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RESUMO 

A instabilidade postural é um dos sinais constatados na doença de Parkinson (DP) 

e, freqüentemente, está relacionada com quedas. Distúrbio no sistema 

somatossensorial pode ocorrer na DP e contribuir com o déficit do controle 

postural. Este distúrbio pode estar relacionado com déficits nos receptores 

sensoriais, na integração central destas informações ou na resposta motora 

inapropriada. Contudo, a informação somatossensorial adicional pode auxiliar na 

manutenção da postura ereta em indivíduos sadios. Desta forma, o objetivo do 

estudo foi analisar os efeitos da informação somatossensorial adicional, aplicada 

na sola do pé, no controle postural de adultos jovens, idosos neurologicamente 

sadios e idosos com DP. Nove participantes de cada grupo mantiveram a postura 

ereta bipodal, sobre uma plataforma de força, em duas condições: descalço e 

sobre palmilhas.  As palmilhas utilizadas neste estudo foram projetadas com o 

objetivo de adicionar informação sensorial na sola dos pés. Para isso, as 

palmilhas possuem elevações em forma de semi-esferas distribuídas em locais 

estratégicos, onde há maiores concentrações de mecanorreceptores de 

adaptação lenta e pontos mais utilizados durante a oscilação postural. As 

variáveis tradicionais da posturografia foram calculadas para analisar o controle 

postural. Independente das condições, não houve diferença do controle postural 

entre adultos jovens e idosos neurologicamente sadios, porém, idosos com DP 

apresentaram aumento na maioria das variáveis calculadas em relação aos outros 

dois grupos, confirmando estratégias compensatórias para manter a postura 

ereta. A informação somatossensorial adicional proporcionada pelas palmilhas foi 

suficiente para melhorar o controle postural dos três grupos analisados. Assim, 

adultos jovens, idosos sadios e idosos com DP utilizam a informação adicional 

para reduzir a oscilação postural no plano frontal.

Palavras chaves: Informação somatossensorial adicional. Controle postural. 

Envelhecimento. Doença de Parkinson. Palmilhas  
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ABSTRACT 

The postural instability is a signal of Parkinson’s disease (PD) and it is often 

related to falls. Somatosensory system disturbance can occur with PD and it can 

contribute to impairment in postural control. This impairment can be related to 

deficits in the sensory receptors, in the central integration of this information or in 

the inappropriate motor response.  However, additional somatosensory information 

can help in the maintenance of upright quiet stance in healthy individuals. Thus, 

the aim of this study was to analyze the effects of the additional somatosensory 

information, applied on the foot sole, on the postural control of young adults, 

healthy older adults and older adults with PD. Nine participants of each group were 

asked to maintain an upright quiet bipedal stance on a force plate under two 

conditions: barefoot and on the insoles. The insoles used in this study were 

designed to add sensory information on the foot sole. In order to do that, the 

insoles have elevated half-spheres distributed in strategic sites, where there are 

higher concentrations of mechanoreceptors of slow adaptation and/or the sites 

more utilized for postural oscillation. Traditional posturography variables were 

calculated to analyze the postural control. Independently of the conditions, there 

were no differences between young adults and healthy older adults in postural 

control. Almost all variables increased for patients with PD when compared with 

the other groups, which can be considered as compensatory strategies to maintain 

the upright stance. The additional somatosensory information provided by the 

insoles was sufficient to improve postural control of all three groups. Therefore, 

young adults, healthy older adults and patients with PD were able to use the 

additional information provided by the insoles to decrease body sway, especially in 

the frontal plane. 

Key words: Additional somatosensory information. Postural control. Aging. 

Parkinson’s disease. Insole. 
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1. INTRODUÇÃO  

A doença de Parkinson (DP) é uma desordem crônica e progressiva do 

Sistema Nervoso Central (SNC) e a maior lesão desta doença é a degeneração 

das vias dopaminérgicas nigroestriatais (BONNET, 2000; KONTAKOS & 

STOKES, 1999). A perda desses neurônios causa modificações funcionais que 

envolvem todos os componentes do circuito dos núcleos da base, e as mudanças 

motoras são as mais representativas (BLANDINI et al., 2000). Os sinais primários 

da DP são o tremor, a rigidez e a bradicinesia (KONTAKOS & STOKES, 1999). 

Estes sinais podem interferir negativamente no controle postural (GRIMBERGEN, 

MUNNEKE & BLOEM, 2004; ROMERO & STELMACH, 2003), aumentando a 

oscilação postural (tremor postural), dificultando as respostas voluntárias a 

perturbações externas na postura (rigidez muscular), ou mesmo aumentando o 

tempo de latência das respostas posturais (bradicinesia). 

A instabilidade postural foi constatada como um sinal da DP (BONNET, 

2000) e, freqüentemente, está relacionada com quedas e medo de cair (SCHMIDT 

et al., 2006). O aumento da ocorrência de quedas pode trazer impacto na 

qualidade de vida dessa população, problemas sociais e um alto custo para saúde 

pública (BLOEM, STEIJNS & SMITS-ENGELSMAN, 2003). 

 Em geral, os problemas sensoriais (englobando os sistemas visual, 

vestibular e somatossensorial) podem comprometer o controle postural, pois 

afetam a capacidade do indivíduo em utilizar informações sensoriais de acordo 

com as mudanças da tarefa e do ambiente (MOCHIZUKI & AMADIO, 2006). A 

informação visual contribui na resposta postural a distúrbios inesperados e a 
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ajustes posturais antecipatórios durante movimentos voluntários. Os receptores do 

sistema vestibular são sensíveis a aceleração angular e linear da cabeça, 

emitindo informações sobre a posição da cabeça em relação à base de suporte 

que, conseqüentemente, contribui para o controle postural (HORAK & 

McPHERSON, 1996). A informação somatossensorial auxilia o SNC a delinear a 

posição e o movimento corpo em relação às superfícies de apoio (SHUMWAY-

COOK & WOOLLACOTT, 2003). Distúrbio no sistema somatossensorial pode 

ocorrer pela DP e contribuir para o déficit do controle postural (GRIMBERGEN, 

MUNNEKE & BLOEM, 2004; SEISS et al., 2003). A instabilidade postural 

observada nos pacientes com DP pode ser atribuída aos déficits nos receptores 

sensoriais, na integração central dessas informações (LEWIS & BYBLOW, 2002) 

ou na resposta motora inapropriada (ABBRUZZESE & BERARDELLI, 2003; 

LEWIS & BYBLOW, 2002).  

Apesar de essa questão ser ainda inconclusiva, o uso de informação 

somatossensorial adicional, que influencia na manutenção da postura ereta de 

adultos jovens (JEKA & LACKNER, 1994) e de idosos (FERRAZ, BARELA & 

PELLEGRINI, 2001), pode auxiliar no esclarecimento da contribuição dos 

mecanorreceptores na sola do pé para a redução da instabilidade postural de 

pacientes com DP. Poucos estudos têm observado as contribuições 

somatossensoriais na manutenção da postura ereta em pacientes com doença de 

Parkinson (JACOBS & HORAK, 2006; LEWIS & BYBLOW, 2002; SEISS et al., 

2003). Não foram encontrados estudos que oferecessem informação 

somatossensorial adicional para o controle postural desses pacientes. Nesta 

perspectiva, este estudo pretende responder ao seguinte questionamento: a 

adição de informação somatossensorial pode contribuir no controle postural de 

pacientes com DP?  
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 Para fundamentar os procedimentos metodológicos empregados no 

presente estudo, a presente revisão da literatura abrangeu aspectos relativos à 

doença de Parkinson, o risco de quedas, o controle postural e as contribuições 

das informações somatossensoriais nesses pacientes.   

2.1. Doença de Parkinson  

A DP ou “Paralisia Agitante”, descrita pela primeira vez por James 

Parkinson em 1817, ocorre com maior freqüência em indivíduos do sexo 

masculino e na maioria das vezes inicia-se ao redor dos 50 anos de idade, 

apresentando sinais e sintomas típicos da doença (DORETTO, 2001; KONTAKOS 

& STOKES, 1999; UITTI et al., 2005).  

A DP pode ser classificada como primária ou secundária. A primária ou DP 

Idiopática está associada com anormalidades neurológicas, sendo que o processo 

desta doença é independente de qualquer outro fator extrínseco. Já a secundária 

ou parkinsonismo se manifesta por processo definido como encefalite letárgica, 

arteriosclerose, intoxicação, desarranjo metabólico, tumor e uso de drogas 

(HOEHN & YAHR, 1967). 

A DP é neurodegenerativa, crônica e progressiva, caracterizada, 

primariamente, pela degeneração de neurônios dopaminérgicos das vias nigro-

estriatais dos núcleos da base (BONNET, 2000; DORETTO, 2001; MARTIN, 

1998), sendo este responsável por auxiliar o córtex a executar padrões de 

movimento aprendidos, planejar e seqüenciar movimentos para efetuar uma tarefa 
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pretendida ou uma resposta motora imediata (GUYTON & HALL, 2006). Porém, 

algumas vias não-dopaminérgicas também são afetadas na DP (BONNET, 2000). 

Não se tem certeza da origem desta doença, mas vários fatores participam dos 

mecanismos etiopatogênicos como o estresse oxidativo, anormalidades 

mitocondriais, excitotoxidade, fatores gliais e inflamatórios, neurotoxinas 

ambientais e fatores genéticos (TEIVE, 1999). 

Pode-se verificar na Figura 1 que há diferença na coloração da substância 

nigra pars compacta de um indivíduo com DP (estrutura à esquerda) quando 

comparado com um indivíduo sadio (estrutura à direita), isto devido à diminuição 

de neurônios dopaminérgicos pigmentados, que contêm melanina (TEIVE, 1999). 

Figura 1. Substância nigra de indivíduos com e sem DP, respectivamente.  

Os núcleos da base são constituídos por 4 estruturas: striatum (putâmen e 

núcleo caudado), globo pálido (medial e lateral), substância nigra (pars compacta

e pars reticulada) e núcleo subtalâmico, realizando loops córtex-núcleos da base-

tálamo-córtex. Desta forma, os núcleos da base recebem aferências das áreas 

pré-motora, suplementar e somatossensoriais do córtex e, por meio do tálamo, faz 

eferências como o córtex motor primário e com as áreas pré-motora e 

suplementar (GUYTON & HALL, 2006). 

A organização funcional interna dos núcleos da base pode ser, 

tradicionalmente, divida em duas vias: via direta ou excitatória e via indireta ou 

inibitória (BONNET, 2000; MARTIN, 1998). Os receptores dopaminérgicos D1 e 

D2 são predominantes nos principais efeitos da DP, sendo o receptor D1 

responsável pela via direta e o receptor D2 pela via indireta (WOOTEN, 2001). 

Apesar de este modelo ser utilizado em muitos estudos, recentemente, foi 

revisado e integrado a ele outros dados (BLANDINI et al., 2000). A Figura 2 ilustra 

este recente modelo. 
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Figura 2. Representação esquemática dos principais circuitos núcleos da base-
talamocortical modificado de Alexander e Crutcher (1990; apud BLANDINI et al., 
2000). O primeiro esquema representa condição normal: as vias possuem níveis 
equilibrados na eferência dos núcleos da base (substância nigra pars reticulada – 
SNr; e globo pálido medial – GPm). O segundo esquema pressupõe distúrbio 
ocorrido pela DP: depleção da dopamina no striatum havendo um desequilíbrio na 
eferência dos núcleos da base. A espessura das setas indica o nível de atividade 
da via. D= dopamina; GABA= ácido γ-aminobutírico; SNc= substância nigra pars 
compacta; GPl= globo pálido lateral; NST= núcleo subtalâmico.  

A Levodopa é a medicação disponível mais eficaz para o tratamento da DP 

e é um precursor da dopamina, aumentando os níveis dopaminérgicos do striatum

e restaurando o equilíbrio entre a dopamina e a acetilcolina. Contudo, o 

tratamento prolongado com esta medicação provoca variações no desempenho 

funcional, podendo desenvolver incapacidades significativas devido à indução a 
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flutuações psiquiátricas, autonômicas, sensoriais e motoras (principalmente, as 

discinesias - movimentos anormais involuntários). As flutuações motoras 

decorrentes do uso de Levodopa podem estar relacionadas com: a latência 

prolongada da medicação, o encurtamento da duração do efeito da medicação 

(fenômeno wearing-off) e a interrupção súbita da ação da Levodopa (fenômeno 

on-off), sendo que, no período on, o desempenho funcional é satisfatório e, no 

período off, a capacidade de executar as tarefas é claramente inferior 

(CARDOSO, 1999). 

Neurônios dopaminérgicos da substância nigra pars compacta são 

considerados componentes críticos para o sistema motor (MEEUSEN & 

MEIRLEIR, 1995), sendo a dopamina o principal neurotransmissor deficiente na 

DP e responsável pelos principais sinais da doença (BONNET, 2000). Segundo 

Uitti et al. (2005), os sinais iniciais prevalentes na DP são: tremor (de repouso), 

rigidez (hipertonia plástica) e bradicinesia (lentidão na execução dos movimentos). 

E mesmo não sendo comum nas fases iniciais, no decorrer da evolução da 

doença, a instabilidade postural pode agravar e determinar quedas freqüentes em 

indivíduos com DP (BARBOSA, 1991). 

O avanço nos estágios da doença traz uma série de complicações para o 

paciente. Em virtude do distúrbio no controle de reflexos posturais e declínio do 

equilíbrio, são freqüentes o aumento da instabilidade postural e quedas nesta 

população.  Este assunto será destacado no próximo tópico. 

2.2. Controle Postural e Quedas 

O estudo do controle postural é complexo, incluindo componentes sensório-

motor e musculoesquelético que contribuem para controlar a posição relativa dos 

segmentos corporais em relação a eles mesmos e ao ambiente, além do controle 

das forças que agem sobre o corpo (HORAK & MAcPHERSON, 1996). Em geral, 

o controle postural pode ser definido como o processo pelo qual o SNC gera 

padrões de atividade muscular que regulam o relacionamento entre o centro de 

massa (CM) e a base de suporte (MAKI & McILROY, 1996). 

O CM do corpo é o ponto do conjunto da massa do corpo que é 

equilibrado. A manutenção da postura ereta bipodal ocorre quando a linha de 
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projeção do CM se encontra dentro dos limites da base de suporte (área que 

circunda as margens dos pés). A bipedia humana é relativamente instável devido 

à pequena base de suporte e ao alto CM, estimado na 2ª vértebra lombar (HORAK 

& MAcPHERSON, 1996). Existem várias influências de desestabilização que 

agem no CM do corpo: força externa própria da gravidade e interações com o 

ambiente, bem como forças internas geradas pelo movimento do próprio corpo 

(HORAK & MAcPHERSON, 1996).  

O centro de pressão (CoP) é o ponto que resulta da integração das forças 

de reação do solo que atua na base de suporte e pode ser influenciado pelo CM 

(MOCHIZUKI & AMADIO, 2003; MAKI & McILROY, 1996). Desta forma, o CM 

pode indicar a posição do corpo no espaço e o CoP pode indicar as respostas 

neuromusculares para o deslocamento do CM (HORAK & MAcPHERSON, 1996; 

MOCHIZUKI & AMADIO, 2003). 

Para a manutenção da estabilidade, o SNC rapidamente integra 

informações sensoriais e seleciona a informação para gerar respostas motoras 

complexas que sejam apropriadas em termos de tempo, direção e magnitude das 

perturbações e restrições do ambiente. Contudo, os declínios relacionados com o 

envelhecimento nos sistemas sensoriais, nos mecanismos musculoesqueléticos, 

no processamento neural e na condução da informação interferem no controle 

postural dos idosos (MAKI & McILROY, 1996). 

O aumento do deslocamento do CoP nas direções ântero-posterior (AP) e 

médio-lateral (ML) está relacionado com o envelhecimento, sendo que a direção 

desse aumento pode estar relacionada com a posição na base de suporte (MAKI 

& McILROY, 1996). Com procedimentos semelhantes, dois estudos foram 

selecionados para enfatizar o efeito do envelhecimento no comportamento do 

CoP, na postura ereta quieta, comparando idosos com adultos jovens. 

Amiridis, Hatzitaki e Arabatzi (2003) verificaram que idosos têm maior 

deslocamento e variabilidade do CoP apenas na direção AP e apresentaram 

maiores deslocamento do CoP na direção ML nas posições tandem (pé não-

dominante à frente) e unipodal (pé dominante). Van Wegen, Emmerik e Riccio 

(2002), além do aumento na variabilidade do deslocamento na direção AP, 

também encontraram aumento na área de deslocamento do CoP em idosos. 

Adicionalmente, analisaram o deslocamento espaço-temporal do CoP dentro dos 
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limites da base de suporte e verificaram que idosos têm maior instabilidade tanto 

na direção AP quanto na ML.

Desta forma, o aumento da instabilidade postural em idosos é um indicador 

do aumento do risco de quedas. Quedas em idosos estão associadas ao declínio 

físico, sérias conseqüências psicológicas e a um impacto negativo na qualidade 

de vida, causando altos custos para o serviço de saúde pública e trazendo sérios 

problemas sociais. Alguns fatores contribuem para um maior risco de quedas, 

como: ocorrência de mais de duas quedas no ano, oscilação postural anormal, 

medo de sofrer quedas, depressão, limitações funcionais, fraqueza muscular, 

declínio sensorial, uso de muitos medicamentos concomitantes, características do 

ambiente, aumento na variabilidade na marcha, declínio cognitivo e instabilidade 

postural (BLOEM, STEIJNS & SMITS-ENGELSMAN, 2003; OZCAN et al., 2005; 

STEL et al., 2003). 

As quedas são comuns entre os idosos, porém são mais freqüentes em 

idosos com DP (BLOEM et al., 2001; GRIMBERGEN, MUNNEKE & BLOEM, 

2004). Os fatores específicos da DP que estão associados com quedas são: 

duração e severidade da doença, discinesia, bradicinesia e fenômeno wearing-off

(ASHBURN et al., 2001; BLOEM et al., 2001; WOOD et al., 2002). 

Assim, as quedas em pacientes com DP podem ocorrer por conseqüência 

da deterioração de mecanismos neurais que comandam a estabilidade postural, 

incluindo fraqueza muscular e declínio sensorial, que prejudicam a manutenção do 

equilíbrio (NALLEGOWDA et al., 2004; ROMERO & STELMACH, 2003).  

2.2.1. Controle postural e DP 

O idoso sadio, normalmente, perde cerca de 20-30% dos neurônios 

dopaminérgicos. Associada a esta perda, a atrofia das regiões do córtex parietal 

posterior do hemisfério direito, responsáveis pela regulação da atenção e da 

orientação visuoespacial, e do putamen podem ocasionar dificuldades no controle 

do equilíbrio em idosos (ROSANO et al., 2007). A instabilidade postural na DP, 

que dificulta a realização das atividades da vida diária (NALLEGOWDA et al., 

2004), é especialmente causada pelo distúrbio no programa motor a partir dos 

núcleos da base (BLOEM, STEIJNS & SMITS-ENGELSMAN, 2003), devido à 
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perda de 70-80% desses neurônios antes do aparecimento dos sinais e sintomas 

característicos da doença (ROMERO & STELMACH, 2003). O comprometimento 

na regulação da atenção e da orientação visuo espacial e a diminuição da 

excitação na eferência do putamen, ocasionada também pela perda dos 

neurônios dopaminérgicos na substância nigra, podem refletir na instabilidade 

postural observada nos idosos com DP. 

Os núcleos da base participam em muitos aspectos da integração sensório-

motora do controle postural, nos quais regulam a atividade do tônus muscular, 

adaptação de padrões motores e geração de força adequada para o alinhamento 

postural (HORAK & MACPHERSON, 1996). 

O aumento de quedas em pacientes com DP também se deve ao aumento 

da inclinação do tronco para frente (JACOBS et al., 2005) e à postura inflexível 

que adotam, onde se observa rigidez nas respostas das articulações do tronco, do 

quadril e do tornozelo, resultando em perdas de respostas de correção do 

equilíbrio (BLOEM, STEIJNS & SMITS-ENGELSMAN, 2003). O uso de 

medicamentos antiparkinsonianos não reduz os problemas de equilíbrio e alguns 

deles podem agravar o problema das quedas por causar violentas discinesias 

(BLOEM et al., 2001; BLOEM, STEIJNS & SMITS-ENGELSMAN, 2003).  

Para entender os mecanismos de controle postural de pacientes com DP, 

diferentes perturbações externas foram estudadas, especialmente relacionadas à 

postura inclinada para frente, típica desses pacientes (BLOEM, BECKLEY & DIJK, 

1999; JACOBS et al., 2005; TERMOZ et al., 2008; ROMERO & STELMACH, 

2003). Os resultados desses estudos indicaram que a postura inclinada é uma 

forma de postura compensatória para prevenção de quedas para trás (BLOEM, 

BECKLEY & DIJK, 1999), ou é uma postura decorrente da DP e parcialmente 

responsável pelas respostas posturais atípicas (JACOBS et al., 2005) ou ambas, 

onde a rigidez adotada diminui os graus de liberdade, facilitando o controle 

postural, porém ocasiona inflexibilidade nas respostas reativas, aumentando a 

incidência de quedas (TERMOZ et al., 2008). 

Alguns estudos destacam a importância de avaliar o movimento angular do 

tronco em parkinsonianos como elemento contribuinte para os déficits de 

equilíbrio. As amplitudes reduzidas de movimento do tronco nas direções ML e AP 

diminuem a mobilidade do tronco em tarefa de sentar e levantar, em testes 
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funcionais de alcançar e aumenta a rigidez axial na marcha (ADKIN, BLOEM & 

ALLUM, 2005; CARPENTER et al., 2004). 

A oscilação corporal tem sido empregada para inferir a estabilidade 

postural. Valores aumentados de oscilação corporal foram observados em idosos 

sadios quando comparados com adultos jovens. Alguns autores citados por Van 

Wegen e Riccio (2002) relacionam esse aumento na oscilação com a menor 

estabilidade em idosos. Entretanto, Horak (1997) afirma que a oscilação corporal 

aumentada não é um bom preditor de instabilidade postural, especialmente 

quando se observa diminuição da oscilação corporal em pacientes com DP. 

Assim, o relacionamento entre o CoP e o CM apresenta-se como uma variável 

que pode ajudar a inferir sobre a instabilidade postural tanto em idosos 

(CORRIVEAU et al., 2000; WINTER, 1995) como em pacientes com DP (JACOBS 

et al., 2005). 

O controle automático da postura ereta quieta envolve processos sensório-

motores, requerendo informações dos sistemas visual, vestibular e 

somatossensorial para estabilizar o CM na base de suporte (HORAK, 2006; 

ROMERO & STELMACH, 2003). Considerando o foco deste estudo, as 

contribuições das informações somatossensoriais no controle postural de 

pacientes com DP são ressaltadas a seguir. 

2.3. Controle Postural e Informação Somatossensorial  

O sistema somatossensorial é um termo global que inclui as informações 

táteis (pressão, toque leve e vibração), proprioceptivas, dor e temperatura 

(RIEMANN & LEPHART, 2002). As aferências somatossensoriais incluem 

receptores da pele, receptores profundos de pressão dos tecidos, fusos 

musculares, órgãos tendinosos de Golgi e receptores articulares, produzindo 

informações importantes sobre o posicionamento do corpo e equilíbrio (HORAK & 

MAcPHERSON, 1996). Especificamente (MARTIN, 1998; NOBACK, 

STROMINGER & DEMAREST, 1999), os receptores táteis se dividem em 

superficiais (corpúsculos Meissner e discos Merkel), profundos (receptores de 

Ruffini) e vibratórios (receptores de Pacini), podendo ser considerados de dois 
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tipos de adaptações: lenta (receptores táteis superficiais e profundos) ou rápida 

(receptores táteis superficiais e vibratórios). 

Sem desconsiderar a contribuição de todos os receptores 

somatossensoriais para o controle postural, ênfase foi dada aos receptores 

cutâneos da sola do pé devido à especificidade desse estudo.  Os receptores 

cutâneos na sola do pé são sensíveis à pressão, podendo detectar as mudanças 

de distribuição de pressão (KENNEDY & INGLIS, 2002). Esses receptores são 

capazes de detectar o movimento do CoP nos limites da base de suporte e iniciar 

reflexos posturais para promover melhor estabilidade na posição ereta quieta 

(KENNEDY & INGLIS, 2002; MOCHIZUKI & AMADIO, 2006; PERRY, 2006). 

Para entender a distribuição e o comportamento destes receptores 

sensoriais na sola do pé, Kennedy e Inglis (2002) analisaram 13 adultos sadios e 

detectaram 106 mecanorreceptores cutâneos: 31 receptores de adaptação lenta 

(15 receptores do tipo I e 16 receptores do tipo II) e 75 receptores de adaptação 

rápida (59 receptores do tipo I e 14 receptores do tipo II).  O receptor do tipo I se 

organiza em pequenos campos com muitos pontos receptivos e os do tipo II se 

organiza em grandes campos com um único ponto receptivo. A distribuição 

desses receptores se apresentou aleatória (Figura 3), o limiar de ativação foi 

maior quando comparado com estudos realizados com os receptores das mãos e 

não houve ativação dos receptores cutâneos quando o pé não recebe o peso 

corporal. 

Segundo Purves et al. (2005), campo receptivo de um neurônio 

somatossensorial é a região da pele na qual um estímulo tátil evoca uma resposta 

sensorial na célula ou em seu axônio e cada região do corpo apresenta diferentes 

tamanhos de campo receptivo. A importância destes campos é permitir a 

discriminação de dois pontos, quanto menor o campo maior a capacidade em 

discriminar os pontos. O campo receptivo dos artelhos possui menor diâmetro do 

que na sola dos pés (5-9mm e 15-20mm, respectivamente). 
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Figura 3. Distribuição dos receptores da sola do pé descrita por Kennedy e Inglis 
(2002): adaptação lenta (AL) e adaptação rápida (AR). 

As aferências dos mecanorreceptores plantares podem melhorar o 

detalhamento das informações espaciais e temporais do contato de pressão dos 

pés e, conseqüentemente, contribuir para controle postural (PERRY, MELLROY & 

MAKI, 2000). Contudo, em idosos esta informação pode estar prejudicada. 

O processo de envelhecimento afeta todos os sistemas sensoriais. Existem 

diminuições em algumas informações táteis: sensibilidade leve, discriminação de 

dois pontos e sensação de vibração. Estes declínios se devem à redução de 

densidade e sensibilidade dos mecanorreceptores da pele e pela degeneração do 

nervo periférico (MAKI & McILROY, 1996). Mais especificamente, Perry (2006) 

evidenciou: a) o relacionamento entre o declínio da sensibilidade de vibração e 

pressão em vários locais na superfície da sola dos pés e o avanço da idade; e b) 

o duplo papel desses mecanorreceptores em regular a distribuição do peso 

durante o contato do pé no solo e em sinalizar a aproximação do CM nos limites 

da base de suporte. Além da contribuição diminuída dos receptores sensoriais, o 

SNC do idoso apresenta dificuldade em integrar essas informações 

(MATSUMURA & AMBROSE, 2006). Especificamente, o idoso tem problemas em 

utilizar as informações mais relevantes para um determinado contexto, o que 

contribui para o aumento de quedas nestes indivíduos (MAKI & McILROY, 1996). 

Se a DP apresenta maior incidência em idosos, é lógico pressupor que os 

mesmos declínios estão presentes em idosos com DP. Entretanto, os efeitos da 

doença nesses declínios ainda são inconclusivos. 

AL
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Tipo II

AR
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Por outro lado, a integração sensório-motora em pacientes com DP vem 

sendo recentemente aprofundada. Lewis e Byblow (2002), por exemplo, 

investigaram as modulações das respostas evocadas pela estimulação magnética 

transcraniana (EMT) durante uma posição estática e durante o movimento passivo 

dos membros superiores em indivíduos com DP. Os resultados indicaram a 

dificuldade na acurácia nas duas situações, além da dificuldade em regular e 

aumentar a amplitude do movimento. Segundo os autores existem duas 

possibilidades para explicar o déficit da integração proprioceptiva-motora na DP: 

1) redução ou alteração da função do receptor sensorial; 2) ou baixa regulação da 

eferência córtico-motor em resposta ao aferência sensorial intacto.

Ao revisar a integração sensório-motora em diferentes desordens do 

movimento, Abbruzzese e Berardelli (2003) esclarecem que observações 

neurofisiológicas têm sugerido que mudanças no processo de integração 

sensório-motora na DP não ocorrem a nível periférico, mas dependem do 

processamento central anormal da aferência sensorial. Esta revisão reforça a 

segunda possibilidade levantada por Lewis e Byblow (2002).  

A evidência de o córtex motor ser o principal componente da alteração 

sensório-motora em pacientes com DP é relatada em outros dois estudos 

(JACOBS & HORAK, 2006; SEISS et al., 2003). Seiss et al. (2003) utilizaram 

potenciais evocados somatossensoriais e compararam as diferentes aferências 

sensoriais em pacientes com DP. Os resultados não revelaram interferência dos 

núcleos da base no processo sensório-motor, mas existem evidências do córtex 

motor ser a origem do principal componente proprioceptivo alterado.  

A contribuição da disfunção dos circuitos centrais dopaminérgicos no déficit 

proprioceptivo-motor foi um dos objetivos de Jacobs e Horak (2006). 

Especificamente, os autores realizaram este estudo para examinar o passo 

compensatório curto dos pacientes com DP perante uma perturbação postural, 

utilizando o movimento de translação posterior de uma plataforma de força móvel. 

A tarefa dos participantes era permanecer em pé nas seguintes condições: 1) 

olhos fechados; 2) olhos abertos sem nenhum alvo; 3) olhos abertos e olhar 

dirigido ao chão para um alvo visualizado anteriormente; 4) olhos abertos fixando 

o olhar em um alvo sem poder ver as pernas; e 5) olhos abertos fixando o olhar 

em um alvo tendo a possibilidade de ver as pernas. Os resultados suportaram 

indiretamente a hipótese de que a integração proprioceptivo-motora contribui para 
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a estratégia de passo hipométrica e que a disfunção dopaminérgica dos núcleos 

da base não é a principal responsável pelo déficit proprioceptivo. Esses resultados 

permitiram que Jacobs e Horak (2006) sugerissem que a Área Motora 

Suplementar pode ser a maior responsável pelo déficit proprioceptivo-motor por: 

ser uma região fora da circuitaria dos núcleos da base; degradar secundariamente 

à DP; responder a medicação dopaminérgica; envolver processamento da 

aferência sensorial, planejamento e; execução motora e estar associado com 

sintomas motores da DP.  

Não foram encontrados estudos que, até o momento, investigaram o 

controle postural de pacientes com a DP por meio do aumento da informação 

somatossensorial. Se estimular o sistema somatossensorial com uma informação 

sensorial adicional influencia na manutenção da posição em pé de idosos sadios 

(FERRAZ, BARELA & PELLEGRINI, 2001; JEKA & LACKNER, 1994), é razoável 

supor que o mesmo aconteça com pacientes com DP. 

2.3.1. Informação somatossensorial adicional e controle postural 

A partir de uma revisão sobre o papel das informações sensoriais no 

controle postural, Mochizuki e Amadio (2006) argumentam que o aumento na 

disponibilidade de informações sensoriais pode garantir a estabilidade postural 

por oportunizar ao sistema à escolha entre a principal informação em determinada 

situação e a combinação das informações disponíveis. Quando há deficiência em 

um sistema sensorial pode ocorrer uma transição de uma fonte sensorial para 

outra por meio de uma dica sensorial. Estratégias de auxílio, como as bengalas, 

podem melhorar o equilíbrio e a mobilidade de indivíduos perante algum prejuízo 

no controle postural de duas formas: por aumentar a base de suporte e por 

melhorar o feedback somatossensorial (MATSUMURA & AMBROSE, 2006).  

O pé humano pode ser considerado o primeiro ponto de contato entre o 

corpo e o ambiente externo, sendo que a superfície plantar da sola do pé é uma 

importante fonte de feedback somatossensorial. Existem fortes evidências de 

melhora nos parâmetros da marcha quando se altera a superfície de contato por 

meio de palmilhas, aumentando o feedback somatossensorial de adultos jovens 

(NURSE et al., 2005) e de idosos (MATSUMURA & AMBROSE, 2006). 
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Recentemente, Hijmans et al. (2007) revisaram o efeito de dispositivos 

alternativos para tornozelo e pé (orteses, sapatos e palmilhas) no controle postural 

e na marcha em idosos e indivíduos com desordens no sistema nervoso 

periférico. Estes dispositivos podem influenciar os sistemas táteis e/ou 

proprioceptivos, aumentando a informação sensorial. Como conseqüência, há 

aumento no feedback tátil e alteração positiva no controle postural e na marcha. 

Cabe destacar que os autores relataram dificuldade em analisar os resultados dos 

estudos porque diferentes variáveis de controle postural (oscilação corporal e 

CoP) são empregadas. 

Em resumo, parte dos declínios do controle postural em idosos é atribuída 

às alterações do sistema somatossensorial periférico e/ou à integração das 

informações sensoriais, contudo estes declínios podem ser amenizados diante de 

uma informação sensorial adicional. Em comparação aos declínios 

somatossensoriais de idosos neurologicamente sadios, os pacientes com DP 

apresentam significativos declínios na integração sensório-motora, sendo 

desconhecidas outras alterações no sistema somatossensorial. Há também 

dúvidas sobre os efeitos da presença de uma informação somatossensorial 

adicional no controle postural nesses pacientes. 
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3. OBJETIVO 

3.1. Objetivo Geral 

Analisar os efeitos da informação somatossensorial adicional, aplicada na 

sola do pé, no controle postural de adultos jovens, idosos neurologicamente 

sadios e com doença de Parkinson Idiopática. 

3.2. Objetivos Específicos 

A) Verificar os efeitos da informação somatossensorial adicional no 

comportamento do CoP (deslocamento, velocidade média, amplitude e 

freqüência mediana nas direções AP e ML, além da área) intra e inter-grupos 

de adultos jovens, idosos e pacientes com DP idiopática; 

B) Observar as amplitudes de oscilação do CM nas direções AP e ML em relação 

ao processo de envelhecimento e à adição de informação somatossensorial; 

C) Identificar o relacionamento entre o CoP e CM para inferir o efeito da adição 

de informação somatossensorial e do envelhecimento na instabilidade postural. 



30

4. MATERIAIS E MÉTODOS 

4.1. Amostra 

No presente estudo, recrutou-se 27 indivíduos de ambos os da comunidade 

de Rio Claro/SP, sendo adultos jovens de 20 a 35 anos e idosos a partir de 60 

anos, formando três grupos:  

� Grupo AJ: adultos jovens neurologicamente sadios (n=9; 5 homens e 4 

mulheres); 

� Grupo NS: idosos neurologicamente sadios (n=9; 5 homens e 4 mulheres); 

� Grupo DP: idosos com DP idiopática (n=9; 5 homens e 4 mulheres).  

Os participantes não apresentaram diferenças estatísticas nas variáveis 

antropométricas coletadas (peso corporal, estatura e tamanho do pé direito) e não 

houve diferença de idade entre os grupos NS e DP (Tabela 1).   

Tabela 1. Médias e desvios padrão da idade, peso corporal, estatura, 
comprimento do pé direito e largura do pé direito dos três grupos. 

AJ NS DP 
Idade (anos) 25,44 ± 3,35 68,66 ± 5,17 69,10 ± 8,40
Peso (Kg) 65,61 ± 10,42 69,93 ± 11,47 70,42 ± 9,71 
Estatura (m) 1,67 ± 9,51 1,64 ± 8,24 1,59 ± 5,91 
Comprimento do pé (cm) 24,43 ± 1,48 24,28 ± 1,74 24,85 ± 1,91 
Largura do Pé (cm) 10,02 ± 0,58 9,72 ± 0,89 9,91 ± 0,62 

O critério de exclusão para ambos os grupos foi: qualquer outra desordem 

neurológica; problemas ortopédicos; diabetes; neuropatia periférica; 

labirintopatias; alterações visuais parciais ou completas não corrigidas; declínio 
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cognitivo que impeçam de entender e realizar os testes; apresentar perda da 

sensação profunda da sola dos pés na região metatarsofalangeana, hálux distal e 

calcanhar ou; realizar atividade física regular (mais de duas vezes semanais) por 

mais de três meses.  

O critério de exclusão, especificamente, para grupo DP foi: estar nos 

estágios clínicos da doença 4 e 5 da escala de Hoehn & Yahr (H&Y) e apresentar 

discinesia.  

Os participantes do grupo DP tinham, previamente, o diagnóstico de DP 

idiopática e estavam em tratamento medicamentoso, além disso, foi pedido para 

estes participantes ingerirem o medicamento uma hora antes da coleta.   

4.2. Avaliações e Procedimentos 

Em todas as avaliações, os pacientes com DP estavam na fase on do 

medicamento. Este procedimento foi adotado porque, de acordo com os estudos 

citados na revisão de literatura, não se encontraram diferenças significativas no 

controle postural sob efeito do medicamento antiparkinsoniano. Ainda, é nesta 

fase que os pacientes são capazes de realizar a maioria de suas atividades 

cotidianas. 

4.2.1. Desenho experimental 

Todos que aceitaram participar do estudo tiveram conhecimento deste por 

meio do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice I) que foi 

aprovado pelo Comitê de Ética local (Anexo I). Os participantes responderam uma 

Anamnese (Apêndice II) e realizaram a Avaliação de Sensibilidade Plantar para 

verificar os critérios de exclusão. Após esta etapa, os participantes procederam 

para a Avaliação Postural (Figura 4). 
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Figura 4. Etapas do procedimento que foram seguidas durante o estudo. 

4.2.2. Avaliação do estágio e comprometimento da DP

Inicialmente, um psiquiatra da nossa equipe realizou duas avaliações para 

caracterizar o grupo DP: a) o estágio da doença, por meio da escala de Hoehn & 

Yahr (HOEHN & YAHR, 1967) descrita no Anexo II; e b) o comprometimento da 

doença nas condições psíquicas, funcionais e motoras, por meio das sub-escalas 

I, II e III da UPDRS (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale; FAHN & ELTON, 

1987), descrita no Anexo III. 

4.2.3. Avaliação da sensibilidade plantar. 

Todos os participantes foram convidados a realizar o teste de sensibilidade 

plantar por meio de um estesiômetro (SORRI Bauru�) composto por 

monofilamentos de Semmes-Weinstein (BELL-KROTOSKI & TOMANCIK, 1987). 

Estes monofilamentos são, freqüentemente, utilizados para classificar a 

sensibilidade da sola dos pés ou palmas das mãos de indivíduos com neuropatia 

periférica, hanseníase ou diabetes (Figura 5a).  

Recrutamento dos Participantes

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Critério de Exclusão (Anamnese)

Grupo NS Grupo DP

Avaliação Postural

Comprometimento da DP

Grupo AJ

� Estágio da DP

� Sensibilidade Plantar
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 Seguindo o procedimento descrito por Lehman et al. (1997), o teste de 

sensibilidade plantar foi aplicado em ambos os pés com o participante sentado 

confortavelmente em uma cadeira e com uma das pernas apoiada em um banco. 

Durante o teste, o participante permaneceu de olhos fechados e os pontos 

testados foram: falange distal do hálux, falanges distais do 3º e 5o artelhos, 

cabeça da articulação metatarsofalangeana do hálux e dos mesmos artelhos e 

porção média do calcanhar (Figura 5b).  

Figura 5. (a) Foto ilustrativa do estesiômetro de monofilamentos e; (b) desenho 
demonstrativo dos pontos que foram analisados na avaliação da sensibilidade 
plantar. 

O estesiômetro possui 6 filamentos de diferentes espessuras (Anexo IV), 

que discriminam a sensibilidade plantar de normal (filamento mais fino) até perda 

da sensação profunda (filamento mais espesso. O teste iniciou com o filamento a 

uma distância de 2 cm da área  testada. Tocou-se a pele com o filamento 

mantendo sua curvatura por 1 ou 1,5 segundos (Obs: evitou-se movimentos 

bruscos ou muito lentos). Foi solicitado ao participante que responder “sim” 

quando sentir o toque. Em caso de dúvida, voltou-se a cada ponto mais duas 

vezes para certificar-se da resposta. 

O teste foi iniciado com o filamento de 0,05g (mais fino) em todos os 

pontos indicados. Nos pontos em que o participante não sentiu, prosseguiu-se a 

avaliação passando para o filamento 0,2g e, assim, sucessivamente. A cada 

ponto testado, os filamentos 0,05g e o 0,2g foram tocados 3 vezes consecutivas, 

para garantir que o participante percebesse o toque. Os demais filamentos 

geralmente foram tocados apenas uma vez, sendo tocados mais de uma vez em 

caso de dúvida do participante sobre a região testada.  
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O filamento foi aplicado perpendicularmente sobre a pele, produzindo uma 

curvatura no fio. Quando houve escorregamento do filamento na pele no momento 

do toque, não foi considerada a resposta e repetiu-se o teste no mesmo ponto. 

A sensibilidade plantar do pé direito foi categorizada em seis níveis de 

comprometimento: 1= sensibilidade normal; 2= sensibilidade protetora diminuída; 

3= pouca perda da sensação protetora; 4= perda da sensação protetora; 5= perda 

da pressão profunda; 6= não consegue sentir ou discriminar o ponto avaliado.  

4.2.4. Retração e força 

Na anamnese foram incluídos testes musculares, retração e força, dos 

músculos tibial anterior e gastrocnêmio responsáveis pela dorsiflexão e flexão 

plantar (PALMER & EPLER, 2000) para complementar a compreensão do 

controle postural. 

Tanto o teste de retração como de força foram aplicados apenas na perna 

direita. Os dados de retração foram coletados com um goniômetro universal, por 

dois avaliadores, obtendo os valores em graus de dorsiflexão e flexão plantar. O 

participante permaneceu sobre uma maca em decúbito dorsal (Figura 6): 

Figura 6. Foto ilustrativa do teste de retração do (a) tibial anterior e; (b) 
gastrocnêmio. 

� Tibial anterior 

� um avaliador realizou a flexão 
plantar do tornozelo, e o joelho 
permaneceu estendido; 

� o outro avaliador mediu a 
amplitude máxima do 
movimento na flexão plantar. 

� Gastrocnêmio 

� um avaliador realizou a 
dorsiflexão do tornozelo, e o 
joelho permaneceu estendido; 

� o outro avaliador mediu a 
amplitude máxima do movimento 
na dorsiflexão. 

a ba b
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O teste de força desses músculos foi funcional (Figura 7): 

� Tibial anterior 

� o participante permaneceu sentado com os joelhos fletidos e realizou 

máxima amplitude em dorsiflexão; 

� um avaliador estabilizou a perna, com o objetivo de manter o joelho fletido; 

� outro avaliador aplicou uma resistência na superfície dorsal do antepé e a 

tarefa do participante foi conseguir sustentar a resistência aplicada. 

� Gastrocnêmio 

� O participante ficou na posição ereta; 

� A tarefa do participante foi realizar dez repetições de flexão plantar do 

tornozelo, sendo que o calcanhar desloca-se na direção da parte posterior 

da perna, como ao ficar de pé apoiado na ponta dos artelhos; 

� O participante poderia tocar as mãos sobre uma mesa, porém sem apoiar o 

peso sobre elas. 

Figura 7. Foto ilustrativa do teste de força do (a) tibial anterior e; (b) gastrocnêmio.  

Contudo, como os dados de força possuem uma parte subjetiva por parte 

do avaliador, uma escala de acordo com os critérios de Palmer e Epler (2000) foi 

construída: 

aa bb
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� Para o músculo tibial anterior: 

� 1= menos da metade da amplitude 

� 2= mais da metade da amplitude 

� 3= amplitude plena 

� 4= não consegue suportar uma resistência máxima 

� 5= suporta uma resistência máxima 

� Para o músculo gastrocnêmio: 

� 1= menos de metade da amplitude 

� 2= mais de metade da amplitude 

� 3= uma repetição 

� 4= duas a três repetições 

� 5= quatro a seis repetições 

� 6= sete a nove repetições 

� 7= dez repetições 

4.2.5. Avaliação do controle postural 

4.2.5.1. Procedimento 

A tarefa do participante foi permanecer na posição ereta e em apoio 

bipodal, com os pés paralelos e a distância entre os pés foi similar à largura 

pélvica individual (TERMOZ et al., 2008). Para garantir o posicionamento dos pés 

constante em todas as tentativas, foi realizado o contorno dos pés de cada 

participante em uma folha de papel. O participante estava a 1 metro de um alvo, 

fixado na altura dos olhos do participante, e recebeu a instrução de permanecer 

com os olhos abertos e o olhar dirigido ao alvo. Esta tarefa foi realizada em duas 

condições experimentais: descalço e apoiado sobre uma palmilha (descalço sobre 

as palmilhas, livre de qualquer outro aparato como meias, sandálias ou sapatos). 

A duração da tarefa foi de 60 segundos e 5 tentativas da tarefa foram realizadas 

para cada condição. As tentativas foram realizadas por bloco de condições, sendo 

a ordem de apresentação dos blocos: descalço (sem palmilhas) e com palmilhas. 

As tentativas na condição sem palmilhas foram realizadas primeiro para garantir 
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que não houvesse o possível efeito prolongado da informação sensorial adicional. 

Intervalos entre as tentativas de cada bloco foram possibilitados sempre que 

solicitados pelos participantes. Um intervalo mínimo de 5 minutos foi fornecido 

entre os blocos de tentativas para descanso do participante e colocação das 

palmilhas. 

Neste estudo, as palmilhas foram projetadas, especificamente, na tentativa 

de auxiliar o controle postural com informações sensoriais adicionais. As palmilhas 

possuem elevações em forma de semi-esferas com diâmetro de 6 mm (atendendo 

aos tamanhos dos campos receptivos da sola dos pés, determinada entre 5-20 

mm), densidade 33 (semi-deformável), suporta até 110Kg e o material utilizado 

para a fabricação foi poliuretano (isocianato + poliol). A concentração destas 

elevações foi distribuída nas seguintes regiões: falange distal do hálux, cabeças 

das articulações metatarsofalangeanas e calcanhar (Figura 8). Estas regiões 

foram determinadas em função dos pontos de apoio mais utilizados durante a 

oscilação corporal (PERRY, 2006) e onde há maiores concentrações de 

receptores de adaptação lenta (KENNEDY & INGLIS, 2002). 

Figura 8. Foto ilustrativa das palmilhas com elevações em forma de semi-esferas. 

As forças reativas exercidas pelo participante contra a superfície de suporte 

foram registradas por meio de plataforma de força (AMTI, modelo AccuGait), com 

freqüência de coleta de 100Hz. 
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4.2.5.2. Tratamento dos dados 

Os dados coletados do CoP foram convertidos para o formato ASCII e 

analisados pelo programa MATLAB (versão 6.5; MathWorks). A partir dos três 

componentes da força Fx, Fy e Fz e dos momentos de força Mx, My e Mz (x, y e z 

são as direções médio-lateral, ântero-posterior e vertical, respectivamente) 

fornecidos pela plataforma de força, as variáveis dependentes relativas ao CoP 

nas direções AP e ML foram calculadas, sendo: 

� CoP (AP) = -Mx/Fz   

� CoP (ML) = My/Fz   

Para a análise, foram utilizados apenas 30 segundos do tempo total de 

coleta, sendo descartados os primeiros 20 segundos e os últimos 10 segundos. 

Após estes cálculos, o detrend foi aplicado para remover a média do sinal 

(retirando componente não-estacionário) e os dados resultantes foram filtrados 

por meio de um filtro digital Butterworth passa-baixa, de 4a ordem e com 

freqüência de corte de 5Hz (freqüência definida a partir de análise residual). 

O CM foi estimado a partir do CoP por um procedimento de filtragem 

(LAFOND, DUARTE & PRINCE, 2004). Este procedimento baseia-se na relação 

existente entre o CoP e o CM, utilizando um filtro passa-baixa para estimar o CM.  

As variáveis dependentes analisadas neste estudo foram: 

Área (AREA_CoP): área percorrida pelo CoP durante a tentativa. A partir das 

medidas de dispersão dos sinais do CoP nas direções AP e ML foi calculado, por 

meio de método estatístico análise dos componentes principais, a elipse que 

engloba 95% dos dados do CoP (PRIETO et al., 1996).

Relação entre o CoP e CM (CoP-CM): amplitude média a partir da distância entre 

o CoP e o CM (CORRIVEAU et al., 2001). 

 As variáveis descritas a seguir foram calculadas para as duas direções de 

movimento do CoP e CM, AP e ML: 

Deslocamento do CoP (DCoP): comprimento da trajetória do CoP sobre a base 

de suporte durante a tentativa. 

Amplitude do CoP (AMPCoP): distância entre o deslocamento máximo e mínimo 

do CoP. Para este calculo foi utilizado o resultado da média das amplitudes 

calculadas em janelas de 1 segundo.  
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Amplitude do CM (AMPCM): este cálculo foi similar ao da amplitude do CoP, 

contudo foi utilizado os dados estimado pela filtragem do CoP. 

Velocidade Média do CoP (VCoP): velocidade de deslocamento do CoP 

determina o quão rápido foram os deslocamentos do CoP em cada tentativa.  

Freqüência Mediana do CoP (FMCoP): o cálculo desta variável foi computada 

por meio da estimativa de densidade espectral (PSD – Método Welch) do 

deslocamento do CoP em ambas as direções. 

4.3. Análise Estatística dos Dados 

Após o tratamento dos dados, as médias das tentativas de cada 

participante foram calculadas para cada variável, diferenciando as condições 

experimentais. Tais médias foram utilizadas para compor os dados da análise 

estatística. As condições experimentais e os grupos foram determinados como 

variáveis independentes. 

As variáveis dependentes foram apresentadas por meio da estatística 

descritiva: tendências centrais e dispersão. A verificação da distribuição normal 

dos dados foi feita pelo teste Shapiro-Wilk e, se confirmada juntamente com a 

esfericidade, os dados foram analisados pela estatística paramétrica. Para cada 

variável dependente foi realizada uma análise de variância (3 x 2) tendo como 

fatores: grupo  e condição experimental, com medidas repetidas no segundo fator. 

Quando houve efeito principal de grupo foi incluído post hoc de Sheffé para 

identificar a diferença entre os grupos. 

Contudo, algumas variáveis não apresentarem os pressupostos 

necessários para a estatística paramétrica, assim, foram analisadas pela 

estatística não-paramétrica. Para verificar a diferença entre grupos foi realizado o 

teste de Kruskal-Wallis e como post hoc o teste Mann Whitney. O teste de 

Wilcoxon foi empregado para verificar a diferença entre as condições. 

O teste de correlação de Spearman foi empregado para identificar as 

relações existentes entre as variáveis dependentes e entre as avaliações clínicas. 

O nível de significância p � 0,05 foi mantido em todas as análises, com exclusão 

do teste Mann Whitney que o intervalo de confiança foi ajustado para p<0,017, 

evitando o erro do tipo I. 
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5. RESULTADOS 

De acordo com o teste Shapiro-Wilk e procedimentos de transformações, 

houve distribuição normal para a maioria das variáveis dependentes. Apenas a 

amplitude do CM na direção médio-lateral (AMPCM_ML) e relação entre o CoP e 

o CM (COP-CM) não apresentaram distribuição normal, sendo analisadas pela 

estatística não-paramétrica. 

O nível de mensuração das variáveis sensibilidade plantar e a força foram 

escalas ordinais, assim, estas também foram analisadas pela estatística não-

paramétrica. 

De forma geral, a atividade do CoP em ambas as direções está 

representada nas Figuras 9 (condição sem palmilhas) e 10 (condição com 

palmilhas), sendo a tentativa de maior representatividade de um participante de 

cada grupo analisado. 

Figura 9. Trajetória total do CoP de um participante de cada grupo (AJ, NS e DP), 
na condição sem palmilhas. 
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Figura 10. Trajetória total do CoP de um participante de cada grupo (AJ, NS e 
DP), na condição com palmilhas. 

 Aparentemente, a atividade do CoP foi similar entre os participantes dos 

grupos AJ e NS, contudo pareceu ser maior para o participante do grupo DP em 

relação aos demais, para ambas as condições. E quando as condições são 

comparadas, aparentemente, o participante do grupo DP foi o maior beneficiado 

com a informação sensorial adicional fornecida pelas palmilhas, diminuindo a 

atividade do CoP. 

5.1. Controle Postural – Análise Paramétrica 

Antes da análise de variância foi verificada a esfericidade de todas as 

variáveis dependentes do controle postural que apresentaram distribuição normal. 

Desta forma, a partir do teste de esfericidade de Mauchly, todas as variáveis 

testadas tiveram sua esfericidade assumida. 

  

5.1.1. Interação 

A análise de variância com medidas repetidas (grupo x condição) não 

apresentou interação estatisticamente significativa para nenhuma variável 

dependente que apresentou distribuição normal (Tabela 2). 
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Tabela 2. Valores de F2,24 e de p da interação entre grupo e condição das 
variáveis que apresentaram distribuição normal. 

Variáveis F p 
DCoP_AP 0,067 0,936 
DCoP_ML 0,118 0,889 
AMPCoP_AP 0,849 0,440 
AMPCoP_ML 1,217 0,314 
VCoP_AP 0,171 0,843 
VCoP_ML 0,615 0,549 
AREA_CoP 0,287 0,753 
FMCoP_AP 0,457 0,639 
FMCoP_ML 0,573 0,571 
AMPCOM_AP 0,012 0,988 

5.1.2. Efeito principal de grupo 

A ANOVA revelou efeito principal de grupo para a maioria das variáveis 

dependentes (Tabela 3), exceto para freqüência mediana: FCoP_AP e FCoP_ML.  

Tabela 3. Valores de F1,24 e de p do efeito principal de grupo das variáveis que 
apresentaram distribuição normal. 

Variáveis F p 
DCoP_AP 7,251 0,003* 
DCoP_ML 4,403 0,024* 
AMPCoP_AP 13,741 0,0001* 
AMPCoP_ML 3,446 0,048* 
VCoP_AP 7,715 0,003* 
VCoP_ML 3,876 0,035* 
AREA_CoP 4,804 0,018* 
FMCoP_AP 0,098 0,907 
FMCoP_ML 1,143 0,336 
AMPCOM_AP 13,197 0,0001* 

(*) diferença significativa para p<0,05. 

O teste de post hoc de Sheffé foi utilizado com o objetivo de identificar as 

diferenças entre os grupos.  Nas variáveis DCoP_AP, AMPCoP_AP e VCoP_AP 

houve diferença entre os grupos AJ e DP (p<0,01) e entre NS e DP (p<0,02), 

contudo, o teste de Sheffé não revelou diferença entre os grupos AJ e NS. Estas 

três variáveis foram maiores no grupo DP (Figura 11). Contudo, o teste de Sheffé 

não apontou diferenças entre os grupos na variável VCoP_ML.  
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Figura 11. Médias e desvios padrão das variáveis DCoP_AP, AMPCoP_AP e 
VCoP_AP dos três grupos, sendo (a) diferença entre AJ e NS; (b) diferença entre 
NS e DP e; (c) diferença entre AJ e DP. 

Para as variáveis DCoP_ML e AREACoP, o teste revelou diferença apenas 

entre os grupos AJ e DP (p<0,05), sendo maior no grupo DP (Figura 12). E apesar 

da variável AMPCoP_ML apresentar diferença na ANOVA, o teste de post hoc

não apontou diferença entre os grupos NS e DP.   

Figura 12. Médias e desvios padrão das variáveis DCoP_ML e AREA_CoP dos 
três grupos, sendo (a) diferença entre AJ e NS; (b) diferença entre NS e DP e; (c) 
diferença entre AJ e DP. 

5.1.3. Efeito principal de condição 

Apenas duas variáveis apresentaram efeito principal de condição: 

AMPCoP_ML e FCoP_ML (Tabela 4). 
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Tabela 4. Valores de F1,24 e de p do efeito principal de condição das variáveis que 
apresentaram distribuição normal. 

Variáveis F p 
DCoP_AP 0,120 0,732 
DCoP_ML 0,576 0,455 
AMPCoP_AP 0,642 0,431 
AMPCoP_ML 5,852 0,024* 
VCoP_AP 1,681 0,207 
VCoP_ML 4,118 0,054 
AREA_CoP 3,290 0,082 
FMCoP_AP 0,823 0,373 
FMCoP_ML 5,902 0,023* 
AMPCOM_AP 0,425 0,521 

(*) diferença significativa para p<0,05. 

Independente do grupo, a AMPCoP_ML e a FCoP_ML apresentaram 

diferença entre as condições (sem e com palmilhas), sendo menor na condição 

com palmilhas (Figura 13).  

Figura 13. Médias e desvios padrão das variáveis AMPCoP_ML e da FMCoP_ML 
nas duas condições experimentais. (*) diferença significativa para p< 0,05. 

5.2. Controle Postural - Análise Não-Paramétrica  

As variáveis AMPCM_ML e COP-COM não apresentaram distribuição 

normal, desta forma, foram realizadas algumas análises para verificar as 

diferenças de grupo (Kruskal-Walis e Mann Whitey) e condição (Wilcoxon).  
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5.2.1. Grupo 

O teste de Kruskal-Walis revelou diferença entre os grupos para todas as 

variáveis analisadas na condição sem palmilhas, contudo na condição com 

palmilhas apenas a variável AMPCoP_ML não apresentou diferença (Tabela 5). 

Tabela 5. Valores de F e p referente à análise de diferença entre grupos no teste 
de Kruskal-Wallis. 

Variáveis Condição F p 
AMPCM_ML sem palmilhas 8,502 0,014* 
 com palmilhas 4,867 0,080 
COP-COM sem palmilhas 15,707 0,001* 
 com palmilhas 10,257 0,006* 

(*) diferença significativa para p<0,05. 

O teste de Mann Whitney foi empregado como post hoc nas variáveis que 

apresentaram diferença entre grupos no teste de Kruskal-Wallis. E para isto, o 

intervalo de confiança foi ajustado para p<0,017. 

Nas variáveis AMPCM_ML e COP-COM (em ambas as direções), o teste 

de Mann Whitney apontou diferença entre o grupo DP e os grupos AJ e NS 

(Tabela 6). 

Tabela 6. Valores de U e p referente à análise de diferença entre grupos no teste 
de Mann Whitney. 

Variáveis Condição Grupos U p 
AMPCM_ML sem palmilhas AJ x NS 37,50 0,796 
  AJ x DP 11,50 0,008* 
  NS x DP 13,00 0,015* 
COP-COM sem palmilhas AJ x NS 39,00 0,895 
  AJ x DP 1,00 0,0001* 
  NS x DP 3,00 0,001* 
 com palmilhas AJ x NS 37,00 0,757 
  AJ x DP 8,00 0,004* 
  NS x DP 11,00 0,009* 

(*) diferença significativa para p<0,017. 

Em todos os casos em que houve diferenças entre os grupos, o grupo DP 

apresentou um aumento significativo em comparação aos outros dois grupos 

(Figuras 14). 
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Figura 14. Medianas e amplitudes da AMPCM_ML na condição sem palmilhas e 
da COP-COM em ambas as condições, considerando os três grupos. Sendo (a) 
diferença entre AJ e NS; (b) diferença entre NS e DP e; (c) diferença entre AJ e 
DP. 

5.2.2. Condição 

Quando considerou-se apenas a condição para a realização da análise das 

variáveis AMPCM_ML e COP-COM, independente do grupo, o teste de Wilcoxon 

não apresentou qualquer diferença entre as condições (Tabela 7). 

Tabela 7. Valores de Z e p referente à análise de diferença entre condições no 
teste de Wilcoxon. 

Variáveis Z P 
AMPCM_ML -0,525 0,600 
COP-COM -1,249 0,212 

(*) diferença significativa para p<0,05. 

5.3. Sensibilidade Plantar 

A mediana das sete regiões da planta do pé analisadas entre o grupo AJ, 

NS e DP foi 1, 2 e 2, respectivamente. Contudo, para melhor esclarecimento, as 

regiões foram analisadas separadamente. 
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O teste de Kruskal-Wallis revelou diferença significativa entre os grupos 

para as regiões: 5o artelho, 3a articulação metatarsofalangeana, 5a articulação 

metatarsofalangeana e calcanhar (Tabela 8).  

Tabela 8. Valores de F e p referente à análise de diferença entre grupos no teste 
de Kruskal-Wallis. 

Regiões Plantar F p 
Hálux 4,419 0,110 
3o artelho 3,542 0,170 
5a artelho 12,890 0,002* 
1a articulação metatarsofalangeana 5,599 0,061 
3a articulação metatarsofalangeana 7,856 0,020* 
5a articulação metatarsofalangeana 11,226 0,004* 
Calcanhar 13,744 0,001* 

(*) diferença significativa para p< 0,05. 

O teste de U de Mann Whitney foi empregado como post hoc nas regiões 

que apresentaram diferença entre grupos no teste de Kruskal-Wallis. E o intervalo 

de confiança ajustado anteriormente para p<0,017. 

Quando o grupo AJ foi comparado com o grupo NS, todas as regiões 

tiveram perda significativa da sensibilidade no grupo NS (Tabela 9). O mesmo 

resultado ocorreu quando o grupo AJ foi comparado com o grupo DP, com 

exclusão da região da 3a articulação metatarsofalangeana (Figura 15). Contudo, o 

teste de Mann Whitney não apontou diferenças entre os grupos NS e DP. 

Tabela 9. Valores de U e p referente à análise de diferença entre grupos no teste 
de Mann Whitney. 

Grupos Regiões Plantar U p 
AJ e NS 5o artelho 6,00 0,001* 

 3a articulação metatarsofalangeana 14,00 0,014* 
 5a articulação metatarsofalangeana 12,00 0,007* 
 Calcanhar 5,50 0,001* 

AJ e DP 5o artelho 9,50 0,003* 
 3a articulação metatarsofalangeana 20,50 0,051 
 5a articulação metatarsofalangeana 7,50 0,002* 
 Calcanhar 5,50 0,001* 

NS e DP 5o artelho 40,00 0,961 
 3a articulação metatarsofalangeana 26,50 0,158 
 5a articulação metatarsofalangeana 38,50 0,849 
 Calcanhar 38,00 0,818 

(*) diferença significativa para p< 0,017. 
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Figura 15. Medianas e amplitudes da sensibilidade plantar nas regiões: 5o artelho, 
3a articulação metatarsofalangeana, 5a articulação metatarsofalangeana e 
calcanhar nos três grupos. Sendo (a) diferença entre AJ e NS; (b) diferença entre 
NS e DP e; (c) diferença entre AJ e DP. 

5.4. Correlações 

O teste de Spearman para correlação foi utilizado para verificar a existência 

de relação por condição entre: 

� variáveis dependentes de controle postural X avaliações clínicas; 

� sensibilidade plantar X avaliações clínicas; 

� variáveis dependentes de controle postural X  sensibilidade plantar. 

As avaliações clínicas foram separadas da seguinte forma: estágio clínico 

da doença (H&Y), comprometimento clínico da doença (UPDRS total), 

comprometimento psíquico (subescala I - UPDRS), comprometimento funcional 

(subescala II - UPDRS) e comprometimento motor (subescala III - UPDRS). Desta 

forma, o teste de Spearman revelou relação somente entre as variáveis 

AMPCoP_ML e comprometimento psíquico (rs= 0,76; p< 0,02) na condição sem 

palmilhas e, entre as variáveis FMCoP_AP e comprometimento psíquico           

(rs= -0,77; p< 0,015) na condição com palmilhas. Referente à sensibilidade plantar 

e às variáveis de controle postural, foi apresentado várias relações na condição 

sem palmilhas (Tabela 10) e com palmilhas (Tabela 11). 

O teste de Spearman não apontou nenhuma relação significativa entre a 

sensibilidade plantar e as avaliações clínicas. 

Sensibilidade Plantar

0
1
2
3
4
5
6
7
8

5º artelho 3º art. meta-
tarsofalangeana

5º art. meta-
tarsofalangeana calcanharN

ív
el

 d
e 

co
m

pr
om

et
im

en
to

AJ NS DP

a, c a
a, c a, c



49

C
al

ca
nh

ar
 

--
- 

--
- 

rs
= 

0,
40

; p
< 

0,
04

 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

5a  A
rt.

 m
et

at
ar

- 
so

fa
la

ng
ea

na
 

rs
= 

0,
43

; p
< 

0,
02

 

rs
= 

0,
40

; p
< 

0,
04

 

rs
= 

0,
55

; p
< 

0,
03

 

--
- 

rs
= 

0,
43

; p
< 

0,
03

 

--
- 

rs
= 

0,
44

; p
< 

0,
03

 

--
- 

--
- 

rs
= 

0,
42

; p
< 

0,
03

 

rs
= 

0,
41

; p
< 

0,
04

 

rs
= 

0,
46

; p
< 

0,
02

 

3a  A
rt.

 m
et

at
ar

- 
so

fa
la

ng
ea

na
 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

1a  A
rt.

 m
et

at
ar

- 
so

fa
la

ng
ea

na
 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

rs
= 

0,
44

; p
< 

0,
02

 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

5o

ar
te

lh
o 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

3o

ar
te

lh
o --
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

H
ál

ux
 

--
- 

--
- 

rs
= 

0,
44

; p
< 

0,
03

 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

Ta
be

la
 1

0.
 V

al
or

es
 d

e 
rs

 e
 p

 a
pe

na
s 

pa
ra

 a
s 

co
rre

la
çõ

es
 d

e 
S

pe
ar

m
an

 s
ig

ni
fic

at
iv

as
 e

nt
re

 a
s 

va
riá

ve
is

 d
e 

co
nt

ro
le

 p
os

tu
ra

l e
se

ns
ib

ilid
ad

e 
pl

an
ta

r n
a 

co
nd

iç
ão

 s
em

 p
al

m
ilh

as
. 

Va
riá

ve
is

 

D
C

oP
_A

P 

D
C

oP
_M

L 

AM
PC

oP
_A

P 

AM
PC

oP
_M

L 

VC
oP

_A
P 

VC
oP

_M
L 

AR
EA

_C
oP

 

FM
C

oP
_A

P 

FM
C

oP
_M

L 

AM
PC

M
_A

P 

AM
PC

M
_M

L 

C
O

P-
C

O
M

 



50

C
al

ca
nh

ar
 

--
- 

--
- 

rs
=0

,4
2;

 p
< 

0,
03

 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

5a  A
rt.

 m
et

at
ar

- 
so

fa
la

ng
ea

na
 

--
- 

rs
= 

0,
38

; p
< 

0,
05

 

rs
=0

,6
1;

 p
< 

0,
01

 

--
- 

rs
=0

,4
1;

 p
< 

0,
04

 

rs
= 

0,
52

; p
< 

0,
01

 

rs
=0

,5
1;

 p
< 

0,
01

 

--
- 

--
- 

rs
= 

0,
45

; p
< 

0,
02

 

rs
= 

0,
39

; p
< 

0,
05

 

rs
= 

0,
45

; p
< 

0,
02

 

3a  A
rt.

 m
et

at
ar

 
so

fa
la

ng
ea

na
 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

1a  A
rt.

 m
et

at
ar

- 
so

fa
la

ng
ea

na
 

--
- 

rs
= 

0,
44

; p
< 

0,
03

 

--
- 

--
- 

--
- 

rs
= 

0,
44

; p
< 

0,
03

 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

5o

ar
te

lh
o 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

3º
  

ar
te

lh
o 

--
- 

--
- 

--
- 

rs
=0

,3
8;

 p
<0

,0
5 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

H
ál

ux
 

rs
=0

,4
7;

 p
<0

,0
2 

--
- 

rs
=0

,4
5;

 p
<0

,0
2 

--
- 

rs
=0

,4
5;

 p
<0

,0
2 

--
- 

rs
=0

,3
9;

 p
<0

,0
5 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

--
- 

Ta
be

la
 1

1.
 V

al
or

es
 d

e 
rs

 e
 p

 a
pe

na
s 

pa
ra

 a
s 

co
rre

la
çõ

es
 s

ig
ni

fic
at

iv
as

 d
e 

S
pe

ar
m

an
 e

nt
re

 a
s 

va
riá

ve
is

 d
e 

co
nt

ro
le

 p
os

tu
ra

l e
se

ns
ib

ilid
ad

e 
pl

an
ta

r n
a 

co
nd

iç
ão

 c
om

 p
al

m
ilh

as
. 

Va
riá

ve
is

 

D
C

oP
_A

P 

D
C

oP
_M

L 

AM
PC

oP
_A

P 

AM
PC

oP
_M

L 

VC
oP

_A
P 

VC
oP

_M
L 

AR
EA

_C
oP

 

FM
C

oP
_A

P 

FM
C

oP
_M

L 

AM
PC

M
_A

P 

AM
PC

M
_M

L 

C
O

P-
C

O
M

 



51

5.5. Direções AP e ML do CoP 

Para verificar se houve diferença entre as direções AP e ML em cada grupo 

(AJ, NS e DP), foram realizadas análises para amostra pareada para as variáveis 

de DCoP e AMPCoP em ambas as condições. O teste t-pareado revelou diferença 

nas duas variáveis e condições (Tabela 12). 

Tabela 12. Valores de t8 e p referente às comparações de direções (AP e ML) nas 
variáveis DCoP e AMPCoP, de acordo com a condição e grupo no teste t-
pareado. 

Grupo AJ Grupo NS Grupo DP Condição Variável 
t p t P t p 

Sem palmilhas DCoP -5,932 0,0001* -5,945 0,0001* -2,375 0,045* 
 AMPCoP -4,636 0,002* -4,974 0,0001* -2,929 0,019* 

Com palmilhas DCoP -8,635 0,0001* -7,517 0,001* -3,639 0,007* 
 AMPCoP -4,600 0,002* -5,682 0,0001* -3,544 0,008* 

(*) diferença significativa para p< 0,05. 

De acordo com a análise estatística, o deslocamento e amplitude do CoP 

foram maiores na direção AP quando comparados com a direção ML. E este 

resultado foi similar em todos os grupos e em ambas as condições (Figura 16). 

Figura 16. Médias e desvios padrão das variáveis DCoP e AMPCoP em ambas as 
direções, dos três grupos. (*) diferença significativa para p< 0,05. 
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5.6. Retração e Força 

A retração dos músculos tibial anterior e gastrocnêmio foram tratadas com 

estatística paramétrica (apresentou distribuição normal e homogeneidade) e a 

força como não-paramétrica (dados escalares). 

Para verificar a diferença entre os grupos a ANOVA one-way apontou 

diferença apenas para a retração do gastrocnêmio (F2= 3,547; p< 0,05) e o post 

hoc de Tukey revelou diferença somente entre os grupos AJ e DP (p< 0,05; Figura 

17).  

A diferença entre os grupos da força dos músculos tibial anterior e 

gastrocnêmio foi verificada pelo teste de Kruskal-Wallis (z= 6,399; p<0,05 e z= 

10,779; p< 0,006, respectivamente). Contudo, o teste post hoc Mann Whitney 

revelou diferença apenas ente o grupo AJ e DP do músculo gastrocnêmio (U= 

9,00; p< 0,001; Figura 17). 

Figura 17. Média e desvio padrão da retração do gastrocnêmio dos três grupos. 
Mediana e amplitude da força do gastrocnêmio dos três grupos. Sendo (a) 
diferença entre AJ e NS; (b) diferença entre NS e DP e; (c) diferença entre AJ e 
DP. 
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Spearman foi verificada as relações entre:  

� variáveis dependentes de controle postural X retração; 

� variáveis dependentes de controle postural X  força; 

� avaliações clínicas X retração; 

� avaliações clínicas X força. 
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as variáveis AMPCoP_AP (rs= -0,54; p< 0,004) e COP_COM  (rs= -0,46; p< 0,02). 

Na condição com palmilhas, o teste de Spearman revelou relação entre a retração 

do tibial anterior com: AMPCoP_AP (rs= -0,51; p< 0,005), AMPCoP_ML (rs= -0,42; 

p< 0,031), VCoP_AP (rs= -0,41; p< 0,032) e COP-COM (rs= -0,40; p< 0,04). 

Referente à força e às variáveis de controle postural, foram apresentadas 

várias relações significativas na condição sem palmilhas (Tabela 13) e com 

palmilhas (Tabela 14). O teste de Spearman não revelou nenhuma correlação 

entre retração/ força e avaliações clínicas. 

Tabela 13. Valores de rs e p apenas para as correlações significativas de 
Spearman entre as variáveis de controle postural e força do tibial anterior e 
gastrocnêmio na condição sem palmilhas. 

Tibial Anterior Gastrocnêmio 
Variáveis rs p rs p 
DCoP_AP -0,42 0,026 -0,59 0,001 
DCoP_ML --- --- -0,54 0,003 
AMPCoP_AP --- --- -0,67 0,0001 
AMPCoP_ML --- --- -0,44 0,021 
VCoP_AP -0,43 0,026 -0,59 0,001 
VCoP_ML --- --- -0,51 0,006 
AREA_CoP --- --- -0,58 0,002 
F0MCoP_AP --- --- --- --- 
FMCoP_ML --- --- --- --- 
AMPCM_AP -0,54 0,004 -0,64 0,0001 
AMPCM_ML -0,42 0,031 -0,57 0,002 
COP-COM -0,47 0,013 -0,70 0,001 

Tabela 14. Valores de rs e p apenas para as correlações significativas de 
Spearman entre as variáveis de controle postural e força do tibial anterior e 
gastrocnêmio na condição com palmilhas. 

Tibial Anterior Gastrocnêmio 
Variáveis rs p rs p 
DCoP_AP --- --- -0,45 0,01 
0DCoP_ML --- --- -0,51 0,007 
AMPCoP_AP --- --- -0,61 0,001 
AMPCoP_ML --- --- -0,48 0,01 
VCoP_AP --- --- -0,58 0,002 
VCoP_ML --- --- -0,57 0,002 
AREA_CoP --- --- -0,61 0,001 
FMCoP_AP --- --- --- --- 
FMCoP_ML --- --- --- --- 
AMPCM_AP -0,46 0,016 -0,60 0,001 
AMPCM_ML --- --- -0,54 0,004 
COP-COM --- --- -0,59 0,001 
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6. DISCUSSÃO 

O objetivo deste estudo foi analisar os efeitos da informação 

somatossensorial adicional, aplicada na sola do pé, no controle postural de idosos 

com doença de Parkinson Idiopática, considerando o processo de 

envelhecimento. 

Os mecanorreceptores cutâneos da sola dos pés fornecem informações 

temporais e espaciais sobre as pressões na sola dos pés e as forças resultantes 

do movimento corporal consistindo em um feedback valioso para o controle 

postural. Recentemente, alguns pesquisadores desenvolveram um equipamento 

de feedback tátil, o Togue Display Unit, com o objetivo de adicionar mais 

informações sensoriais provenientes das solas dos pés. Os resultados 

encontrados em adultos jovens foram positivos. Os autores evidenciaram a 

capacidade do SNC em integrar com eficiência as informações adicionais de 

feedback tátil para melhorar o controle postural (VUILLERME, CHENU, 

DEMONGEOT & PAYAN, 2007). O grupo de adultos jovens do presente estudo 

também se beneficiou com a informação sensorial adicional, captadas pelos 

mecanorreceptores cutâneos da sola dos pés. E, apesar da diminuição da 

sensibilidade na região plantar nos grupos de idosos (NS e DP) e da dificuldade 

na integração sensório-motora, a informação somatossensorial adicional 

produzida pelas palmilhas contribuiu para melhorar o controle postural em todos 

os grupos. 

Diante dos resultados obtidos, foi realizada uma discussão focando, 

principalmente, as alterações do controle postural perante o envelhecimento, DP e 

informação somatossensorial adicional.  
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6.1. Envelhecimento 

O controle postural em idosos tem sido objeto de estudo devido a sua 

importância e complexidade. Conseqüentemente, os diferentes delineamentos 

experimentais (tempo de coleta, utilização de um alvo, distância entre o alvo e o 

participante e a distância entre os pés) implicam em uma variedade de resultados 

que divergem e dificultam o entendimento do funcionamento deste sistema. 

O resultado do presente estudo não apontou alterações no controle 

postural na postura ereta bipodal entre idosos sadios e adultos jovens, 

corroborando com os estudos de Panzer, Bandinelli e Hallett (1995) e Laughton et 

al. (2003). Contudo, Amiridis, Hatzitaki e Arabatzi (2003) e Van Wegen, Emerik e 

Riccio (2002) têm evidenciado que o envelhecimento traz algumas alterações no 

controle postural.  

Os resultados do presente estudo, principalmente o histórico de quedas, as 

semelhanças nas variáveis do controle postural (em todas as variáveis do controle 

postural calculadas) e a diferença na sensibilidade plantar entre AJ e NS, 

parecem indicar que o controle postural dos idosos deste estudo está preservado. 

Ainda, os declínios primários, como a diminuição da sensibilidade plantar, ainda 

não atingiram magnitude suficiente para alterar o funcionamento do controle 

postural. 

O histórico de quedas (Apêndice IV) foi importante para justificar as 

semelhanças encontradas entre o grupo AJ e NS. Em uma recente revisão, 

Piirtola e Era (2006) verificaram que idosos caidores (com histórico de quedas no 

último ano) quando comparados com idosos não-caidores (sem histórico de 

quedas) apresentam maior amplitude do CoP na direção ML, maior velocidade do 

CoP na direção AP e maior área do CoP quando permanecem na postura ereta 

bipodal com os olhos abertos. Confirmando a relevância do histórico de quedas 

no controle postural, Laughton et al. (2003) verificaram diferenças nas variáveis 

tradicionais de controle postural (desvio padrão do CoP e amplitude do CoP em 

ambas direções) apenas entre o grupo de adultos jovens (22-32 anos) e idosos 

caidores (65-92 anos, com 2 ou mais quedas no último ano). Carpenter et al. 

(2006) verificaram a diferença no controle postural de adultos jovens e idosos 

sadios (não-caidores), em plataforma de força posicionada em diferentes alturas: 

40, 70, 100, 130 e 160 cm do solo. Independente da idade, a posição média, 
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amplitude e freqüência do CoP foram influenciados pela altura da superfície, 

apresentando diminuição na amplitude e aumento na freqüência do CoP em 

ambos os grupos. Este resultado permitiu aos autores concluir que os idosos 

sadios adotam a mesma estratégia que os adultos jovens nessa tarefa. No 

presente estudo, foi verificado o histórico de quedas por meio da anmenese e 

apenas um participante do grupo NS sofreu mais de uma queda (Apêndice IV), ou 

seja, a maioria dos participantes do grupo NS seria classificada como não-

caidores. E, de acordo os estudos citados acima, os idosos que não possuem 

histórico de quedas apresentam características de controle postural semelhantes 

aos adultos jovens. 

Apesar da semelhança encontrada nas variáveis do CoP entre os grupos 

AJ e NS, os estudos que obtiveram os mesmos resultados a partir da 

posturografia estática verificaram mudanças na atividade eletromiográfica dos 

músculos dos membros inferiores. Houve aumento da atividade muscular e co-

ativação dos grupos musculares antagonistas nos idosos, independente do 

histórico de quedas. Desta forma, as mudanças no controle postural durante o 

envelhecimento, alterando a ativação muscular e garantindo a estabilidade do 

CoP, podem representar uma compensação de déficits primários. Estes déficits 

envolvem, entre outros, o declínio do sistema sensorial e da habilidade do sistema 

motor em responder corretamente às demandas para o controle postural 

(LAUGHTON et al., 2003; PANZER, BANDINELLI & HALLETT, 1995).  

 O risco de quedas também pode interferir nas variáveis de domínio de 

freqüência. Williams, McClenaghan e Dickerson (1997) analisaram as 

características espectrais no controle postural em adultos jovens e idosos, 

separando os idosos em dois grupos de acordo com o risco de quedas (baixo e 

alto). As freqüências médias e medianas de oscilação na direção ML foram 

similares entre adultos jovens e idosos de baixo risco de quedas. Os idosos com 

alto risco de quedas apresentaram freqüências mais baixas em relação aos outros 

dois grupos. De acordo com estes resultados, os autores sugeriram que as 

diferenças de freqüências na direção ML estão mais relacionadas com o risco de 

quedas do que com o envelhecimento.  

Apesar das semelhanças encontradas nas variáveis do controle postural 

entre os grupos AJ e NS, os grupos de idosos apresentaram declínios primários 

referentes à sensibilidade plantar. Em quatro das sete regiões analisadas (5º 
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artelho, 3ª articulação metatarsofalangeana, 5ª articulação metatarsofalangeana e 

calcanhar), os idosos apresentaram diminuição da sensibilidade quando 

comparados a adultos jovens. Meyer, Oddsson e De Luca (2004) verificaram o 

comportamento do CoP em indivíduos sadios sem sensibilidade tátil na sola dos 

pés, por meio de anestesia local. A partir dos resultados obtidos, os autores 

sugeriram que a sensibilidade plantar afetou o controle postural apenas quando 

os participantes permaneceram de olhos fechados. Desta forma, a perda da 

sensibilidade plantar no controle postural parece ser fundamental quando outros 

déficits sensoriais são concomitantes. Em uma revisão de literatura, Freitas Jr. e 

Barela (2006) revelaram que as alterações estruturais dos sistemas sensoriais só 

afetariam a manutenção da postura ereta em idades mais avançadas e que as 

alterações patológicas em um ou mais sistemas estariam mais associadas a 

diferenças encontradas no controle postural entre adultos jovens e idosos. 

Resultados de pesquisas sobre a sensibilidade plantar de idosos têm 

confirmado este declínio. Perry (2006) verificou declínio na sensibilidade plantar 

relacionado ao envelhecimento, apresentando mudanças na sensibilidade 

vibratória e detecção do toque em diferentes locais na sola dos pés. Lin et al. 

(2005) verificaram o efeito da idade na percepção sensorial de temperatura 

(quente e frio) e na vibração nas mãos e pés. Estes autores identificaram o 

aumento de limiar sensorial relacionado com o envelhecimento nas diferentes 

modalidades, e este limiar foi maior nos pés. A diminuição das densidades dos 

receptores ou terminais nervosos e a redução da inervação da pele foram 

responsáveis pelas mudanças observadas. Mas, os autores não acreditam que 

apenas estas mudanças sejam suficientes para aumentar o limiar sensorial, 

podendo outras partes do sistema nervoso relacionadas com a percepção dos 

estímulos sensoriais, como os centros de associação, estar envolvidas. Purves et 

al. (2005) concordam com Lin et al. (2005) e acrescentam que a densidade de 

receptores e os tamanhos dos campos receptivos em diferentes regiões não são 

os únicos fatores determinantes da sensação somática. A análise psicofísica do 

desempenho tátil sugere que estruturas além da periferia cutânea são 

necessárias para explicar as variações na percepção tátil. Como a informação 

mecanossensorial aferente é transmitida da periferia ao encéfalo, os déficits 

perceptivos da sensibilidade plantar em idosos podem também ser atribuídos ao 

comprometimento na condução ao SNC no envelhecimento.  
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Ainda em relação à diminuição da sensibilidade plantar, idosos com DP 

obtiveram resultados semelhantes aos encontrados em idosos neurologicamente 

sadios e estatisticamente diferentes aos observados em adultos jovens. Enquanto 

o déficit sensorial aferente está fortemente relacionado com envelhecimento, o 

mesmo não se pode afirmar para os efeitos da DP. Como os mesmos declínios 

são apresentados para ambos os grupos, as diferenças encontradas na 

realização de tarefas motoras que exigem a percepção sensorial podem não estar 

relacionadas com a alteração na função do receptor sensorial, mas sim com a 

integração sensorial ou a baixa regulação da eferência córtico-motora 

(ABRUZZESE & BERARDELLI, 2003; JACOBS & HORAK, 2006; LEWIS & 

BYBLOW, 2002; SEISS et al., 2003). Por outro lado, Prätorius, Kimmeskamp e 

Milani (2003) encontraram diferenças na sensibilidade plantar entre pacientes com 

DP e idosos neurologicamente sadios. Apesar de Prätorius et al. (2003) 

mensurarem a sensibilidade plantar da mesma forma que a realizada no presente 

estudo, os estágios da doença em que seus pacientes se encontravam não foram 

relatados e podem justificar as diferenças observadas. 

Os idosos neurologicamente sadios apresentaram estratégia de controle 

postural semelhantes a dos adultos jovens, apesar da diminuição da sensibilidade 

plantar. Por outro lado, a semelhança na sensibilidade plantar entre grupos de 

idosos poderia indicar semelhanças nas estratégias do controle postural na 

postura ereta bipodal com os idosos com DP, o que não aconteceu. Foram 

evidenciadas diferenças nas estratégias de controle postural entre idosos 

neurologicamente sadios e pacientes com DP. 

6.2. Envelhecimento associado à Doença de Parkinson

O grupo DP apresentou aumento nas variáveis DCoP_ML e AREA_CoP, 

somente quando comparado com o grupo AJ. As variáveis DCoP_AP, VCoP_AP, 

AMPCoP_AP, AMPCM_AP, AMPCM_ML e COP_COM foram maiores no grupo 

DP quando comparadas aos outros dois grupos, que foram semelhantes entre si. 

Estas diferenças entre grupos demonstram a influência do envelhecimento 

quando associado à progressão clínica da doença. Ainda, pacientes com DP 

apresentam aumentos na trajetória, na velocidade e na amplitude de 

deslocamento tanto do CoP como do CM devido à associação entre o 
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envelhecimento, a velocidade do comprometimento motor, a diminuição da 

sensibilidade à Levodopa, o maior declínio no controle locomotor e postural e o 

desenvolvimento de demência (LEVY, 2007). 

Estudos com postura ereta bipodal apresentam conflitos de resultados, 

mostrando aumento ou redução das variáveis do CoP quando se compara idosos 

com DP e idosos sadios (GRIMBERGEN, MUNNEKE & BLOEM, 2004). Apesar 

destes conflitos, estudos com diferentes métodos de análise do controle postural 

de pacientes com DP vêm mostrando aumento na oscilação corporal em relação a 

idosos neurologicamente sadios. Este aumento foi observado nas variáveis 

tradicionais do CoP (BLAZCZYK et al., 2007; MITCHELL et al., 1995; NARDONE 

& SCHIEPPATI, 2006), nas análises com o “inclinometry-based” (RAYMAKERS, 

SAMSON & VERHAAR, 2005; VIITASALO et al., 2002) e por meio da análise de 

difusão estabilográfica (MITCHELL et al., 1995). Corroborando com estes 

estudos, os resultados apresentados no presente estudo também indicam 

aumento na maioria das variáveis do controle postural em idosos com DP.  

O aumento da demanda no controle postural pela manipulação da base de 

suporte (pés paralelos, tandem e unipodal) durante a postura ereta resulta em 

maiores oscilações em idosos (AMIRIDIS, HATZITAKI & ARABATZI, 2003). De 

acordo com as posições dos pés exigida na tarefa postural do presente estudo, a 

principal estratégia de controle postural está nas variáveis de direção AP, com 

pequena participação das variáveis de direção ML. Os resultados encontrados 

confirmam a importância das variáveis de direção AP na posição bipodal, 

apresentando maior deslocamento e amplitude na direção AP nos três grupos 

analisados. A participação dos músculos dos tornozelos responsáveis pela 

dorsiflexão e flexão plantar é relevante para a direção AP (TERMOZ et al., 2007). 

A relação entre as variáveis de controle postural na direção AP e a diminuição 

significativa da força e o aumento da retração do gastrocnêmio no grupo DP, no 

presente estudo, confirmam sua contribuição na alteração das estratégias do 

controle postural, como esperado.  

 Em relação à direção ML, as diferenças observadas na trajetória de 

deslocamento do CoP e na amplitude de deslocamento do CM podem ser 

discutidas considerando os efeitos da medicação e o declínio cognitivo. Para os 

efeitos da medicação, a realização da coleta dos dados do grupo DP na fase on

do medicamento antiparkinsoniano, Levodopa, pode justificar o aumento das 
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variáveis na direção ML. Rocci, Chiari e Horak (2002) também verificaram que os 

idosos com DP aumentam a oscilação postural na direção ML, apenas sob efeito 

da Levodopa, quando comparados a idosos neurologicamente sadios. A 

diminuição na rigidez muscular no tronco e no quadril, gerada pelo medicamento, 

foi considerada como responsável pelo aumento na oscilação postural na direção 

ML por Rocci, Chiari e Horak (2002). Este aspecto também pode ser considerado 

no presente estudo, pois apenas um paciente deste estudo não apresenta rigidez 

muscular. 

 Outro fator que contribuiu para o aumento do CoP na direção ML no grupo 

DP foi a relação forte e significativa entre o AMPCoP_ML e o comprometimento 

psíquico: memória, alucinações, motivação e depressão (Apêndice V). Muitos 

neurotransmissores não-dopaminérgicos também estão envolvidos na circuitaria 

dos núcleos da base e são afetados pela doença. Os déficits cognitivos na DP 

podem ser resultado das lesões nas vias dopaminérgicas nigro-estriatais, 

juntamente, com lesões não-dopaminérgicas, envolvendo as vias colinérgicas dos 

núcleos basais de Meynert, as vias noradrenérgicas do locus coeruleus e as vias 

serotoninérgicas (BONNET, 2000; CALABRESI et al., 2006). Este déficit está 

associado com a duração e o estágio da doença, comprometendo a memória, a 

atenção, as funções executivas e a função vísuo-espacial (VERBAAN et al., 2007; 

VINGERHOETS, 2003), afetando a eficiência do sistema e resultando em 

dificuldades no controle postural (MARCHESE, BOVE, ABBRUZZESE, 2003). 

Ainda, a associação entre anormalidades na via metabólica serotoninérgica e 

sintomas depressivos sugerem a redução nos níveis de serotonina no cérebro, 

que pode levar à depressão na DP (BONNET, 2000; CALABRESI et al., 2006; 

STELLA et al., 2007). Um estudo realizado por Ashburn et al. (2001) caracterizou 

pacientes com DP caidores. Os resultados revelaram que estes pacientes 

apresentam mais sintomas depressivos, ansiedade e maior oscilação postural em 

tarefa dupla, onde a atenção é dividida entre duas tarefas (Ex.: motora – controle 

postural e cognitiva – contagem regressiva), quando comparados com pacientes 

não-caidores.   

Alguns autores associam a instabilidade postural dos pacientes com DP ao 

aumento da atividade do CoP ou do CM na direção ML (MITCHELL et al., 1995; 

NARDONE & SCHIEPPATI, 2006; RAYMAKERS, SAMSON & VERHAAR, 2005). 

Outros atribuem esta associação ao relacionamento entre o CoP e o CM, COP-
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COM (CORRIVEAU, HÉBERT, PRINCE & RAÏCHE, 2000; CORRIVEAU, 

HÉBERT, PRINCE & RAÏCHE, 2001; MASANI et al., 2007). O grupo de idosos 

com DP apresentou maior amplitude do COP-COM quando comparado com os 

grupos AJ e NS. Esta variável reflete o relacionamento entre as variáveis de 

controle (CoP) e as variáveis controladas (CM) no mecanismo de controle da 

postura ereta quando estão baseadas no modelo do pêndulo invertido. O aumento 

na amplitude do COP-COM foi reportado em idosos com distúrbios neurológicos 

(CORRIVEAU, HÉBERT, PRINCE & RAÏCHE, 2000) e em pacientes que sofreram 

acidente vascular encefálico (CORRIVEAU, HÉBERT, PRINCE & RAÏCHE, 2001) 

quando comparados com idosos sadios. Assim, idosos com distúrbios 

neurológicos alteram as estratégias de controle para manter a estabilidade 

postural. Devido ao processo contínuo do declínio do controle postural, os 

pacientes podem apresentar mecanismos compensatórios eficientes e 

preservados (BLAZCZYK et al., 2007).  

O grupo DP, do presente estudo, apresentou estágio clínico da doença de 

leve a moderado (I a III na escala de HY) e sete dos nove idosos com DP 

apresentaram inclinação do tronco normal, semelhante ao idoso sadio (item 28 da 

UPDRS, Apêndice III). Esta é outra característica observada que pode confirmar a 

presença de mecanismos compensatórios eficientes e preservados. Um estudo 

sobre os efeitos da DP nos limites de estabilidade e estratégias para alcançar 

estes limites verificou que pacientes com DP moderada a severa (III e IV na 

escala de HY) diminuem a função dos limites de estabilidade no plano sagital, em 

postura ereta perturbada (plataforma móvel), devido à inclinação do tronco para 

frente (HORAK, DIMITROVA & NUTT, 2005), exigindo maior comprimento e força 

dos músculos que realizam flexão plantar (MANCINI, ROCCHI, HORAK & CHIARI, 

2008). Desta forma, os pacientes do presente estudo ainda conseguem utilizar 

estratégias compensatórias de controle postural para manter ou mesmo aumentar 

sua estabilidade (aumento de alguns parâmetros do CoP), devido às alterações 

posturais (aumento da amplitude do CM)  mesmo não havendo perturbações na 

tarefa postural. 
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6.3. Efeito da Informação Somatossensorial 

A informação sensorial adicional aplicada na sola do pé por meio das 

palmilhas foi suficiente para alterar o controle postural na posição ereta de adultos 

jovens, idosos neurologicamente sadios e idosos com DP. Os resultados 

indicaram diminuição da FMCoP_ML e da AMPCoP_ML na condição com 

palmilhas. Além disso, o uso das palmilhas permitiu observar similaridade entre o 

grupo DP e os demais grupos na AMPCM_ML, que eram diferentes sem as 

palmilhas. Assim, o controle postural dos grupos experimentais foi alterado, 

especificamente, na direção ML. Para Meyer, Oddsson e De Luca (2004), as 

informações do ante-pé são responsáveis pela diminuição da atividade na direção 

ML. Por outro lado, informações de toda a sola dos pés (ante-pé, lateral e retro-

pé) são necessárias para melhorar a atividade na direção AP. 

De acordo com Williams, McClenaghan e Dickerson (1997), a FMCoP_ML 

está relacionada com o risco de quedas. Os autores verificaram aumento na 

freqüência espectral média e mediana na direção ML em adultos jovens e idosos 

com baixo risco de quedas, quando foram submetidos a condições de conflito 

visual ou sem visão. Em 2004, Lajoie e Gallagher verificaram que idosos caidores 

(histórico de quedas nos últimos 12 meses) e com alta porcentagem de risco de 

quedas (avaliados por escalas funcionais) apresentaram alta freqüência modal em 

ambas as direções quando comparados a idosos não-caidores. A partir destes 

estudos, a diminuição da freqüência mediana na condição de informação 

sensorial adicional pode favorecer o controle postural, indicando diminuição do 

risco de quedas. 

A relação entre a variável AMPCoP_ML e a sensibilidade do 3o artelho foi 

verificada apenas na condição com informação sensorial adicional. Esta relação 

revelou que quanto maior o nível de comprometimento da sensibilidade do 3o

artelho, maior foi a amplitude do CoP na direção ML. Entretanto, essa relação não 

influenciou no resultado favorável da AMPCoP_ML na condição com palmilhas, 

pois a diminuição desta variável está relacionada com aumento da estabilidade 

postural (MITCHELL et al., 1995; NARDONE & SCHIEPPATI, 2006; 

RAYMAKERS, SAMSON & VERHAAR, 2005). 

A AMPCM_ML na condição sem palmilhas foi maior no grupo de idosos 

com DP; contudo, na condição com palmilhas, não foi apresentada diferença 
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entre os grupos. A partir deste resultado pode-se sugerir que os idosos com DP 

diminuíram a amplitude de oscilação postural na direção ML na condição com 

palmilhas. Esta diminuição possivelmente contribuiu para alterar as variáveis do 

CoP no grupo DP, considerando-as variáveis de controle (MASANI et al., 2007), 

sendo uma forma de resposta da atividade do CM (BUGNARIU & FUNG, 2007).  

No presente estudo, mesmo sem restrição de outro sistema sensorial (ex.: 

sistema visual), os participantes, possivelmente, realizaram a transferência do 

“peso” sensorial, utilizando a informação somatossensorial adicional fornecida 

pelas palmilhas. O contato com as palmilhas possivelmente promoveu melhor 

detalhamento das informações espaciais e temporais devido à deformação da 

superfície da pele, possibilitando a captação da informação pelos 

mecanorreceptores plantares. Ainda, houve a possibilidade dos receptores 

detectarem o movimento do CoP nos limites da base de suporte e iniciar reflexos 

posturais para promover melhor estabilidade na posição ereta quieta. Os 

resultados encontrados corroboram com estudos que utilizam informação 

sensorial adicional, toque leve (JEKA & LACKNER, 1994; CLAPP & WING, 1999) 

e estimulação na sola dos pés (PALLUEL, NOUGIER & OLIVER, 2008). Os 

estudos com toque leve verificaram a utilização da informação tátil (ponta do 

indicador) na condição com e sem controle visual. Na condição sem controle 

visual, a informação de um sistema dos participantes foi bloqueada (sistema 

visual – olhos fechados) e adicionou-se uma informação sensorial de outra fonte 

(sistema somatossensorial – toque leve), forçando o sistema a realizar uma 

transferência do “peso” (importância) sensorial. A visão é o sistema sensorial mais 

relevante no controle postural em idosos com DP (VAUGOYEAU et al., 2007). A 

informação visual é usada para compensar o declínio proporcionado pelo sistema 

somatossensorial e tudo indica que este declínio seja resultado de distúrbios no 

processamento central das informações somatossensorias e não dos déficits 

periféricos existentes (SEISS et al., 2003). O estudo com estimulação na sola dos 

pés verificou a utilização de sandálias com cravos (PALLUEL, NOUGIER & 

OLIVER, 2008) e com restrição visual (olhos fechados). A ausência de informação 

visual foi justificada pela predominância do sistema visual em idosos e seu 

possível efeito em anular as informações táteis. O resultado deste estudo revelou 

diminuição dos valores das variáveis do CoP em ambas as direções (AP e ML), 

nos dois grupos de estudo (adultos jovens e idosos), na condição com sandálias. 
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Os autores acreditam que os cravos da sandália aumentaram a percepção do 

corpo e melhoraram a representação espacial da distribuição da pressão plantar. 

Por meio da aplicação constante de estímulo nos campos receptivos da sola do 

pé pode-se inferir que a informação adicional foi codificada por receptores 

superficiais, sem descartar a possibilidade de atuação dos receptores profundos. 

Entretanto, diferentemente do presente estudo, a sandália não estimulava apenas 

a sola dos pés, mas também apresentava uma tira que envolvia no dorso dos pés, 

podendo contribuir com mais informações. O receio dos autores de que a oclusão 

visual anularia o efeito da informação tátil não foi confirmado no presente estudo, 

pois os idosos apresentaram melhor controle postural com o uso das palmilhas, 

mesmo utilizando a visão. O objetivo das palmilhas foi atingir, principalmente, os 

receptores superficiais; contudo, a participação dos receptores profundos não 

pôde ser comprovada. Assim, semelhante à recomendação de Palluel, Nougier e 

Oliver (2008) para a condução de estudos com olhos abertos, por ser a situação 

real mais freqüente, deve-se também desenhar estudos que requeiram a 

participação dos receptores mais profundos da sola do pé. 

Em geral, a estabilidade postural dos três grupos foi aumentada com a 

informação somatossensorial adicional. Contudo, as diferenças de controle 

postural do grupo DP em relação aos demais grupos não foram superadas com a 

utilização das palmilhas. Mesmo assim, acredita-se que a adição das informações 

sensoriais pode auxiliar estes pacientes a realizar suas AVDs com mais 

segurança e estabilidade e, para isso, também são necessários mais estudos.  
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7. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A utilização da informação somatossensorial adicional, por meio de 

palmilhas, necessita de mais investigação para futuramente poder auxiliar idosos 

neurologicamente sadios ou com DP a realizarem suas AVDs com maior 

segurança. A sugestão para outros trabalhos é verificar o uso dessa informação 

em condições desafiadoras ao controle postural (diferentes base de suporte, 

tarefa dupla, locomoção, conflitos sensoriais) e controlar, rigorosamente, um 

maior número de variáveis que possam interferir no controle postural (histórico de 

quedas, uso de medicamentos, presença de ansiedade e/ou depressão, déficits 

cognitivos, sensibilidade plantar). Ainda, sugere-se que, posteriormente, o efeito 

do uso prolongado das palmilhas seja verificado. 

Com base nos resultados e na revisão de literatura pode-se concluir que 

idosos não apresentam diferenças no controle postural quando a tarefa é manter 

a postura ereta, devido a:  

� a ausência de histórico de quedas. Os idosos que não possuem histórico 

de quedas apresentaram características de controle postural semelhantes 

aos adultos jovens; 

� a compensação de déficits primários. A alteração da ativação muscular 

garante a estabilidade do CoP, momentaneamente, no processo de 

envelhecimento. Ainda, estes déficits envolvem, entre outros, o declínio do 

sistema sensorial e da habilidade do sistema motor em responder 

corretamente às demandas para o controle postural; 

� os declínios da sensibilidade plantar. Em idosos, estes declínios podem ser 

decorrentes tanto da diminuição das densidades dos receptores ou 

terminais nervosos, da redução da inervação da pele e da percepção dos 
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estímulos sensoriais, como do comprometimento dos centros de 

associação e da transmissão aferente entre a periferia e o SNC; 

� o relacionamento entre a perda da sensibilidade plantar e de outros déficits 

sensoriais concomitantes. As alterações estruturais dos sistemas sensoriais 

só afetariam a manutenção da postura ereta em idades mais avançadas. 

Ainda, alterações patológicas em um ou mais sistemas podem estar mais 

associadas às diferenças encontradas no controle postural entre adultos 

jovens e idosos; 

� o forte relacionamento entre o déficit sensorial aferente, o envelhecimento 

e a DP. A integração sensorial ou a regulação da eferência córtico-motor 

foram mais exigidas nos pacientes com DP durante a realização da tarefa 

motora do que a função do receptor sensorial.  

Os idosos com DP mostraram estratégias compensatórias para manter a 

postura ereta, apresentando: 

� relevante participação dos músculos dos tornozelos responsáveis pela 

dorsiflexão e flexão plantar na direção AP. A relação entre as variáveis de 

controle postural na direção AP e a diminuição significativa da força e da 

retração do gastrocnêmio no grupo DP confirmam sua contribuição na 

alteração das estratégias do controle postural;  

� aumento da atividade do CoP e do CM na direção ML. A diminuição da 

rigidez muscular do tronco e quadril gerada pelo efeito do medicamento 

(Levodopa) pode ser um fator contribuinte para o aumento na oscilação 

postural nessa direção; 

� comprometimento da memória, da atenção, das funções executivas, da 

função vísuo-espacial e da depressão. Estes aspectos psíquicos podem 

afetar a eficiência do sistema e resultar em dificuldades no controle 

postural em pacientes com DP; 

� mecanismos compensatórios eficientes e preservados para se adaptar ao 

processo contínuo do declínio do controle postural. As estratégias 

compensatórias do controle postural foram utilizadas para manter ou 

mesmo aumentar a estabilidade (aumento de alguns parâmetros do CoP 

em decorrência do aumento na amplitude do CM), mesmo na ausência de 

perturbações na tarefa postural. 
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A informação sensorial adicional aplicada na sola do pé por meio das 

palmilhas foi suficiente para alterar o controle postural na posição ereta de adultos 

jovens, idosos e idosos com DP, auxiliando: 

� a transferência do “peso” da informação sensorial. Como houve 

manutenção das informações de outras fontes sensoriais, principalmente 

do sistema visual, a informação somatossensorial adicional foi positiva ao 

controle postural;  

� o aumento da percepção do corpo, da  representação espacial da 

distribuição da pressão plantar e da informação da posição do corpo no 

espaço;  

� a contribuição dos receptores superficiais para o aumento de informações 

fornecidas ao SNC.  

Em resumo, apesar do processo de envelhecimento e do progresso da 

doença, foi verificado efeito positivo da adição da informação sensorial no controle 

postural de adultos jovens, idosos neurologicamente sadios e idosos com DP. 

Contudo, há necessidade de mais estudos para verificar os efeitos desta 

informação na atividade muscular, a longo prazo, em tarefas de conflitos 

sensoriais, em tarefas dinâmicas (ex.: marcha) e em tarefas duplas (ex.: cognitivo-

motora). 
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Tabela 15. Valores individuais de idade (anos), retração de gastrocnêmio (graus 
em dorsiflexão), retração de tibiais (graus em flexão plantar), força de 
gastrocnêmio (nível de força), força de tibiais (nível de força) e quedas (número de 
quedas no último ano) dos três grupos. 
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