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Resumo

RESUMO

O objetivo deste estudo foi avaliar o comportamento cinematico,
eletromiografico e dos torques durante movimentos multiarticulares reversos no plano
sagital em individuos sauddveis e portadores da Doenca de Parkinson. Foram
recrutados 19 voluntérios, sendo 9 sujeitos saudaveis e 10 portadores da doenca de
Parkinson. Eles realizaram movimentos multiarticulares rdpidos de reversdao com
cotovelo e ombro em direcdo a um alvo e depois retornando a posicao inicial. Estes
movimentos foram realizados em trés diferentes alvos ou distancias (D1-D3 que
correspondem a 30° 60° e 90° de flexdo do ombro, mantendo o cotovelo a 45° da
extensdo total). O deslocamento angular do cotovelo e ombro foi registrado por um
sistema Optico de andlise do movimento (OPTOTRAK 3020) e a atividade elétrica
dos musculos deltéide anterior, deltéide posterior, biceps braquial cabeca longa e
triceps braquial cabeca lateral, foi registrada através de um eletromidgrafo EMG
DelSYS (modelo DE2.2L) com eletrodos de superficie. Os resultados revelaram que
as velocidades lineares dos parkinsonianos foram menores e as diferencas entre eles e
os sujeitos sauddveis aumentaram com o aumento da distdncia. A trajetdria se
mostrou linear e houveram poucos erros nos alvos em ambos 0s grupos, apesar da
atividade muscular ter apresentado predominio do deltéide anterior e menor a¢do dos
demais. Além disso, os torques musculares e de interacdo se mostraram semelhantes
nos sauddveis e nos parkinsonianos, somente a magnitude destes dltimos foi menor.
Eles nao obedeceram ao principio da covariacdo linear. J4 os torques nets mostraram
uma sinergia linear, tendo efeito de grupo e distncia, sendo os valores dos
parkinsonianos menores. Pode-se concluir que os parkinsonianos nio apresentam
diferencas qualitativas na geracdo dos torques, mas a baixa atividade eletromiogréfica
e a dificuldade em modular os bursts pode contribuir para os pequenos valores dos
torques e a menor velocidade.

Palavras-chave: Movimentos multiarticulares reversos, doenca de Parkinson,
torques, eletromiografia e cinematica.
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Abstract

ABSTRACT

The aim of this study was to bring clarification about the control strategies
adopted by the Central Nervous System during multijoint reversal movements,
specially to identify motor behavior alterations in subjects with Parkinson’s disease
(PD). Nine neurologically normal adult subjects and ten PD patients participated in
this study. Sitting in a chair the subjects executed fast reversal multijoint movements
in the vertical plan, moving towards a target and getting back to the initial position.
These movements were accomplished in three different distances. The elbow and
shoulder angles were recorded using a optoelectric system of motion analysis
(OPTOTRAK® 3020) and the electrical activity of pectoris, anterior deltoid, posterior
deltoid, triceps brachi and biceps brachi muscles were recorded by a electromyograph
EMG DelSYS (model DE2.2L) with surface electrodes placed over the muscles
bellies. The results showed slower movements in PD patients and the differences
between then and the healthy subjects increased with the target. The trajectory was
linear and no considerable errors were noted in the targets in both groups, although
only the anterior deltoid activity predominated. There was a break in the linear
covariation pattern for muscle and interaction torques but not for net torques. In both
groups the net torques were adequate and showed distance effects, but the PD patients
torques values were always smaller than the healthy subjects torques. It can be
concluded that the PD patients did not show qualitative changes in the torques
generation, but the small EMG activity and the fail in the bursts modulation can
contribute to the torques and peed values.

Key words: Multijoint reversal movements, Parkinson’s disease, torque, EMG,
Kinematics.
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Introdugdo 1

1 INTRODUCAO

Os movimentos multiarticulares reversos tém sido explorados na literatura em
individuos sauddveis. Alguns resultados demonstram que existe uma relacdo linear entre os
torques gerados em duas articulacdes adjacentes, permitindo que a mudanca de magnitude e
de direcdo ocorra simultaneamente em ambas (GOTTLIEB, 1996). O comportamento dos
torques e das atividades musculares durante os movimentos reversos tende a seguir um
padrdo trifdsico (ALMEIDA et al., 2005). Na literatura consta que em sujeitos saudaveis
tais movimentos podem ser executados desprovidos de informagdo visual, com precisdo
relativa, pouca dispersdo no ponto de reversdo e no ponto final, utilizando um padrao
estereotipado de trajetéria (MORASSO, 1981).

Segundo outros autores, o controle dos movimentos ¢ tarefa-especifico, portanto,
os achados de tarefas com determinadas caracteristicas ou em algumas regides do espaco,
nao podem ser generalizados (NEWELL, 1989). Assim, uma das hipéteses deste estudo
seria se o sistema nervoso central (SNC) adota o principio da correlacdo linear entre os
torques e atividades musculares durante a realizacdo de uma tarefa com reversdo que
permite movimentos de flexdo e extensdo de ombro e cotovelo no plano sagital em sujeitos
sauddveis.

Os achados deste primeiro experimento envolvendo sujeitos sauddveis sao
mostrados no artigo submetido para publicacio, que se encontra no capitulo 3 desta tese.

Estes movimentos reversos também tém sido explorados em portadores de
algumas doencas que comprometem o SNC, dentre elas a doenca de Parkinson, que se
define como uma afec¢do de caréter progressivo, tendo como base a degeneracdo difusa de
parte da substancia negra, nos ganglios da base. Os sinais clinicos desta doenga surgem
com a reducdo do neurotransmissor dopamina e incluem, dentre outros: bradicinesia,
acinesia, rigidez, tremor, marcha em festinacdo (MARSDEN, 1982).

Uma revisdo de literatura explorando aspectos anatomicos e funcionais dos
ganglios da base e das alteracdes encontradas na presenca da doenca de Parkinson €
apresentada no segundo capitulo. Parte desta revisao foi publicada e estd no ANEXO I

A dificuldade na realizagdo de tarefas motoras complexas (seqiienciais,
simultaneas, alternadas) envolvendo vérias articulacdes tem sido relatada em varios estudos

(BENECKE et al., 1986 e 1987, BERARDELLI et al., 1996; PFANN et al., 2004) e



Introdugdo 2

motivou a formulacdo da pergunta: como o SNC controlaria os movimentos reversos acima
descritos na populagdo de individuos portadores de Parkinson?

Os achados deste outro experimento envolvendo os portadores da doenca de
Parkinson sdao mostrados no segundo artigo submetido para publicagcdo, que se encontra no
capitulo 4 desta tese. Ainda relacionados a este artigo, estdo apresentados,
respectivamente, nos ANEXOS II e III, o termo de consentimento que os sujeitos
assinaram para poderem participar do estudo e a parte motora da escala unificada de
Parkinson.

Para complementar a literatura disponivel sobre movimentos reversos em sujeitos
sauddveis e em parkinsonianos, optou-se pelo uso da avaliacdo cinemdtica,
eletromiogrdfica e cinética dos movimentos multiarticulares reversos realizados de forma
‘mais rdpida e mais urgente possivel em trés alvos visuais distintos. Pode-se notar ao
observar os estudos com movimentos uni e multiarticulares, que poucos autores avaliaram,
simultaneamente, aspectos da cinemadtica, cinética e eletromiografia de um dado
movimento. O presente estudo utilizou as trés andlises para permitir um melhor
entendimento das estratégias adotadas nesta tarefa, por sujeitos sauddveis e parkinsonianos.

Portanto, o presente estudo pode contribuir com o entendimento do controle dos
movimentos planares reversos em sujeitos sauddveis e em parkinsonianos. A partir deste
conhecimento, varias estratégias de tratamento fisioterapéutico poderiam ser incrementadas
Além disso, a abordagem fisioterapéutica especifica para os portadores de Parkinson
também poderia ser mais direcionada aos problemas apresentados por esta populacdo no
que diz respeito a execucdo de movimentos voluntarios.

Assim, o principal objetivo deste estudo seria a identificagdo das estratégias
cinemadticas, eletromiograficas e do comportamento dos torques musculares, de interacdo e
torques totais (nets) em sujeitos sauddveis e em parkinsonianos durante a execugdo de
movimentos multiarticulares planares reversos complexos de membro superior. Desta
forma, no capitulo 5 sio apresentadas uma discussio e uma conclusio geral, abrangendo os

resultados dos dois artigos.
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2 REVISAO DE LITERATURA

Parte desta revisdo de literatura foi publicada e o artigo se encontra no ANEXO II.

2.1 Anatomia e neurofisiologia dos ganglios da base

Os ganglios da base ou nicleos da base envolvem um grupo de nucleos
subcorticais interconectados e localizados na lateral do tdlamo, ocupando grande parte das
regides mais profundas dos hemisférios cerebrais. Este sistema € constituido por cinco
nucleos: globo palido, caudado, putamen, substincia negra e nucleo subtalamico (Figura 1).
O globo palido € dividido em duas partes, externa e interna. Embora similares
histoquimicamente, estas partes recebem conexdes de diferentes partes do cérebro. O
caudado e o putamen formam o estriato e sao separados pela cdpsula interna no homem. Os
outros dois nucleos dos géinglios da base sdo a substincia negra, posicionada no
mesencéfalo e o nucleo subtalamico, que se encontra no diencéfalo. A substincia negra
também € dividida em duas partes, dorsal (pars compacta) e ventral (pars reticulada).
Recentemente, os nucleos acumbens e a porcdo medial do tubérculo olfatério foram
incluidos como membros dos ganglios da base, os quais constituem o sistema
estriatopalidal ventral (MARSDEN, 1982; ROTHWELL, 1994).

Neste estudo serdo usados os termos input ou aferéncias para as entradas
neuronais ou e output ou eferéncias para as saidas. Assim, com relacao as conexdes neurais
dos nucleos, sabe-se que existem tanto aferéncias quanto eferéncias de extensas vias
paralelas do cortex cerebral. Outras dreas que recebem aferéncias dos ganglios da base sdao
o coliculo superior, a formacao reticular e nicleos pedunculopontino. O estriato é o maior e
principal componente receptivo dos ganglios da base. Ele recebe projecdes, principalmente,
do cértex cerebral, tdlamo e substancia negra pars compacta (SNc¢). Entretanto, o estriato
envia projecoes somente para o globo pélido interno (Gpi) e para a substincia negra pars
reticulada (SNr) (PARENT, 1990); (ALBIN, 1989).

Existem evidéncias que mostram a existéncia de influéncias do coértex associativo
e regides sensOrio-motoras que permanecem segregadas em circuitos de ligacdo entre
cortex, ganglios da base e talamo. Além disso, as eferéncias destes circuitos projetam nao
apenas no cortex motor primdrio, mas, em todo o lobo frontal. H4 um circuito ‘motor’, um
‘oculomotor’, dois circuitos ‘pré-frontais’ e um ‘limbico’, os quais estdo segregados

estrutural e funcionalmente e tem diferentes campos receptivos no lobo frontal. O circuito
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motor estd associado com dreas motoras pré-centrais do cértex que projetam para o
putdmen, enquanto o circuito oculomotor estd associado com os campos receptivos frontal
e suplementar do cértex, que projeta para o caudado. Os dois circuitos pré-frontais estdo
associados com o cértex orbitofrontal lateral e pré-frontal dorsolateral que projetam para o
caudado. O circuito limbico se associa ao cortex orbitofrontal medial e cingulo anterior que
projetam para o estriato ventral (ALEXANDER, et al.1986). As projecdes sdo organizadas
de forma somatotdpica dentro de cada circuito principal o que sugere que os ganglios da

base estejam segregados também em subcircuitos internos.

Figura 1. Localizacio anatomica dos gianglios da base (LENT, 2004).

Um dos mecanismos que pode explicar a interagdo entre estes mini circuitos seria
baseado na distin¢do histoquimica das regides de matriz e estriossomas. No estriado, ambas
as regides estdo presentes e recebem aferéncias de regides distintas do cértex e projetam

para regides distintas dos ganglios da base (GAYBRIEL, 1990). Os estriossomas recebem,
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predominantemente, aferéncias do sistema limbico e projetam para a substancia negra pars
compacta. Esta, por sua vez, envia projecdes dopaminérgicas para a matriz, criando
interacdes entre 0s mini circuitos que formam a matriz.

Um segundo mecanismo que poderia explicar a interagdo entre os subcircuitos
seriam as 4arvores dendriticas de células do globo pdlido com ampla drea receptiva
orientada em angulo reto aos axdnios estriatais vizinhos (PERCHERON, 1984). Assim os
neurdnios poderiam receber aferéncias de uma grande parte do estriado, o que seria a base
para convergéncia e integracdo dos sinais de diferentes dreas. Contudo nido hd evidéncia
para uma convergéncia funcional.

Todos os circuitos tdlamo-corticais apresentam algumas caracteristicas comuns e,
em cada circuito, dreas corticais enviam projecOes glutaminérgicas excitatorias para as
por¢des do estriato. Devido a sua alta freqiiéncia de descarga, os nucleos responsdveis pelas
eferéncias dos ganglios da base (parte interna do globo pélido, substiancia negra pars
reticulada e estriato ventral) exercem um efeito tonico inibitério, mediado por axdnios
GABAérgicos sobre o nucleo alvo no tdlamo. Mas, dentro de cada circuito, esta aferéncia
inibitdria parece ser modulada por duas vias que se opdem, a via direta e a indireta (Figura

2).

{ Cortex Cerebral
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Figura 2. Circuitos funcionais dos ginglios da base. As setas negras representam vias inibitérias,
enquanto as setas brancas so as vias facilitatorias. As abreviacoes utilizadas significam: GB input=
entrada dos ganglios da base, GB output = saida dos ganglios (adaptado de BERGMAN (1990))
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A via indireta envolve a projecdo dos neurdnios estriatais no segmento palidal
externo GABA/encefalina. Devido ao pequeno nimero de projecdes diretas ao tdlamo, o
segmento externo do globo pdlido envia projecdes GABAérgicas para o nicleo
subtalamico. Este, por sua vez, envia projecdes glutaminérgicas excitatdrias para o palido
externo e substincia negra pars reticulada e a seguir hd a projecdo para o tilamo. Esta via
indireta gera como resultado, inibicdo do cortex.

A via direta envolve a projecdo dos neurdnios estriatais no segmento palidal
interno e na substancia negra pars reticulada. Estes sao os principais nicleos de eferéncias
dos ginglios da base e enviam projecoes GABAérgicas diretas ao tdlamo ventrolateral e
entdo ao cortex. Esta via direta ocasiona excitagdo do cortex.

A dopamina, presente nas vias nigroestriatais parece estar relacionada a atividade
estriatopalidal normal. Existem evidéncias de que a dopamina exerca efeitos contrarios nas
vias diretas e indiretas. Os neurdnios que enviam projecdes GABA/substancia P parecem
receber aferéncias dopaminérgicas excitatérios, enquanto um efeito inibitério parece ser
produzido nas projecdes GABA/encefalina para o globo pdlido (ALEXANDER;
CRUTCHER, 1990). Isto ocorre devido aos receptores dopaminérgicos da familia D1 que
facilitam a adenilciclase na via direta e aos receptores da familia D2 que inibem a
adenilciclase na via indireta (GERFEN, 2000).

Além da estrutura e funcionalidade dos ganglios da base é importante se conhecer

0 que existe na literatura sobre o seu papel na produgdo e controle dos movimentos.

2.2 Funciao dos ganglios da base no controle dos movimentos

Estudos experimentais em animais através de registros eletrofisiolégicos e
observagdes clinicas em individuos demonstram que os neurdnios movimento-dependentes
dos ganglios da base iniciam seu disparo com um certo atraso apds o inicio do movimento.
Iansek e Porter (1980) acreditam que a descarga dos ganglios da base esteja mais
relacionada com a sinaliza¢do do final do movimento. Este atraso pode estar refletindo as
aferéncias chegando das dreas motoras corticais e indica que os ginglios da base exercem
um pequeno papel no inicio do movimento. A execu¢do do movimento parece afetada em
casos de lesdes em humanos, confirmando que o tempo de reacdo estd pouco afetado, mas

o déficit envolve uma lentiddo na performance das tarefas. A direcio do movimento parece
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ser outro parametro de disparo destes neuronios. Mas a for¢ca necessdria para a execugio do
movimento ndo parece mostrar correlacio com a freqiiéncia de disparo (CRUTCHER;
DELONG, 1984).

Algumas conclusoes feitas a partir de estudos em neurociéncia indicariam que 0s
ganglios da base sdo motores: as descargas neuronais de neurdnios no globo pdlido ndo se
relacionam com o inicio do movimento; ndo sao influenciadas pelo input proprioceptivo e
parecem ndo estar envolvidas no mecanismo de servocorrecao; demonstram estar
envolvidas na monitoria de todas as atividades motoras; e, também ndo respondem a
estimulacdo sensorial, sugerindo que as eferéncias estriatopalidais sejam codificadas
somente em atividades motoras. Porém, atualmente sabe-se que os ganglios da base
também podem ser considerados ativos em situacdes cognitivas € comportamentais
(NIEOULLON, 2002; TEMEL et al., 2005).

Outro aspecto importante sobre a funcionalidade desta drea do SNC € que nao se
sabe precisamente como os complexos circuitos dos ganglios da base controlam os
movimentos. Contudo, existem vdrias hipoteses advindas de pesquisas sobre distirbios do
movimento em casos de lesdes ou doencas que comprometam os ganglios da base e
também da pesquisa em neurofisiologia basica. Uma destas hipdteses seria que os ganglios
da base facilitam os movimentos por desinibirem o tdlamo, permitindo a ocorréncia do
movimento (CHEVALIER, 1990). Assim, quando o estriado estd em repouso, ele mantém
as areas pré-motoras hiperpolarizadas, deixando o sistema sem atividade, ou sem “ruido”,
enquanto o estriado ativo permite atividade nos circuitos motores. Outra hipdtese seria que
os ganglios da base previnam atividades musculares nao desejadas durante a realizacdo de
tarefas focais e “desligam” a atividade postural normal permitindo que a atividade
voluntaria ocorra (MINK; THACH, 1991b). Assim tanto as via direta quanto indireta
estariam atuando de forma complementar. A primeira, desinibindo &dreas motoras e
permitindo o movimento e a segunda prevenindo um movimento ndo desejado.
ALEXANDER; CRUTCHER (1990) propde que as muitas vias paralelas fornecem um
ambiente no qual os ganglios da base poderiam estar envolvidos em vdrios aspectos do
movimento a0 mesmo tempo. E, uma quarta hipétese foi elaborada a partir de observagoes
clinicas onde pacientes apresentam grande dificuldade na realizagdo de movimentos
seqilienciais. Nesta, os ganglios da base teriam um importante papel na execucdo de
movimentos previstos, complexos e automaticos (MARSDEN, 1989). Todas estas

hipéteses se baseiam em dados fisioldgicos e ndo sdo mutuamente exclusivas.
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Em presenca de alguma disfun¢do/lesdo nos ganglios da base ou ainda em suas
conexoes, estas fungdes podem ser comprometidas em maior ou menor grau. Uma doenca

conhecida que afeta tal funcionalidade € a doenca de Parkinson, que sera discutida a seguir.

2.3 Doenca de Parkinson

Marsden (1982) em uma revisdo critica sobre ganglios da base demonstra
aspectos importantes relacionados ao papel deste sistema de forma a associd-lo ao
aparecimento da doenca de Parkinson. Este autor acredita no papel dos ganglios da base
como um 6rgdo de controle motor, sendo responsdvel pela execucdo automdtica de planos
motores aprendidos.

Esta doenca resulta da degeneracdo difusa de parte da substancia negra, pars
compacta o que leva a ruptura da via nigroestriatal. Os neurdnios afetados sdo
dopaminérgicos e inervam o estriato, portanto, a resultante redu¢do da dopamina estriatal €
reconhecida como a base neuroquimica desta doenga. Esta alteracao leva ao aparecimento
dos sinais clinicos, embora nao se conheca precisamente a relagdo entre estes e o déficit
dopaminérgico (Figura 3).

Para que os sintomas clinicos iniciais aparecam é necessario uma diminuicdo de
no minimo 80% dos neur6nios dopaminérgicos totais presentes no estriato. Isto ocorre
porque a perda de dopamina é compensada pelo aumento na sua liberacdo pelas células
remanescentes € por uma diminuicdo na freqiiéncia de sua remocdo da fenda sindptica.
Portanto, se mais de 20% dos terminais nigroestriatais permanecerem integros, o sistema
nervoso parece ser capaz de compensar tal deficiéncia (ROTHWELL, 1994).

Algumas observacdes bioquimicas, feitas em estudos de cérebros de pacientes
ap6s autopsia revelam que também existe reducdo dos niveis de dopamina no nicleo
acumbens, segmentos internos e externos do globo pdlido, substancia negra pars reticulada
e nucleo subtalamico. Estas constatacdes demonstram que associadas ao papel critico da
dopamina no estriado, estdo as alteracdes em nucleos extra-estriatais, contribuindo com os
mecanismos  fisiopatolégicos e resultando nas transtornos de movimento

(HORNYKIEWICZ, 1998).
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Figura 3. Alteracio na circuitaria funcional em presenca da doenca de Parkinson (ver comentario e
comparar com a Figura 2). As setas ficam mais estreitas quando existe menor estimulacao nos
respectivos neurdnios, por outro lado, ficam mais grossas representando uma maior atividade
(adaptado de BERGMAN (1990)).

2.3.1 Relacoes possiveis entre a fisiopatologia e os distirbios motores da doenca de
Parkinson

O quadro clinico do paciente portador da doenga de Parkinson inclui dentre outros
distdrbios, a tétrade caracteristica: bradicinesia, rigidez, tremor de repouso e alteracdes nos
reflexos posturais (FAHN, 2003). Wichmann (1993) e Wichmann (1996) resumiram os

provaveis mecanismos destes e de outros disturbios.

2.3.1.1 Bradicinesia

Observando este modelo proposto na Figura 3, pode-se perceber que hé a redugdo
da excitacdo dopaminérgica para a proje¢do do globo palido interno e a remocdo da
inibi¢do para a proje¢do ao globo pélido externo. Isto leva a uma inibi¢do excessiva do
globo pélido externo e uma reducdo na inibi¢do do interno. Este efeito inibitério reduzido
resulta em hiperatividade do nucleo subtalamico e excessiva facilitacio do segmento
interno. Estas eferéncias inibitdrias dos ganglios parecem prevenir o movimento, levando a
hipocinesia e bradicinesia (BERGMAN, 1990). Para Berardelli et al. (2001), a bradicinesia
resulta de uma falha nas eferéncias dos ganglios basais para reforcar os mecanismos que

preparam e executam oS comandos para mover.



Revisdo de Literatura 10

A bradicinesia € manifestada por uma lentiddao do movimento, e de acordo com
Berardelli et al., (2001), pode ser definida como um distirbio na relagdo amplitude-
velocidade e indica que os movimentos envolvendo grandes amplitudes sdo realizados em
velocidades anormalmente baixas. Assim 0 movimento passa a ser descontinuo, com varios

movimentos segmentados e de pequenas amplitudes.

2.3.1.2 Acinesia

A inibicd@o tonica excessiva de neurdnios talamocorticais pode contribuir para a
acinesia (pobreza de movimentos) através da reducdo da resposta de dreas motoras pré-
centrais. Isto pode ocasionar uma resposta diminuida a outras aferéncias envolvidas com o
inicio do movimento. QOutra possibilidade seria o fato de que uma diminui¢do na
especificidade das respostas fisicas ao movimento passivo introduza “ruido” no sistema, o

que posteriormente interfere com a geracdo do movimento.

2.3.1.3 Rigidez

Também € proposto que o nucleo subtaldmico contribua para uma atividade extra
do segmento palidal interno. Isto levou a descoberta de que lesdes do nicleo subtalamico
em pacientes que utilizavam a droga MPTP(1-metil-4-fenil- 1,2,3,6- tetrahidropiridina)
(indutora do parkinsonismo), podiam alivid-los da bradicinesia e da rigidez. Esta droga é
considerada o primeiro modelo experimental da doenca de Parkinson (KOPIN, 1993).

A rigidez refere-se a um aumento de tonus sentido na manipulacdo passiva das
articulagdes devido a uma dificuldade em relaxar os misculos e também a uma ativacio
anormal do reflexo de estiramento dos musculos. Ndo foi encontrada evidéncia de aumento
na excitabilidade na via espinhal monossinédptica, mas sim uma hiperatividade dos reflexos
de longa laténcia. Embora ainda ndo exista consenso, as vias anatomicas relacionadas ao
reflexo de longa laténcia parecem envolver uma via reflexa transcortical via tdlamo, cortex
sensorial e motor e medula. E sabido que a drea motora suplementar suprime a atividade,
gerada por reflexo de estiramento, no cortex motor. Assim parece provavel que os déficits
na funcdo dos ganglios produzam rigidez via sua agcdo na area motora suplementar e
reflexos de longa laténcia (ROTHWELL, 1983).

Para Wichmann (1993) e Wichmann (1996) a rigidez pode resultar de uma
atividade aumentada nas vias motora como resultado da excitabilidade excessiva dos

neurdnios da parte interna do globo pélido em resposta as aferéncias proprioceptivas ou, do
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aumento do eferéncias tonicas da parte interna do globo palido. O que seria andlogo a perda

de feedback inibitério na medula, resultando em espasticidade.

2.3.1.4 Tremor

As unidades motoras sdo recrutadas em sua ordem normal durante bursts de
tremor de repouso (4 a 6 Hertz) sendo produzidos por atividades alternadas em
antagonistas, mas podem disparar duas vezes em freqii€ncia maior (50 Hertz ou mais). Este
tipo de tremor € outra caracteristica clinica do parkinsoniano e parece ter correlagdo com o
dano na via dopaminérgica nigro-estriatal. De maneira contrdria, lesdes no cértex sensorio-
motor podem abolir o tremor de repouso. Mas, ainda ha questionamento sobre as aferéncias
periféricas, referente a um possivel papel dos mecanismos reflexos na producido deste
tremor. O aumento no reflexo de longa laténcia poderia levar a uma instabilidade no
sistema reflexo e resultar em uma oscilagdo autocontrolada.

O tremor de acdo, caracteristica menos comum desta doenca, parece estar
relacionado a mecanismos diferentes daqueles do tremor de repouso. As razdes para iSSO
sdo sua maior freqiiéncia (6 a 8 Hertz) e a presenca de co-contragio em EMG

(ROTHWELL, 1994).

2.3.1.5 Disfuncdes posturais

Com relacdo as alteragdes posturais, nota-se que os pacientes utilizam uma
postura fletida durante a deambulacdo e hd uma perda das reagdes de endireitamento e de
protecdo. Os reflexos posturais antecipatérios também se encontram alterados. Tais
desordens sao mais proeminentes em estagios avangados da patologia, quando a doencga ja

se alastrou para além da substancia negra (ROTHWELL, 1994).

2.3.1.5 Dificuldade na integracdo sensério-motora

Virios autores demonstraram que os parkinsonianos apresentam disfunc@o na
propriocepgdo € na integracdo sensorial. Delong et al. (1984) e Filion; Tremplay (1991)
apresentam uma possivel explicacdo neural para esta integracdo ineficiente da informagao
sensorial através de registros da ativacdo de neurdnios palidais em resposta a0 movimento
passivo de uma dada articulagio em macacos sauddveis. Quando tratados com MPTP,

houve reducdo da seletividade e menor ativacdo durante movimentos de varias articulacoes.
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Nota-se a complexidade que envolve cada um dos distirbios comuns no quadro
clinico dos pacientes parkinsonianos. Assim, € necessario que se explore os achados
relatados na literatura sobre movimentos reflexos, automdticos e voluntarios em presenca
da doenca de Parkinson. Também € preciso entender como os movimentos voluntdrios sao
controlados pelo sistema nervoso intacto, assim como as teorias relacionadas a tal controle.
Desta forma serd possivel, ao término desta revisdo de literatura, compreender os estudos
de movimentos voluntidrios uni e multiarticulares envolvendo sujeitos saudaveis e

portadores da doenga de Parkinson.

2.4 Distirbios de movimento na doenca de Parkinson

Os distirbios de movimento relacionados a doenga de Parkinson podem ser

divididos em alteragdes reflexas e alteragdes no movimento voluntério.

2.4.1 Alteracades reflexas

2.4.1.1 Monossindptica—M 1

A resposta monossindptica, ou de curta laténcia (aproximadamente 30
milissegundos - ms) estd relacionada ao mecanismo de reflexo de estiramento e pode,
portanto ser testada através do estiramento mecanico de baixa intensidade. O circuito
neuronal basico para o reflexo de estiramento do fuso muscular compreende o receptor
(fuso), a via aferente ou proprioceptora (Ia) que faz sinapse direta na parte ventral da
substancia cinzenta da medula com o neur6nio anterior (ce) motor, que retorna as fibras
extrafusais do mesmo musculo.

Dois componentes fazem parte do reflexo de estiramento: a resposta estitica e a
resposta dinamica. Na resposta dinamica, o musculo € subitamente estirado, gerando uma
resposta reflexa forte e instantdnea transmitida pelas terminagdes primdrias dos fusos
musculares. Este componente funciona para se opor a modificacdes bruscas de
comprimento muscular. Apds esta resposta, ocorre o reflexo de estiramento estatico, que €
mais fraco e continua por um tempo prolongado. Existem terminagdes primdrias e
secunddrias relacionadas ao desencadeamento desta resposta que continua a causar a
contragdo enquanto o musculo for mantido em um comprimento excessivo. Embora esta
resposta seja considerada monossindptica, pode ser que existam influéncias de outras

projecoes (ROTHWELL, 1994).
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O reflexo H, descrito por Paul Hoffman em 1926 é uma resposta andloga ao
reflexo de estiramento, com uma laténcia de aproximadamente 30 ms. Através da
estimulagdo elétrica hd o recrutamento de todo o circuito e, conseqiientemente, hd a
resposta reflexa. Isto ocorre porque estas fibras sdo mais largas e tem um menor limiar a
estimulagdo elétrica comparadas com as fibras ce, mas é valido apenas para estimulos com
baixas intensidades. Este reflexo €, entdo utilizado para a mensuragdo da integridade das
fibras Ia (ROTHWELL, 1994).

No paciente com Parkinson, a resposta dindmica estd normal, porém a estdtica
apresenta-se aumentada em propor¢do ao aumento do estiramento (MARSDEN, 1982).
Para Angel; Hoffmann (1963) e Lee; Tatton (1975) o reflexo H e as vias reflexas
monossindpticas, de curta laténcia apresentam operagdo normal nos individuos

parkinsonianos.

2.4.1.2 Poli/oligossindpitca — M2, M3

Os reflexos de longa laténcia, como os posturais, utilizam vias supra-espinhais
separadas daquelas relacionadas a resposta M, e, acredita-se que estejam aumentados visto
serem os sistemas supra-espinhais preferivelmente afetados na doenca de Parkinson .

A resposta M, ou de longa-laténcia refere-se a uma resposta mais complexa que
segue a resposta de curta laténcia e tem aproximadamente duas vezes a sua laténcia,
chegando a atingir até 100 ms. Existem hipéteses sobre o surgimento deste reflexo de longa
laténcia, que incluem a mediacao por fibras aferentes mais lentas que aquelas responsaveis
pelo reflexo monossindptico ou o uso das mesmas vias rdpidas, mas com uma resposta
mais lenta devido ao trajeto mais longo a se percorrer. A circuitaria bdsica envolve o
neurdnio aferente que faz sinapse com um interneur6nio inibitério o qual por sua vez se
conecta com o neurdnio motor do muisculo homoénimo (ROTHWELL, 1994).

Os pacientes com Parkinson apresentam um aumento na intensidade do reflexo de
estiramento de longa laténcia. Estes achados sd@o confirmados em vdrios estudos e, nota-se
que o uso de reflexo de estiramento em rampa e ndo em pulsos demonstra esta resposta
(MARSDEN, 1982). Lee; Tatton (1975) foram os pioneiros a encontrar uma resposta de
maior tamanho de M2 nos pacientes submetidos a exame em musculos flexores do punho
em situacdo relaxada durante testes onde os sujeitos ndo reagiriam ou se opunham a uma
carga de forma mais rapida possivel. Estes achados estdo de acordo com os resultados

obtidos por Mortimer (1979) durante testes em biceps relaxado e com a mesma
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metodologia do estudo de Lee; Tatton (1975). Mas quando os sujeitos eram instruidos a
manter a posi¢cao constante ou quando nao se colocava uma pré-carga no musculo, ndo se
encontrou aumento na intensidade da resposta de longa laténcia. A intensidade de resposta
foi quantificada com relacdo aos niveis anteriores de atividade basal do musculo e esta
normalizagdo € essencial, uma vez que os parkinsonianos nao sdo capazes de relaxar.

Evarts (1979) observou as respostas de longa laténcia em biceps através de
rapidas supinacdes enquanto o sujeito executava uma pequena forca de pronagdo. Nestas
circunstancias, de maneira contrastante com os resultados anteriores, os autores nao
encontraram alteracdes na intensidade do reflexo de longa laténcia, levando em conta a
atividade muscular basal aumentada. Outros estudos confirmam estes resultados em biceps
e triceps (DUFRESNE, 1981) e em flexor longo do polegar (MARSDEN, 1978).

Um estudo conduzido por Rothwell ef al (1983) com o intuito de desenvolver
uma descricdo completa do comportamento dos reflexos de longa laténcia utilizou-se de
uma metodologia na qual distirbios grandes ou pequenos eram provocados em flexor longo
do polegar e em triceps e, distirbios progressivos posicionais no flexor longo do polegar. A
instrucdo dada aos sujeitos era para manterem a mesma posicdo inicial, baseado em um
feedback visual. Os resultados indicaram que nos primeiros 25 ms do estiramento, quando
os reflexos nao intervém, a rigidez muscular intrinseca € a mesma em sujeitos normais e
parkinsonianos. Demonstrou-se também que a resposta M, apresentou uma maior duragao
durante o teste em triceps braquial (proximal), mas ndo durante o teste em flexor longo do
polegar (distal), enquanto a resposta de curta duragdo ndo aumentou, confirmando os
resultados comentados anteriormente. Os autores relatam que os distirbios progressivos
posicionais representam o indicador mais sensivel de mudangas no tamanho do reflexo no
flexor longo do polegar, assim aumentando a velocidade da mudanca de posi¢cdo, hd um
aumento na intensidade do reflexo. Nao houve influéncia desta alteracdo reflexa na
trajetéria de movimento e também ndo se evidenciou correlagdo nitida entre o reflexo de
longa laténcia e a rigidez, ha uma contribuicao, mas este nao € o tinico responsavel.

Berardelli et al. (1983) realizaram um estudo em pacientes com Parkinson,
analisando as respostas eletromiograficas do triceps sural e do tibial anterior submetidos a
dorsiflexdo passiva buscando correlagdo com a rigidez. Os resultados também indicam
existir correlacdo entre o aumento em amplitude e em duracdo no reflexo de longa laténcia
e os achados clinicos de rigidez tanto em uma situacdo de repouso, com os individuos

relaxados, quanto em testes com os individuos exercendo uma forca em flexdo plantar de
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cerca de 20% de sua contracdo voluntdria maxima. Segundo os autores, 0 aumento na
intensidade destes reflexos em pacientes rigidos pode ser explicado por duas hipdteses. A
primeira seria o aumento da resposta ao segundo e terceiro bursts do fuso. A segunda
hipétese envolveria um “novo fendmeno” em pacientes com rigidez o qual se sobrepde a
resposta normal. Esta hipétese pode ainda se subdividir em duas possibilidades: 1) aumento
da resposta polissindptica as mesmas aferéncias ativas em sujeitos normais; 2) nova
resposta as aferéncias (talvez inputs advindos de aferentes do grupo II).

Nota-se que ainda existe controvérsia sobre o fato de existir ou ndo um aumento
no reflexo e se este pode exercer influéncia no aparecimento da rigidez. O consenso
presente indica que a atividade aumentada dos reflexos de longa laténcia tem um papel na
geracdo da rigidez dos individuos com Parkinson, porém a importancia de tal contribui¢dao
nao é conhecida. Estas divergéncias podem refletir diferencas nas condi¢des metodolégicas
e também na disparidade entre condi¢des experimentais e a situacdo clinica real da
avaliacdo neuroldgica. Por exemplo, consideremos os distirbios de forca em uma
articulacdo. Nos testes laboratoriais, um motor mecinico gera estes distirbios que sdo
freqlientemente lineares e diferentes dos movimentos mais sinusoidais e ritmicos aplicados
por um examinador clinico. Assim, disparidades no balango de excitacdo de vdrias classes
de receptores sensoriais e outras alteracdes nas respostas de vias motoras centrais, podem
ser esperadas. Isto pode impossibilitar a deteccao dos mecanismos reflexos que operam no
teste clinico.

Neste sentido, o estudo conduzido por Meara (1992) utilizou-se de registros
eletromiograficos durante o teste clinico da rigidez em punho, relacionando-os com a
rigidez simultaneamente percebida pelo examinador. O examinador aplicava movimentos
de flexao e extensdo do punho com o sujeito relaxado e com o sujeito exercendo forca no
membro contralateral, em duas condi¢des, sem medicacdo e com medica¢do. Os autores
chegaram a conclusdo que houve uma associagdo entre rigidez e atividade muscular, uma
vez que foram geradas modulagdes ciclicas nas atividades eletromiograficas na
musculatura do punho em movimentos alternos de flexdo e extensdo, ndo presentes ou
reduzidas em sujeitos normais. A medicagdo mostrou-se efetiva na reducdo da rigidez e nos
valores normais das respostas M, e M,. De acordo com achados ja comentados, foi
encontrado um aumento na resposta M, e considerado que este aumento na eletromiografia
seria de origem reflexa. Além da origem reflexa, os autores acreditam que deva existir

algum mecanismo da rigidez que esteja ausente durante as mensuragdes em situacdes
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laboratoriais, mas que existem nas situagdes clinicas. Provavelmente o drive (atividade
neuronal) excessivo e nao-controlado de estruturas supra-espinhais que foram desinibidos
por alteracdes na funcdo dos ginglios da base possa estar envolvido no aparecimento da
rigidez.

Estes autores citam Rack (1986) que registraram uma diferencga entre as respostas
reflexas em sujeitos onde predominava a rigidez e naqueles onde predominava o tremor,
sendo que no segundo grupo os reflexos ndo estavam alterados. Tal constatacdo parece
refletir diferencas na neuropatologia destes sinais.

A duracgdo, e ndo a amplitude ou a velocidade da perturbacdo influiu na producao
dos reflexos de longa laténcia em punho de sujeitos normais (LEE; TATTON, 1982).
Ainda ndo existe evidéncia sobre as vias envolvidas nestes reflexos de longa laténcia em
humanos, mas hd uma teoria que explica a influéncia dos ganglios da base em tais
respostas. Acredita-se que estes reflexos usem uma via reflexa transcortical, via tdlamo,
cortex sensorial, motor e medula e, sabe-se que a estimulagdo elétrica da drea motora
suplementar suprime a atividade no cortex motor evocada por reflexo de estiramento.
Entdo, € possivel que déficits na funcdo dos ginglios basais produzam rigidez pela acdo
sobre a drea motora suplementar e reflexos de longa laténcia. Mas, esta hipdtese nao é

provada (ROTHWELL, 1994)

2.4.1.3 Interneurdnios Ib

Muitos mecanismos espinhais foram estudados nos pacientes rigidos: reflexo de
estiramento (resposta monossindptica), a excitabilidade dos motoneurdnios, inibi¢do pré-
sindptica e a inibi¢do recorrente de Renshaw, sendo que todos estes apresentaram valores
normais, porém a inibicdo reciproca mediada por interneur6nio inibitdrio associados a fibra
Ia estaria aumentada. A inibicao de Ib ndo havia ainda sido estudada, entdo Delwaide; De
Noordhout (1991) estudaram a funcdo de interneuronios associados as fibras Ib nos
pacientes com rigidez parkinsoniana buscando por um possivel envolvimento entre este
mecanismo e a fisiopatologia da rigidez. Relembrando a sua circuitaria, notam-se as fibras
Ib emergindo nos 6rgaos tendinosos de Golgi (OTGs) e projetando em interneurdnios com
a funcdo de inibir os motoneurdnios homonimos. Se esta relagdo linear estiver reduzida, os
mecanismos responsdveis em manter a relagdo linear entre o comprimento e tensao

estariam alterados resultando em rigidez.
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A eficiéncia dos interneuronios associados a Ib foi comparada entre individuos
normais e em parkinsonianos e os resultados revelaram que o uso da estimulagdo nervosa
em gastrocnémio medial induziu uma inibi¢do do reflexo H no séleo por 3 a 8 ms nos
individuos normais. J4 os parkinsonianos apresentaram uma reducdo da inibi¢do ou até
mesmo uma facilitacdo do reflexo H, também com pico em 5 mseg. Esta reducdo da
inibicdo autogénica de curta laténcia deve ser um dos mecanismos neurofisiolégicos

responsavel pela rigidez, de acordo com a hipétese tedrica inicial.

2.4.1.4 Antecipatorias

Os ajustes posturais antecipatérios sdo vistos como mudancas na atividade de
musculos posturais ndo-focais antes do inicio de uma ag¢do motora voluntdria que,
provavelmente, ocasione uma perturbacdo postural em musculos que estabilizam cabeca,
tronco e segmento corporal envolvido com o movimento. Estas reacdes sdo iniciadas pelo
sistema nervoso central que deve predizer o desequilibrio postural e enviar uma resposta
antecipatdria envolvendo um mecanismo de feedforward. Este fator que as difere das
reacOoes compensatdrias que envolvem corre¢do e sdo evocadas via feedback (LATASH et
al., 1995a).

Existem resultados controversos sobre o comportamento destas reagdes nos
pacientes com doenca de Parkinson e, esta tendéncia pode se originar da complexidade das
tarefas motoras utilizadas, envolvendo postura vertical ou coordenacao bimanual. Latash et
al. (1995a), decidiram utilizar uma tarefa motora mais simples e responder se a habilidade
em utilizar os mecanismos feedforward estaria comprometida em presenca do Parkinson.
Estudaram os ajustes posturais em sinergia simples envolvendo somente duas articulagdes,
cotovelo e punho, uma para estabilizar e a outra relacionada a um movimento primério em
plano sagital. Os sujeitos testados dividiam-se em 3 grupos: sauddveis jovens e idosos e
pacientes com Parkinson. Os resultados indicaram que os desvios na articulagdo postural
nio foram diferentes entre os trés grupos, da mesma forma que as repostas
eletromiograficas dos diferentes movimentos e grupos. Os sujeitos jovens foram mais
rdpidos no controle de todos os movimentos. Os pacientes optaram por trajetérias mais
curtas e ndo foi demonstrada bradicinesia seletiva. A bradicinesia parece ter ocorrido como
uma estratégia para garantir a estabilidade e evitar desvios. Uma estratégia alternativa a ser
usada seria a co-ativagdo de antagonistas na articulacdo postural. Ambas as estratégias sao

possiveis ao parkinsoniano.
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Latash et al. (1995b) estudaram a relacdo entre distirbios nos ajustes posturais
antecipatorios e sua relacdo com a bradicinesia nos pacientes e em sujeitos controle. Os
testes consistiam de flexdo e extensdo do ombro; pressionar um botdo com o polegar e,
segurar e liberar uma carga. Novamente as reacdes foram encontradas em ambos os grupos
e somente pequenas mudancas nos padrdes eletromiograficos durante movimentos
voluntarios nos bracos foram notadas nos pacientes. As alteracdes nas reagdes nao foram
relacionadas com a bradicinesia e parecem ter origem nos processos basicos de preparacao
e inicio da uma a¢do motora, os quais apresentam-se deteriorados na doencga de Parkinson. .

Aruin et al. (1996) investigaram esta reposta em parkinsonianos baseados nas
questdes: 1) a magnitude da reacdo € dependente da magnitude da agcdo voluntdria que gera
a perturbacdo? 2) a inabilidade do paciente tem relacio com a magnitude da acgdo?
Utilizando plataformas de for¢a e atividades de pressionar botdo com polegar e realizar
abducdo rdpida de ombro para liberar uma carga, os autores encontraram respostas
eletromiograficas que demonstraram existir as reagdes nos testes de abdu¢do com ombro,
mas ndo nos testes com o polegar. A conclusio que pode ser feita seria o fato de existirem
padrdes gerais de comportamento das reagdes posturais antecipatdrias tanto em individuos
normais quanto em pacientes com Parkinson. E, com relacdo as questdes, nota-se que as
reacoes podem mudar com a magnitude da acdo motora. Portanto, os déficits descritos
parecem ser de natureza quantitativa e ndo representar uma inabilidade em usar tais

mecanismos de correcao feedforward.

2.4.1.5 Reagdes pré-programadas

As reagdes pré-programadas podem ser definidas como um mecanismo que o
sistema motor utiliza para compensar os desequilibrios posturais que ocorrem
posteriormente ao inicio do movimento. Estas reacdes compensatérias sdo geradas através
de feedbacks sensoriais. Com a repeti¢do, o treino, hd uma diminui¢do na necessidade do
uso destas reacdes. Tal mecanismo lida com perturbagdes reais na postura que ocorrem
devido a uma eficécia subdtima das reacOes antecipatdrias (NASHNER, 1980; NASHNER;
CORDO, 1981).

Latash, et al. (1995a) demonstraram a habilidade dos pacientes com Parkinson
em usar o controle postural feedforward, comentado anteriormente, durante movimentos
voluntarios rdpidos o que sugere que os déficits posturais do paciente ndo estdo

relacionados a este mecanismo. Outros fatores, provavelmente incluindo o déficit ja
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documentado nas reagdes pré-programadas em musculos posturais frente a perturbagdo
externa podem contribuir com o quadro clinico da patologia (SCHIEPPATI; NARDONE,
1991; TRAUB, 1980).

Na doenca de Parkinson, ocorre um aumento das reagdes pré-programadas via
uma diminui¢do dos aferéncias inibitérios no coértex, sendo este mecanismo mediado pelos

ganglios da base.

2.4.2 Alteracdes nos tempos de reagdo e de execucdo

A varidvel, tempo de reacdo, corresponde ao tempo entre o sinal “go” ou “vd” e o
inicio do deslocamento articular. Este periodo pode ser dividido em duas etapas: uma
primeira etapa chamada de componente pré-motor, onde hd uma resposta antecipatdria via
feedforward na musculatura nao-focal e; uma segunda fase, do componente motor, no qual
inicia-se a atividade muscular focal, mas ainda ndo ha deslocamento. O tempo de reacdo
termina quando tem inicio o deslocamento articular, onde se considera o tempo de
execug¢do ou a duragdo do movimento articular que continua até o final deste movimento.

Virios estudos foram conduzidos pesquisando o comportamento do tempo de
reacdo e de execucdo em presenga da doenca de Parkinson e, os resultados sdo
controversos. Entre os autores que apontam para um distirbio no sentido de prolongar o
tempo de reacdo, estaio (WILSON, 1925) que foi o primeiro a documentar tal achado.
Outros estudos (MARSDEN, 1982; PULLMAN, 1988) demonstraram o aumento no tempo
de reacdo e no tempo de execucdo em pacientes com Parkinson.

Por outro lado, estudos utilizando técnicas de congelamento ou ablacdo dos
ganglios da base mostram um prolongamento no tempo de execu¢do do movimento, mas
nao no tempo de reacdo (AMATO, 1978; DeLONG, 1979; HORAK, 1984; HORE, 1977;
HORE, 1980). Os achados de Evarts (1981), com parkinsonianos, corroboram estes
resultados. As observacdes de Mink; Thach (1991a), Mink; Thach (1991b) e Mink; Thach
(1991c¢) favorecem a idéia de que os ginglios da base controlam os mecanismos posturais
normais, mas rejeita o seu papel na iniciagdo dos movimentos. Isto porque os mesmos
também ndo encontraram alteracdo no tempo de reacdo em caso de inativacdo de porgdes
do globo pélido interno em macacos, utilizando microinjecdoes de muscimol. Todos estes

achados sdo também consistentes com o atraso na descarga das unidades dos ganglios da
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base encontrado em estudos eletrofisiolégicos (ANDERSON, 1985; GEORGOPOULOS,
1983; MINK; THACH, 1991a; MITCHELL, 1987).

Uma outra varidvel a ser explorada seria o tempo de reagdo complexo (choice).
Para mensurar este parametro, os experimentos siao freqiientemente desenhados de forma
distinta dos testes para o tempo de reacao simples. No caso do tempo de reacdo simples, o
sujeito sabe o que tem que fazer e o sinal “go” ou “vd” simplesmente diz a ele quando
fazer. Em uma tarefa que envolva o tempo de reagdo complexo, o sujeito ndo sabe qual
movimento pode fazer. Entdo, quando o sinal “go” é dado, ele informa quando mover e
para onde mover. Pela sua complexidade, este tempo de reacdo complexo é sempre mais
longo do que o simples.

Como ja citado anteriormente, Evarts et al., (1981) testaram o tempo de reagdo
empregando um sinal visual para iniciar uma atividade de pronagdo-supinagdo. Eles
demonstraram um prolongamento independente, tanto no tempo de reacdo quanto na
duracdo do movimento em pacientes. De maneira geral, a duracdo esteve mais
consistentemente afetada do que o tempo de reacdo. Neste estudo também foram
explorados o tempo de reacdo simples e o tempo de reagdo complexo (choice) e os autores
puderam evidenciar a ndo existéncia de um distdrbio seletivo na velocidade de formulagao
ou operacdo de um programa motor central nos parkinsonianos. Com relagdo a achados
clinicos, a bradicinesia pode ocorrer na auséncia de distirbios no tempo de reagdo e vice-
versa, mas estes distirbios sdo mais severos quanto mais severa for a bradicinesia.

Mink; Thach (1991c¢) analisaram o efeito da injecdo de muscimol no globo pélido
interno sobre quatro tarefas que ja tinham sido caracterizadas previamente em dois animais
(MINK; THACH, 1991 a e b) Esta injecdo produz inativacdo do globo péalido. Dentre os
achados deste estudo pode-se citar que embora o tempo de execu¢do do movimento foi
mais lento, o tempo de reacdo ndo se alterou. Este resultado € consistente com o tempo de
disparo das unidades nervosas no globo pédlido (MINK; THACH, 1991b) o que sugere que
o inicio do movimento nao € uma funcao dos ganglios da base.

Se um paciente com Parkinson apresentasse uma alteragdo no tempo de reacao
simples, poderia se formular a hipdtese de que a perda da aferéncia dopaminérgica
interferiria com a atividade dos neurdnios preparatérios nos ganglios da base, que em
situagdes normais pode facilitar os circuitos apropriados para o movimento que sera
realizado. Mas, a maioria dos autores ndo apresenta resultados que possam defender esta

hipétese.
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Porém, outra linha de evidéncia suporta a sugestdo de que a preparacdo do
movimento esteja afetada em presenga do Parkinson. Os autores que defendem esta
hipotese se baseiam nos achados do Bereitschaftspotential ou potencial pré-movimento
que estaria diminuido em parkinsonianos. Este é um potencial eletoencefelografico lento
que € registrado antes dos movimentos voluntdrios terem inicio. Trés componentes fazem
parte desta resposta: NS1 presente entre 1,5 e 0,6 ms antes do inicio voluntdrio; NS2
presente entre 0,6 e logo antes e; MP pequeno potencial logo antes. Estes componentes sao
gerados nas dreas motoras primdaria € motora suplementar.

Em presenca do Parkinson, foi encontrada uma redug¢do na amplitude do
componente NS1, evidéncia para a perda de aferéncias dos ganglios da base para a area

motora suplementar. (DICK et al., 1989).

2.4.3 Alteracdes nos movimentos voluntdrios

Nas dltimas décadas, muitos estudos em controle motor tém contribuido para
identificar as estratégias adotadas pelo Sistema Nervoso Central na execuc¢do das mais
variadas tarefas motoras. Estes estudos puderam identificar padroes bdasicos de
comportamento cinematico, cinético e eletromiogréfico utilizados por individuos saudaveis
e, deste modo, propor novas teorias em controle motor (HALLET et al., 1975; GOTTLIEB
et al., 1989a). Virios estudos dos padrdes de ativacdo muscular durante movimentos uni-
articulares em dire¢ao a um alvo levaram a descoberta de certas peculiaridades que ligam as
caracteristicas mecanicas e a atividade eletromiogrifica (EMG) destes movimentos
(HALLETT et al., 1975; LESTIENNE, 1979; GOTTLIEB, 1989a; GOTTLIEB, 1990;
CORCOS et al. 1989). Estes estudos geraram evidéncia experimental a favor ou contra
hipéteses de controle para estes movimentos unidirecionais (WALLACE, 1981;
GOTTLIEB et al., 1989a; LATASH, 1993; LATASH, 1994; SUZUKI et al., 2001). Estas e
outras andlises trouxeram maior esclarecimento quanto a elaboracdo do ato motor e,
conseqiientemente, parametros mais claros para avaliar disfun¢cdes motoras estabelecidas

por um grande nimero de condi¢des patoldgicas.

2.4.3.1 Movimentos voluntarios em individuos saudaveis
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Em tarefas simples como a flexdo da articulacdo do cotovelo, os musculos dos
individuos saudédveis seguem um padrdo reciproco de ativacdo (agonista-antagonista-
agonista), chamado de padrao trifdsico (HALLETT et al., 1975; HANNAFORD; STARK,
1985). No momento inicial do movimento nota-se a ativacdo do musculo agonista gerando
um burst ou envelope de atividade que vai acelerar o membro em dire¢do ao alvo. Alguns
milissegundos depois € a vez do musculo antagonista gerar um outro burst, que tem como
funcdo frear o movimento no alvo. Para que o membro seja estabilizado no ponto do alvo
ocorre a geracdo de um segundo burst de atividade agonista. O intervalo de tempo entre a
ativacdo do primeiro burst agonista e do primeiro burst antagonista € chamado de laténcia
antagonista.

Considerando os movimentos uniarticulares reversos, que envolvem a ida até o
alvo e a reversdo em direcdo a posicdo inicial, sabe-se que estes ndo podem ser
simplesmente vistos como conseqiiéncia de sinais de controle concatenados para a

execu¢do de dois movimentos unidirecionais diferentes (GOTLLIEB, 1998; PAULINO et
al., 2004).

Em um estudo de 1998, Gottlieb explorou movimentos uniarticulares
unidirecionais e de reversdo do cotovelo realizados em um manipulando. O padrdo trifasico
foi observado também nos movimentos com reversao, porém com algumas peculiaridades:
o primeiro burst agonista sofreu um desligamento abrupto, permitindo nestes casos,
distin¢do clara de dois bursts de atividade agonista. Esse mesmo achado foi relatado por
outros autores (SCHMIDT et al., 1988; SHERWOOD et al., 1988, PFFAN et al.,1998). Tal
desligamento permite que a atividade flexora tenha uma diminuicdo mais rdpida, uma vez
que, de acordo com a tarefa proposta, é necessdrio retornar a posi¢cdo inicial, e para isso
gerar uma atividade na direcdo oposta (GOTTLIEB, 1998).

Ja os movimentos multiarticulares podem ainda envolver outros fatores tais como
as forcas de interacao e a forca da gravidade. Nestes casos o Sistema Nervoso Central cria
padrées de recrutamento muscular para estabelecer torques musculares adequados a
execucdo destes movimentos (BUENO et al., 1995; GOTTLIEB et al., 1996). Sabe-se
também que os torques musculares gerados em articulagdes interligadas anatomicamente
sdo linearmente e temporalmente proporcionais (GOTTLIEB et al., 1996). Ha, portanto,
uma covariancia linear entre os torques durante 0 movimento, o que reduz o problema dos

multiplos graus de liberdade no controle dos movimentos (BERNSTEIN, 1967). Porém, em
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algumas regides do espaco esta linearidade pode ser quebrada (SANDE; ALMEIDA,
submetido).

Além disso a existéncia de trés impulsos nos torques musculares tem sido
identificada também para os movimentos com uni ou multiarticulares com reversdo: o
primeiro para langar o membro da posi¢do inicial em direcdo ao alvo, o segundo atuando
como freio no alvo e revertendo a dire¢do do movimento e, por fim, o terceiro que garante

a precisdo do movimento até a posicao inicial (ALMEIDA et al., 2000).

2.4.3.2 Movimentos voluntdrios em presenca da doenga de Parkinson

Em presenca de alguma disfun¢do do SNC, estes padrdes podem estar alterados.
Considerando entdo os sujeitos com a doenga de Parkinson, sabe-se que sdo capazes de
realizar movimentos lentos graduais de forma adequada, pois tais movimentos Ssao
conduzidos com a ajuda de feedback visual e cinestésico. Vdrios autores afirmam que os
movimentos dos parkinsonianos sdo mais lentos e menos precisos, quando comparados a
individuos sauddveis (AGOSTINO et al., 1996; BENECKE et al., 1986; BERARDELLI et
al., 1986; DAY et al., 1984; HALLETT; KOSHBIN, 1980; MARSDEN, 1982; PFANN et
al.,2001; ROUBICHAUD et al., 2002; SOLIVERI et al., 1997; SURI et al., 1998).

Flowers (1975 e 1976) solicitou a pacientes com doenga de Parkinson a realizacao
de movimentos réapidos do braco, que manipulava um joystick, de forma a seguir pontos
visuais com rdpidas mudancgas de posi¢cdo. Este autor pode concluir que além do aumento
no tempo de reacdo, estes pacientes ndo apresentaram um movimento balistico inicial, mas
sim um movimento vagaroso até a posicdo estabelecida, através de uma velocidade estavel.
Desta forma, eles parecem ter perdido a capacidade de gerar estes movimentos rapidos o
que os obriga a uma performance lenta e com constante monitoramento dos movimentos.
Além disso, a medida que a excursdo articular aumentava, estes individuos moviam muito
mais lentamente do que os normais, aumentando a diferenca entre os grupos com O

aumento da distancia.

O mesmo achado foi explorado por Pfann er al. (2004), que observaram
movimentos unidirecionais envolvendo a flexdao do cotovelo realizado por sujeitos 1dosos
sauddveis e portadores da doenca de Parkinson. Neste estudo o pico da velocidade
aumentou para as distancias maiores em ambos os grupos, mas nos parkinsonianos o ganho

foi proporcionalmente menor nas amplitudes maiores. Isto acentuou as diferengas entre os
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grupos a medida que distancias maiores eram movidas. De forma geral, estes autores
concluiram que pequenas amplitudes seriam menos deletérias na producdo de velocidade
do movimento. A suspeita de uma falha em processos centrais para modular o controle da
distancia movida ganhou fortes argumentos favordveis quando se constatou que a produgdo

de forca isométrica do cotovelo era similar nos dois grupos.

Nesta linha os estudos de Berardelli e al. (1986), Marsden (1982) e Hallet et al.,
(1975) revelam a preservacao do padrao trifasico em parkinsonianos durante movimentos
unidirecionais rapidos de flexdo do cotovelo. Alguns estudos de padrdes eletromiogréficos
(EMG) foram feitos com a intencdo de explicar o comportamento cinematico desses
individuos, sinalizando que a lentidao € resultado da alteragdo na modulacido dos bursts
(BERARDELLI et al., 1986; HALLETT; KOSHBIN, 1980; PFANN et al, 2001;
ROBICHAUD et al., 2002).

Com relacdo a ac@o antagonista para influenciar a cinematica desses movimentos é
consenso que a elevacdo de sua atividade num primeiro instante do movimento causaria
uma forca inadequada contrdria a0 movimento, o que tornaria 0 mesmo mais lento. De
acordo com Pfann et al (2001), a alta tendéncia em haver co-ativagdo dos musculos pode

ser causadora da bradicinesia quando associada a outras causas.

Em um estudo semelhante ao presente trabalho, porém investigando movimentos
uni-articulares com e sem reversdo, Pfann et al. (2004) compararam trés grupos (jovens,
1dosos e parkinsonianos) realizando estas tarefas em trés distancias. Notou-se que o padrao
trifdsico observado em jovens sauddveis estava alterado nos idosos sauddveis € nos
portadores da doenca de Parkinson. Este foi o dnico estudo que destacou que a aboli¢do
e/ou diminuicdo do segundo burst agonista, gerando um padrio bifdsico nos movimentos
unidirecionais e reversos. Ndao houve diferenca, no movimento de ida ao alvo - M1, da
velocidade produzida por movimentos unidirecionais e de reversdo. No entanto como
reflexo da complexidade da tarefa, a atividade elétrica muscular gerada nos movimentos

com reversao realizados por parkinsonianos foi menor.

De acordo com esse mesmo estudo a menor velocidade desenvolvida pelos idosos
sauddveis, comparada aos jovens, alterou os padrdes de ativacdo eletromiogréfica. Isso

sinaliza a necessidade de uma ativa¢do menor para “travar” o membro no alvo durante os
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movimentos unidirecionais, diminuindo assim as diferengas descritas por Gottlieb (1998)
no controle destes movimentos.

Ainda explorando movimentos uniarticulares, Angel et al. (1963) conduziram um
estudo com o uso de um alvo visual e uma tarefa desenhada de modo a induzir falsos
movimentos. Ou seja, 0 movimento do sujeito parecia leva-lo para longe do alvo, mesmo
que estivesse movendo na direcdo correta. Os resultados indicaram que os parkinsonianos e
os sujeitos sauddveis se comportaram de maneira semelhante exceto pelo fato de utilizarem
mais tempo para corrigir os falsos movimentos. Este estudo demonstra que em presenga do
Parkinson ndo h4 alteracdes na percepcao do estimulo periférico ou na selecdo de respostas
motora corretas.

Corroborando com o que ja foi citado (HALLET; KOHSBIN, 1980; FLOWERS,
1975 e 1976) poderia se esperar que a execu¢do dos movimentos estivesse alterada nos
parkinsonianos, mas a linha fisiolédgica normal estd preservada, assim os programas
motores simples ndo estariam alterados. Porém vale lembrar que os padrdes normais de
movimento sdo compostos de seqiiéncias de programas motores simples programados no
tempo. Talvez o problema destes pacientes se encontre neste ponto. Este déficit parece
aumentar quando hd um aumento na velocidade do movimento e reduc@o nas informacgdes
no sistema sensério-motor, incluindo feedback visual, auditivo e proprioceptivo. E estas
sao caracteristicas de uma performance com habilidade.

Acredita-se que o plano motor, ou seja, o processo neural entre o reconhecimento
perceptual e a acdo motora, esteja alterado na doenca de Parkinson e dependa, portanto, dos
ganglios da base. Schwab et al. (1954) ilustram situacdes onde se encontra o déficit neste
processo. Os pacientes foram incapazes de executar atos motores seqiienciais e também de
conduzir simultaneamente dois atos motores voluntdrios, sugerindo um distirbio no
planejamento motor. A partir destas informacdes elabora-se a hipétese de que os ganglios
da base sejam responsdveis pela execu¢do automética dos planos motores aprendidos.

Com base nos resultados do estudo realizado por Benecke er al. (1986),
enfatizando a performance de movimentos simultineos em pacientes com Parkinson,
algumas conclusdes podem ser feitas: a presenca de acinesia levou a dificuldades na
realizacdo de duas tarefas motoras distintas a0 mesmo tempo; o tempo de execugdo
também esteve aumentado quando apenas uma das tarefas foi solicitada; o déficit na

execu¢do de movimentos simultineos levou a uma diminuicdo na velocidade dos
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movimentos, que tem relacdo com a severidade da acinesia. Em individuos sauddveis, a
velocidade dos movimentos foi a mesma, independente de serem separados ou simultaneos.

Existem dois possiveis mecanismos que podem explicar o controle dos
movimentos simultdneos pelo sistema nervoso. O primeiro envolve o controle de
programas independentes, de forma concomitante pelo cérebro. Por outro lado, o segundo
se baseia em um programa novo e complexo que deve ser formado para o controle do
movimento simultineo. Com base nos achados, os autores sugerem a participagdo do
primeiro mecanismo, uma vez que o tempo das tarefas distintas ndo apresentou correlagdo
na tarefa complexa (duas tarefas), fator necessdrio para que as caracteristicas fossem
invaridveis e o programa classificado como complexo. Os autores também hipotetizaram
sobre este ser um estdgio extra na preparacdo do movimento. Assim, a anormalidade na
funcdo estriatopalidal resulta em déficits no processamento de dois programas motores
diferentes, talvez ligado ao papel da drea motora suplementar, que € o principal eferéncias
dos ganglios da base, na produ¢ao de movimentos complexos.

Novamente Benecke et al. (1987) explorando movimentos seqiienciais em
pacientes com Parkinson, questionaram se o problema que dificulta a execucdo em
seqliéncia estaria na lentiddo de cada movimento simples, no tempo entre os dois
movimentos ou se 0s movimentos em seqii€éncia estariam mais lentos que separadamente.
Acredita-se, como ja citado anteriormente, que nao exista um programa motor genérico
para os movimento complexos, mas sim regras distintas para o primeiro e o segundo
movimento, que sdo 0s programas, enquanto a combinag¢do dos dois formaria o plano
motor. Foi encontrado um aumento do tempo de execu¢do da seqiiéncia do movimento
(plano), lentiddo de cada programa e prolongamento do tempo entre os dois programas.
Portanto, este estudo demonstra que no parkinsoniano os trés fatores contribuem para o
aumento do tempo total do movimento. Como o estudo anterior, a doenca de Parkinson
parece interferir na habilidade de organizar um plano motor e enfatiza-se o papel da édrea
motora suplementar nestes processos.

Os individuos saudaveis utilizavam com freqii€ncia um intervalo de 230 ms entre
um movimento e o outro e, se fossem solicitados a reduzir este tempo para menos que 200
ms, a velocidade do segundo movimento era muito menor. Os pacientes com Parkinson ja
optavam por um tempo de 400-500 ms e mesmo assim o movimento nao atingia a

velocidade maxima.
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Suri et al. (1998) analisaram movimentos biarticulares simultidneos em sujeitos
normais € em parkinsonianos. Os sujeitos foram instruidos a fletir o cotovelo e supinar ou
pronar o antebraco para alcangar um estimulo luminoso que se posicionava em oito
possiveis alvos. O tempo de execucdo para os movimentos biarticulares foi maior para os
individuos com Parkinson e o maior aumento foi visto na execu¢cdo da pronacdo ou
supina¢do. Nos sujeitos normais ndo houve alteracdo considerando o tempo de cada
movimento e o tempo total. Estes resultados sugerem que dois programas motores
separados estdo superimpostos nos sujeitos normais enquanto nos pacientes parece existir

um déficit nesta superimposicao.
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Abstract

The principle of linear covariance is used to characterize the linear synergy between
elbow and shoulder muscle torques during the performance of pointing movements with or
without reversal. The first aim of this study is to show that indeed there some region of the
workspace in which both joints moved out of phase violating the principle of linear
synergy. The sum of muscle torque and interaction torque define the net torque. Thus, the
second aim of this study is to test the hypothesis that for movements in which the principle
of linear covariance is broken the net torque between both joints would be linear correlated.
Neurologically normal subjects performed multijoint movements with reversal over three
targets and without any mechanical constraining, in the regions of the workspace that elbow
joint moved out of phase with the shoulder joint. Even though the fingertip pathways were
characteristic of straight line reported for pointing movements, the elbow and shoulder
muscle torques did not co-varied linearly. However, the net torque at both joints were linear
correlated. The results showed the strategies available to the CNS to perform multijoint
movements is more abundant than previously described by the principle of linear co-
variance. Because the net torque is a direct function of the linear acceleration of the limb, to
reduce the number of controlled variables the CNS just need to couple the linear

accelerations of both limb segments.
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Introduction

During the performance of multijoint movements, the central nervous system (CNS)
must take in account internal forces (i.e., interaction torques, reaction forces, passive force
produced by the viscous-elastic properties of the musculoskeletal tissues) and external
forces (i.e., gravity) to generate and modulate the appropriate level of the active muscle
forces that produce the movements. Several attempts have been made to explain how the
CNS could modulate some of these forces (Gottlieb, Corcos and Agarwal, 1989; Corcos,
Gottlieb and Agarwal, 1989; Gottlieb, 1996; Hollerbah and Flash, 1982). In special, models
based on the invariance of movement kinetic and electromyography activities were
developed to explain how the CNS controls single joint movements (Gottlieb, Corcos and
Agarwal, 1989; Corcos, Gottlieb and Agarwal, 1989). However, little is know about the
way in which the CNS coordinates multijoint movements (Gribble and Ostry, 1999).

In 1996, Gottlieb and colleagues (1996) identified a linear covariation between the
muscle torques generated in two connected joints. They reported that the muscle torques
changed directions and magnitudes in very synchronized and linear way, which was called
principle of linear covariance. This idea is very attractive, since the torque generated in one
joint would be a mirror function of the torque generated in the adjacent joint, multiplied by
one constant. Thus, the principle of linear covariance could facilitate the control of complex
movements by reducing the number of variables to be processed (Bernstein, 1967).

This principle of linear covariance is broken for the tasks in which the muscle
torque in one joint is close to zero (Gottlieb et al., 1997) or when the limb is forced to
generated atypical movement trajectory due to one obstacle (Gottlieb et al., 1996). The
principle of linear co-variance can also explain the coordination between elbow and
shoulder muscle torque in movements with reversal (Almeida, Hasan, Corcos, 2000). Zaal
et al. (1999) showed that this principle can be observed even for movements of babies,
before and after they learn to produce meaningful reaching. In this way, this principle could
be interpreted as one imprinted characteristic of the CNS used to reduce the number of the
controlled variables.

Underlying the principle of linear covariance is idea that torques at two joint
connected by chain must be in phase during the execution of the task, forcing the torques at
the joints to change direction at the approximate the same time. The first aim of this study

is to show that the linear co-variance between muscle torques should not be accepted as a
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generalized principle for all movements. We prove that by describing one class of natural
pointing movements with reversal involving elbow and shoulder joints in which the muscle
torques at both joints were not linearly correlated. This occurred despite the fact that both
torques were far above zero and the finger tip pathway was typical of straight line
movement.

Recent studies have provided evidence that the coordination of multijoint
movements is dependent on accurate neural representations of musculoskeletal and task-
specific dynamics (Sainburg et al, 1999; Goodbody and Wolpert, 1998). For example, to
produce a desired trajectory, muscle torque must be coordinated with interaction torques
(Sainburg and Kalakanis, 2000). The interaction torque is dependent in a nonlinear fashion
on motion of the adjacent joints (Gribble and Ostry, 1999; Hollerbach and Flash, 1982,
Galloway and Koshland, 2002).

There is evidence that the CNS can even anticipates the effects of the interaction
torques (Saingurg, Ghez and Kalakanis, 1999, (Ghez and Sainburg, 1995). For movements
of individuals with motor dysfunctions the muscle and interactions torques are not
appropriately paired and results in errors in hand trajectory and joint kinematics (Beer,
Dewald and Rymer, 2000; Bastian et al 1996; Bastian et al 2000). More recently, it was
showed that instead of opposing the interaction torque, the CNS incorporate it in the
mechanical solution of the task (Marconi, 2005), as predicted by Bernstein (1967).

However, Almeida, Hasan, Corcos (2000) showed the lack of linear covariance
between interaction torques at the elbow and shoulder joints during movement with
reversal. Taking all these observations together we did not expect to observe the linearity
between elbow and shoulder interaction torques, in the workspace region in which we did
not observe the linear synergy between muscle torques for both joints. On the other hand,
the sum of interaction torque and muscle torque define the net torque, which is a function
of the acceleration of the limb segment multiplied by its moment of inertia (Schneider et al,
1989). Thus, the second aim of this study is to test the possibility that indeed the CNS
coordinated the net muscle torque between two adjacent joints, which would be showed by
linear co-variance between both net torques. The multiple changes in direction of the
muscle torques could be compensated by changes in the direction of the interaction torques,
resulting in net torques in phase at the two joints (linear synergy). Finally, the coordination
(linear synergy) between the two net torques would occur in presence of finger tip pathway

with curvature typical of the one reported for pointing movements (Gottlieb et al, 1996).
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Material and methods

Subjects

Nine adult subjects (55-79 years of age) were recruited from the community and
tested according to university-approved protocols (Ethics committee — Universidade de
Ribeirdo Preto, Brazil) and instructed about the aims and the procedures of the study.
Subjects reported no history of neurological or musculoskeletal disorders and were right

handed. Written informed consent was obtained from each subject prior to testing.
Task

Each subject performed reversal planar vertical movements, involving elbow and
shoulder excursion over three target distances, with the wrist and hand immobilized by a
thermoplastic splint. At the initial position shoulder was at zero degree of flexion (upper
arm aligned with trunk — see figure 1) and elbow at 45° (external angle). From this initial
position, each of the three targets were placed in such way that at final position the elbow
joint was always at 45° combined with three angular excursion of the shoulder joint (30° or
60° or 90° of shoulder flexion, which increased in a clockwise direction). Thus, the linear
distance of each target varied for each subject, due to individual antropometric differences.
The target distance was defined with a small ball of cotton placed over an acrylic board.
The subjects were instructed to perform the task ‘as fast and accurately as possible’. For
each target the subjects executed 10 trials. Before the start of the record, the subjects were
allowed to perform 5 attempts in each target to familiarize with the task.

Insert here figure 1
Recording and processing kinematic data

LEDs (light emotion diode) were fixed as close as possible to the center of the
shoulder, elbow, hip and on the dorsal face of the distal interphalange joint. The X and Y
coordinates of these LEDs were recorded using Optotrak Motion Analysis System at 200
frames per second. From these data, the orientations of the two segments were calculated.
The shoulder and elbow angles were determined with respect to the X and Y axis in the
vertical plane, and are denominated respectively as ¢1 and ¢2. The linear trajectory and
velocity of the fingertip were obtained from the X and Y coordinates of the distal

interphalange joint.
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Using inverse dynamics to calculate muscle torque

The subject's anthropometrics data, center of mass and inertial moment of each
segment were based on the weight and sex of the subjects according to model of Zatziorski
modified by De Leva (1996).

The equations of motion, derived from first Newton’s principle, relating the torque
at each joint to kinematic variables and inertial parameters, are as follows. T1 and T2
represent, respectively, the muscle torque at the shoulder and elbow joints. Some authors
refer to this as the "generalized muscle torque (moment)" (Schneider et al, 1989). See
Almeida, Hasan and Corcos (2000) for a description of the equations used to calculate
muscle torque and interaction torque at both elbow and shoulder joints. The sum of muscle

and interaction torques determined the net torque, calculated separately for each joint.
Data processing

The kinematic and kinetics data were processed offline using the Matlab software.
In this routine, the movement was divided into two phases, the reaching phase, when the
subject moves to the target, and the return phase, when the subjects return to the initial
position. The reaching and the returning phase were further divided into two other phases —
the acceleration and the deceleration, respectively to and from the target. Six landmarks of
the finger tip speed defines each of the four movement phases (see figure 2 for illustration).
Line 1 when speed first scored 5% of its peak, line 2 when it first achieve its peak, line 3
when it returned to the smallest value at the target (reversal time), line 4 when it achieved
again its second peak, and finally, line 5 when it returned for the third time to 5% of its
value.

Thus the four movement phases were defined as: 1) Acceleration to the target, from
line 1 to line 2; ii) deceleration to the target, from line 2 to line 3; iii) acceleration from the
target to the initial position, from line 3 to 4; iv) deceleration from the target to the initial

position, from line 4 to 5.
Dependent Variables

The straightness index of the movement was defined for each trial, as the linear

distance between the initial position and the final position divided by the actual trajectory
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moved by the finger tip. The straightness index was calculated separately for the two
movement phases, to and from the target.

A constant error was also calculated to determine de amount of absolute
undershoots and the overshoots into the antero-posterior direction (measured in X axis),
and at the cephalo-caldal direction (measured in Y axis).

The principle of linear covariance was measured calculating the linear coefficient of
correlation |r| between the time series of both shoulder and elbow torques obtained for
each recorded trial. Using this procedure it was obtained the linear coefficient for the
muscle torque, interaction torque and net torques between both joints. For the net torque it
was also calculated the slope of the linear correlation.

Statistic analysis

Repeated measure ANOVA (one-way or two-ways) was used to calculate the effect
of target distances (three targets) and/or movement direction (to and from the target) on the
kinematic (constant errors, straightness index, peak speed) and kinetic (each of the four
impulse) dependent variables. A post-hoc using LSD test was used to further explore the

linear coefficient of correlation |r| findings.

Results

All subjects performed the tasks according to the instructions, moving their
fingertips to and from the target, over three distances. Figure 2A depicts the trajectory of
the fingertip and its linear speed for movements performed by one representative subject,
over three target distances. Note that the trajectories were not a perfect straight line and
some errors were produced during the reaching to the target. The speed profiles had double
bell shape with two peaks that scaled with the target distance, to and from the target. The
first peak occurred when the limb was moving to the target, and the second peak, when the
limb moved from the target to home position.

Insert here figure 2 A

In figure 2B is showed the correspondent muscle torques, interaction torques and
net torques at the elbow and shoulder joints for the data presented in figure 2A. A clear
triphasic impulses can be identified for the net torque for both shoulder and elbow joints
which roughly corresponded to the major landmarks of the fingertip speed. During the

acceleration phase of the limb towards the target (from line 1 to line 2) an impulse of the
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net torque at the shoulder joint elevated it against gravity and an impulse of the net torque
at the elbow flexed this joint. After that phase, the limb was decelerated into the target
(from line 2 to line 3), had its direction reversed and was then decelerated (from line 3 to
line 4) back to the initial position. This was obtained by a second impulse of the net torque
at the shoulder and elbow joints, into opposite direction of the one observed during the
acceleration phase to the target. At the final phase of the movement (from line 4 to line 5)
the limb was decelerated into the initial position by a third impulse of the net torque at the
shoulder and elbow joints, which were again at the opposite direction of the second
impulse. This clear triphasic impulses of the net torque was not identified for some of the
shoulder and elbow muscle torque and for all interaction torques at both joints.

Insert here figure 2 B
Movement kinematic

The subjects performed the task with very small error at the antero-posterior
direction (as measured by the constant error at the X axis), and at the cephalo-caldal (as
measured by the Y axis) (Figure 3). Note that on average, the subjects tend to overshoot the
target into the posterior direction, and undershoot the target at the caldal direction. These
errors were less than 0.25 centimeters into both directions. The one-way ANOVA test did
not show change in the amount of these errors with target distance for the X axis error
(F2.16=1,15; p=0.34) and for the Y axis error (F2,16=1,75; p=0,20).

Insert here Figure 3

The index of straightness was on averaged across all distances and subjects (Mean
=1,07; SD=0,21). The one-way ANOV A did not show effect of target distance for the index
of straightness (F,16) = 2,59; p=0.10).

As showed by two-way ANOVA the first peak speed was greater than the second
(F2,16=46,82; p<0.000) indicating that the return phase was slower than reaching phase
(Figure 3). Also these peaks increased with target distance (F(216=49,36; p<0.00) for all
movements performed to (open circle) and from (close circle) the target (figure 4), and the
interaction between both factors was not significant (F2,16=0,56; p=0.59).

Insert here Figure 4



The linear co-variance between muscle torques is not a generalized principle 36

Impulse of the muscle torques, interaction torques and net torques

In Table 1 is showed the ANOVA results for the effect of target distance for the
impulses during the four movement phases (acceleration and deceleration phases, to and
from the target) calculated for muscle (MT), interaction (IT) and net torque (NT)
separately. Note that overall the impulses of the muscle torque, interaction torque and net
torque increased with target distance during all four movement phases. There were just
three exceptions to this rule: The shoulder impulses for the interaction torque during the
deceleration phase to the target and during the acceleration phase from the target, and the
elbow impulse of the muscle torque during the deceleration phase from the target.

Insert here Table 1
Muscle coordination

Figure 5 depicts the muscle torque (A), interaction torque (B) and net torque (C) for
the shoulder and elbow joints, one joint plotted against the other, for one trial of each of the
three target distance performed by one subject. Note that only the net torque of shoulder
was linearly correlated with elbow net torque, for all three distances. Muscle torque and
interaction torque at both joints were not linearly correlated. This data is representative of
what was observed for all trials and subjects.

Insert here figure 5

Across all subjects, the linear coefficient of correlation |r| between both shoulder
and elbow net torque was close to one. On the other hand, the r| values for muscle and
interaction torques were not at the significant level (Irl<0.5, figure 6). The two-ways
ANOVA revealed that the linear coefficient of correlation |r| was affected by the type of
torque (F2.16=73,34; p=0.00), but not by the target distance (F2,16=1,45; p=0.26), and the
interaction between both main effects was not significant (F 32=0,98; p=0.42). The post
hoc using LSD test or planned comparison analysis showed that the main effect of type of
torques was due to higher linear coefficient of correlation|r| for the net torques, when
compared with similar coefficients for the muscle torques (p=0.00) and interaction torques
(p =0.00).

Insert here figure 6
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Discussion

The Principle of linear covariance cannot be generalized for all unconstrained multi-
Jjoint movements

According to the principle of linear covariance muscle torques generated
between two adjacent joints change proportionally in magnitude and reverse its direction at
similar times. This linear invariance in muscle torques was observed despite the variance in
movement kinematics (i.e., angular velocity and angular acceleration of the movements in
the involved joints) (Gottlieb et al, 1996). This principle could account for the way the
Central Nervous System (CNS) coordinates the generation and modulation of the muscle
torques during unconstrained pointing movements in one (Gottlieb et al, 1996) or several
(Gottlieb et al., 1997) directions. In the way it was presented, the principle of linear
covariance is broken just for the tasks in which the muscle torque in one joint is close to
zero (Gottlieb et al., 1997) or when the limb is force to generated atypical movement
trajectory due to one obstacle (Gottlieb et al., 1996). Zaal et al. (1999) showed that this
principle can be observed even in babies, before and after they learn to produce meaningful
reaching. In this way, this principle could be one imprinted characteristic of the CNS used
to reduce the number of the controlled variables (Bernstein, 1967).

On the other hand, our data show that the muscle torques at two adjacent joints
are not always in phase and co-varied linearly, at least for some region of the workspace
such the one reported in this experiment. Thus, we have to be careful in generalizing the
principle of linear covariance to all voluntary movements. Why the CNS did not choose
this principle to perform the tasks present in our experiment?

Even though the task induced increased elbow angular excursion with target
distance, the subjects were free to choose any combination of the movements at the joints to
perform the reversal movements. In the working space used in the experiment, compared
with shoulder muscle torque, the elbow muscle torque changed direction several times
during the performance of the task.

The shoulder muscle torque had time profile typical of thee triphasic impulses
reported for movements with reversal (Almeida, Hasan, Corcos, 2000; Almeida, Freitas,
Marconi, 2005; Gottlieb, 1998).The first impulse accelerates the limb to the target, the

second impulse decelerates the limb to the target, reverse the movement direction and



The linear co-variance between muscle torques is not a generalized principle 38

accelerate the limb back to the initial position, and the third impulse decelerate the limb
back to the initial position (Almeida, Hasan, Corcos, 2000; Almeida, Freitas, Marconi,
2005). On the other hand, the elbow muscle torque was characterized by multiple impulses,
which did not coincided with the acceleration and deceleration landmarks of the movement
to and from the target (figure 2B) .

The fact is that the net torques at both joints are highly linear correlated and the
fingertip pathway had curvature typical of the one reported for pointing movements
(Gottlieb et al, 1996). Indeed, the degree of straightness of the fingertip path (0.9) is closed
to the values reported by Patrick and James (1996) for movements in anterioposterior
direction. If the net muscle torques were also out of phase, at least at some part of the
movement, one limb segment would move in the opposite direction of the adjacent segment
forcing distortion in the finger tip pathway, which was not the case. From this point of view
our data could support the idea that the CNS may plan the movements in terms of the
degree of straightness of the fingertip linear trajectory (Morasso, 1981; Hollerbach et al.,
1982).

Sainburg and Kalakanis (2000) showed that the independence of hand path shape
from interaction torque indicates skillful coordination of muscle actions with
intersegmental dynamics and indicates accurate predictions of these interactions. Similar
results were presented by Hollerbach and Flash (1982). They showed that subjects
performed planar movements with straigth hand pathways despite large changes in both
magnitude and direction of interaction torques.

In our data the degree of straightness of the fingertip path also did not varied with
target distance, but the interaction torque did, at least for the elbow joint (table 1). Thus,
like Hollerbach and Flash (1982) we can also conclude that the amount of interaction
torque does not affected the straightness of the fingertip path.

For the space orientation used in our experiment the data revealed that the muscle
torque at the elbow joint added to the elbow interaction torque in such way that the elbow
net torque was in linear synchrony with the shoulder net torque (figure 2b). Because of that
shoulder and net torque could change proportionally in magnitude and reverse its direction
at similar times despite the first been around 1,7 times larger than the second (figure 2b).

The net torque is just the angular acceleration multiplied by the moment of
inertia of the limb. So, the linear accelerations of the center of mass of the upper and lower

limb are also linear correlated. Thus, the CNS can just take in account the linear
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acceleration of the limb segment to have a good prediction of the forces necessary to
generate multiple joint movements. The degree in which this idea can be generalized to

other class of movements must be tested.

Conclusion

The muscle torques at the shoulder and elbow were not in phase and co-varied
linearly during the movements with reversion in the region of the workspace reported in
this study. The shoulder muscle torque exhibited time profile typical of the triphasic
impulses reported for movements with reversal. But the elbow muscle torque was
characterized by multiple impulses. A curiously finding was the presence of a linear
correlation between the net shoulder and elbow torques, associated with a straight trajectory
of movement. It seems that the CNS can just take in account the linear acceleration of the
limb segment to have a good prediction of the forces necessary to generate multiple joint
movements. All these characteristics can contribute to a coordinate reversal movement in

this workspace.
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FIGURE CAPTIONS

Figure 1. Representation of the experimental task. The subjects remained in their seats,
sitting upright with their bodies touching the back of the chairs. In this condition the
subjects made reversal movements in the vertical plan, starting from the initial position
determined by the angles of ®1 = 0° and ® = 45°. The reversion of the movement
happened when the target was achieved. The target position was determined individually
only by changing the ®1 angle to 30°, 60° and 90° or D1, D2 and D3, respectively. The
targets were fixed on a glass board positioned to the side of the chair, as to establish a

frontal positioning to the subjects.

Figure 2. A time series of one subject. 2A. Movement trajectory (m) and linear velocity
(m/s), 2B. Shoulder and elbow muscle torques, shoulder and elbow interaction torques,

shoulder and elbow net torques (Nm).

Figure 3. Errors in antero-posterior (X, closed circles) and cephalo-caudal (Y, open circles)
directions at the target, in the reversal point. The overshooting can be observed as positive
values and the undershooting as negative values. The unit is centimeters (cm) and the

vertical lines represented the standard error.

Figure 4. Quantification of the first and the second linear speed peak for each target
distance. The speed peak was represented by (m/s). The vertical lines shows the standard

CITOrS.

Figure 5. Relation between muscle, interaction and net torque of shoulder and elbow joints
of one representative subject. Shoulder torque was plotted at Y axis (Nm) and elbow torque

at X axis (Nm). The correlation was represented for the three targets distances.

Figure 6. Linear coefficients of correlations |t| for muscle torque, interaction torque and

net torque in all targets.
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TABLE 1. Anova results of shoulder and elbow torques impulses (MT=muscle torque,
IT=interaction torque, NT=net torques) during each period of the linear velocity (T1-T5)

Shoulder Elbow

MT 1T NT MT IT NT
Foie P Foie P Foie p Foien P Foie P Foie P

T1-T2 [5822 * 32,09 *® 33,49  * 4,02 * 31,23 *® 28,10 %

T2-T3 |4,67 * 0,17 17,88  * 13924 * 6473 *® 2435 ¥
T3-T4 |1048 * 295 48,86 ¥ 3326 ¥ 3527 * 30,90 *
T4-T5 [4085 * 2834 * 10,40 * 1,17 7,240 * 5,69 *

* = p<0.05
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Resumo

O objetivo deste estudo foi avaliar o comportamento cinemaético, eletromiografico e dos
torques durante movimentos multiarticulares reversos no plano sagital em individuos
sauddveis e portadores da Doenca de Parkinson. Foram recrutados 19 voluntarios, sendo 9
sujeitos saudaveis e 10 portadores da doenca de Parkinson. Eles realizaram movimentos
multiarticulares rdpidos de reversdo com cotovelo e ombro em direcdo a um alvo e depois
retornando a posicao inicial. Estes movimentos foram realizados em trés diferentes alvos ou
distancias (D1-D3 que correspondem a 30° 60° e 90° de flexdo do ombro, mantendo o
cotovelo a 45° da extensdo total). O deslocamento angular do cotovelo e ombro foi
registrado por um sistema 6ptico de andlise do movimento (OPTOTRAK 3020) e a
atividade elétrica dos musculos deltéide anterior, deltéide posterior, biceps braquial cabeca
longa e triceps braquial cabeca lateral, foi registrada através de um eletromiégrafo EMG
DelSYS (modelo DE2.2L) com eletrodos de superficie. Os resultados revelaram que as
velocidades lineares dos parkinsonianos foram menores e as diferengas entre eles e os
sujeitos sauddveis aumentaram com o aumento da distdncia. A trajetoria se mostrou linear e
houveram poucos erros nos alvos em ambos os grupos, apesar da atividade muscular ter
apresentado predominio do deltéide anterior e menor a¢do dos demais. Além disso, os
torques musculares e de interacdo se mostraram semelhantes nos sauddveis e nos
parkinsonianos, somente a magnitude destes ultimos foi menor. Eles ndo obedeceram ao
principio da covariag@o linear. Ja4 os torques nets mostraram uma sinergia linear, tendo
efeito de grupo e distancia, sendo os valores dos parkinsonianos menores. Pode-se concluir
que os parkinsonianos ndo apresentam diferencgas qualitativas na geracdo dos torques, mas a
baixa atividade eletromiograifica e a dificuldade em modular os bursts pode contribuir para

os pequenos valores dos torques e a menor velocidade.



Movimentos multiarticulares em portadores da doenga de Parkinson 53

Introducao

Vérios autores mostraram que os sujeitos com Parkinson exibem grande dificuldade
quando solicitados a realizar movimentos multiarticulares envolvendo varios graus de
liberdade (TEULINGS et al., 1997, ALBERTS et al., 1998; POIZNER et al., 1998;
ALBERTS et al., 2000;). Os resultados indicam que estes individuos tendem a utilizar um
numero reduzido de graus de liberdade de acordo com a tarefa.

Segundo Berardelli ef al. (2001) quando sao solicitados movimentos rapidos para os
parkinsonianos, eles sdo geralmente realizados com envelopes de atividade muscular
recrutados no momento correto, embora a quantidade de eletromiografia nio se
correlacione com os parametros desejados do movimento. A lentidio do movimento é
causada por problemas no recrutamento de niveis apropriados de forca muscular de
maneira suficientemente rapida. Assim, os parkinsonianos teriam dificuldade em escalar a
forca muscular dindmica de acordo com os parametros de movimento. Nesta mesma linha,
Hallet; Khoshbin (1980) observaram que os sujeitos sauddveis realizaram os movimentos
balisticos utilizando-se de um mesmo periodo de tempo e com um padrao eletromiografico
com envelopes sucessivos de atividade em biceps e triceps. Porém, os parkinsonianos
necessitaram de ciclos adicionais de atividade reciproca em biceps e triceps, uma vez que
os envelopes iniciais foram insuficientes para atingir o ponto solicitado. O que os autores
puderam concluir foi que o papel normal dos ganglios da base seria “energizar” os
musculos apropriados para a execu¢do do movimento. Esta acio inclui a selecido de alguns
musculos e a inibi¢do de outros e determinar a intensidade da atividade muscular.

Assim, fica clara a dificuldade dos pacientes com Parkinson em realizar
movimentos rapidos, balisticos, por ndo conseguirem realizar um movimento inicial rapido
e realizarem um movimento vagaroso, com velocidade constante, em direcdo a posi¢dao
desejada. A causa deste distirbio estd na falha na ativacdo dos musculos de forma correta.
O padrao eletromiografico trifdsico normal estd preservado, o que sugere que os ganglios
da base nao tenham papel direto na producdo deste padrao. Contudo a intensidade de
atividade no envelope agonista inicial, que € responsével pela graduacio da velocidade e do
tamanho do movimento balistico, é geralmente insuficiente para gerar a for¢a necessdria a
execu¢do com velocidade, mesmo que a duragcdo e a laténcia entre a atividade agonista-
antagonista estejam preservadas. O parkinsoniano realiza movimentos mais lentos e em

menor intensidade (EMG), atinge o movimento por séries repetitivas de pequenos e
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multiplos bursts agonistas (HALLETT; KOSHBIN, 1980; MARSDEN, 1982; DAY et al.,
1984; BERARDELLI et al., 1986; BERARDELLI et al., 1996, PFANN et al., 2001).

Considerando os torques musculares, de interacdo e nets gerados durante
movimentos uniarticulares nos parkinsonianos ndo foram encontrados muitos artigos. Pfann
et al.(2004) exploraram os impulsos de aceleracdo e desaceleracdo (torque articular) em
movimentos de apontar. Os resultados indicam que as medidas obtidas na fase de
aceleracdo foram iguais aquelas dos sujeitos sauddveis, o problema dos portadores de
Parkinson estaria na desaceleracao.

Seidler et al. (2001) foram os pioneiros a explorar os padrdes de ativacdo muscular
associados aos torques e as sinergias interarticulares durante movimentos complexos
multiarticulares e rdpidos de apontar em pacientes parkinsonianos. Os autores encontraram
uma decomposi¢do no movimento articular durante a fase de aceleracdo. Ocorre primeiro
uma aceleragdo do ombro e depois do cotovelo e este padrdo é exclusivo da doenca de
Parkinson, pois considerando outras doengas ou lesdes, outras estratégias sao utilizadas
(SAINBURG et al., 1995; BASTIAN et al., 1996). Os autores concluiram que devido ao
fato dos torques de interacdo ndo serem adequadamente controlados, a co-contragdo
observada pode ser um mecanismo compensatério que contribui com a decomposi¢dao

articular.

Com base nestes achados, o objetivo deste estudo foi explorar as caracteristicas
cinemadticas, cinéticas e eletromiogréficas encontradas durante a realizacdo de movimentos

multiarticulares reversos nao restritos por individuos portadores de Parkinson. Algumas

hipéteses foram formuladas e testadas no presente trabalho. A primeira explorou se os
sujeitos com doenca de Parkinson durante a realizacdo de apresentariam alteracdes
quantitativas em varidveis cinemdticas, como por exemplo, realizando movimentos mais
lentos, mas ndo comprometendo a trajetria € nem mesmo a precisao no alvo. Uma segunda
hipétese investigada procurou explicar que a lentidio nos movimentos seria gerada pela
diminui¢do nas magnitudes dos torques musculares, de interacdo e nets. Esta diminui¢do
dos torques ocorreria pela diminui¢do da atividade eletromiografica associada a padroes de
coativacdo e falta de modulacdo nas fases de aceleracdo e desaceleragdo do alcance e do
retorno. Esta foi a terceira hipétese estudada. Por fim, uma quarta hipdtese se preocupou
com a presenca de linearidade entre os torques nets e quebra deste principio de covariagdo

linear entre os torques musculares e de interagdo, como observado em individuos saudaveis
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(SANDE; ALMEIDA, submetido). Nao existiria também o uso de uma estratégia mais

proximal como observado por Almeida et al. (2000).

Materiais e métodos

Sujeitos

Nove sujeitos saudaveis (quatro homens e cinco mulheres) com idades (Média =
66 e DP =8.52) e dez pacientes portadores da doenga de Parkinson (cinco homens e cinco
mulheres) com mais de 50 anos (Média = 66.2 e DP = 10.0) foram testados de acordo com
protocolos aprovados pelo comité de Etica da Universidade Estadual de Campinas e da
Universidade de Ribeirdo Preto. Antes de iniciar o estudo, todos os sujeitos assinaram um
termo de consentimento. Os pacientes deveriam ter o diagndstico definido (GELB et al.,
1999) de doenca de Parkinson idiopdtica, bilateral ou unilateral com maior
comprometimento no hemicorpo direito, ndo possuirem outras doengas neuroldgicas
determinadas pelo exame neuroldgico ou por sua histéria, € ndo possuirem outra lesdo ou
doenca que pudesse interferir com a fun¢do motora. Os sujeitos sauddveis ndo podiam
apresentar qualquer histéria de disfunc@o neurolégica prévia, ou qualquer outra lesao,
doenca ou uso de medicamento que pudesse interferir com a funcdo motora. Estes dados
foram obtidos através de uma avaliacdo por um médico neurologista. Tanto os sujeitos
sauddveis quanto os pacientes parkinsonianos deveriam ser sedentdrios e destros para que
seu membro superior dominante fosse testado. As Tabelas 1 e 2 contém um sumadrio das

informacdes a respeito dos individuos parkinsonianos e saudaveis, respectivamente.
Protocolo

Todos os individuos participantes portadores da doenca de Parkinson foram
avaliados pelos mesmos trés examinadores com o auxilio da subclasse motora da “Unified
Parkinson’s Disease Rating Scale - UPDRS” (FAHN; ELTON, 1987) (resultados na
Tabela 1). Logo a seguir foram realizadas as mensuragdes e obtidas as informacgdes
relativas a dados antropométricos de todos os sujeitos e sobre os medicamentos utilizados
pelos parkinsonianos. Os individuos com a doenga de Parkinson foram testados no periodo

em que a medicagdo estava em sua acado minima, também chamado de “periodo off” (cerca
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de 12 horas apds a ingestdo da ultima dose do medicamento (PFFAN et al., 2001,
ROBICHAUD et al., 2002)).

Equipamento e experimento utilizados para a andlise do movimento

Os sujeitos realizaram a tarefa sentados confortavelmente numa cadeira com altura
ajustdvel e suporte posterior que foi posicionada ao lado de uma estrutura de madeira e
vidro onde estavam afixados os alvos (Figura 1). Os sujeitos foram orientados a executar
movimentos reversos e verticais no plano sagital, envolvendo o cotovelo e o ombro,
mantendo o punho imobilizado por um splint termopldstico. A instru¢do dada era para que
o movimento fosse realizado o mais rdpido, preciso e urgente possivel, da posi¢cdo inicial
até o alvo (fase de alcance) e retornando imediatamente para a posicao inicial (fase de

retorno) em trés distancias diferentes, sendo ambos os movimentos da mesma amplitude.

A posi¢do inicial foi determinada com o ombro a 0° com uma linha imagindria
perpendicular ao solo e, o cotovelo a 45° desta linha (dngulo externo). Os alvos foram
fixados na estrutura de vidro para induzir movimentos com distancia progressiva na
articulac@o do ombro - 30° 60° e 90° de flexdo (D1, D2, D3, respectivamente). Apesar
deste posicionamento, os sujeitos ficaram livres para mover tanto 0 ombro como o cotovelo
para atingir os alvos. Estes alvos também foram determinados individualmente, devido as
diferencas antropométricas. Foram realizadas 10 tentativas em cada alvo, antes das quais
era permitida aos individuos a pratica da tarefa a ser realizada. Foi dado a eles um descanso
de 8 segundos entre cada tentativa e 1 minuto entre duas séries consecutivas. A Figura 1
mostra uma representacdo esquematica do individuo realizando a tarefa que foi elaborada e

utilizada anteriormente em sujeitos com neuropatia periférica (LERENA, 2001).

Inserir Figura 1

A atividade elétrica dos musculos deltdide anterior, deltéide posterior, biceps
braquial cabeca longa e triceps cabeca lateral, foi registrada através de um eletromidgrafo
EMG DelSYS (modelo DE2.2L) com eletrodos bipolares de superficie. Todos os dados

eletromiograficos foram coletados a 1000 quadros/segundo.

Os angulos de ombro e cotovelo foram calculados a partir das coordenadas X e Y

de marcas LEDS dispostas no centro das articulacdes do ombro, cotovelo, quadril e
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também sobre a articulacdo interfalangeana distal do dedo indicador o qual se fixava a uma
haste de madeira presa ao splint colocado no punho. As coordenadas X, Y e Z destas
marcas foram registradas usando o sistema de andlise do movimento OPTOTRAK® 3020
(Northern Digital, Waterloo, Ontdrio) numa freqiiéncia de 200 quadros/segundo

(GOTTLIEB et al., 1996).

Processamento dos dados

O processamento dos dados cinemdticos, eletromiograficos e cinéticos foi realizado

“offline”, com o auxilio de uma rotina programada para o software Matlab ©.

Nesta rotina, o movimento foi dividido em 4 fases: fase de alcance (aceleracdo e
desaceleragdo), quando o sujeito move em direcdo ao alvo e, fase de retorno (aceleracao e
desaceleracdo), quando o sujeito retorna a posi¢do inicial. O inicio de cada fase de
movimento foi estabelecido quando a velocidade linear alcangou 5% do pico da velocidade
linear menos 200 ms e, o final quando a velocidade linear atingiu 5% do pico da velocidade
linear mais 200 ms. Desta forma, cinco pontos de referéncia (T1 a TS) foram considerados
para referenciar as integrais de atividade muscular (EMG) e torques, a saber: T1- inicio da
velocidade linear (5% do valor do pico); T2- primeiro pico da velocidade; T3- final do
primeiro pulso da velocidade (volta a 5% do 1° pico da velocidade — reversdo); T4-
segundo pico da velocidade; e T5- final da velocidade (retorno a 5% do 2° pico da
velocidade). Os seguintes intervalos: T1-T2 (fase 1), T2-T3 (fase 2), T3-T4 (fase 3) e T4-
TS5 (fase 4) foram usados para integrar a EMG e os torques musculares, de interacao e nets

de ombro e cotovelo.

A trajetéria linear e velocidade do dedo indicador foram obtidas a partir das
coordenadas X e Y da marca colocada sobre a articulacio interfalangeana distal. Para a
determinagdo do indice straightness, a distancia linear entre a posicdo inicial e a posi¢ao
alvo foi dividida pela trajetdria linear realizada durante o movimento. Os erros gerados no
alvo também foram calculados na direcdo antero-posterior (X) e célafo-caudal (Y) e
determinado se o sujeito superestimou ou subestimou o alvo.

Os sinais eletromiograficos (EMG) foram retificados, filtrados e as integrais
normalizadas pelo tempo de duragdo das mesmas, gerando como resultado uma média da

atividade elétrica destes musculos (EMG) durante o periodo em que foi medida a integral.
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Essa mesma justificativa foi utilizada por Pffan et al. (2001) em um estudo anterior no qual
foram observados sujeitos saudaveis e portadores da Doenca de Parkinson.

A seguir serdo descritas as etapas para andlise dos torques, calculados a partir da
dindmica inversa. Os dados antropométricos, centro de massa e momento de inércia de cada
segmento foram baseados no peso e sexo do sujeito de acordo com o modelo de Zatziorski
modificado por De Leva (1996). Foram obtidos os parametros inerciais do brago e
antebraco e a localizacdo do centro de massa destes segmentos.

As equacOes de movimento, derivadas da primeira lei de Newton, relacionando o
torque de cada articulacio (SCHNEIDER et al., 1989) foram utilizadas. O torque de
interacdo também foi calculado pela dindmica inversa, segundo a equagdo proposta por
Ziaul Hasan (ALMEIDA et al, 2000). A soma dos torques musculares com os torques de
interacdo produz o torque net, que também foi explorado. As dreas dos impulsos dos
torques foram também calculadas em cada fase da velocidade linear e os resultados

apresentados em Nm.s.

Anadlise estatistica

As médias e erros padrao dos dados foram apresentados. Foram realizadas andlises
da variancia (ANOVAs) de medidas repetitivas usando como ‘fator entre’ a diferenca dos
grupos (sauddvel versus parkinsoniano) e como ‘fator dentro’ as distancias percorridas (D1,
D2, D3). As varidveis dependentes investigadas individualmente foram: cinemadticas (erros
constantes, indice de straightness e picos da velocidade linear), cinéticas (cada impulso de
cada torque em cada intervalo), eletromiograficas (atividade muscular de cada musculo em
cada intervalo). Véria andlises post hoc também foram conduzidas. A sinergia linear entre
os torques de cotovelo e ombro foi testada através da regressdo linear. A andlise do
componente principal também foi conduzida para os torques. O nivel de significancia foi

ajustado em 0.05 em todas as anélises.

Resultados

Séries temporais

Todos os sujeitos foram capazes de realizar a tarefa em todos os alvos, seguindo as
instrugdes. Uma série temporal de dois sujeitos, um sauddvel e o outro parkinsoniano,

representando o comportamento geral da trajetéria, velocidade linear, atividade
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eletromiografica pode ser observado na Figura 2. Do mesmo modo, os torques musculares,
de interagdo e nets do ombro e cotovelo estdo representados na Figura 3.

Como estas figuras ilustram comportamentos da populagdo, pode-se notar que as
trajetérias dos sauddveis e dos parkinsonianos tende a ser semelhante, fato comprovado
pela precisdo no alvo e pela linearidade do movimento (Figura 2A). As velocidades
aumentam nos dois grupos com o aumento da distancia, mas € acentuadamente menor nos
individuos parkinsonianos (Figura 2B). Com relacdo as atividades musculares (Figura 2C e
D), observa-se nos sauddveis um ligamento-desligamento dos musculos, sugerindo a
presenca do padrao trifasico, o que fica dificil de visualizar nos parkinsonianos, que tendem
a coativar os musculos, utilizam pouca atividade muscular e focam a acdo da musculatura
do ombro, principalmente do deltéide anterior.

Os torques também se comportam de maneira distinta nos dois grupos (Figura 3): os
parkinsonianos prolongam a sua acdo e utilizam valores menores, ja os sauddveis mostram
importantes variagcdes nos torques musculares e de interagdo, porém desenvolvem nets
adequados (Figura 3C).

Inserir Figura 2

Inserir Figura 3

Anadlise Cinemadtica
Trajetoria

Foi utilizado um indice para testar a retiddo ou linearidade da trajetéria
desenvolvida pelo dedo indicador, conhecido como ‘straightness’. Os resultados da
ANOVA mostram que ndo houve diferencas significativas entre a retiddo das trajetorias
desenvolvidas pelos sujeitos sauddveis e parkinsonianos (F(;,17)=0.07; p=0.79) e que as
mesmas nao foram afetadas pela distancia (F234=2,58; p=0.09). O deslocamento aumenta
com a distancia nos dois grupos e comparando um sujeito controle com um parkinsoniano,
representativos dos grupos (Figura 2) pode-se observar que ambos produzem trajetorias
mais ou menos lineares na ida e na volta. Assim, outra varidvel explorada foi a divisdo da
trajetéria obtida na fase de alcance pela trajetéria da fase de retorno. Os valores gerados
foram proximos a 1,0 indicando que ndo existem diferengas nas curvaturas desempenhadas

nas duas fases e entre os grupos.
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Velocidade linear

A andlise de variancia de dois fatores (picos da velocidade, distancia do alvo)
revelou que os sujeitos de ambos os grupos movem mais rapidamente durante 0 movimento
de ida (primeiro pico maior) comparado com a volta (F(;,16=119.82; p= 0.00) e que ambos
os picos de velocidade desses movimentos aumentaram para distancias maiores (F 32
=128.1; p=0.00). Os sujeitos portadores da doenca de Parkinson foram mais lentos que os
saudaveis (F232=10.09, p=0.00). As intera¢des entre estes fatores ndo foram significativas
(F232) 1,09 p=0,34). Na Figura 4 estdo os picos da velocidade linear durante a fase de
alcance (primeiro pico) e a fase de retorno (segundo pico) do movimento para os individuos

sauddveis (linha cheia) e portadores da doenca de Parkinson (linha tracejada).

Precisdo no alvo

Com uma velocidade mais baixa se esperam poucos erros no ponto de reversao nos
sujeitos parkinsonianos. A presenca de tais erros foi calculada através da medida do erro
constante, que seria produto da divisao da posicao real que cada sujeito atingiu pela posi¢ao
do alvo (Treal/Talvo). Foram realizadas duas ANOVAs deste erro constante, uma
relacionada aos erros no eixo X (horizontal) e outra no eixo Y(vertical). Nao foram
encontradas diferencas significativas no eixo X, considerando os grupos (F17)=0,66;
p=0.42) e as distancias (F234=1,67; p=0.20). O mesmo aconteceu no eixo Y para 0s grupos
(Faa7 =1,83; p=0.19) e distancias (F34=2,35; p=0.11). Foram observadas duas
tendéncias: os sujeitos de ambos os grupos subestimaram os alvos na dire¢ao céfalo-caudal,

enquanto na dire¢do antero-posterior eles superestimaram os alvos.

Torques musculares, de interagdo e nets
Torques musculares de ombro e cotovelo

Os torques musculares produzidos no ombro e cotovelo foram integrados nos quatro
intervalos da velocidade linear. Em todos os intervalos houve efeito da distincia do alvo
(p<0.000). O mesmo aconteceu para os grupos, exceto durante a fase 2 (p>0.05), uma vez
que os sujeitos saudaveis produziram torques maiores (p<0.05). Durante a fase 1 os valores
sdo influenciados pela distancia (Fp32) =100,60; p=0.00) e pelo grupo (F( 16=4,48;
p=0.05). Na fase 2 houve somente efeito da distancia (F32=6,199 ; p=0.00). Durante a
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fase 3 a distancia (F232=14,69; p=0.00) e o grupo (F(.16=5,54; p=0.03) influenciaram
significativamente os valores do torque, sendo que o mesmo aconteceu na fase 4 (distancia:
F232=9,41; p=0.000 e grupo: F(;,16=81,30; p=0.00).

Por outro lado, os torques musculares do cotovelo ndo mostraram efeito de grupo,
embora a distancia tenha sempre influenciado os torques em todos os intervalos (p<0.05).
Os valores obtidos para a varidvel distdncia em cada intervalo foram os seguintes: fase 1
(F232=11,84; p=0.05), fase 2 (F232=62,54; p=0.00), fase 3 (F32=58,39; p=0.00) e fase 4
(F2.32=3,73; p=0.05).

Nas Figuras 5 e 6 podem ser vistos as médias e os desvios padrdo das integrais dos
torques musculares do ombro e do cotovelo nos varios periodos da velocidade.

Inserir Figura 5

Torques de interacdo de ombro e cotovelo

Da mesma forma que os torques musculares, os torques de interacdo foram
analisados nos quatro intervalos da velocidade linear. Porém, os achados revelam um
padrdao distinto daquele observado nos torques musculares, sendo que houve efeito da
distancia apenas durante a fase 1 (F232=65,37; p=0.00), e fase 4 (F(232=46,95; p=0.00)
para os torques de interacdo do ombro.

Ja os resultados dos torques de interacdo do cotovelo ndo mostraram efeito de
grupo, exceto durante a fase 2 (F(1.16=5,98; p=0.04), onde os parkinsonianos produzem
menores valores de torque. Assim como observado para os torques musculares, houve
efeito da distancia em todos os intervalos (p=0.00) (Figuras 5 e 6) e os resultados obtidos
em cada intervalo foram: fase 1 (F232=55,80; p=0.00); fase 2 (F232=92,91; p=0.00); fase
3 (F232=66,47; p=0.00); fase 4 (F232=17,83; p=0.00).

Inserir Figura 6

Uma andlise fatorial considerando a série temporal de cada sujeito foi usada para
testar a sinergia linear entre os quatro torques (muscular de ombro e cotovelo, interagio de
ombro e cotovelo). A partir deste modelo foram extraidos dois fatores que contribuiram
para a variancia total dos torques. A seguir, os resultados de uma ANOV A mostroram que a
contribuicdo do fator 1 foi maior para os sujeitos com Parkinson quando comparados com

sujeitos saudaveis. (F(1.17=5,17; p=0.03), também houve efeito da distincia nos dois grupos
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(F234=10,40, p=0.00) A contribuicdo do fator 1 tende a diminuir com o aumento da
distancia. A matriz de correlagdo gerada por este método indica que as relacdes entre os
torques musculares e de interacdo foram diferentes entre as articulagbes e entre os

individuos, ndo existindo um padrao comum aos grupos analisados.

Torques totais (nets) de ombro e cotovelo

Os resultados obtidos com os dados dos nets foram mais evidentes, revelando efeito
de grupo (parkinsonianos gerando menores torques) e, como esperado pelo desenho da
tarefa, os torques aumentaram com o aumento da distancia do alvo durante todos os
intervalos (p<0.00) (Figuras 5 e 6). Os valores obtidos para o torque net de ombro em cada
intervalo foram: fase 1: grupo (F(1.16=3,75; p=0.05) distancia (F(32=75,59; p=0.00); fase
2: grupo (F(1,16=5,63; p=0.03) distancia (F232=58,55; p=0.00); fase 3: grupo (F,16=7,37;
p=0.02) distancia (F32=45,95; p=0.00); fase 4: grupo (F(,16=8,32; p=0.02) distancia
(F232=27,96; p=0.00). Resultados semelhantes também foram observados para o torque
net de cotovelo: fase 1: grupo (F(1.16=5,11; p=0,04) distancia (F 32=64,29; p=0.00); fase 2:
grupo (F1,16=5,49; p=0.04) distancia (F32=59,83; p=0.00); fase 3: grupo (F,6=5,77;
p=0.03) distancia (F32=47,09; p=0.00); fase 4: grupo (F(,16=5,97; p=0.03) distancia
(F232=19,93; p=0.00). O comportamento destes torques no tempo também pode ser

observado nas séries temporais (Figura 3).

Atividade muscular

Conforme j4 descrito, a atividade dos musculos analisados foi integrada nos quatro
periodos da velocidade linear. A seguir foram realizadas varias ANOV As destas integrais e
os resultados revelam comportamentos distintos nos musculos e nas fases.

Na andlise de deltéide anterior ndo se encontraram diferencas entre as atividades
geradas pelos sauddveis e pelos parkinsonianos (F(,17)=0,16; p=0.69), mas houve efeito da
distancia (F234=12,26 p=0.00) mais evidente nas fases 1 e 3 (F234=12,12; p=0.00). Um
comportamento semelhante ocorreu no musculo biceps, que além dos efeitos da distancia
(F234=3.73; p=0.03) e das fases (F351)=9,79; p=0.00), também mostrou efeito de grupo
(F1,11=6,29; p=0.02), sendo a atividade dos parkinsonianos sempre menor que a dos

saudaveis.
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Ainda mostrando o efeito de grupo (F(1,17=7,77; p=0.01), a andlise da atividade de
deltéide posterior também revelou efeito das fases (Fis1)=11,41; p=0.00), mas ndo da
distancia do alvo (F234=0.03; p=0.96). Da mesma maneira, o musculo triceps exibiu efeito
de grupo (F(1,17)=4,63; p=0.04) e de fases (F51)=5,23; p=0.00), mas também ndo foi
influenciado pela distancia (F 34=0,41; p=0.66).

Tracando um paralelo entre atividade muscular e os impulsos dos torques
musculares, pode-se observar, nos dois grupos de sujeitos que o impulso flexor gerado no
ombro durante a fase 1 envolve principalmente a atividade intensa do deltéide anterior
seguida pela acdo do biceps sobre esta articulagdo, sendo ambos influenciados pela
distancia (F 34)= 12,26; p=0.00 e F234=5,77; p=0.00, respectivamente)

Na fase 2, a atividade do deltoide posterior fica mais evidente, atuando como freio
nas proximidades dos alvos. Assim, mesmo nao se relacionando com a distancia, contribui
para a geracdo do impulso em dire¢do contrdria a fase anterior. Mas é importante notar que
deltéide anterior e biceps continuam ativos, como agonistas, mas somente o primeiro tem
sua agdo determinada pela distancia (F234=7,27; p=0.00)

Um comportamento bastante semelhante acontece na fase 3, que € o inicio da
reversdo: sdo geradas atividades em deltéide posterior e em triceps (como agonistas), mas
também em deltéide anterior e biceps, que neste momento agem excentricamente. O
impulso gerado ¢é extensor, influenciado pela distancia (Fp32=14,69; p=0.00) e,
provavelmente, recebe também a contribuicdo do grande dorsal, que ndo foi mensurado
neste estudo (que aumenta sua eficiéncia mecanica em amplitudes maiores de flexdao do
ombro (D3)) e, da propria acdo da gravidade.

Por fim, durante a fase 4, reaparece um padrao de ativacdo muscular semelhante ao
observado na fase 1: atividades de deltoide anterior e biceps, torque flexor sendo gerado.
Todo este comportamento coincide com o chamado padrdo trifdsico dos impulsos
musculares (considerando fases 2 e 3 juntas), ja descrito na literatura.

Com relacdo ao ombro, os parkinsonianos diferem dos sujeitos sauddveis nos
seguintes aspectos: sempre geram menores niveis de atividade muscular, sendo as
atividades de deltdide anterior e biceps estatisticamente menores; na fase 2 a acdo do
deltéide anterior foi alta e a atividade do deltéide posterior foi baixa para o movimento
solicitado; na fase 3 a baixa atividade do triceps contribuiu para um torque muscular muito

baixo. Mas, de modo geral o padrdo trifasico dos impulsos se encontra preservado.
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Analisando a articulagdo do cotovelo, observa-se, na fase 1 uma alta atividade do
biceps que contribui com um impulso flexor, sendo ambos influenciados pela distancia
(F34=12,26; p=0.00 e F232=11,84; p=0.05). Ja na fase 2, quando os sujeitos desaceleram
em direcdo ao alvo, € nitida a acdo do triceps que neste momento contribui com um
impulso extensor que continua presente na fase 3, apesar da amplitude mais baixa,
provavelmente devido a atividade mais aparente do biceps. Por fim, na fase 4, o padrdo
observado na fase 1 tende a se repetir. Da mesma forma que no ombro, o padrio trifasico
de impulsos também se faz presente no cotovelo.

Os parkinsonianos demonstram uma certa dificuldade neste balango entre a ativacio
de biceps e triceps e optam pela coativagdo, o que talvez tenha interferido nos valores dos
torques, que sempre foram menores. Tal deficiéncia ndo compromete a geracdo do padrao
trifasico.

Vale destacar que a normalizacdo dos dados eletromiograficos pela contracdo
voluntaria maxima (CVM ou MVC) ndo pode ser feita, devido aos baixos valores maximos
obtidos pelos individuos parkinsonianos (Figura 7). Tal normalizacao resultaria em valores
errados. Para solucionar este problema, foi criado um indice a partir do valor méximo de
atividade eletromiogréfica gerada em um dos intervalos da velocidade linear. Assim, as
atividades observadas nas outras fases seriam porcentagens deste indice.

Inserir Figura 7

Os achados revelam que os parkinsonianos apresentam dificuldade em modular os
bursts musculares, e esta modulacdo temporal é negativamente afetada pelo aumento da
distancia de movimento (Figura 8). As ANOV As considerando os indices foram realizadas
para os musculos e em todos eles notaram-se diferencas estatisticamente significativas entre
os grupos, entre as distncias e entre as fases da velocidade linear, exceto no deltéide
posterior, considerando as fases. Os valores obtidos foram: deltdide anterior: grupo
(F1.17=9,46; p=0.00), distancia (F(234=99,93; p=0.00) e fases (Fzsiy 42,47; p=0.00);
deltoide posterior: grupo (F(,17=26,18; p=0.00), distancia (F34=17,84 p=0.00) e fases
(F3,51)=1,04; p=0.38); biceps: grupo (F(,17)=5,01; p=0.03), distancia (Fq 34= 25,29; p=0.00)
e fases (F351y=8,44; p=0.00); triceps: grupo (F(,17=3,92; p=0.05), distancia (F34=24,10;
p=0.00) e fases (F51)=5,74; p=0.00).

Inserir Figura 8
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De modo geral, todos os sujeitos exibiram um padrdo semelhante e ji apresentado
anteriormente: na fase 1 houve uma alta atividade de delt6ide anterior e biceps, ja na fase 2
e 3 predominaram as atividades de deltéide posterior e triceps. Estas atividades estdo de
acordo com a tarefa, mas € importante observar que os parkinsonianos sempre utilizaram
uma tendéncia em recrutar varios mdsculos em todas as fases, mesmo que antagonistas, ao

mesmo tempo.

Coordenacdo muscular

A relacdo entre os nets de ombro e cotovelo foi calculada através da representacao
grafica do cotovelo (eixo Y) contra o ombro (eixo X), seguida do cdlculo da correlagao
linear entre estes torques para cada tentativa de cada sujeito em separado. Na Figura 9
podem ser vistos os resultados de uma tentativa de um sujeito saudavel e de outro individuo
com doenga de Parkinson, incluindo as equagdes.

Inserir Figura 9

Esse padriao observado na Figura 9 reflete o comportamento geral dos dois grupos,
destacando a incapacidade dos sujeitos em desacoplar a geracdo de ambos os torques,
produzindo assim altos coeficientes de correlagdo | r |. Todos os sujeitos também
desenvolveram proporcionalmente mais torque no ombro do que no cotovelo, o que pode
ser confirmado pela inclinacdo da reta de regressao ou pelo valor da slope. O resultado da
ANOVA das slopes mostra efeito da distancia (F34=4,19; p=0.02), mas ndo de grupo
(F1.17)=2,02; p=0.17). Tal comportamento ndo se observa quando os torques analisados sdo
os musculares e os de intera¢do. Para melhor visualizagdo destas relacdes entre os torques
de ombro e cotovelo, na Figura 10 estdo as médias e os desvios dos valores de | r | obtidos
para cada um destes torques nos dois grupos de sujeitos e nas trés distincias. Foi conduzida
uma ANOVA destes valores de | r | e verificou-se que ndo houve diferenga entre os grupos
considerando os torques musculares (F(;17y=0,23; p=0.63) e os de interacdo (F; 17=0,05;
p=0,82). Também na houve influéncia da distancia nos dois torques (F234=1,88; p=0.16 ¢
F34=0,11; p=0,89, respectivamente). J4 no torque Net, embora nido houve efeito da
distancia (Fp34=1,78; p=0.18) os parkinsonianos apresentaram valores de | r |
estatisticamente menores que os saudaveis (F(;,17)=5,23; p=0.03).

Inserir Figura 10
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Discussao

Este estudo foi baseado numa hipétese de que os movimentos multiarticulares
reversos apresentariam alteracdes quantitativas nas varidveis cinematicas. Esta hip6tese foi
confirmada através da menor velocidade desenvolvida pelos sujeitos portadores da doenca
de Parkinson. Porém, tal alteracdo ndo afetou a trajetoria € nem mesmo a precisdo no alvo.
Os portadores de Parkinson apresentaram trajetdrias retilineas e uma alta precisdo em todos
os alvos propostos.

Outra hipétese confirmada neste estudo relaciona a lentiddo do movimento
desenvolvido pelos parkinsonianos com a diminuicdo na magnitude dos torques
musculares, de interacdo e nets. Desta forma, ndo foram observadas mudancgas qualitativas
nos torques, mas somente quantitativas. Esta mudanca ocorreria pela diminuicdo da
atividade eletromiografica associada a um padrio de coativacdo. Além disso, os individuos
portadores da doenca de Parkinson apresentaram dificuldades na modulacdo da atividade
eletromiografica em cada fase do movimento. Estes achados confirmam a terceira hipétese.

Finalmente, foi também provada a hipétese de que o principio da covariagdo linear
seria quebrado na regido do espago estudada, tanto nos sujeitos sauddveis quanto nos
portadores da doenga de Parkinson.

Isto confirma que em presenca da doenca de Parkinson, os individuos com um
comprometimento moderado, apesar de apresentarem déficits consideraveis na velocidade,
na ativagdo muscular e na producdo dos torques, sdo capazes de realizar movimentos
precisos, com acuracidade e tendo torques nets muito acoplados nas articulacdes vizinhas.

Esta discussdo serd dividida em vérias partes onde os dados deste presente estudo
serdo explorados: a primeira vai detalhar as mudancas quantitativas e qualitativas
observadas nos padrdes eletromiogréaficos, a segunda relaciona as alteracdes quantitativas
encontradas nos torques musculares, a seguir a coordenacdo entre os torques € O
comportamento dos torques de interacdo sdo discutidos e, por fim, sdo apresentadas as
varidveis cinemadticas. Em todos os itens serdo apresentados o papel dos ganglios da base e

os achados em outras disfun¢des do SNC e/ou SNP.
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Alteragoes quantitativas e qualitativas nos padroes de atividade eletromiogrdfica em
portadores de Parkinson

Os individuos sauddveis realizam movimentos uniarticulares usando um envelope
de atividade muscular agonista que acelera o membro em direcdo ao alvo, seguido de um
envelope antagonista que desacelera 0 movimento e, por ultimo um envelope agonista que
trava o membro no alvo (padrdo agonista-antagonista-agonista) (HALLETT et al., 1975;
HANNAFORD; STARK, 1985). A modulacdo desses envelopes permitiria ao SNC gerar a
forca muscular necessdria a realizacdo de movimentos em diferentes distancias
(GOTTLIEB et al., 1989; CORCOS et al., 1989). Nos movimentos com uniarticulares com
reversao (SCHMIDT et al., 1988; SHERWOOD et al., 1988; GOTTLIEB, 1998; PFFAN et
al.,1998), o primeiro envelope agonista é desligado abruptamente, para permitir que a
musculatura antagonista possa frear o movimento no alvo, reverter a dire¢do do movimento
e acelerar o membro de volta a posi¢do inicial. Para esses movimentos de reversao também
existe uma clara correlacio entre os envelopes de atividade EMG e as fases de aceleracdo e
desaceleracao do membro na fase de alcance e de retorno (GOTTLIEB, 1998).

Essa capacidade de modular a atividade EMG de acordo com as demandas
mecanicas da tarefa estd comprometida nos portadores da doenca de Parkinson que
apresentaram uma reducdo na quantidade de atividade eletromiogrifica agonista e
antagonista quando comparados com os sujeitos saudédveis (Figura 2). Essa reducdo da
atividade EMG nesses individuos também foi encontrada em movimentos de apontar
uniarticulares sem (HALLET; KHOSHBIN, 1980; BERARDELLI et al, 1996;
ROBICHAUD et al., 2002) e com reversao (PFFAN et al., 2001; SEIDLER et al., 2001;
PFFAN et al., 2004).

Vérios autores relatam que os envelopes de atividade eletromiografica dos
portadores de Parkinson possuem multiplas flutuagdes, o que acentuaria a reducdo da
quantidade das atividades (PFANN et al., 2001; SEIDLER et al., 2001; PFANN et al.,
2004). Essas flutuagdes e a reduzida quantidade de atividade EMG ndo compromete a
capacidade desses individuos de modular a atividade agonista com a distdncia do
movimentos, durante a fase de aceleragdo do membro ao alvo (HALLET; KHOSHBIN,
1980; BERARDELLI et al., 1996; ROBICHAUD et al., 2002). Nao existe um método
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confidvel para quantificar as flutuacdes na atividade EMG, no entanto, a capacidade desses
individuos de modular a quantidade de atividade EMG agonista com o aumento da
distancia esta preservada.

Mudancas qualitativas nos padrdes de atividades eletromiogréficas, caracterizadas
por um padrdo de ativacdo simultanea da musculatura agonista e antagonista (coativac¢ao)
sao descritas para portadores de Parkinson durante os movimentos de apontar e de reversao
(PFANN et al., 2001; SEIDLER et al., 2001; PFANN et al., 2004). Os dados apresentados
aqui colaboram com essas observacdes de que os portadores de Parkinson utilizam um
padrdo de coativagdo (Figura 8).

Nos movimentos com reversdao em individuos sauddveis, um primeiro envelope de
atividade EMG ocorre na musculatura que inicialmente acelera o membro em dire¢do alvo
(DA e BIC, ver fase 2 na Figura 8). Nas fases subseqiientes do movimento (desaceleracao
do alcance e aceleracdo e desaceleracdo do retorno) a quantidade de atividade dessa
musculatura reduz abruptamente (Figura 8). Na fase de desaceleragdo do membro ao alvo
observa-se um aumento abrupto da quantidade de atividade EMG na musculatura
antagonista (DP e TRI) que tem a funcio de desacelerar o membro ao alvo, reverter direcao
do movimento e acelerar o membro de volta a posic¢do inicial (ver fase 3, Figura 8). A
quantidade dessa atividade antagonista € reduzida abruptamente nas demais fases do
movimento. Em outras palavras, nos movimentos de reversdo os individuos saudaveis
modulam a atividade EMG de acordo com as demandas mecanicas da tarefa. Esse achados
apenas confirmam o que foi observado por Almeida et al.(2005).

Ao contrério dos individuos sauddveis, os portadores de Parkinson apresentam um
nivel elevado de atividade EMG nas fases em que a musculatura deveria apresentar uma
reducdo da atividade (Figura 8). A reducdo da atividade EMG quando ela deveria estar
aumentada (agonista), associada com a sua elevada atividade quando esta deveria estar
reduzida (antagonista) acentua a dificuldade dos portadores de Parkinson de gerar os
torques musculares necessarios a execucdo dos movimentos.

Apesar das atividades EMGs dos portadores de Parkinson estarem elevadas durante
as fases em que deveriam estar reduzidas, os dois grupos de individuos ndo desligam
completamente a musculatura durante todas as fases do movimento (Figura 8). Essa co-
ativacdo da musculatura agonista e antagonista é necessdria para manter a estabilidade da
articulagdo durante a execugdo dos movimentos (BARATTA et al, 1988). Forgas de contato

entre dois segmentos que se articulam e torques de interacao gerados na articulagdo devido
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a movimentos de segmentos distais poderiam provocar uma desarticulagdo (i.e.,
subluxacdo). A atividade da musculatura antagonista teria entdo a funcdo de contrapor a
essas forcas de desarticulagdo.

Considerando que ndo existiram diferengas antropométricas entre os dois grupos e
que os movimentos dos portadores de Parkinson sdo mais lentos (Figura 4) pode se concluir
que essas forcas de desarticulacdo deveriam ser iguais ou menores nos portadores de
Parkinson. A principio, poderiamos concluir que os portadores de Parkinson ativam a
musculatura de forma exagerada para contrapor a essas forcas (Figura 8). No entanto, ndo
se pode negligenciar que a quantidade de atividade agonista est4 bastante acentuada nesses
individuos. Portanto, o problema desses individuos ndo seria a dificuldade de reduzir a
quantidade de atividade EMG nas fases em que essa ndo possui a funcdo de acelerar o
membro em direcdo ao alvo. O problema poderia estar relacionado principalmente com a
dificuldade desses individuos de ativar e manter uma vigoroso nivel de ativacdo da
musculatura capaz de acelerar em direcdo ao alvo. Esta conclusdo estd de acordo com os
achados de Pfann et al., 2001; Seidler et al., 2001; Pfann et al., 2004.

Virios autores atribuem a dificuldade dos portadores de Parkinson em manter um
elevado nivel de atividade EMG agonista ao comprometimento dos ganglios da base
(MARSDEN, 1982; DAY et al., 1984; BERARDELLI et al., 1986). A reducdo da atividade
EMG agonista durante a execu¢do dos movimentos de reversao e a diminuicao da atividade
EMG durante as contragdes voluntarias maximas (Figura 7), corroborando com o estudo de
Corcos et al (1996), podem também estar revelando uma diminui¢do das projecodes
excitatdrias dos ganglios da base no cértex motor primario (MARSDEN, 1982).

Portanto, os dados EMG apresentados aqui confirmam a terceira hipotese de que a
atividade estaria reduzida nos sujeitos portadores de Parkinson e os mesmos tenderiam a

adotar um padrdo de coativagdo nas vdrias fases do movimento.

Alteragoes quantitativas nos torques musculares dos parkinsonianos

Em movimentos com reversdo uni (Gottlieb, 1998) ou multi-articulares (Schmidt et
al., 1988; Sherwood et al., 1988; Wolpert, 1994; Almeida, et al, 2005) podem ser
identificados trés impulsos nos torques musculares. O primeiro impulso tem a fungdo de

acelerar o membro em dire¢do ao alvo. O segundo impulso desacelera o membro, reverte a
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sua direcdo e acelera o membro de volta & posicdo inicial. Finalmente o terceiro impulso
desacelera o membro de volta ao alvo.

Nesse estudo o segundo impulso foi dividido em duas fases distintas para separar o
efeito da desaceleracdo do membro ao alvo do da aceleracio do membro de volta a posi¢ao
inicial. Os impulsos, ou seja a quantidade de torque muscular, de interagdo e do torque total
(net) nas articulagdes do ombro e cotovelo, nas quatro fases do movimento foi
significativamente menor nos portadores de Parkinson comparados com os individuos
sauddveis (Figuras 5, 6). A redugdo desses torques confirma outros achados mostrando a
dificuldade desses individuos em gerar os torques nas articulacdes (PFANN et al., 2001;
SEIDLER et al., 2001; PFANN et al., 2004). Note que esta reducdo dos impulsos dos
torques musculares observadas nas articulacdes do ombro (Figura 5) e do cotovelo (Figura
6) nos portadores de Parkinson estd relacionada também com uma redugdo da atividade
EMG da musculatura que cruza essas articulagcdes. A menor capacidade de gerar torques
também explica a reduc¢do na velocidade dos movimentos de reversdao dos portadores de
Parkinson observada tanto na ida como na volta do membro ao alvo (Figura 2). Ver
também os achados em uma série temporal (Figuras 2 e 3).

Como previsto na segunda hipédtese, estes torques musculares estiveram realmente
diminuidos nos portadores de Parkinson e isto contribuiria com a lentiddo dos movimentos.
Os achados também concordam com a quarta hipdtese, pois os torques musculares
observados nos portadores de Parkinson também ndo obedeceram ao principio da

covariagdo linear.

Os portadores de Parkinson tém dificuldade na coordenacdo dos torques?

Os torques musculares nos movimentos de apontar e de reversdo envolvendo uma
(Gottlieb, 1998) ou duas articulagdes (Schmidt er al., 1988; Sherwood et al., 1988;
Wolpert, 1994; Almeida et al., 2000; Almeida, et al., 2005) estdo correlacionados
linearmente. Isto é, a forma do torque muscular em uma articulagdo ¢ um espelho do torque
muscular na articulagdo vizinha, eles revertem a dire¢do ao mesmo tempo e possuem
magnitudes proporcionais. A principio essa covariacdo linear (coordenacdo) entre o0s
torques estaria presente inclusive em bebés (Zaal et al.; 1999) e seria quebrada apenas nos
movimentos que tivessem de ultrapassar um obsticulo (GOTTLIEB et al., 1996).

Recentemente, foi demonstrado que a covariac@o linear ndo pode ser aplicada como uma
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regra universal (ALMEIDA et al., 2000). Em especial, nas tarefas descritas nesse
experimento foi observado que ndo existe covariacdo linear entre os torques musculares e
entre os torques de interacdo (SANDE; ALMEIDA, submetido). Porém, os torques totais
(nets) das articulagdes do cotovelo e do ombro estdo altamente correlacionados linearmente
entre si. Esse achados podem ser observados na Figura 10.

E possivel notar que o coeficiente de correlacdo linear entre os torques totais (nets)
das duas articulagdes sdo bastante similares entre os dois grupos (Figura 10C). Portanto,
como previsto na terceira hipdtese, os portadores de Parkinson também coordenam os
torques totais (nets) de forma linear (Figura 9).

Recentemente foi mostrado que individuos portadores da Sindrome de Down
utilizam um torque muscular maior na articulagdo proximal (ombro) em relacdo a distal
(cotovelo) durante a execu¢do de movimentos com reversao (ALMEIDA et al., 2000). Nao
existe sentido em analisar a propor¢do linear entre os torques musculares do ombro e
cotovelo uma vez que os mesmos nao estdo linearmente correlacionados em ambos 0s
grupos (Figura 10). Porém, ambos 0s grupos apresentaram uma mesma propor¢ao entre os
torques totais do ombro e do cotovelo, representado por um mesmo coeficiente de
inclinagdo da correlacdo linear entre esses torques. Portanto, uma andlise desses dados
provavelmente revela que os portadores de Parkinson ndo usam uma estratégia proximal
para o controle dos movimentos multiarticulares, conforme anteriormente previsto na
quarta hipdtese. Dado o comprometimento preferencial dos géinglios da base nesses
individuos pode-se concluir que provavelmente essas estruturas sub-corticais nao estao

envolvidas na coordenacdo dos torques totais (nets) entre as articulagdes.

A capacidade dos portadores de Parkinson de lidar com os torques de interagdo estd
intacta

Individuos portadores de varios distirbios de movimento apresentam um grande
dificuldade em lidar com os torques de interacdo (GHEZ et al., 1990; BASTIAN et al.,
1996; 2000). As trajetdrias irregulares e a falta de precisdo dos movimentos muitiarticulares
observados em portadores de neuropatia periférica foram atribuidas a incapacidade desses
individuos em controlar os torques de interacdo (GHEZ et al., 1990). Essa dificuldade em
controlar os torques de interacdo também foi observada por Bastian ef al. (1996 e 2000) em

portadores de ataxia cerebelar. No experimento registrado aqui, as tarefas foram escolhidas
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para impor um torque de interacdo crescente na articulagdo do cotovelo com o aumento da
distancia do alvo (Figura 4) o que geraria uma maior dificuldade de coordenagdo dos
movimentos mais amplos. Como previsto na primeira e quarta hipéteses tanto a modulagdo
dos torques de interacdo com a distancia (Figuras 5, 6) como a retiddao da trajetdria e
precisdo dos movimentos foram compardveis entre os dois grupos. Portanto, podemos
concluir que os portadores de Parkinson niao possuem dificuldade de modular os torques de
interacgao.

A capacidade em lidar com os torques de interagdo parece ndo ser fung¢do dos
ganglios da base. Apesar de ndo existirem estudos que relacionem os achados dos torques
de interacdo com a ativagdo ou lesao nos nucleos, € possivel afirmar que os portadores de
Parkinson foram capazes de lidar com este torques e assim executaram movimentos

precisos.

Conclusao

Os sujeitos sauddveis, na regido do espaco estudada, mostraram atividades
musculares, trajetorias e velocidades de acordo com o que estd destacado na literatura. Os
torques musculares e de interacdo se mostraram semelhantes nos sauddveis e nos
parkinsonianos, somente a magnitude destes ultimos foi menor. Porém, os torques
musculares ndo obedeceram ao principio da covariacdo linear, assim como os torques de
interacdo. Ja os torques nets mostraram uma sinergia linear, tendo efeito de grupo e
distancia, sendo os valores dos parkinsonianos menores. Além disso os parkinsonianos
apresentaram velocidades lineares menores e as diferencas entre eles e os sujeitos saudaveis
aumentaram com o aumento da distancia. A trajetéria se mostrou linear e houveram poucos
erros nos alvos em ambos os grupos, apesar da atividade muscular ter sido
consideravelmente menor nos sujeitos com Parkinson. Pode-se concluir que os
parkinsonianos nao apresentam diferencas qualitativas na geracdo dos torques, mas a baixa
atividade eletromiografica e a dificuldade em modular os bursts pode contribuir para os

pequenos valores dos torques e para a menor velocidade.
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Legendas e Tabelas/Figuras

Figura 1: Representacdo esquematica da tarefa. O individuo sai da posi¢ao inicial em zero
graus e move seu membro da maneira mais rapida possivel em direcao ao alvo (30, 60 ou
90 graus de flexdo de ombro, ou D1, D2 e D3) e retorna a posi¢ao inicial. Nao esté
representada nesta Figura a disposicdo dos eletrodos e das marcas LEDs.

Figura 2 Séries temporais mostrando os registros cineméticos e eletromiogréaficos das
tarefas realizadas por um individuo saudédvel (NN - linha cheia) e de um individuo portador
de Parkinson (DP - linha tracejada) durante o movimento no alvo D1. (A)A trajetéria do
movimento é dada em metros (m), (B) a velocidade linear em metros por segundo (m/s),
(C) a atividade eletromiografica de biceps e triceps, (D) deltdides anterior e posterior em
volts (V) no tempo em segundos (s)

Figura 3 Séries temporais mostrando os torques musculares, de interacao e Nets de ombro
(painel esquerdo) e cotovelo (painel direito) das tarefas realizadas por um individuo idoso
sauddvel (NN - linha cheia) e por um individuo portador de Parkinson (DP - linha
tracejada) durante o movimento no alvo D1. Os torques estdo expressos em Newtons por
metros (Nm) e o tempo em segundos (s). Os valores positivos indicam que o torque € flexor
€ 0s negativos que o torque € extensor

Figura 4 Médias dos picos da velocidade linear nas fases de alcance (pico 1) e de retorno
(pico 2) representados em metros por segundo (m/s). Sdo considerados os dois grupos (NN
= saudaveis, circulo fechado e linha cheia; DP = portadores da doenca de Parkinson, circulo
aberto e linha tracejada) em cada uma das trés distancias (D1, D2, D3). Os desvios padrao
podem ser observados nas linhas verticais

Figura 5 Médias e erros padriao dos torques do ombro - Torques musculares (painel
esquerdo), de interacao (painel do meio) e Nets (painel direito) nas fases 1- aceleracdo do
alcance, 2- desaceleragdo do alcance, 3- aceleragc@o do retorno e 4- desaceleracao do
retorno, nos dois grupos (NN — saudaveis e DP = portadores da doenca de Parkinson. Os
valores sdo expressos em Newtons por metro por segundo (Nm.s), representando a drea dos
impulsos. As linhas verticais sdo os erros e as distancias 1, 2 e 3 sdo consideradas. A linha
tracejada que corta os graficos € o valor zero

Figura 6 Médias e erros padrao dos torques do cotovelo - Torques musculares (painel
esquerdo), de interacao (painel do meio) e Nets (painel direito) nas fases 1- aceleracdo do
alcance, 2- desaceleracdo do alcance, 3- acelerac@o do retorno e 4- desaceleracao do
retorno, nos dois grupos (NN — saudaveis e DP = portadores da doenca de Parkinson. Os
valores sdo expressos em Newtons por metro por segundo (Nm.s), representando a drea dos
impulsos. As linhas verticais sdo os erros € as distancias 1, 2 e 3 sdo consideradas. A linha
tracejada que corta os gréficos € o valor zero

Figura 7 Médias e desvios padrdo da contrac¢do voluntdria maxima (CVM ou MVC). Sao
mostrados os valores obtidos para os quatro musculos (DA. deltéide anterior, DP. delt6ide
posterior, BI. biceps e TRI triceps) nos dois grupos: saudaveis (NN= colunas escuras e
DP=colunas claras). Os dados sdo expressos em volts (V) e os asteriscos indicam que a
diferenca entre os grupos foi significativa (p<0.03)
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Figura 8 Indices da atividade eletromiogréfica para os quatro misculos estudados. Cada
musculo pode ser visto em um painel: peitoral, deltéide anterior, deltéide posterior, biceps e
triceps. No eixo X estdo as fases: fase 1 indicando a atividade basal e, fases 2-5
representando as 4 fases da velocidade linear. O valor 1 foi estipulado para a fase em que a
musculatura teve acao agonista (fase 2 para deltéide anterior e biceps e fase 3 para triceps e
deltdide posterior). As linhas grossas representam as médias das trés distancias (NN — linha
cheia, DP — linha tracejada) e os sombreados representam os valores limites obtidos
considerando as trés distancias

Figura 9 Série temporal de uma tentativa de um sujeito saudavel (linha cheia) e outro
parkinsoniano (linha tracejada) durante movimento para o primeiro alvo (D1) mostrando a
relacdo linear entre os torques nets do ombro (eixo X) e cotovelo (eixo Y) em Newtons por
metro (Nm). Foram calculadas as correlacdes lineares para cada tentativa separadamente.
Também sdo representadas as equagdes geradas, mostrando os valores das inclinagdes
(slopes) e dos| r|

Figura 10 Valores médios do coeficiente de correlagio linear | r | obtidos a partir da relagdo
entre torques do cotovelo (Y) e do ombro (X) para os sujeitos saudaveis (NN — circulo
fechado e linha cheia) e para os portadores de Parkinson (DP — circulo aberto e linha
tracejada). Em A estio os valores com os respectivos desvios para os torques musculares,
em B para os torques de interacdo e, em C, para os torques nets, sempre nas trés
distancias.
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Tabelas e Figuras

Tabela 1. Informacdes sobre os individuos portadores da doenca de Parkinson: idade (anos), sexo,
altura (m), peso (Kg), duraciao da doenca (anos), parte motora da escala UPDRs (min=0,

max=56=severo), estagios de Hoehn e Yahr (0-5=severo), medicacio utilizada.

Sujeito Idade Sexo Altura Peso Duracido  Motor  Hoehn Medicacao*
n° da UPDRS & Yahr
Doenca
1 65 F 1.60 54.5 6 12 2,5  Prolopa/Cinetol
2 78 F 1.65 51 7 20 3 Prolopa
3 54 F 1.55 73 6 20 2 Prolopa/selegilina
4 77 F 1.64 54.5 2 16 2 Akineton
5 75 F 1.65 73 2 11 3 Prolopa
6 52 M 1.76 82 7 11 2,5 Selegilina/Prolopa
7 78 M 1.68 81 8 19 2 Selegilina/Prolopa
8 63 M 1.70 63 4 12 2 Prolopa
9 60 M 1.64 65 5 18 2,5  Prolopa
10 60 M 1.66 68 5 20 3 Akineton

Tabela 2. Informacdes sobre os individuos saudaveis

Sujeito  Idade Sexo Altura(cm) Peso(Kg)
11 70 F 1.48 61
12 55 F 1.65 97
13 56 F 1.54 61
14 64 F 1.57 70
15 69 F 1.53 70
16 79 M 1.70 64
17 59 M 1.60 78
18 67 M 1.76 84
19 62 M 1.72 87
20 79 M 1.58 60
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Figura 1
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Figura 2
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Figura 3
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Figura 4
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Figura 5
OMBRO
TORQUE MUSCULAR TORQUE DE INTERA(;AO TORQUE NET
® NN

—_ OoDP
120,
g ¢
W 60 ¢ [
& : ¢
o! ’ é g
i T S S S
E o
T 60, ;
W a0,
=
2 i
[} O Tl
r ¢
< o
L .40, ¢ ¢ C@
? 4 ¢
3 -80 ¢
o
=

-120.
w
2 a0,
> +
e S T o Ty
< .
Y a0, ; % : ?
3 + .
.|
3 -80]
o
=

-120.
— 160,

»

=
: i
% 80/ ; .
E ¢ 'Y 8 o]
[] $ CD é [en]
Q 0 oo T 2 ,,,,,,,,,,,,,,,, e
i o
g ‘
= 80— 3 3 i 3 3 i 3 3

DISTANCIA

DISTANCIA

DISTANCIA




Movimentos multiarticulares em portadores da doenga de Parkinson 81

IMPULSO - FASE 3 (Nm.s)

Figura 6
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Figura 7
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Figura 8
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Figura 9
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Figura 10
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5 DISCUSSAO GERAL E CONCLUSOES

Virios estudos recentes t€ém provado que o controle da coordenag@o multiarticular é
dependente de representagdes neurais precisas da dindmica musculo-esquelética e da tarefa
(GRIBBLE e OSTRY, 1999). Para produzir uma trajetdria desejada, as forcas musculares
devem ser coordenadas com as forgas externas, impostas pelo meio e com forcas internas
adicionais incluindo as de interacdo e outras resultantes de alongamento e compressao dos
tecidos ndo contrateis (SAINBURG e KALAKANIS, 2000).

Para se entender melhor como os movimentos multiarticulares sdo controlados em
individuos sauddveis, foram elaboradas algumas hipdteses. Uma delas investigando se o
principio da covariagdo linear poderia ser generalizado. E foi provado que a linearidade se
quebra na regido do espaco estudada no presente trabalho. Outra hipdtese investigou se esta
linearidade poderia existir entre os torques totais (nets). E também foi provado que sim.

Na regido do espaco explorada nestes experimentos foi observado que os sujeitos
sauddveis geram um padrdo de ativacdo muscular trifdsico, com caracteristicas ja& bem
descritas em outros estudos que exploraram movimentos reversos (GOTTLIEB, 1998;
SCHMIDT et al., 1988; SHERWOOD et al., 1988, PFFAN et al.,1998; ALMEIDA, et al.,
2000). Com relacdo a cinética, os torques musculares, diferentemente do observado em
outros estudos ndo obedeceram ao principio de covariacdo linear. Quanto aos torques de
interacdo nao houve dificuldades em lidar com seus efeitos, ja os torques totais (nets) de
ombro e cotovelo estiveram linearmente correlacionados. A trajetéria foi retilinea e os
sujeitos muito precisos (SANDE, ALMEIDA, submetido).

A partir destes achados e da revisdo de literatura sobre as alteracdes em pacientes
portadores da doenca de Parkinson, foram elaboradas outras hipdteses investigando se
existiria covariagdo linear ou alteracdes nas magnitudes dos torques destes sujeitos; se
haveria coativagdo muscular e se a cinematica estaria comprometida.

Com relagdo a atividade eletromiogréfica, os sujeitos portadores de Parkinson
apresentam uma menor ativa¢io e uma tendéncia a coativar os musculos (Pfann et al, 2001)
em todas as fases do movimento, o que sugere problemas com a modulacdo. O padrao
trifdsico ndo pode ser visto claramente e, as contragdes voluntdrias mdximas foram
consideravelmente menores que nos sujeitos sauddveis (Corcos et al., 1996). Na avaliagdao

cinética, os torques musculares também nio obedeceram ao principio de covariacio linear
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como Visto nos sujeitos saudaveis (Sande, Almeida, submetido) e o mesmo padrao trifasico,
as vezes com alguma flutuacdo pode ser observado (LERENA, 2001). Novamente como os
sujeitos saudaveis, os torques de interacdo também apresentaram flutuagdes, mas os torques
totais (nets) de ombro e cotovelo estiveram linearmente correlacionados. A precisao foi alta
e a trajetoria retilinea.

Diferente do que estd relatado na literatura em presenca de disfuncdo cerebelar
(Bastian et al., 1996; 2000) e de neuropatia periférica (Ghez et al., 1990; Sainburg et al.,
1995) na doencga de Parkinson parece ndo existir problemas com os torques de interagao.
Outra diferenca marcante, agora entre os portadores de Parkisnon e os individuos com
Sindrome de Down € o fato de que estes ultimos utilizam mais um torque proximal do que
distal e ndo coordenam adequadamente as forcas. Os individuos com estas patologias
apresentaram importantes déficits na cinemdtica e cinética, enquanto os parkinsonianos tém
nestes itens alguma alteracdo relacionada a magnitude. Parece entdo que o controle destas
varidveis ndo seja exclusividade dos ganglios da base, embora a diminuicao da ativagdo das
vias descendentes pela degeneracdo na via nigro-estriatal parece contribuir com as baixas
magnitudes. Pelo fato do planejamento e da organizacdo dos movimentos seqiienciais em
humanos estarem relacionados com a atividade da via cortico-pdlido-taldmica (Macmillan
et al., 2004), pode-se formular uma hipétese a respeito da agdo dos ganglios da base como
reforcadores dos mecanismos corticais que preparam os comandos para 0 movimento
(BERARDELLI et al., 2001).

De modo diferente das outras varidveis, a atividade eletromiografica esteve
qualitativa e quantitativamente alterada nos parkinsonianos. Seria este o principal
parametro a ser controlado pelos ganglios da base? Responder esta questdo ainda nao €
possivel, uma vez que a coativacdo também esteve presente nos individuos com sindrome
de Down, nos quais os ginglios da base estdo integros. Mas, vdrios autores apontam para
esta conclusdo (BERARDELLI, 1996; SEIDLER et al., 2001; PFANN et al., 2001; PFANN
etal.,2004).

E importante dizer que o estabelecimento de regras concisas para os movimentos
multiarticulares em individuos sauddveis auxilia na interpretacdo dos déficits observados
ap6s lesdes no SNC e nos avangos da reabilitacdo neurolégica. Somados aos achados
especificos dos sujeitos portadores de Parkinson € possivel, no futuro, estabelecer

abordagens de tratamento mais direcionadas.
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Resumo

O presente trabalho € fruto de uma revisao atual de literatura sobre os aspectos
anatomo-fisioldgicos dos nicleos da base, sua func¢do no controle dos movimentos e aborda
uma discussdo sobre a doenga de Parkinson, uma das patologias que acometem a fungdo
destas estruturas. Os achados clinicos freqiientes nesta patologia e a implicacdo que cada
um tem sobre os movimentos sdo intensamente detalhados. A literatura apresenta papéis
varidveis e multiplos para os nucleos da base, porém, descreve algumas fun¢des altamente
especializadas com contribui¢des funcionais especificas, o que auxilia no entendimento da
patologia e torna possivel uma andlise critica sobre o papel do fisioterapeuta no tratamento
de pacientes parkinsonianos. Este seria o grande objetivo do presente trabalho.

Palavras-chave: nucleos da base, doenca de Parkinson, fisioterapia

Abstract

The present article is a review about the phsisiological and anatomic aspects of
basal ganglia and their function on the control of movements. A discussion about
Parkinson’s disease, its clinical findings and the implications on movements are also done
in details. Many are the functions of the basal ganglia related on the lieterature, but there

are specific roles which can contribute with a functional task. Such a concept can help the
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physiotherapist in the knowledge of this patology and make possible to him to do a critical
analysis about his role in the treatment of these patients.

Keywords: basal ganglia, Parkinson’s disease, physiotherapy

1. Anatomia e neurofisiologia dos nicleos da base

Os nucleos da base envolvem um grupo de nicleos subcorticais interconectados e
localizados na lateral do tdlamo, ocupando grande parte das regides mais profundas dos
hemisférios cerebrais. Este sistema € constituido por cinco nicleos: globo palido, caudado,
putamen, substincia negra e nicleo subtalamico. O globo pélido € dividido em duas partes,
externa e interna. Embora similares histoquimicamente, estas partes recebem conexdes de
diferentes partes do cérebro. O caudado e o putamen formam o estriato e sdo separados
pela cdpsula interna no homem. Os outros dois nticleos do nticleos da base sdo a substancia
negra e o nucleo subtalamico, posicionados no mesencéfalo. A substancia negra também ¢é
dividida em duas partes, dorsal (pars compacta) e ventral (pars reticulada). Recentemente,
os nucleos acumbens e a por¢do medial do tubérculo olfatério foram incluidos como
membros dos nicleos da base, os quais constituem o sistema estriopalidal ventral
(ROTHWELL, 1994).

Com relacdo as conexdes neurais dos nucleos, sabe-se que existe a entrada e saida
de extensas vias paralelas do cértex cerebral. Outras dreas que recebem input dos nicleos
da base sdo o coliculo superior, a formacao reticular e nicleos pedunculopontino. O estriato
¢ o maior e principal componente receptivo dos niicleos da base. Ele recebe projecoes,
principalmente, do coértex cerebral, tdlamo, substidncia negra pars compacta (SNc).
Entretanto, o estriato envia projecdes somente para o globo pélido interno (Gpi) e para a
substancia negra pars reticulada (SNr) (PARENT, 1990); (ALBIN, 1989).

Existem evidéncias que mostram a existéncia de influéncias do cortex associativo
e regides sensOrio-motoras que permanecem segregadas em circuitos de ligacdo entre
cortex, nucleos da base e tdlamo. Além disso, o output destes circuitos projeta ndo apenas
no cortex motor primario, mas em todo o lobo frontal. H4 um circuito ‘motor’, um
‘oculomotor’, dois circuitos ‘pré-frontais’ e um ‘limbico’, os quais estdo segregados
estrutural e funcionalmente e tém diferentes campos receptivos no lobo frontal.

O circuito motor estd associado com dreas motoras pré-centrais do cortex que
projetam para o putdmen, enquanto o circuito oculomotor estd associado com os campos

receptivos frontal e suplementar do cortex, que projeta para o caudado. Os dois circuitos
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pré-frontais estdo associados com o cortex orbitofrontal lateral e pré-frontal dorsolateral
que projetam para o caudado. O circuito limbico se associa ao cértex orbitofrontal medial e
cingulo anterior que projetam para o estriato ventral (ALEXANDER, 1986). As projecoes
sdo organizadas de forma somatotdpica dentro de cada circuito principal o que sugere que
os nucleos da base estejam segregados também em subcircuitos internos.

Um dos mecanismos que pode explicar a interagdo entre estes minicircuitos seria
baseado na distin¢do histoquimica das regides de matriz e estriossomas. No estriado, ambas
as regides estdo presentes e recebem inputs de regides distintas do cOrtex e projetam para
regides distintas dos nucleos da base (GAYBRIEL, 1990). Os estriossomas recebem,
predominantemente, inputs do sistema limbico e projetam para a substancia negra pars
compacta. Esta, por sua vez, envia projecoes dopaminérgicas para a matriz, criando
interacdes entre os minicircuitos que formam a matriz.

Um segundo mecanismo que poderia explicar a intera¢do entre os subcircuitos
seriam as arvores dendriticas de células do globo pédlido com ampla area receptiva (large
spread) orientada em Aangulo reto aos axOnios estriatais vizinhos (unbranched)
(PERCHERON, 1984). Assim, os neuronios poderiam receber inputs de uma grande parte
do estriado, o que seria a base para convergéncia e integracdo dos sinais de diferentes
areas. Contudo, ndo hd evidéncia para uma convergéncia funcional.

Todos os circuitos tdlamo-corticais apresentam algumas caracteristicas comuns e,
em cada circuito, dreas corticais enviam projecOes glutaminérgicas excitatorias para as
por¢des do estriato. Devido a sua alta freqiiéncia de descarga, os nicleos responsdveis pelo
output dos nucleos da base (parte interna do globo pélido, substincia negra pars reticulada
e estriato ventral) exercem um efeito tonico inibitério, mediado por axonios GABAérgicos
sobre o nucleo alvo no tilamo. Mas, dentro de cada circuito, este input inibitorio parece ser
modulado por duas vias que se opdem, a via direta e a indireta (Figura 1).

A via indireta envolve a projecdo dos neurOnios estriatais no segmento palidal
externo GABA/encefalina. Devido ao pequeno nimero de projecdes diretas ao tdlamo, o
segmento externo do globo pélido envia projecoes GABAérgicas para o nucleo
subtalamico. Este, por sua vez, envia projecdes glutaminérgicas excitatdrias para o palido
externo e substincia negra pars reticulada e a seguir hd a projecdo para o tdlamo. Esta via
indireta gera como resultado inibicao do cortex.

A via direta envolve a projecdo dos neurdnios estriatais no segmento palidal

interno € na substancia negra pars reticulada GABA/substancia P. Estes s@o os principais



Anexo I — Niicleos da base e seu papel no controle motor 104

nucleos de output dos nicleos da base e enviam projecoes GABAérgicas diretas ao tdlamo
ventrolateral e entdo ao cortex. Esta via direta ocasiona excitagao do cortex.
- Inserir Figura 1 -

A dopamina, presente nas vias nigroestriatais parece estar relacionada a atividade
estriopalidal normal. Existem evidéncias de que a dopamina exerca efeitos contrarios nas
vias diretas e indiretas. Os neurdnios que enviam projecdes GABA/substancia P parecem
receber inputs dopaminérgicos excitatorios, enquanto um efeito inibitério parece ser
produzido nas projecoes GABA/encefalina para o globo pédlido (ALEXANDER AND
CRUTCHER, 1990).

2. Funcao dos nicleos da base no controle dos movimentos

Estudos experimentais em animais através de registros eletrofisioldgicos e
observacdes clinicas em individuos demonstram que os neurdnios movimento-dependentes
dos nucleos da base iniciam o seu disparo com um certo atraso apds o inicio do movimento.
Alguns autores acreditam que a descarga dos nicleos da base esteja mais relacionada com a
sinalizacdo do final do movimento. Este atraso pode estar refletindo o input chegando das
areas motoras corticais € indica que os nucleos da base exercem um pequeno papel no
inicio do movimento. A execu¢do do movimento parece afetada em casos de lesdes em
humanos, confirmando que o tempo de reacdo estd pouco afetado, mas o déficit envolve
uma lentiddo na performance das tarefas. A direcdo do movimento parece ser outro
parametro de disparo destes neurOnios. Mas a forca necessdria para a execucdo do
movimento ndo parece mostrar correlagdo com a freqiiéncia de disparo (CRUTCHER &
DELONG, 1984).

Nao se sabe precisamente como os complexos circuitos dos nicleos da base
controlam os movimentos. Contudo, existem vdrias hipoteses advindas de pesquisas sobre
distirbios do movimento em casos de lesdes ou doencas que comprometam os nucleos da
base e também da pesquisa em neurofisiologia basica. Uma destas hipdteses seria que os
nucleos da base facilitam os movimentos por desinibirem o tdlamo, permitindo a ocorréncia
do movimento (CHEVALIER, 1990). Assim, quando o estriado estd em repouso, ele
mantém as dreas pré-motoras hiperpolarizadas, deixando o sistema sem ‘“barulho”,
enquanto o estriado ativo permite atividade nos circuitos motores. Outra hipdtese seria que
os nucleos da base previnem atividades musculares nao desejadas durante a realizagcao de
tarefas focais e “desligam” a atividade postural normal permitindo que a atividade

voluntdria ocorra (MINK & THACH, 1991b). Assim, tanto a via direta quanto a indireta
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estariam atuando de forma complementar. A primeira, desinibindo &4reas motoras e
permitindo o movimento e a segunda prevenindo um movimento ndo desejado.
(ALEXANDER, 1990) propde que as muitas vias paralelas fornecem um ambiente no qual
os nucleos da base poderiam estar envolvidos em vérios aspectos do movimento a0 mesmo
tempo. E, uma quarta hipétese foi elaborada a partir de observagdes clinicas onde pacientes
apresentam grande dificuldade na realizacdo de movimentos seqiienciais. Nesta, os nicleos
da base teriam um importante papel na execu¢do de movimentos previstos, complexos e
automdticos (MARSDEN, 1989). Todas estas hipdteses se baseiam em dados fisiolégicos e
ndo sdo mutuamente exclusivas.

3. Doenca de Parkinson

MARSDEN (1982) em uma revisdo critica sobre ndcleos da base, demonstra
aspectos importantes relacionados ao papel deste sistema de forma a associd-lo ao
aparecimento da doenca de Parkinson. Este autor acredita no papel dos nicleos da base
como um 6rgdo de controle motor, sendo responsavel pela execucdo automética de planos
motores aprendidos.

As caracteristicas do disparo de neur6nios no globo pélido e a doenca de
Parkinson constituem a base para o argumento de que os nucleos da base sdo motores.
Algumas conclusdes podem ser feitas a partir dos estudos em neurociéncia: as descargas
neuronais de neurdnios no globo pélido ndo se relacionam com o inicio do movimento; nao
sdo influenciadas pelo input proprioceptivo e parecem ndo estar envolvidas no mecanismo
de servocorrecdo; demonstram estar envolvidas na monitoria de todas as atividades
motoras; e, também, ndo respondem a estimulacdo sensorial, sugerindo que o output
estriopalidal seja codificado somente em atividades motoras.

Considerando as caracteristicas clinicas da doenca de Parkinson, pode-se também
presumir o papel essencialmente motor dos nucleos da base.

A doenca de Parkinson resulta da degeneracgao difusa de parte da substancia negra
pars compacta, o que leva a ruptura da via nigroestriatal. Os neurdnios afetados sao
dopaminérgicos e inervam o estriato, portanto, a resultante reducdo da dopamina estriatal é
reconhecida como a base neuroquimica desta doencga. Esta alteracdo leva ao aparecimento
dos sinais clinicos, embora nao se conhecga precisamente a relacdo entre estes e o déficit
dopaminérgico. A representagdo esquematica vista na Figura 2 mostra a provavel causa de

alguns sinais, sendo que had uma maior inibicdo do tdlamo e uma conseqiiente reducdo na
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facilitacdo do cdrtex cerebral, o que explicaria a bradicinesia, a acinesia e a dificuldade na
realizacdo de movimentos complexos (ver Figura 2).

Para que os sintomas clinicos iniciais aparegcam € necessario uma diminui¢do de
no minimo 80% dos neurdnios dopaminérgicos totais presentes no estriato. Isto ocorre
porque a perda de dopamina é compensada pelo aumento na sua liberacdo pelas células
remanescentes e por uma diminui¢do na freqii€éncia de sua remocdo da fenda sindptica.
Portanto, se mais de 20% dos terminais nigroestriatais permanecerem integros, o sistema
nervoso parece ser capaz de compensar tal deficiéncia (ROTHWELL, 1994).

Algumas observacdes bioquimicas, feitas em estudos de cérebros de pacientes
ap6s autopsia, revelam que também existe reducdo dos niveis de dopamina no nicleo
acumbens, segmentos internos € externos do globo pdlido, substincia negra pars reticulada
e nucleos subtalamico. Estas constatacdes demonstram que associadas ao papel critico da
dopamina no estriado, estdo as alteracdes em nicleos extra-estriatais, contribuindo com os
mecanismos  patofisiolégicos e resultando nas desordens de movimento
(HORNYKIEWICZ, 1998).

- Inserir Figura 2 -

3.1 Possiveis relacoes entre a fisiopatologia e os distirbios motores da doenca
de Parkinson

O quadro clinico do paciente portador da doenca de Parkinson inclui distirbios
como: bradicinesia, acinesia, rigidez muscular, tremor de repouso, tremor de acgdo, e
disfun¢des posturais. (WICHMANN, 1993; WICHMANN, 1996) resumiram os provaveis
mecanismos destes distirbios.

3.1.1 Bradicinesia

Observando este modelo proposto na Figura 4, pode-se perceber que ha a
remogdo da excitagdo dopaminérgica para a projecdo do globo pélido interno e a remog¢ao
da inibi¢@o para a projecdo ao globo palido externo. Isto leva a uma inibi¢do excessiva do
globo pélido externo e uma reducao na inibi¢ao do interno. Este efeito inibitério reduzido
resulta em hiperatividade do nucleo subtalamico e excessiva facilitacdo do segmento
interno. Este output inibitério dos nuicleos parece prevenir o movimento, levando a hipo e
bradicinesia (BERGMAN, 1990).

A bradicinesia se define como um distirbio na relagdo amplitude-velocidade e

indica que os movimentos envolvendo grandes amplitudes sdo realizados em velocidades
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anormalmente baixas. Assim, o movimento passa a ser descontinuo, com vdrios
movimentos segmentados e de pequenas amplitudes.

3.1.2. Acinesia

A inibi¢d@o tonica excessiva de neurdnios talamocorticais pode contribuir para a
acinesia (pobreza de movimentos) através da reducdo da responsividade de dreas motoras
pré-centrais. Isto pode ocasionar uma resposta diminuida a outros inputs envolvidos com o
inicio do movimento. Outra possibilidade seria o fato de que uma diminui¢do na
especificidade das respostas fasicas a0 movimento passivo introduza “barulho” no sistema,
0 que posteriormente interfere com a geragao do movimento.

3.1.3 Rigidez

Também € proposto que o nicleo subtalamico contribua para uma atividade extra
do segmento palidal interno e isto levou a descoberta de que lesdes do nicleo subtaldmico
em pacientes que utilizavam da droga MPTP que induz o parkisonismo podiam ser
aliviados da bradicinesia e da rigidez.

A rigidez refere-se a um aumento de tonus sentido na manipulacdo passiva das
articulagdes devido a uma dificuldade em relaxar os misculos e também a uma ativacao
anormal do reflexo de estiramento dos musculos. Ndo foi encontrada evidéncia de aumento
na excitabilidade na via espinhal monossindptica, mas sim uma hiperatividade dos reflexos
de longa laténcia. Embora ainda nao exista consenso, as vias anatdmicas relacionadas ao
reflexo de longa laténcia parecem envolver uma via reflexa transcortical via tdlamo, cortex
sensorial e motor e medula. E sabido que a drea motora suplementar suprime a atividade,
gerada por reflexo de estiramento, no cértex motor. Assim, parece provavel que os deficits
na fun¢do dos nicleos produza rigidez via sua a¢do na drea motora suplementar e reflexos
de longa laténcia (ROTHWELL, 1983).

Para WICHMANN (1993) e WICHMANN (1996), a rigidez pode resultar de uma
atividade aumentada nas vias motoras como resultado da excitabilidade excessiva dos
neuronios da parte interna do globo palido em resposta ao input proprioceptivo ou, do
aumento do output tonico da parte interna do globo palido. O que seria anédlogo a perda de
feedback inibitério na medula, resultando em espasticidade.

3.1.4 Tremor

As unidades motoras sdo recrutadas em sua ordem normal durante bursts de
tremor de repouso (4 a 6 Hertz) sendo produzidos por atividades alternadas em

antagonistas, mas podem disparar duas vezes em freqiiéncia maior (50 Hertz ou mais). Este
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tipo de tremor é outra caracteristica clinica do parkinsoniano e parece ter correlagdo com o
dano na via dopaminérgica nigro-estriatal. De maneira contrdria, lesdes no cortex sensorio-
motor podem abolir o tremor de repouso. Mas ainda ha questionamento sobre o input
periférico, referente a um possivel papel dos mecanismos reflexos na producdo deste
tremor. O aumento no reflexo de longa laténcia poderia levar a uma instabilidade no
sistema reflexo e resultar em uma oscilagao autocontrolada.

O tremor de acdo, outra caracteristica da patologia, parece estar relacionado a
mecanismos diferentes daqueles do tremor de repouso. As razdes para isso sao sua maior
freqiiéncia (6 a 8 Hertz) e a presenca de cocontragdo em EMG. O fendmeno da “roda
denteada” € relacionado com este tremor de acio (ROTHWELL, 1994).

3.1.5 Disfuncaes posturais

Com relagdo as desordens posturais, nota-se que os pacientes utilizam de uma
postura fletida durante a deambulagcdo e hd uma perda das reagdes de endireitamento e de
protecdo. Os reflexos posturais antecipatérios também se encontram alterados. Tais
desordens sdo mais proeminentes em estidgios avancados da patologia, quando a doenca ja
se alastrou para além da substancia negra (ROTHWELL, 1994).

3.2 Distirbios de movimento - Alteracdes no movimento voluntario

Os distarbios de movimento relacionados a doenca de Parkinson podem ser
divididos em alteragcdes reflexas e alteracdes no movimento voluntario. Neste artigo serao
consideradas apenas as alteracdes no movimento voluntério.

3.2.1 Tempo de reagdo/ tempo de execugdo

A varidvel tempo de reacao corresponde ao tempo entre o sinal “vd” e o inicio do
deslocamento articular. Este periodo pode ser dividido em duas etapas: uma primeira etapa
chamada de componente pré-motor, onde ha uma resposta antecipatdria via feedforward na
musculatura ndo-focal e; uma segunda fase, do componente motor, no qual inicia-se a
atividade na muscular focal, mas ainda ndo hd deslocamento. O tempo de reacdo termina
quando tem inicio o deslocamento articular, onde considera-se o tempo de execugdo ou a
duragdo do movimento articular que continua até o final deste movimento.

Virios estudos foram conduzidos pesquisando o comportamento do tempo de
reacdo e de execugdo em presenca da doenca de Parkinson e os resultados sdo controversos.
Entre os autores que apontam para um distirbio no sentido de prolongar o tempo de reacio

estdo (WILSON, 1925) que foi o primeiro a documentar tal achado. Outros estudos
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(MARSDEN, 1982; PULLMAN, 1988) demonstraram o aumento no tempo de reacdo e no
tempo de execugdo em pacientes com Parkinson.

Por outro lado, estudos utilizando técnicas de congelamento ou ablagdo dos
nicleos da base mostram um prolongamento no tempo de execucdo do movimento, mas
nio no tempo de reacio AMATO, (1978); DELONG, (1979); HORAK, (1984); HORE,
(1977); HORE, (1980). Os achados de EVARTS (1981), com parkinsonianos, corroboram
estes resultados. As observagdes de MINK & THACH (1991a); MINK & THACH
(1991b); MINK & THACH (1991c¢) favorecem a idéia de que os nucleos da base controlam
0 mecanismos posturais normais, mas rejeitam o seu papel na iniciacdo dos movimentos.
Isto porque os mesmos também ndo encontraram alteragdo no tempo de rea¢do em caso de
inativacdo de porcdes do globo palido interno em macacos, utilizando microinjecoes de
muscimol. Todos estes achados sdao também consistentes com o atraso na descarga das
unidades dos nucleos da base encontrado em estudos eletrofisiologicos ANDERSON,
(1985); GEORGOPOULQS, (1983); MINK & THACH, (1991)a; MITCHELL, (1987).

Uma outra varidvel a ser explorada seria o tempo de reagdo complexo (choice).
Para mensurar este parametro, os experimentos sdo freqiientemente desenhados de forma
distinta dos testes para o tempo de reacdo simples. No caso do tempo de reacdo simples, o
sujeito sabe o que tem que fazer e o sinal “va” simplesmente diz a ele quando fazer. Em
uma tarefa que envolva o tempo de reacao complexo, o sujeito ndo sabe qual movimento
pode fazer. Entdo, quando o sinal “vd” é dado, ele informa quando mover e para onde
mover. Pela sua complexidade, este tempo de reacdo complexo é sempre mais longo do que
o simples.

Como j4 citado anteriormente, EVARTS, TERAVAINEN & CALNE (1981)
através de um paradigma simples para testar o tempo de reagdo empregando um sinal
visual para iniciar uma atividade de pronagdo-supina¢ido, demonstraram um prolongamento
independente tanto no tempo de reacdo quanto na duracdo do movimento em pacientes. De
maneira geral, a duragdo esteve mais consistentemente afetada do que o tempo de reagao.
Neste estudo também foram explorados o tempo de reagcdo simples e o tempo de reacio
complexo (choice) e os autores puderam evidenciar a ndo existéncia de um distirbio
seletivo na velocidade de formulacdo ou operacdo de um programa motor central nos
parkinsonianos. Com relag¢do a achados clinicos, a bradicinesia pode ocorrer na auséncia de
disturbios no tempo de reacdo e vice-versa, mas estes distirbios sdo mais severos quanto

mais severa for a bradicinesia.
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MINK & THACH (1991c) analisaram o efeito da inje¢do de muscimol no globo
palido interno sobre quatro tarefas que ja tinham sido caracterizadas previamente em dois
animais (MINK & THACH, 1991 a e b). Esta injecdo produz inativacdo do globo palido.
Dentre os achados deste estudo pode-se citar que embora o tempo de execucdo do
movimento tenha sido mais lento, o tempo de reagdo ndo se alterou. Este resultado €
consistente com o tempo de disparo das unidades nervosas no globo pdlido (MINK &
THACH, 1991b), o que sugere que o inicio do movimento ndo € uma fun¢do dos nucleos
da base.

DAY, DICK & MARSDEN (1984) investigaram os movimentos balisticos,
baseados em constatagdes sobre a bradicinesia. Segundo os autores, o fato do paciente nao
atingir um grande burst inicial no agonista, embora sua duracdo esteja preservada,
impossibilitaria o paciente de empregar uma estratégia motora preditiva. Assim, o
parkinsoniano seria dependente de feedback e aferéncias para poder realizar qualquer
movimento, 0 que ndo permitiria a execu¢do de movimentos mais rdpidos que os limites
impostos pelo tempo de reagdo. O comportamento motor para trajetoria conhecida e nao
conhecida foi analisado em pacientes e em sujeitos normais e os resultados revelam que as
respostas sdo similares nos dois grupos quando a trajetdria é conhecida, enquanto nos testes
em trajetéria desconhecida ha alteracdo principalmente nos pacientes sem acdo dos
medicamentos. Os autores discutem, entdo, que os pacientes podem sim utilizar uma
estratégia motora preditiva durante a tarefa requisitada. A estratégia utilizada envolve a
comparacdo da posi¢cdo do bragco com a posicio do alvo, eliminando-se o erro com
movimentos corretivos em série. O problema desta estratégia é que sempre existiria um
atraso determinado pelo tempo de reagdo, o qual apenas pode ser reduzido através de uma
predi¢do de curta duracio, estimando a posi¢do do alvo. Como o atraso registrado nestes
pacientes esteve abaixo do tempo de reagdo, conclui-se que eles utilizaram a predi¢ao
motora de curta duragdo. Também foi notado que os pacientes podem aprender, e este
aprendizado se armazena como um plano interno durante as trajetorias preditivas. Estas
ultimas ndo foram influenciadas pelos medicamentos.

Se um paciente com Parkinson apresentasse uma alteracdo no tempo de reacdo
simples, poderia se formular a hipétese de que a perda do input dopaminérgico interferiria
com a atividade dos neurdnios preparatdrios nos nucleos da base, que em situacdes normais
pode facilitar os circuitos apropriados para o movimento que seré realizado. Mas a maioria

dos autores nao apresenta resultados que possam defender esta hip6tese.
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Porém, outra linha de evidéncia suporta a sugestdo de que a preparacdo do
movimento esteja afetada em presenca do Parkinson. Os autores que defendem esta
hipotese se baseiam nos achados do Bereitschaftspotential ou potencial pré-movimento
que estaria diminuido em parkinsonianos. Este é um potencial eletroencefelografico lento
que € registrado antes dos movimentos voluntdrios terem inicio. Trés componentes fazem
parte desta resposta: NS1 presente entre 1,5 e 0,6 mseg antes do inicio voluntdrio; NS2
presente entre 0,6 e logo antes e; MP pequeno potencial logo antes. Estes componentes sao
gerados nas dreas motoras primdria € motora suplementar.

Em presenca do Parkinson, foi encontrada uma reducdo na amplitude do
componente NS1, evidéncia para a perda de inputs dos nicleos da base para a drea motora
suplementar. (DICK, ROTHWELL, DAY et al. 1989).

3.2.2 Movimentos uniarticulares e biarticulares

Os individuos normais, quando submetidos a testes para realizarem o movimento
da forma mais rdpida possivel e em vdrias distancias, utilizam movimentos repetitivos e
estereotipados. Observando a resposta eletromiografica, notam-se um burst agonista que
gera forca impulsiva para o movimento, seguido por um burst antagonista. Este padrdo é
conhecido como “padrdo de burst balistico” e acredita-se que represente um simples
programa central de ativacao muscular. Por outro lado, existem também movimentos lentos
sujeitos a continua correcdo via feedback. Ambos os tipos de movimentos podem interagir
de forma a existir uma acdo com um impulso inicial seguida por um controle continuo,
visando a acuracidade. Assim, movimentos rapidos teriam impulsos iniciais mais fortes
enquanto movimentos lentos teriam longos periodos de controle continuo. A acuracidade
pode ser sacrificada pela velocidade do movimento e vice-versa.

Os parkinsonianos sdo capazes de realizar movimentos lentos graduais de forma
adequada. Tal achado pode ser confirmado pela experiéncia clinica e também pelo fato do
disparo de unidades motoras do estriato de macacos ndo terem envolvimento com a geragao
dos movimentos lentos per se. Um exemplo desta resposta pode ser a capacidade dos
pacientes em acompanhar visualmente um objeto que se move, de forma tdo acurada
quanto sujeitos normais. Tais movimentos sdo conduzidos com a ajuda de feedback visual
e cinestésico.

Por outro lado, os pacientes com Parkinson ndo sdo capazes de realizar
movimentos ripidos, balisticos, isto porque ndo conseguem realizar um movimento inicial

rapido e acabam por realizar um movimento vagaroso, com uma velocidade constante, em
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direcdo a posicao desejada. A causa deste distirbio estd na falha na ativagdo dos musculos
de forma correta. O padrao eletromiografico normal de ativagdo agonista-antagonista-
agonista estd preservado, o que sugere que os nucleos da base ndo tenham papel direto na
producido deste padrdo. Contudo, a intensidade de atividade no burst agonista inicial que é
responsavel pela graduagdo da velocidade e tamanho do movimento balistico é geralmente
insuficiente para gerar a forca necessdria a execucdo com velocidade, mesmo que sua
duracdo e a laténcia entre a atividade agonista-antagonista estejam preservadas. O
parkinsoniano realiza movimentos mais lentos e em menor intensidade (EMG), atinge o
movimento por séries repetitivas de pequenos bursts agonistas (MARSDEN, 1982; DAY,
DICK & MARSDEN, 1984).

FLOWERS (1975 e 1976) solicitou a pacientes a realizagdo de movimentos
rapidos do brago, que manipulava um joystick, de forma a seguir pontos visuais com
rdpidas mudancas de posi¢cdo. Este autor pdde concluir que além do aumento no tempo de
reacdo, estes pacientes nao apresentaram um movimento balistico inicial mas sim um
movimento vagaroso até a posicao estabelecida, através de uma velocidade estavel. Desta
forma, eles parecem ter perdido a capacidade de gerar estes movimentos rapidos, o que os
obriga a uma performance lenta e com constante monitoramento dos movimentos.

HALLET & KHOSHBIN (1980) investigaram a habilidade de sujeitos normais e
parkinsonianos em realizar movimentos balisticos de flexdo de cotovelo com amplitudes de
10°, 20° e 40°. Os sujeitos normais realizaram todos os movimentos utilizando-se de um
mesmo periodo de tempo e com um padrdo eletromiografico com bursts sucessivos de
atividade em biceps e triceps. Porém, os parkinsonianos necessitaram de ciclos adicionais
de atividade reciproca em biceps e triceps, uma vez que os bursts iniciais foram
insuficientes para atingir o ponto solicitado. Os autores puderam concluir que o papel
normal dos nucleos da base seria “energizar” os musculos apropriados para a execucdo do
movimento. Esta acdo inclui a selecdo de alguns misculos e a inibi¢do de outros e a
intensidade ou amplitude de atividade muscular.

De acordo com esta defini¢cao poderia se esperar que a execucao dos movimentos
estivesse alterada nos parkinsonianos, mas a linha fisiol6gica normal estd preservada, assim
os programas motores simples ndo estariam alterados. Porém vale lembrar que os padrdes
normais de movimento sdo compostos de seqiiéncias de programas motores simples
programados no tempo. Talvez o problema destes pacientes se encontre neste ponto. Este

déficit parece aumentar quando ha um aumento na velocidade do movimento e redugdo nas
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informacdes no sistema sensério-motor, incluindo feedback visual, auditivo e
proprioceptivo. E estas sdo caracteristicas de uma performance com habilidade.

Acredita-se que o plano motor, ou seja, o processo neural entre o reconhecimento
perceptual e a agcdo motora esteja alterado na doenca de Parkinson e dependa portanto, dos
nucleos da base.

ANGEL et al. (1970) conduziu um estudo com o uso de um alvo visual e uma
tarefa desenhada de modo a induzir falsos movimentos. Ou seja, a resposta do movimento
do sujeito parecia se mover para longe do alvo mesmo que o movimento estivesse na
direcdo correta. Os resultados indicaram que os parkinsonianos e 0s sujeitos normais se
comportaram de maneira semelhante exceto o fato de utilizarem mais tempo para corrigir
os falsos movimentos. Este estudo demonstra que em presenca do Parkinson ndo ha
alteracOes na percepg¢do do estimulo periférico ou na selecao de respostas motoras corretas.

Considerando o conceito de planos motores que significa uma acdo cuja execucdo
requer a operacao seqiiencial de um nimero de simples programas motores, SCHWAB et
al. (1954) ilustra situagdes nosa quais se encontra o déficit nesta acdo. Os pacientes sao
incapazes de executar atos motores seqiienciais € também em conduzir simultaneamente
dois atos motores voluntarios, o que sugere um distirbio no planejamento motor.

Assim, elabora-se a hipétese de que os nicleos da base sejam responsaveis pela
execug¢do automatica dos planos motores aprendidos. Isto porque os nicleos da base
conduzem uma seqii€éncia de programas motores para atingir um plano motor, que é a
unidade fundamental controlada por estes nucleos.

Com base nos resultados do estudo realizado por BENECKE et al. (1986),
enfatizando a performance de movimentos simultineos em pacientes com Parkinson,
algumas conclusdes podem ser feitas: a presenca de acinesia levou a dificuldades na
realizacdo de duas tarefas motoras distintas a0 mesmo tempo; o tempo de execucio
também esteve aumentado quando apenas uma das tarefas foi solicitada; o déficit na
execu¢do de movimentos simultineos levou a uma diminui¢dio na velocidade dos
movimentos, que tem relagdo com a severidade da acinesia. Em individuos normais, a
velocidade dos movimentos foi a mesma independente de serem separados ou simultaneos.

Existem dois possiveis mecanismos que podem explicar o controle dos
movimentos simultdneos pelo sistema nervoso. O primeiro envolve o controle de
programas independentes, de forma concomitante pelo cérebro. Por outro lado, o segundo

se baseia em um programa novo e complexo que deve ser formado para o controle do
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movimento simultdneo. Com base nos achados, os autores sugerem a participagdo do
primeiro mecanismo, uma vez que o tempo das tarefas distintas ndo apresentou correlacao
na tarefa complexa (duas tarefas), fator necessdrio para que as caracteristicas fossem
invaridveis e o programa classificado como complexo. Os autores também hipotetizam
sobre este ser um estdgio extra na preparacdo do movimento. Assim, a anormalidade na
funcdo estriopalidal resulta em déficits no processamento de dois programas motores
diferentes, talvez ligado ao papel da area motora suplementar, que € o principal output dos
ntcleos da base, na producdo de movimentos complexos.

Também SURI et al. (1998) analisaram movimentos biarticulares simultineos em
sujeitos normais € em parkinsonianos. Os sujeitos foram instruidos a fletir o cotovelo e
supinar ou pronar o antebrago para alcangcar um estimulo luminoso que se posicionava em
oito possiveis alvos. O tempo de execucdo para os movimentos biarticulares foram maiores
para os individuos com Parkinson e o maior aumento foi visto na execucao da pronagdo ou
supinag¢do. Nos sujeitos normais nao houve alteracdo considerando o tempo de cada
movimento e o tempo total. Estes resultados sugerem que dois programas motores
separados estdo superimpostos nos sujeitos normais enquanto nos pacientes parece existir
um déficit nesta superimposi¢ao.

Novamente BENECKE et al. (1987), explorando movimentos seqiienciais em
pacientes com Parkinson, questionaram se o problema que dificulta a execucdo em
seqliéncia estaria na lentiddo de cada movimento simples, no tempo entre os dois
movimentos ou se 0s movimentos em seqiiéncia estariam mais lentos que separadamente.
Acredita-se, como ja citado anteriormente, que ndo exista um programa motor genérico
para os movimento complexos, mas sim regras distintas para o primeiro ¢ o segundo
movimento, por exemplo, que sao os programas, enquanto a combina¢do dos dois formaria
o plano motor. Foram encontrados um aumento do tempo da seqiiéncia do movimento
(plano), lentiddo de cada programa e prolongamento do tempo entre os dois programas.
Portanto, este estudo demonstra que no parkinsoniano os trés fatores contribuem para o
aumento do tempo total do movimento.

A doencga de Parkinson parece interferir com a habilidade de organizar um plano
motor e também na coordenacdo para habilidades bimanuais, devido ao uso de testes com
movimentos bimanuais seqiienciais. Desta forma, corroborando com o estudo anterior,

nota-se o papel da drea motora suplementar nestes processos.
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Os individuos normais utilizavam com freqiiéncia um intervalo de 230 mseg
entre um movimento e o outro e, se fossem solicitados a reduzir este tempo para menos que
200 mseg, a velocidade do segundo movimento era muito menor. Os pacientes com
Parkinson ja optavam por um tempo de 400-500 mseg e mesmo assim 0 movimento nado
atingia a velocidade méxima.

Os pacientes com Parkinson também precisam monitorar constantemente seu
movimento por ndo poderem confiar em uma acurada agdo preditiva. Neste sentido, DAY,
DICK & MARSDEN (1984) realizaram um estudo onde demonstram tal incapacidade. Um
sujeito normal foi solicitado a acompanhar um alvo num osciloscopio através do
movimento de seu cotovelo também visto no osciloscOpio. Nas primeiras cingiienta
tentativas o sujeito ndo sabia que a seqiiéncia de posi¢des era repetida, entdo utilizou o
mecanismo de feedback da melhor forma que pdde. Apds estas cinqiienta tentativas, o
sujeito foi avisado da seqii€éncia e como resposta diminuiu o tempo para alcancar cada
nova posi¢ao do alvo. Isto indica uma a¢ao preditiva e o erro diminui porque o sujeito foi
capaz de utilizar esta estratégia mais acurada. Quando um paciente com Parkinson realizou
a tarefa, ndo foi encontrada melhora na performance apés o aprendizado da natureza
repetitiva da tarefa, indicando que estes pacientes ndo podem adotar a estratégia motora

preditiva.

4. Conclusao

Esta revisdo apresentou uma breve descricdo dos estudos encontrados na
literatura sobre a funcdo motora dos nidcleos da base com énfase nos movimentos
voluntdrios. Desta forma, possibilita um maior conhecimento sobre as implicagdes que a
doenca de Parkinson pode gerar na produgdo e controle dos movimentos. E, partindo deste
ponto, torna-se mais clara a decis@o sobre as condutas de tratamento a serem abordadas,

sejam elas clinicas, cirdrgicas e, principalmente no campo da reabilitacao fisica.
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Figura 1. Representacdo esquemdtica da circuitaria GB-tdlamo-cértex adaptado de
Bergman (1990)
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Figura 2. Diagrama da circuitaria GB-tdlamo-cértex em Parkinson - adaptado de Bergman
(1990)
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ANEXO II

Termo de consentimento

LCM - Laboratorio de Controle Motor

Consentimento para participar de pesquisa como sujeito

Mudancas e Adaptagoes nos Mecanismos de Controle Motor dos Movimentos
Uniarticulares e Multiarticulares na Doenga de Parkinson

Responsdvel: Prof. Dr. Gil Lucio Almeida

Luciane Aparecida Pascucci Sande

Eu, Jidade
RG CIC ,endereco

,cidade,esta

do fone , concordo participar nas

pesquisas conduzidas pelo Dr. Gil Licio Almeida.

Nome do responsével

O objetivo deste estudo € investigar movimentos simples de cotovelo e
ombro e, o padrdo de atividade dos musculos relacionados ao cotovelo em individuos
portadores da doenga de Parkinson e em sujeitos saudaveis.

Cada experimento terd a duracdo aproximada de uma hora e, neste periodo
serdo realizados movimentos de cotovelo e ombro na postura em pé. Algumas marcas
serdo presas no(s) ombro (s), cotovelo (s) e punho (s) para registrarem posi¢des, assim
como alguns eletrodos serdo fixados sobre alguns musculos para o registro das
contragdes. As tarefas envolverdo movimentos realizados de forma répida em dire¢do a
algum alvo, e haverdo intervalos para repouso entre as vérias tarefas solicitadas.

Com os resultados deste estudo serd possivel entender melhor o
comprometimento dos movimentos simples e complexos nos individuos portadores de
Parkinson e propor novos tratamentos em fisioterapia.

Nao existem riscos para a satde dos individuos que participarem do estudo,

como sujeitos e as suas identidades ndo serdo reveladas. Nao hd nenhum tipo de seguro
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de satide ou de vida que possa beneficiar os sujeitos caso venham a sofrer algum dano
fisico.

Liberalidade de participacao

A minha participagdo neste estudo é voluntdria. E meu direito interromper a
minha participa¢do a qualquer momento sem que isto incorra em qualquer prejuizo ou
penalidade. Também entendo que o pesquisador tem o direito de interromper e retirar-
me do estudo a qualquer momento.

Os pesquisadores me explicaram todos os riscos envolvidos, a necessidade da
pesquisa e se prontificaram a responder todas as questdes sobre o experimento. Eu
aceitei participar neste estudo de livre e espontanea vontade.

Entendo que € meu direito manter um cOpia deste consentimento.

Para questdes associadas com este estudo, por favor entrar em contato :

Prof. Dr. Gil Licio Almeida
Fone (19) 289 9619 (Unicamp)
(19) 255 2412 (Residéncia)

Assinatura do voluntario

Assinatura do pesquisador

Assinatura de uma testemunha
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ANEXO III

Escala utilizada na avaliaciao dos Pacientes portadores da Doenca de Parkinson

Unified Parkinson Disease Rating Scale (UPDRS)

III.Motor Examination

18.Speech
0-normal
1-slight loss of expression, diction,volume
2-monotone, slurred but understandable, mod. impaired
3-marked impairment, difficult to understand
4-unintelligible
19.Facial Expression
0-Normal
1-slight hypomymia, could be poker face
2-slight but definite abnormal diminution in expression
3-mod. hypomimia, lips parted some of time
4-masked or fixed face, lips parted 1/4 of inch or more with complete loss of
expression
20.Tremor at Rest
0-absent
1-slight and infrequent
2-mild and present most of time
3-moderate and present most of time
4-marked and present most of time
21.Action or Postural Tremor
0-absent
1-slight, present with action
2-moderate, present with action
3-moderate present with action and posture holding
4-marked, interferes with feeding
22 Rigidity
0-absent
1-slight or only with activation
2-mild/moderate
3-marked, full range of motion
4-severe
23.Finger taps
0-normal
1-mild slowing, and/or reduction in amp.
2-moderate impaired. Definite and early fatiguing, may have occasional arrests
3-severely impaired. Frequent hesitations and arrests.
4-can barely perform
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24.Hand Movements (open and close hands in rapid succession)
0-normal
1-mild slowing, and/or reduction in amp.
2-moderate impaired. Definite and early fatiguing, may have occasional arrests
3-severely impaired. Frequent hesitations and arrests.
4-can barely perform
25.Rapid Alternating Movements (pronate and supinate hands)
0-normal
1-mild slowing, and/or reduction in amp.
2-moderate impaired. Definite and early fatiguing, may have occasional arrests
3-severely impaired. Frequent hesitations and arrests.
4-can barely perform
26.Leg Agility (tap heel on ground, amp should be 3 inches)
0-normal
1-mild slowing, and/or reduction in amp.
2-moderate impaired. Definite and early fatiguing, may have occasional arrests
3-severely impaired. Frequent hesitations and arrests.
4-can barely perform
27.Arising From Chair (pt. arises with arms folded across chest)
0-normal
1-slow, may need more than one attempt
2-pushes self up from arms or seat
3-tends to fall back, may need multiple tries but can arise without assistance
4-unable to arise without help
28.Posture
0-normal erect
1-slightly stooped, could be normal for older person
2-definitely abnormal, mod. stooped, may lean to one side
3-severely stooped with kyphosis
4-marked flexion with extreme abnormality of posture
29.Gait
0-normal
1-walks slowly, may shuffle with short steps, no festination or propulsion
2-walks with difficulty, little or no assistance, some festination, short steps or
propulsion
3-severe disturbance, frequent assistance
4-cannot walk
30.Postural Stability (retropulsion test)
0-normal
I-recovers unaided
2-would fall if not caught
3-falls spontaneously
4-unable to stand
31.Body Bradykinesia/ Hypokinesia
0-none
1-minimal slowness, could be normal, deliberate character
2-mild slowness and poverty of movement, definitely abnormal, or dec. amp. of
movement
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3-moderate slowness, poverty, or small amplitude
4-marked slowness, poverty, or amplitude

V.Modified Hoehn and Yahr Staging of Parkinson's Disease

STAGE 0 = No signs of disease.

STAGE 1 = Unilateral disease.

STAGE 1.5 = Unilateral plus axial involvement.

STAGE 2 = Bilateral disease, without impairment of balance.

STAGE 2.5 = Mild bilateral disease, with recovery on pull test.

STAGE 3 = Mild to moderate bilateral disease; some postural instability; phisically
independent

STAGE 4 = Severe disability; still able to walk or stand unassisted

STAGE 5 =wheelchair bound or bedridden unless aided
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