de 

caminhada de 2 minutos, no grupo treino e controle respectivamente foi 

78.1±29.4 e 71 ±34.5 metros.  
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Tabela 1: Caracterização dos sujeitos na linha de base. 

Grupo Sujeitos Gênero Idade Lado 
Afetado 

Tempo 
AVC 

(anos) 

EFM-MMII 
pontuação 

Escala 
Ashworth 
Tornozelo 

Distância 
Percorrida 
(metros) 

Treino         
 T1 M 71 E 1 23 2 74.68 
 T2 F 61 D 2 26 2 84 
 T3 M 35 D 5 16 3 106 
 T4 F 56 E 12,7 22 2 90 
 T5 F 32 E 15 24 3 98 
 T6 F 52 D 2 7 2 41 
 T7 M 65 E 14 31 1 120 
 T8 M 64 E 1.2 13 3 32 
 T9 M 38 D 2 18 3 50 
 T10 M 52 E 9 25 3 80 

 
Média - - 52.6 - 6.4 20.5 2.4 77.56 

DP - - 13.5 - 5.7 7 0.6 28.69 
Controle         

 C1 M 53 E 6.3 16 3 84 
 C2 M 41 E 4 10 3 88.73 
 C3 M 60 D 3.9 26 2 111.4 
 C4 M 53 E 7 7 3 26 
 C5 M 65 D 1.4 28 1 101 
 C6 M 69 D 6 22 3 26.4 
 C7 M 65 D 6 15 3 60 

 
Média - - 58 - 4.9 17.2 2.7 70.51 

DP 
 

p-valor 

- 
 
- 

- 
 
- 

9.6 
 

0.38 

- 
 
- 

1.9 
 

0.53 

8,1 
 

0.39 

0.9 
 

0.44 

34.32 
 

0.65 
T= treino, C= controle, M= masculino, F= feminino, D= direito, E= esquerdo, EFM-MMII= subescala de 
membros inferiores do Fugl Meyer, DP= desvio padrão 

 

5.2 Efeitos da intervenção na via de inibição recíproca 

 

No estudo da via de inibição recíproca não houve diferenças 

estatisticamente significativas de tamanho de efeito para ambos os grupos, 

como pode ser observado na tabela 2. Entretanto o grupo treino apresentou um 

aumento da quantidade de inibição de 6.43% (±17.65), enquanto que o grupo 

controle apresentou um tamanho de efeito negativo -1.95 (±14.40), 

demonstrando uma piora da quantidade de inibição da via de inibição 

recíproca.  
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Tabela 2: Valores médios em porcentagem da quantidade de inibição na via de 
inibição recíproca.   

Grupo  ̅ inicio(DP)  ̅ Fim (DP) Tamanho de 
Efeito 

p-valor 

 
Treino 

 

 
12.66 (15.68) 

 
19.10 (14.80) 

 
6.43 (17.65) 

 
0.27 

 
Controle 

 

 
8.68 (21.33) 

 
6.73 (9.45) 

 
-1.95(14.40) 

 
0.73 

 ̅= média, DP= desvio padrão 

 

5.3 Efeitos da intervenção na via de inibição pré-sináptica 

 

 

A tabela 3 apresenta os valores da quantidade de inibição inicial e final 

de ambos os grupos. Na análise da via de inibição pré-sináptica, diferente de 

todos os outros resultados, não houve tamanho de efeito positivo para ambos 

os grupos. Isto é tanto o grupo treino como o grupo controle demonstraram 

uma diminuição da inibição, isto é, uma facilitação através da via de inibição 

pré-sináptica.  

Este resultado divergente dos outros parâmetros vem acompanhado 

também de um alto desvio padrão das médias para os grupos, podendo sugerir 

uma alta variabilidade dos sinais característica para sujeitos pós AVC. 

 

Tabela 3: Valores médios em porcentagem da quantidade de inibição na via de inibição pré-
sináptica.    

Grupo  ̅ inicio(DP)  ̅ Fim (DP) Tamanho de 
Efeito 

p-valor 

 
Treino 

 

 
27.12 (35.34) 

 
26.16 (34.32) 

 
-0.96 (35.29) 

 
0.93 

 
Controle 

 

 
12.48 (27.39) 

 
12.46 (33.32) 

 
-0.02 (38.85) 

 
0.99 

 

 ̅= média, DP= desvio padrão 
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5.4 Efeitos da Intervenção na depressão homossináptica 

 

 

A tabela 4 mostra os valores médios da quantidade de inibição  inicial e 

final da via de depressão homossináptica para os grupos estudados após a 

intervenção.  

O aumento da quantidade de inibição para o grupo treino foi 

estatisticamente significante demonstrado pelos valores de tamanho de efeito 

de 12.30% (±9.89) com p= 0.03. Apesar do grupo controle apresentar um 

aumento da quantidade de inibição de 6.02% (±25.09), este valor não foi 

estatisticamente significante com p= 0.54.  

Nestes resultados observa-se que a quantidade do aumento da inibição 

para o grupo treino foi  48% maior que o grupo controle, sugerindo assim um 

efeito positivo da  EENM nas mudanças da via de depressão homossináptica, 

via esta que está fortemente relacionada a espasticidade.  

Tabela 4: Valores médios em porcentagem da quantidade de inibição na via de depressão 
homossináptica.   

Grupo  ̅ inicio(DP)  ̅ Fim (DP) Tamanho Efeito p-valor 

 
Treino 

 

 
24.61 (14.17) 

 
36.91 (13.19) 

 
12.30 (9.89) 

 
0.03 

 
Controle 

 

 
20.52 (15.08) 

 
26.54 (16.53) 

 
6.02 (25.09) 

 
0.54 

 ̅= média, DP= desvio padrão 

 

 

 

 



 

42 
 

 

 

5.5 Efeitos da intervenção no teste de caminhada 

 

Em relação ao teste de caminhada observa-se um incremento da 

distância percorrida para ambos os grupos, que pode ser observado na tabela 

5, com aumento de 16.80 (±9.17) metros para o grupo treino e 5.77 (±8.66) 

metros para o grupo controle. Resultado estatisticamente significante para o 

grupo treino com p=0.00. 

Estes valores demonstram um aumento considerável da distância 

percorrida para o grupo treino, o qual reflete na melhora do desempenho motor 

relacionado a marcha.  

 
Tabela 5: Valores médios em metros da distância percorrida na avaliação inicial, final e 
tamanho de efeito após intervenção.  

Grupo  ̅ inicio(DP)  ̅ Fim (DP) Tamanho de 
Efeito 

p-valor 

 
Treino 

 

 
77.56 (28.96) 

 
94.37 (29.81) 

 
16.80 (9.17) 

 
0.00 

 
 

Controle 
 

 
70.51 (34.32) 

 
76.28 (36.70) 

 
5.77 (8.66) 

 
0.12 

 

 ̅= média, DP= desvio padrão 

 

5.6 Efeitos da intervenção na subescala de membros inferiores do 

Fugl Meyer 

A tabela 6 apresenta as pontuações da avaliação do domínio dos 

membros inferiores do teste de Fugl Meyer, valores estes que podem ir de 0 a 

34, sendo que valores maiores indicam melhor desempenho motor dos 

membros inferiores.  

O grupo treino apresentou uma média de pontos de 20.50 (±7.04) inicial 

e 22.70 (±5.63) final, com um aumento médio estatisticamente significante de 

2.20 (±1.93) pontos, p=0.00.  



 

43 
 

O grupo controle apresentou um tamanho de efeito de 1.57 (±2.37), 

resultado este não significante estatisticamente. 

Tabela 6: Valores médios da pontuação da EFM-MMII na avaliação inicial, final e tamanho de 
efeito após intervenção.  

Grupo  ̅ inicio(DP)  ̅ Fim (DP) Tamanho de 
Efeito 

p-valor 

 
Treino 

 

 
20.50 (7.04) 

 
22.70 (5.63) 

 
2.20 (1.93) 

 
0.00 

 
Controle 

 

 
17.28 (8.11) 

 
18.85 (7.81) 

 
1.57 (2.37) 

 
0.13 

 ̅= média, DP= desvio padrão 

 

5.7 Efeitos da intervenção na espasticidade mensurada pela Escala 

Modificada de Ashworth 

 

A espasticidade mensurada pela EMA no grupo controle não apresentou 

nenhuma diferença entre as avaliações inicial e final com valores de 2.71 

(±0.95). O grupo treino apresentou uma diminuição da pontuação em 0.30 

(±0.48), porém sem diferença estatística.  

A aplicação desta escala é amplamente utilizada na prática clínica, 

porém é um teste com característica subjetiva por depender do avaliador e 

pouco sensível a mudanças.  

Tabela 7: Valores médios da pontuação da EMA na avaliação inicial, final e tamanho de efeito 
após intervenção.  

Grupo  ̅ inicio(DP)  ̅ Fim (DP) Tamanho de 
Efeito 

p-valor 

 
Treino 

 

 
2.40 (0.69) 

 
2.10 (0.87) 

 
0.30 (0.48) 

 
0.08 

 
Controle 

 

 
2.71 (0.95) 

 
2.71 (0.95) 

 
0.00 

 
- 
 

 ̅= média, DP= desvio padrão 
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6. DISCUSSÃO 

Os resultados deste estudo indicam que a utilização de um protocolo de 

estimulação elétrica neuromuscular aumenta de forma significante a depressão 

homossináptica, melhora o desempenho motor da marcha através do teste de 

caminhada e a recuperação motora pela EFM-MMII em pacientes espásticos 

pós AVC. Apresenta ainda resultados positivos no aumento da inibição 

recíproca e na pontuação pela EMA, ainda que não estatisticamente 

significante. Em relação a inibição pré-sináptica, a utilização do protocolo não 

trouxe benefícios no aumento da quantidade de inibição.  

Muitos estudos reportaram os efeitos positivos da EENM na redução da 

espasticidade, porém utilizando apenas escalas clínicas (27,35–41,51). Neste 

contexto, entende-se que a originalidade deste estudo reside na avaliação de 3 

vias da circuitaria medular associadas a espasticidade após um protocolo de 

tratamento com a EENM.  

 

6.1 Considerações sobre as circuitarias medulares inibitórias 

 

Como apresentado na introdução deste trabalho, alterações na transmissão 

de vias medulares inibitórias têm sido associadas à hiperatividade do reflexo de 

estiramento, sugerindo que disfunções destas circuitarias medulares podem ser 

um dos mecanismos responsáveis pela espasticidade (19). Graças ao 

desenvolvimento de ferramentas eletrofisiológicas, tem sido possível explorar a 

transmissão das vias medulares em humanos, além de investigar o papel das 

vias inibitórias na fisiopatologia da espasticidade e possibilitar a observação 

dos efeitos de um tratamento nestas vias. Embora alguns resultados 

contraditórios têm sido relatados na literatura (5,52), foram observadas 

alterações nas vias inibitórias de sujeitos espásticos como por exemplo 

anormalidades na inibição recíproca Ia (10–12,53,54) e redução da inibição 

pré-sináptica (5–7,55).  

A análise dos dados deste presente estudo demonstra um aumento da 

inibição recíproca após a intervenção para o grupo treino e uma diminuição da 
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quantidade de inibição recíproca para o grupo controle. Estes resultados 

podem ser atribuídos ao ganho de controle muscular do tibial anterior 

conseguido através da EENM. Okuma e Lee (52) relatam que a quantidade de 

inibição recíproca aumenta com o fortalecimento do músculo tibial anterior e 

Crone et al (56) referem ainda que o aumento da inibição recíproca está 

diretamente relacionado ao treinamento físico. Apesar deste resultado neste 

presente trabalho, não ser estatisticamente significante, parece haver 

repercussões clínicas nestes sujeitos e, ainda segundo Morita et al. (57) 

terapias dirigidas com o objetivo de aumentar a inibição recíproca poderiam ser 

úteis na diminuição da incapacidade funcional dos sujeitos.  

A via de inibição pré-sináptica tem sido relacionada a mecanismos da 

espasticidade, porém estudos apresentam resultados contraditórios ao analisar 

a presença de uma diminuição da inibição pré-sináptica a pacientes espásticos. 

Lamy et al. e Bhagchandani e Schindler e Ivens (5,25) relatam que a inibição 

pré-sináptica não apresenta correlação com a espasticidade, principalmente 

com a manifestação clinica desta.  Neste presente estudo, ainda que não 

estatisticamente significante, os resultados encontrados sugerem uma piora da 

inibição pré-sináptica tanto para o grupo treino quanto para o grupo controle. 

Entretanto, apresentou resultados positivos em outras vias de inibição e ainda 

nas escalas clínicas, confirmando assim que a modulação da inibição pré-

sináptica talvez não seja o principal mecanismo relacionado a espasticidade e 

disfunção do músculo sóleo.  

 

6.2 Considerações sobre a depressão homossináptica após a 

intervenção 

 

A depressão homossináptica é um mecanismo pré-sináptico de regulação 

da excitabilidade do reflexo de estiramento (15) e refere-se à inibição da 

eficiência das sinapses entre as fibras Ia e o motoneurônio após uma ativação 

prévia.  

Estudos discutem uma ligação entre a diminuição da depressão 

homossináptica e a espasticidade em pacientes com lesões do neurônio motor 



 

46 
 

superior (1,5,18,58) e sugerem que o desuso de aferentes Ia e motoneurônios, 

induzido pelo comprometimento motor pode ser o responsável por essa 

alteração nestes pacientes. Esta redução da depressão homossináptica 

encontrada influencia negativamente o desempenho motor, principalmente por 

interferir na execução de movimentos rápidos e por influenciar a modulação 

dos aferentes Ia aos motoneurônios em atividades como a marcha. Entretanto 

poucos estudos foram realizados com objetivo de observar se um processo 

terapêutico seria capaz de levar a mudanças na depressão homossináptica.  

Neste presente estudo observou-se um aumento significante da depressão 

homossináptica induzida pela EENM.  

A EENM tem como mecanismo de ação uma estimulação constante das 

fibras sensórios motoras presentes nos fusos neuromusculares, com 

consequente aumento da transmissão sensorial para fibras Ia, reorganizando 

os circuitos neurais medulares que podem levar a melhora de conexões 

inativas até então (59,60). Sendo assim, esta reorganização neural conseguida 

através da EENM poderia explicar o aumento da depressão homossináptica 

neste estudo. E neste sentido para Trompetto et al. (60) a melhora da 

depressão homossináptica em pacientes com lesões cerebrais pode 

desempenhar um papel considerável na recuperação da espasticidade.  

Embora alguns estudos relatam uma interação da depressão 

homossináptica e a inibição pré-sináptica (6,53,54), os resultados deste 

presente estudo indicaram uma melhora da depressão homossináptica 

acompanhada de uma piora da inibição pré-sináptica. Este fato pode sinalizar 

uma dissociação destas duas vias, e colocar em questão o envolvimento da 

inibição pré-sináptica nos mecanismos relacionados à espasticidade (5,25).     

 

6.3 Resultados clínicos 

 

Os dados provenientes das escalas clínicas demonstraram uma melhora 

funcional no grupo treino quando comparado ao grupo controle e foram 
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compatíveis com os resultados relatados em outros estudos de mesma 

natureza (27,36,61).  

Em relação ao teste de caminhada houve um aumento significativo na 

média da distância percorrida de 16,8 metros. Hiengknow et al. (33), 

descreveram em seu estudo que uma diferença mínima detectável para este 

teste deve ser de 13 metros, demonstrando assim que os resultados 

encontrados neste estudo estão acima do descrito. Sabe-se que a alteração 

nos padrões inibitórios leva a um prejuízo no desempenho motor, 

principalmente na marcha de sujeitos após lesão cerebral. Além disso, sabe-se 

ainda que a marcha é uma atividade que envolve várias articulações e 

músculos e é influenciada por comandos descendentes e informações 

sensoriais de vários segmentos do sistema nervoso (25). Portanto os 

resultados obtidos na melhora do desempenho da marcha podem ser 

explicados pelas mudanças nas vias sensóriomotoras conseguidas através do 

tratamento proposto.  

O aumento do reflexo de estiramento e a rigidez muscular causada pela 

redução da depressão homossináptica pode ser um obstáculo para o início e a 

execução de movimentos rápidos devido ao estiramento dos músculos 

antagonistas na fase inicial. O aumento da depressão homossináptica, 

conseguido após o protocolo de EENM, pode ter influenciado o melhor 

desempenho da marcha apresentado pelos pacientes possivelmente pelo 

incremento da habilidade para execução deste gesto (18).   

Considerando ainda a interação dos resultados das vias inibitórias com a 

melhora da marcha, observa-se que o aumento da ativação do músculo tibial 

anterior induz um aumento da inibição recíproca do sóleo, facilitando assim a 

liberação do pé na fase de balanço e levando a uma maior eficiência do padrão 

funcional da marcha (25), contemplando o aumento da inibição recíproca 

observado nos sujeitos deste estudo.    

A escala funcional de membros inferiores, Fugl Meyer, tem como objetivo 

servir de indicador da recuperação motora após uma lesão cerebral, com 

destaque ao uso de atividades que avaliam movimentos com sinergias flexoras 

e extensoras (25,33). Estas sinergias são fundamentais para um eficiente 

desempenho em atividades funcionais e para que ocorram é necessário um 

constante ajuste, entre contração e relaxamento de agonistas e antagonistas, 
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modulado pelos centros inibitórios descendentes. O aumento da pontuação da 

escala nos sujeitos do grupo treino evidenciou uma melhora da capacidade de 

se mover com sinergias, principalmente as relacionadas à dorsiflexão.  

Como relatado anteriormente sujeitos com alterações da inibição recíproca 

tendem a apresentar um pobre controle dos músculos do tornozelo, 

principalmente do tibial anterior, e um ganho de força destes músculos é 

acompanhada de uma melhora da inibição recíproca (52,62).  No presente 

estudo observa-se um aumento da inibição recíproca para os sujeitos do grupo 

treino, que pode ser explicada também pelo ganho de controle do músculo 

tibial anterior observado através do aumento da pontuação da EFM-MMII (25).  

A análise dos resultados da EMA apresentou uma tendência à diminuição 

para o grupo treino, porém este resultado não foi estatisticamente significante. 

Esta escala é amplamente utilizada na prática clínica com o objetivo de 

qualificar a espasticidade de um paciente neurológico (20). Entretanto, diversos 

estudos demonstraram suas limitações, pois é uma ferramenta qualitativa 

suscetível a contaminação pelo viés da subjetividade inerente aos terapeutas 

que a aplicam. Também, e principalmente, não é capaz de diferenciar se a 

resistência ao movimento encontrada é devido às contribuições neurais ou por 

mudanças nas propriedades musculares após o desuso. (3,20,21).  

Este presente estudo utilizou sujeitos crônicos pós AVC, com uma média de 

tempo de lesão de 6.6 anos. Sabe-se que quanto maior o tempo de lesão maior 

são as mudanças nas propriedades musculares por desuso, levando ao 

aumento da resistência muscular não relacionada com a base neurológica da 

espasticidade (3). Estas alterações provenientes do desuso repercutem em 

pontuações maiores na avaliação da espasticidade através da EMA e, ainda 

que, ocorram mudanças positivas nas circuitarias medulares inibitórias pós 

tratamento, esta melhora estaria relacionada a mecanismos neurofisiológicos 

não sendo capaz de mudar a estrutura muscular. Bhagchandani e Schindler-

Ivens  (25) em seu estudo não encontraram associação entre a pontuação da 

EMA e a quantidade de inibição recíproca, resultado que justifica o fato da 

melhora da quantidade de inibição, ou ainda das vias medulares não é 

acompanhada pela melhora da pontuação na escala.  Ainda em relação à 

escala, mesmo que amplamente utilizada na prática clínica pela facilidade em 

aplicação e baixo custo, a mesma apresenta limitações descritas 
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exaustivamente na literatura, pois além de não diferenciar os mecanismos 

neurológicos da espasticidade do aumento da resistência muscular ao 

movimento passivo devido ao desuso, sofre interferências do ambiente, do 

examinador, das condições do paciente e da velocidade imposta durante o 

teste (3,63).  

 

6.4 Considerações sobre as limitações do estudo. 
 

Algumas limitações foram observadas durante o desenvolvimento deste 

estudo e estão relacionadas a variabilidade do sinal e ao número amostral. 

Apesar de estudos já relatarem que medidas do reflexo H têm sido úteis na 

compreensão da espasticidade (1,22,23), há também um consenso de que a 

amplitude reflexo H é influenciada por fatores como a orientação do corpo, 

posição dos membros, nível de repouso do indivíduo e ansiedade (5,25). Esta 

variabilidade do sinal pode influenciar os resultados e ter como reflexo o alto 

desvio padrão dos valores apresentados, sendo observada com maior 

frequência nos sujeitos com desordens neurológicas quando comparado com 

os dados provenientes da literatura de sujeitos saudáveis.  

Apesar destas características particulares dos sujeitos com desordens 

neurológicas, estudos do comportamento muscular anormal são muito 

importantes para o encaminhamento terapêutico dos pacientes. Entretanto 

outro fator limitante é o número amostral. Neste estudo e também relatado em 

um trabalho recente de Park et al. (64), existe uma dificuldade em recrutar os 

sujeitos principalmente pelas restrições de locomoção e aspectos sócio 

econômicos característicos desta população que interferem na viabilidade de 

um maior número amostral. Além disso, como discutido em relação à 

variabilidade dos sinais, alguns sujeitos recrutados apresentavam 

comportamentos dos sinais eletrofisiológicos que inviabilizam a participação 

deste no estudo, induzindo a necessidade de um maior número amostral.  
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7. CONCLUSÃO 
 
 

 

A utilização das medidas eletrofisiológica tornou possível a análise dos 

efeitos da EENM nas circuitarias medulares de pacientes pós AVC. Ao final 

deste estudo foi possível evidenciar que houve efeito significante relacionado 

ao aumento da depressão homossináptica. Também, observou-se uma 

tendência de aumento da inibição recíproca no grupo submetido a EENM ainda 

que não significante, porém, maior do que o observado no grupo controle.  

Os resultados também evidenciaram uma melhora nas escalas clínicas 

caracterizando impacto positivo no desempenho motor e funcional dos 

pacientes submetidos a EENM. Neste contexto, se a espasticidade é uma 

alteração clínica que apresenta as circuitarias inibitórias como um dos fatores 

determinantes, pode-se inferir então que os resultados clínicos encontrados 

neste estudo podem estar relacionados à sua atenuação. Mesmo que esta 

atenuação não tenha sido evidenciada, neste estudo, por meio da EMA, 

ferramenta clínica amplamente utilizada para este fim.  
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Anexo A:  Parecer Consubstanciado do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo B: Subescala de membros inferiores da escala de Fugl-Meyer e 
teste de caminhada de 2 minutos.  

Função motora membro inferior 

Paciente em DD ou sentado. 
Avaliar o lado não afetado 
primeiro.  

Motricidade Reflexa Pontuação  
0 2  

0 – Sem atividade reflexa 
2 – Atividade reflexa pode ser avaliada 

   
Aquiles   
Patelar   
Total (max4)  

 
 

Paciente DD. Realizar com o 
lado não afetado primeiro. Inicia 
com a perna totalmente 
estendida (quadril, joelho e 
tornozelo). Comando “Trazer o 
joelho ao peito”. Testar 3x no 
membro afetado e pontuar o 
melhor movimento. 
 
 

Sinergia flexora Pontuação 
0 1 2  

 
(0)- não pode ser realizada em todos os 
movimentos. 
(1)- movimento parcial. 
(2)- movimento total. 

Flexão quadril    
Joelho    
Dorsiflexão (dec. dorsal)    
Total (max 6)  

 
 

 
 
 
 
 

Paciente decúbito lateral. Realizar com o lado não afetado primeiro. 
Iniciar com 90º de flexão de quadril, joelho e tornozelo.  
Comando “empurrar o pé no chão e chutar para baixo e trás” (flexão plantar 
do tornozelo, extensão de joelho, adução do quadril e extensão do quadril). 
Testar 3x no membro afetado e pontuar o melhor movimento. 

Sinergia extensora  

0 1 2  
(0)- nenhum 
movimento. 
(1)- movimento 
parcial. 
(2)- movimento total. 

Extensão de quadril     
Adução de quadril    
Extensão de joelho    
Flexão plantar    
Total (max8)   

Com sinergia: Mov. com e sem sinergias Pontuação 

 0 1 2  
A partir de leve extensão de joelho, 
realizar uma flexão de joelho além de 
90°. (sentado), pés no chão, com joelhos 
livres fora da cadeira. Os sapatos podem 
ser removidos mais as meias 
permanecem. Realizar com o lado não 
afetado primeiro. Comando “Puxar o 
calcanhar para trás e sob a cadeira”. 
Testar 3x no membro afetado e pontuar 
o melhor movimento. 

   0 – sem movimento 
1 – o joelho pode ativamente ser fletido até 90° 
(palpar os tendões dos flexores do joelho) 
2 – o joelho pode ser fletido bem além de 90° 
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Sentado) APENAS FEITO Se o 
sujeito atinge uma pontuação de 
4 no sem sinergia (isto é, se o 
sujeito não marcar um 2 em cada 
um dos itens anteriores, em 
seguida, marcar este item 0). 
O examinador deve provocar 
reflexos patelar e Aquiles fásicas 
com reflexo martelo e flexores do 
joelho com extensão rápida da 
perna afetada e observe se os 
reflexos são hiperativos ou não. 
 

Reflexo Normal Pontuação – Pontua Normalidade 
0 1 2  

 
Patelar e aquileu / adutor 

   0 – 2 ou 3 reflexos estão marcadamente hiperativos 
1 – 1 reflexo esta hiperativo ou 2 estão vivos 
2 – nenhum reflexo hiperativo Total (max2)  

Dorsiflexão de tornozelo (sentado) 
Mesma posição do anterior. Comando 
“manter o calcanhar no chão, levante 
seu pé”. Testar 3x no membro afetado e 
pontuar o melhor movimento. 
 

   0- Nenhum movimento ativo 
1- Flexão incompleta ativo (calcanhar deve 

permanecer no chão com bordas medial e 
lateral do antepé limpar o chão durante a 
dorsiflexão). 

2- Dorsiflexão normal (completo dentro da ADM 
disponível, calcanhar permanece no chão). 

Sem sinergia     

Quadril a 0°, realizar a flexão de joelho 
mais que 90° (em pé), quadril a 0º ou 
ADM completa disponível ate 0º, mas 
o joelho é flexionado e deve-se tocar 
o chão um pouco atrás com os 
dedos. Avaliador pode dar 
assistência e o sujeito pode 
descansar as mãos sobre uma mesa. 
Realizar com o lado não afetado 
primeiro. Comando manter o quadril 
para trás, chutar seu traseiro com o 
seu calcanhar". Testar 3x no 
membro afetado e pontuar o melhor 
movimento. 

   0 – o joelho não pode ser fletido se o quadril não é 
fletido simultaneamente 
1 – inicia flexão de joelho sem flexão do quadril, 
porém não atinge os 90° de flexão de joelho ou 
flete o quadril durante no término do movimento 
2 – a tarefa é realizada completamente 
 
 

Dorsiflexão do tornozelo (em pé) a perna 
que está sendo testada pode ser 
posicionado em frente, de modo que o 
quadril é de aproximadamente 5 graus 
de flexão, e músculos da panturrilha 
estão em posição alongada. Joelho deve 
ficar totalmente estendida. Avaliador 
pode fornecer assistência para manter o 
equilíbrio e sujeito pode descansar as 
mãos sobre uma mesa.  Realizar com o 
lado não afetado primeiro. Comando 
“manter o joelho estendido e seu 
calcanhar no chão, levante o seu pé”. 
Testar 3x no membro afetado e pontuar 
o melhor movimento. 

   (0) - Nenhum movimento ativo 
(1) - movimento parcial  
 (2) - movimento total (dentro da faixa disponível 
dorsiflexão com o joelho estendido e calcanhar no 
chão) 
 

Total (max 8)   
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Coordenação/ Velocidade MI 
 

Sentado com os olhos abertos. Realizar 
com o lado não afetado primeiro. 
Comando “Traga o seu calcanhar de seu 
tornozelo oposto ao seu joelho oposto, 
mantendo o calcanhar em seu osso da 
canela, mova o mais rápido possível”. 
Cronometrar 5 movimentos completo. 
Use a ADM alcançada no membro não 
afetado como comparação para o 
membro afetado, se a ADM ativa do 
membro afetado é menor do que o 
membro não afetado, o pct deve ser 
marcado “0” para a velocidade. 
Cronometrar em ambas as pernas, 
observar tremor ou dismetria durante o 
movimento. 

0 1 2 Pontuação 

Tremor     0 – tremor marcante 
1- tremor leve 
2- sem tremor 

Dismetria     0 – dismetria marcante 
1- dismetria leve 
 2- sem dismetria 

Velocidade: calcanhar-joelho 5 vezez    0 – 6 seg. mais lento do que o lado não afetado 
1-   2 a 5,9 seg. mais lento do que o lado não afetado 
2- menos de 2 segundos de diferença entres os 

dois membro 
 

Total (max6)     
• NOTA: Este item tenta discriminar entre os gânglios basais, cursos talâmicos ou cerebelares em que tremor ou dismetria 
podem resultar como um resultado direto da lesão a estas áreas. A maioria dos casos de AVC são na artéria cerebral média 
ou artéria basilar onde esperamos observar a paralisia que afeta a velocidade de movimento, mas não causa tremor ou  
dismetria. Nos casos de completa paralisia, observar para qualquer indicação de tremor ou dismetria que podem ser 
evidentes na voz, rosto, braços ou pernas. Se não houver indicadores de tremor ou dismetria, em seguida, marcar esses 2 
itens e velocidade pontuação 0. 

 

TOTAL FUGL-MEYER:    
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Teste de Caminhada de 2 minutos 

Distância: 

Tempo do teste: 

Interrompeu Teste:            (  ) sim                  (  ) não 

Pq?:  ________________________________________ 

Intercorrências: ________________________________________________________________________ 

 

Objetivo do teste: Andar tão longe quanto possível em dois minutos. 

Instrução: Andar de forma confortável entre as duas demarcações, até eu dizer pare, ou se vc 

estiver muito cansado avise até que eu diga pare.  
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Anexo C: Roteiro medidas eletrofisiológicas 
Data: 

Nome:         Idade: 

Telefone: 

Endereço: 

Tempo do AVC:       Hemicorpo Afetado: 

Tratamento durante a internação: 

Local anatômico da Lesão:     Terapias: 

Medicamentos: 

Dormiu bem esta noite?    (  )sim              (  )não     

Pq?_________________________________________________________________________ 

Está estressado, nervoso, irritado, ansioso?  (  )sim          (  )não 

Pq?_________________________________________________________________________ 

Tomou alguma medicação não habitual? 

Se alimentou normalmente?______________________________________________________ 

Considerações: ________________________________________________________________ 

Espasticidade flexores plantares pela  

  Escala Modificada de Ashworth:  

_______________ 

 

Dados Experimento membro afetado 

Intensidade estimulador T.A: 

Intensidade Estimulador Sóleo: 

Intensidade Estimulador Onda Mmáx: 

Pico a Pico Reflexo H sóleo: 

Pico a Pico ONDA Mmáx SÓLEO: 

Pico a Pico Onda M TA:  

Dados Experimento membro contra 

Intensidade estimulador T.A: 

Intensidade estimulador Sóleo: 

Intensidade estimulador Onda Mmax: 

Pico a Pico Reflexo H sóleo: 

Pico a Pico onda Mmáx sóleo: 

RMS base: CH1______, CH2________ 
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