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Resumo x

RESUMO

Neste trabalho, foram investigados efeitos de condi¢cdes especiais como o
envelhecimento e a Doenga de Parkinson no controle de movimentos reversos do cotovelo,
realizados com um atraso varidvel entre a ida (M1) e a volta (M2) do mesmo. Outro objetivo foi
verificar se o ciclo de alongamento-encurtamento (CAE) age como potencializador da contragdo
muscular nessa populacdo. Foram recrutados 12 voluntarios, sendo seis sujeitos saudaveis (trés
homens e trés mulheres) com idades entre 51 e 71 anos (Média = 62.33 ¢ DP = 8.95) e seis
portadores da doenca de Parkinson (trés homens e trés mulheres) com idades entre 59 e 77 anos
(Média = 68.66 e DP = 7.47). Eles realizaram movimentos uni-articulares rapidos de reversao
com o cotovelo, que se movia em dire¢cdo a um alvo (M1) e depois retornava a posic¢ao inicial
(M2). Esses movimentos foram realizados em trés diferentes distancias (20°, 40° e 60°) e entre os
dois componentes (M1 e M2) foi realizado um atraso varidvel (0s, 0.2s, 0.5s e 1s). O
deslocamento angular do cotovelo foi registrado por um sistema éptico de andlise do movimento
(OPTOTRAK® 3020) e a atividade elétrica dos musculos braquiorradial (BRR) e cabeca lateral
do triceps braquial (TR) foi registrada através de um eletromidgrafo EMG DelSYS (modelo
DE2.2L) com eletrodos de superficie. O envelhecimento sauddvel ndo influenciou os padrdes
EMG utilizados por esses individuos para ativar os musculos agonista e antagonista na realizacdo
de movimentos uni-articulares com reversdo com diferentes atrasos. A velocidade dos
movimentos executados por esses individuos foi mais baixa devido ao uso de um padrdo
semelhante aos sujeitos jovens, porém com uma menor quantidade de ativagdo. Os
parkinsonianos moveram mais lentamente que os idosos sauddveis e individuos saudaveis devido
a algumas alteragdes na modulagdo da atividade EMG. Apesar de apresentarem a manuten¢do do

padrdo trifdsico, a atividade elétrica dos musculos ocorreu na forma de varios bursts alternantes
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durante toda a realizacdo da tarefa, o que provocou uma redu¢do na quantidade de atividade
elétrica dos musculos. Os parkinsonianos ndo reduziram a magnitude do segundo burst agonista
nos movimentos sem atraso, o que trouxe uma dificuldade maior para reverter os movimentos.
Por fim, notou-se que os individuos portadores da doenga de Parkinson relaxavam menos a sua
musculatura e iniciavam o retorno a posi¢do inicial necessitando de uma atividade maior do TR
para gerar uma velocidade igual a dos individuos sauddveis, o que ndo aconteceu. Os
movimentos que reverteram sem atraso apresentaram um valor maior da velocidade no
movimento de retorno a posicao inicial, mesmo nos portadores da doenca de Parkinson,
confirmando a acdo potencializadora do ciclo de alongamento-encurtamento (CAE) sobre o
musculo triceps. Isso suporta a influéncia, tanto dos reflexos (gerados pelo estiramento muscular)

quanto da energia potencial armazenada pelo musculo e tenddo, que tém suas origens na fase

excéntrica do CAE e sao liberados no movimento de volta (fase concéntrica).

Palavras-chave: Movimentos reversos, doengca de Parkinson, ciclo de alongamento-

encurtamento, eletromiografia e cinemaética.
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ABSTRACT

Within this study were investigated the effects of special conditions like aging and
the Parkinson’s disease on the control of reversal movements of the elbow joint performed
with a variable delay between the two components (M1 and M2) of reversal. Another aim
was to verify if the stretch-shortening cycle exerts his potentiating effects on muscular
contraction in this population. To perform these observations, 12 volunteers were recruited.
Six of them (3 males and 3 females) were normal at their neurological assessment and were
between 51 and 71 years of age (Mean = 62.33 e S.D.= 8.95), and the other six (3 males
and 3 females) had been diagnosised with Parkinson disease and were between 59 and 77
years old (Mean = 68.66 e S.D. = 7.47). They executed fast single-joint movements with a
reversal, moving towards a target (M1) and getting back to the initial position (M2). These
movements were accomplished in three different distances (20°, 40° and 60°) and between
the two components of reversal (M1 e M2) there were variable delays (0s, 0.2s, 0.5s e 1s).
The elbow angle was recorded using a optoelectric system of motion analysis
(OPTOTRAK® 3020) and the electrical activity of braquioradialis (BRR) and lateral head
of triceps brachi (TR) muscles were recorded by a electromyograph EMG DelSYS (model
DE2.2L) with surface electrodes placed over the muscles bellies. The aging did not affect
the EMG patterns used by these persons in activating the agonist and antagonist muscles to
accomplish single-joint movements with a delay between the movements toward the target
and the return to the initial position. The velocity of movements executed by the elderly
volunteers was lower due to the fact that the same strategy applied to young healthy

persons was used, however with less EMG activity. The volunteers with Parkinson’s
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disease moved slower than the healthy elderly and young subjects due to alterations in the
modulation of EMG activity. Altough they kept the triphasic pattern, the EMG showed
multiple bursts that alternated during the task accomplishment, which decreased the
amount of ellectrical activity. Besides, they did not reduce the magnitude of second agonist
burst in the reversal movements without delay, what made the reversion harder. Finally, it
was noticed that the parkinsonians showed less relaxation of his muscles during the interval
between T3-T4, and started the return movement needing more TR activity to produce the
same velocity, when compared to healthy persons, which was not the case. Those
movements that reverted with no delay showed higher values concerning the second peak
of velocity, even within the volunteers with Parkinson disease, sustaining the potentianting
action of SSC over the triceps muscle. This effect comes from the influence of reflexes
(generated by the muscle stretching), as well as the storage of elastic energy in the muscle
and tendon in the eccentric phase of SSC, which are released at the movement of returning

(concentric phase).

Key words: Reversal movements, Parkinson’s disease, stretch-shortening cycle, EMG,

Kinematics.
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1. INTRODUCAO

Nesta introducdo serdo revistos os estudos com movimentos uni-articulares e suas
teorias de controle. Logo apds serdo revisados os estudos que nortearam as pesquisas a
respeito do ciclo de alongamento-encurtamento (stretch-shortening cycle) e suas possiveis
implicagdes no controle de movimentos reversos uni-articulares, pesquisados por Paulino et

al., num estudo publicado no ano de 2004 e que serviu de base para o presente trabalho.

Em seguida serd apresentada uma revisdo de estudos que mostram os efeitos do
envelhecimento e da doenca de Parkinson no controle dos movimentos reversos uni-
articulares e as possiveis alteracdes no (ciclo de alongamento-encurtamento) em

decorréncia dessas diferentes condicoes.
1.1- Historico dos estudos em movimentos uni-articulares e teorias de controle

Estudos dos padrdes de ativagdo muscular durante movimentos uni-articulares em
direcdilo a um alvo levaram a descoberta de certas peculiaridades que ligam as
caracteristicas mecanicas aos bursts eletromiograficos (EMG) deste movimento (Hallett er
al., 1975; Lestienne, 1979; Gottlieb, 1989a; Gottlieb, 1990; Corcos et al. 1989). Tais
estudos proveram 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).

Corcos et al. (1989) e Gottlieb et al. (1989a) descreveram um conjunto de regras
utilizadas pelo sistema nervoso central para controlar movimentos, chamado Estratégia
Dual. De acordo com esses autores, estratégias podem ser definidas como um conjunto de

regras utilizadas para que possamos entender as tarefas motoras nos termos dos padrdes de
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ativacdo muscular utilizados para executd-las. Em tarefas simples como a flexdo da
articulacdo do cotovelo, os musculos seguem um padrdo reciproco de ativacdo (agonista-
antagonista-agonista), chamado de padrao trifasico (Hallett et al, 1975; Hannaford; Stark,

1985).

No movimento exemplificado acima, o braco é movido de um ponto da amplitude
articular onde a articulagdo encontra-se estendida até um alvo, na direcdo oposta, para que
ocorra a flexdo dessa articulagdo. Num momento inicial nota-se a ativacdo do musculo
agonista gerando um burst de atividade que vai acelerar o membro em direcdo ao alvo.
Alguns milisegundos depois € a vez do musculo antagonista gerar um outro burst, que tem
como fung¢do 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.

Dessa forma, vdrias estratégias sdo usadas para descrever como o SNC modularia
os padrdes de atividade muscular utilizados para gerar movimentos uni-articulares restritos
em diferentes distancias, velocidades e cargas, a Estratégia Dual (Corcos et al, 1989;
Gottlieb et al, 1989a). Elas partem da premissa que o comando central enviado por centros
superiores através de potenciais de agdo, chega na medula onde se comunica com os

neurdnios motores alfa, e sio modulados por um filtro de baixa freqiiéncia.

Uma das estratégias é chamada de estratégia insensivel a velocidade (Gottlieb et
al, 1989a). De acordo com ela os individuos realizam movimentos da maneira mais rdpida
possivel e os padrdes eletromiograficos sdo caracterizados pela geracdo de um burst

agonista de intensidade constante para as diferentes amplitudes articulares movidas. No
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entanto, a duracdo desse burst aumenta com a distdncia percorrida. J4& o musculo

antagonista € ativado com uma laténcia maior a medida que a distancia percorrida aumenta.

Quando a principal varidvel observada é o tempo do movimento, isto &, as
diferentes velocidades em que ele é executado numa mesma distancia, o SNC modula a
atividade eletromiografica (EMG) agonista e antagonista de forma diferente. A intensidade
do agonista aumenta para velocidades maiores, mas a duracdo do primeiro burst agonista
permanece constante. J4 o antagonista tem sua laténcia diminuida para movimentos mais

velozes. Essa estratégia é chamada de estratégia sensivel a velocidade (Corcos et al, 1989).

O que foi visto acima indica que, de acordo com a instru¢do dada ao individuo
para a realizacdo de determinada tarefa, o SNC pode utilizar diferentes estratégias para
controlar os padrdes de atividade eletromiografica, que sao modulados para garantir
eficiéncia do controle motor. Um exemplo é o aumento da laténcia antagonista na tarefa
realizada em distancias mais longas, atrasando o “freio” do movimento e gerando

velocidades maiores.

Almeida e Latash (1995) usaram essas estratégias para explicar os padroes
eletromiograficos gerados em movimentos uni-articulares de flexdo do cotovelo restritos a
um unico plano de movimento por um manipulando. Foram comparadas tarefas uni-
articulares caracterizadas por flexdes de cotovelo no plano horizontal guiadas por um
manipulando, com tarefas onde as flexdes uni-articulares de cotovelo e ombro eram
realizadas sem restricdes, isto €, sem o manipulando. Todas elas foram executadas em
diferentes distancias. Os resultados dessa compara¢do mostraram que padrdes de ativagao
musculares similares aqueles descritos pela estratégia insensivel a velocidade (Gottlieb et
al, 1989a) foram usados. Houve apenas uma exceg¢do, a laténcia antagonista do musculo

deltéide posterior na flexdo de ombro ndo restrita, ndo foi modulada pelo aumento da
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distancia. Em outros termos pode-se dizer que as regras ditadas por tal estratégia ndo
podem ser usadas para descrever a EMG em movimentos ndo restritos contra a acdo da

gravidade.

1.2- Movimentos uni-articulares com reversao

A maioria desses estudos exigia que o individuo parasse no alvo (como revisto por
Gotllieb er al. 1989b). No entanto, mais recentemente surgiu o interesse pelo estudo do
controle de movimentos que revertem em direcdo a posi¢do inicial depois de atingido o
alvo (Gottlieb, 1998; Pfann et al., 2001, Robichaud et al., 2002; Pfann et al., 2004; Schmidt
et al. 1988; Sherwood et al. 1988; Paulino et al., 2004). De modo geral, concluiu-se que
movimentos com reversao ndo podem ser simplesmente vistos como conseqiiéncia de sinais
de controle concatenados para a execucao de dois movimentos unidirecionais diferentes

(Gotllieb, 1998; Paulino et al., 2004).

Em um estudo de 1998, Gottlieb estudou movimentos uni-articulares
unidirecionais e de reversdao do cotovelo realizados em um manipulando. A principal meta
era investigar se as regras descritas para movimentos unidirecionais poderiam ser aplicadas
a outros tipos de movimentos uni-articulares, como € o caso das tarefas de reversao, onde o
sujeito move o membro de volta a posi¢do inicial imediatamente apds o alvo ser atingido.
De acordo com o autor, esperar-se-ia que 0s movimentos com reversdo apresentariam
padrdes cinemadticos (angulo, velocidade e aceleracdo) e eletromiograficos (atividade
elétrica muscular - EMG) iguais aos movimentos unidirecionais de apontar, principalmente
no movimento de ida em direcdo ao alvo. O padrio trifasico foi observado também nos
movimentos com reversdo, a diferenca foi que o primeiro burst agonista sofreu um
desligamento abrupto, permitindo a distin¢do clara de dois bursts de atividade agonista.

Esse mesmo achado foi relatado por outros autores (Schmidt et al., 1988; Sherwood et al.,
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1988m, Pffan et al.,1998). Tal desligamento permitird que a atividade flexora tenha uma
diminui¢do mais ripida, uma vez que, de acordo com a tarefa proposta, serd necessirio
retornar a posi¢cdo inicial, e para isso gerar uma atividade na direcdo oposta (Gottlieb,

1998). Segundo o mesmo autor as regras da estratégia insensivel a velocidade poderiam

explicar apenas a primeira parte do movimento reverso, a ida até o alvo.

No entanto, Marconi (2000), demonstrou que os padrdes eletromiograficos em
movimentos multi-articulares de reversdao, ndo restritos, envolvendo as articulacdes do
ombro e cotovelo em diferentes orientagdes espaciais, podem ser explicados pela estratégia

insensivel a velocidade.

1.3- Estudos de movimentos uni-articulares em individuos idosos sauddveis e portadores

da Doenca de Parkinson.

Sinais como a bradicinesia, acinesia, rigidez muscular, tremor de repouso e de
acdo sdo muito comuns e caracteristicos em pacientes parkinsonianos (Fahn, 2003). A
bradicinesia é manifestada por uma lentiddo do movimento, e de acordo com Berardelli et
al. (2001), resulta de uma falha nas eferéncias dos ginglios basais para reforcar os
mecanismos que preparam e executam os comandos para mover. Ainda segundo este autor
os movimentos sdo geralmente realizados com bursts recrutados no tempo certo, embora a
quantidade de eletromiografia (medida pela integral) ndo se correlacione com os

parametros desejados do movimento.

Dentre todos os sinais encontrados em portadores da doenga de Parkinson, um dos
déficits motores que poderiam influir na Estratégia Dual seria a incapacidade de modular a
freqiiéncia na qual diferentes niveis de forca sdo gerados em tarefas isométricas, ou uma

incapacidade de modular a aceleracdo do membro em diferentes tarefas (Corcos, 1991). Por
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exemplo, Hallet e Koshbin (1980) estudaram pacientes portadores da Doenga de Parkinson
e individuos saudédveis que realizaram movimentos em diferentes distancias. Os sujeitos
sauddveis mostraram tracados do angulo claramente diferentes para distancias maiores.
Esse tipo de comportamento implica que a estratégia sensivel a velocidade foi usada e os
sujeitos aceleravam muito mais rapidamente para movimentos mais longos do que para os
mais curtos. Os parkinsonianos tendem a seguir a mesma trajetéria para ambos os tipos de
movimentos, € embora o comportamento demonstrado por eles seja freqlientemente
observado em sujeitos sauddveis e tenha sido chamado de “padrdo”, a questdo de interesse
€ se os portadores da doenga de Parkinson tém acesso ou ndo as duas estratégias (Corcos,

1991).

Segundo a literatura consultada (Agostino et al., 1996; Benecke et al. Berardelli et
al., 1986; Day et al., 1984; Hallett e Koshbin, 1980; Marsden, 1982; Pfann et al., 2001;
Roubichaud et al., 2002; Soliveri et al., 1997; Suri et al., 1998), os movimentos realizados
por portadores da doenca de Parkinson sdo mais lentos e menos precisos, quando
comparados a individuos saudaveis. Flowers (1975 e 1976) concluiu que, quando a
articulacdo era movida em pequenas distincias os parkinsonianos realizavam os
movimentos com velocidades proximas aquelas desenvolvidas por individuos saudéveis.
No entanto, a medida que a excursdo articular aumentava, estes individuos moviam muito
mais lentamente do que os sauddveis, aumentando a diferenca entre os grupos com o

aumento da distancia.

O mesmo achado foi explorado por Pfann et al. (2004), que observou movimentos
unidirecionais envolvendo a flexdo do cotovelo realizado por sujeitos idosos sauddveis e
portadores da doenca de Parkinson. Neste estudo o pico da velocidade aumentou para as

distancias maiores em ambos o0s grupos, mas nos parkinsonianos o ganho foi
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proporcionalmente menor nas amplitudes maiores. Isto acentuou as diferencas entre os
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.

De acordo com Berardelli et al. (1986) e Marsden (1982) o padrdo trifdsico de
ativacdo dos musculos descrito em movimentos unidirecionais rapidos de flexdo do
cotovelo (Hallet er al., 1975), foi preservado nos parkinsonianos. Estudos de padrdes
eletromiograficos (EMG) foram feitos com a inten¢do de explicar o comportamento
cinemdtico desses individuos, sinalizando que a lentidao € resultado da alteracdo na

modulagdo dos bursts (Berardelli et al., 1986; Hallett e Koshbin, 1980; Pfann et al., 2001;

Robichaud et al., 2002).

Nos movimentos unidirecionais os parkinsonianos apresentam multiplos bursts
agonistas, ao invés de um unico, para acelerar o movimento em dire¢do ao alvo (Berardelli
et al., 1986; Hallett e Koshbin, 1980; Pfann er al., 2001). Uma possivel saturacdo dos
mecanismos de produgdo da atividade eletromiogréfica foi proposta por Berardelli et al.
(1996), porém nao foram encontradas evidéncias que suportassem essa hipotese, visto que,
em decorréncia da saturacdo seria esperada uma dificuldade para modular a duragdo e a
magnitude do burst agonista nas vdrias distancias. Dentro do mesmo contexto, Pfann et al.
(2001), concluiu a lentidao do movimento foi provocada pela ndo modulagcdo da duracao
dos bursts a medida que a distancia aumentava, contrapondo os achados de Berardelli

(1996). Esses dois trabalhos levaram a conclusdo de que os individuos parkinsonianos
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subestimam a quantidade de atividade eletromiogréfica, representada pelas integrais de

cada musculo, a ser gerada para um movimento desejado.

No que concerne a acdo antagonista para influenciar a cinemadtica desses
movimentos € consenso que a elevacdo de sua atividade num primeiro instante do
movimento causaria uma inadequada forca contrdria a0 movimento, 0 que tornaria o
mesmo mais lento. De acordo com Pfann ef al (2001), a alta tendéncia em haver coativacdo

dos musculos pode ser causadora da bradicinesia quando associada a outras causas.

Em um estudo semelhante ao presente trabalho Pfann et al. (2004) observou
movimentos uni-articulares com reversdo. Foram comparados trés grupos (jovens, idosos €
parkinsonianos) que realizaram essas tarefas em trés distancias diferentes. Observou-se que
o padrdo trifdsico observado em jovens sauddveis (Hallet ef al. 1975; Hannaford; Stark,
1985), estava alterado nos idosos saudaveis e nos portadores da doenca de Parkinson. A
abolicdo e/ou diminuicdo do segundo burst agonista acabaram por gerar um padrao bifasico
nos movimentos unidirecionais e reversos. Nao houve diferenca, no movimento de ida ao
alvo - M1, da velocidade produzida por movimentos unidirecionais € de reversdao. 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 eletromiogrifica. Isso
sinaliza a necessidade de uma ativagdo menor para “travar’ o membro no alvo durante os
movimentos unidirecionais, diminuindo assim as diferencas descritas por Gottlieb (1998)

no controle destes movimentos.
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1.4- Ciclo de alongamento - encurtamento (CAE) e movimentos reversos.

Em movimentos com reversdo, o musculo antagonista do movimento de ida ao
alvo é alongado durante a primeira fase do movimento e entdo se encurta durante a volta.
Dessa forma, seriam esperadas mudangas na capacidade de geracdo de forcas relacionadas
ao ciclo de alongamento-encurtamento. No entanto, poucos estudos, como o de Paulino et
al. (2004), que analisaram movimentos reversos uni-articulares foram propostos para
observar as possiveis mudancas nas propriedades de geracdao de forca dos musculos que

afetariam as relacOes entre a atividade eletromiogréfica e os parametros cineméticos.

Quando um musculo ativo € alongado no momento imediato antes de realizar uma
contragdo concéntrica ocorrem mudancas que poderiam potencializar a sua performance.
Dois tipos de fatores estariam relacionados a essa melhora: 1) Neurais: o estiramento
rdpido provoca respostas reflexas que aumentam a quantidade de ativagdo elétrica do
musculo, refletidas pelo registro eletromiografico (Bosco, 1982; Gollhofer et al., 1992;
Bobbert et al. 1996; Komi; Gollhofer, 1997); e 2) Utilizacdo de energia potencial: os
musculos submetidos a uma for¢a de estiramento armazenam energia mecanica no proprio
tecido muscular (como € o caso da contracdo excéntrica) e nos tenddes que € liberada na
fase subseqiiente, potencializando a acdo do musculo na geracdo de forca (Ettema et al.
1992; Cavagna; Saibene; Margaria, 1965; Bosco, 1982; Aura; Komi, 1986; Van Ingen

Schenau, 1997; Asmussen; Bonde-Petersen, 1974, Bosco et al., 1981,1982).

Este fendmeno tem sido amplamente estudado (Norman; Komi, 1979; Komi,
1984; Komi; Nicol, 2000), ocorre corriqueiramente em atividades da vida didria como a
marcha (Roberts et al., 1997), saltos (Komi; Gollhofer 1997) e é conhecido como ciclo de

alongamento-encurtamento (CAE). Até mesmo um curto periodo de intervalo entre a fase
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excéntrica e concéntrica do CAE reduziu os efeitos potencializadores desse fendmeno

(Komi, 1983; Komi; Nicol, 2001).

1.5- Ciclo de alongamento - encurtamento (CAE) em portadores da Doenca de Parkinson

Em toda literatura, apenas o estudo de Pedersen e Oberg realizado em 1997
observou o funcionamento do ciclo de alongamento-encurtamento em sujeitos portadores
da Doenca de Parkinson. Reportou-se que, quando comparados a sujeitos saudaveis, havia
uma reducgdo da eficiéncia do CAE nesses individuos. Essa reducdo da eficiéncia traduziu-
se na necessidade dos parkinsonianos gerarem uma maior atividade eletromiografica para a

producdo de niveis semelhantes de poténcia.
1.6- Hipoteses

Com base na literatura revista acima foram elaboradas as seguintes hipdteses,

exploradas nesse estudo:

Primeira: O envelhecimento sauddvel ndo produziria mudangas qualitativas nos
padrdes de modulacdo da atividade eletromiogrédfica durante a realizagdo de movimentos
reversos com diferentes atrasos. Comparando com a literatura, o envelhecimento produziria
apenas uma mudanga quantitativa, diminuindo os niveis de atividade eletromiografica que
resultariam em movimentos mais lentos dos que os observados em individuos adultos
jovens, registrados na literatura. A presenca de um atraso entre a ida e a volta ndo mudaria

esses padroes de modulagao.

Segunda: A doenca de Parkinson geraria mudangas qualitativas e quantitativas na
modulagdo da atividade eletromiogréfica que afetariam a performance de movimentos de
reversao com ou sem atraso entre a ida ao alvo e o retorno a posicao inicial. Em especial,

seriam esperadas as seguintes mudangas qualitativas: Substitui¢do do padrao de inibicao
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reciproca bem definido de atividade agonista e antagonista por um padrdo de coativagao,
onde a atividade elétrica muscular (EMG) seria caracterizada por multiplos burst flutuantes.
As mudancgas quantitativas seriam uma alteracdo do total de atividade eletromiografica nas
integrais medidas. Em decorréncia desse conjunto de mudangas quantitativas e qualitativas

ocorreria uma diminui¢do da velocidade dos movimentos realizados por esses individuos.

Terceira: O ciclo de alongamento-encurtamento agiria de forma efetiva em
movimentos reversos sem atraso realizados pelos individuos idosos e pelos parkinsonianos,
potencializando o movimento de retorno. No entanto haveria uma eficdcia reduzida desse

fendmeno para auxiliar os parkinsonianos na execucao de tais tarefas.
1.7- Objetivos

Um dos objetivos deste trabalho foi analisar os padrdes de ativacdo muscular e as
caracteristicas cinemadticas de movimentos uni-articulares de reversdo do cotovelo em
individuos portadores da Doenga de Parkinson com idade entre 50 e 70 anos e comparé-los
com individuos saudaveis na mesma faixa etaria, tendo como base normativa oS mesmos
parametros estudados em individuos jovens e sauddveis. Outro objetivo foi estudar os

efeitos do ciclo de alongamento-encurtamento nesses dois grupos.
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2. MATERIAIS E METODOS

2.1- Sujeitos

Seis sujeitos sauddveis (trés homens e trés mulheres) com idade acima de 50 anos
(Média = 62.33 e DP = 8.95) e seis pacientes portadores da doenca de Parkinson (trés
homens e trés mulheres) com mais de 50 anos (Média = 68.66 e DP = 7.47) foram testados
de acordo com protocolos aprovados pelo comité de Etica da Universidade Estadual de
Campinas. Antes de iniciar o estudo todos os sujeitos assinaram um termo de
consentimento onde estavam relatadas as condicdes de participacdo no estudo e os
protocolos a que seriam submetidos. Os pacientes deveriam ter o diagndstico definido
(Gelb; Oliver; Gilman, 1999) de doenca de Parkinson idiopdtica, ndo possuirem outras
patologias neuroldgicas determinadas pelo exame neurolégico ou por sua histéria, e nao
possuirem outra lesdo ou doenga que pudesse interferir com a funcdo motora. Os sujeitos
sauddveis ndo podiam apresentar histéria de disfun¢do neuroldgica prévia, ou qualquer
outra lesdo, doenca ou uso de medicamento que pudesse interferir com a fun¢do motora.
Tanto os sujeitos sauddveis quanto os pacientes parkinsonianos deveriam ser 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 sauddveis, respectivamente.

Tabela 1 Informacées sobre os individuos portadores da doenca de Parkinson

Hoehn &

Sujeito  Idade Sexo Altura(cm) Peso(Kg) UPDRS Yahr Medicagao
JIN 77 M 165 81.7 11 2 Prolopa
JCS 62 M 172 70.2 19 2 Prolopa
AM 72 M 167 79.4 20 3 Prolopa
MS 66 F 160 532 12 3 [Prolopa

Mantidan

MHM 59 F 157 51 17 3 Prolopa

TILS 76 F 173 61.9 11 2 Prolopa
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Tabela 2 Informacées sobre os individuos saudaveis

Sujeito  Idade Sexo Altura(cm) Peso(Kg)

ENP 51 M 183 83.5

HS 62 M 180 86.1
GVS 68 M 175 89
AS 71 F 163 58
RCS 70 F 160 64

MHMF 52 F 167 62.7

2.2- Protocolo

Todos os individuos participantes foram avaliados pelos mesmos trés
examinadores com o auxilio da subclasse motora da “Unified Parkinsons Disease Rating
Scale - UPDRS” (Fahn; Elton, 1987) (ver Anexo I). Os individuos com a Doenca de
Parkinson foram testados no periodo em que a medicagdo estava em sua acdo minima,
também chamado de “periodo off” (cerca de 12 horas apds a ingestdo da ultima dose do

medicamento; PFAN et al., 2001, ROBICHAUD et al., 2002).

2.3- Equipamento utilizado para a andlise do movimento e registro da atividade elétrica

dos musculos

Os sujeitos realizaram a tarefa sentados confortavelmente numa cadeira com altura
ajustavel e suporte posterior (Figura 1A.-1), e tiveram seu antebraco posicionado num
manipulando horizontal ( Figural A.-2) de forma que o cotovelo direito ficou acima do eixo
de rotagdo do mesmo. O antebrago manteve-se semi-pronado € a mao segurou uma haste
vertical presa na extremidade distal do manipulando. O ombro ficou abduzido a 90° de
forma que o braco permaneceu na horizontal. O angulo do cotovelo foi calculado a partir

das coordenadas X, Y de marcas LEDS (ligth emission diodes — Figura 1B) dispostas no
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centro das articulagdes do ombro e do cotovelo, e na ponta da haste vertical situada na

extremidade distal do manipulando.

Figura 1 Equipamentos utilizados na realizacio das tarefas e na aquisicio dos dados das
coletas.

A -cadeira de altura ajustavel com suporte posterior.(1) e manipulando horizontal que
orientou os movimentos uni-articulares do cotovelo (2); B - Sistema optico tridimensional
Optotrak; C - Marcas LED (ligth emission diodes) posicionadas nos pontos de referéncia para
registrar o deslocamento do cotovelo; -Eletrodos de superficie para registro da atividade
elétrica dos miisculos e, E- Monitor mostrando a posicao inicial, o alvo e o cursor que indicou
o deslocamento angular do cotovelo.
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As coordenadas X e Y dessas marcas foram registradas usando o sistema de
andlise do movimento OPTOTRAK® 3020 (Northern Digital, Waterloo, Ontario —
FiguralC) numa frequéncia de 100 quadros/segundo. A velocidade angular do cotovelo foi
calculada derivando-se o deslocamento angular. A atividade elétrica dos musculos
braquiorradial (BRR) e cabeca lateral do triceps braquial (TR) foi registrada através de um
eletromiégrafo EMG DelSYS (modelo DE2.2L) com eletrodos bipolares de superficie, com
ganho total de 2000 e filtro de passagem baixa de 20-450Hz (FiguralD). Todos os dados
EMG foram digitalizados a 1000 quadros/s usando o software OPTOTRAK e unidade

sincronizadora.

A frente do sujeito (aproximadamente Im) foi posicionado um monitor que
indicava a posicao inicial, o alvo, e um cursor representando o deslocamento do cotovelo

(FiguralE). O tamanho do alvo correspondia a 3° de rotagdo do cotovelo.
2.4- Experimento

Os sujeitos foram orientados a executar uma seqiiéncia de dois movimentos
o mais rdpido e precisamente possivel, da posicao inicial até o alvo (flexao-M1) e do alvo
para a posicao inicial (extensao-M2) em trés distancias diferentes (20°, 40° e 60°), sendo
que os dois movimentos eram da mesma amplitude. Entre cada um dos componentes do
movimento (M1 e M2) o individuo foi instruido a realizar um atraso que variou de Os a 1s.
A emissdo de um tom sonoro sinalizava para que o paciente iniciasse a execucao da tarefa e
ao chegar no alvo ele foi instruido a retornar imediatamente para a posi¢cao inicial (se o
atraso proposto fosse de 0s) ou parar por determinado tempo (de acordo com o atraso
indicado — 0.2, 0.5 ou 1 segundo). No total foram realizadas 12 séries de exercicios com
combinacdes variadas de distancia e atraso: 20° e Os de atraso, 20° e 0.2s, 20° e 0.5s, 20° e

1s, 40° e Os de atraso, 40° e 0.2s, 40° e 0.5s, 40° e 1s, 60° e Os de atraso, 60° e 0.2s, 60° e
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0.5s, e 40° e 1s. Para cada uma das séries foram registradas 10 tentativas, antes das quais
era permitido 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. As diferentes
séries foram realizadas aleatoriamente. A Figura 2 mostra uma representacdo do individuo

realizando a tarefa.

Figura 2 Representacao da tarefa.

O individuo segura a haste posicionada na extremidade do manipulando e move seu membro
da maneira mais rapida possivel em direcao ao alvo e retorna a posicao inicial apés um atraso
que variou de 0 a 1 segundo. A - movimento de ida ao alvo, B - chegada ao alvo (onde é
executado ou nao os atrasos variaveis- 0.2, 0.5 ou 1s) e, C - retorno a posicao inicial. Note a
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disposicao dos eletrodos no BRR e no TR. As marcas LED foram posicionadas no ombro,
cotovelo e na haste situada no manipulando.

Devido a dificuldade apresentada pelos voluntdrios (idosos sauddveis e
parkinsonianos) em realizar os atrasos entre os componentes (M1 e M2) do movimento
reverso, as instru¢des foram as seguintes: quando nao havia atraso “va até o alvo e volte
sem parar a posi¢ao inicial”, no atraso de 0.2s segundos “va até o alvo, pare o membro e
volte o mais rdapido possivel para a posi¢do inicial”, no atraso de 0.5s “v4 até o alvo, pare,
conte até dois e volte rapidamente para a posi¢do inicial” e, finalmente, para o atraso de 1s
“va até o alvo, pare, conte até trés e volte rapidamente para a posi¢ao inicial”. Os mesmos
tempos de atraso entre M1 e M2 foram utilizados por Paulino et al (2004) com instrugdes

semelhantes para os seis sujeitos participantes.

2.5- Processamento dos dados

O processamento dos dados cinemdticos e eletromiograficos foi realizado
“offline”, com o auxilio de uma rotina programada para o software Matlab ©. Os tracados
do angulo e da velocidade foram filtrados e alisados usando um filtro “moving window” de
10 ms. O sinal da velocidade foi obtido por derivacdo do sinal do angulo. Os sinais
eletromiograficos (EMG) foram retificados e filtrados com um filtro “moving window” de
20ms. Para referenciar os intervalos nos quais a atividade elétrica dos musculos seriam
integradas foram determinados seis pontos de referéncia (T1 a T6) sugeridos pela rotina
programada para o software Matlab, a saber: T1- inicio da atividade do musculo
braquiorradial; T2- primeiro pico da velocidade; T3- final do primeiro pulso da velocidade
(volta a 5% do 1° pico da velocidade); T4- inicio do segundo pulso da velocidade (5% do 2°
pico da velocidade); T5- segundo pico da velocidade; e T6- final da velocidade (retorno a
5% do 2° pico da velocidade). Os seguintes intervalos: T1-T2, T2-T3, T3-T4, T4-T5 e T5-

T6; foram usados para integrar a EMG de ambos os musculos estudados.
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Em suma as seguintes varidveis dependentes foram calculadas com a ajuda da
rotina no software Matlab ©:
Primeiro pico da velocidade: maior velocidade alcangada pelo sujeito durante a ida ao
alvo(M1-flexdo);
Segundo pico da velocidade: maior velocidade alcangcada pelo sujeito durante o retorno a
posicdo inicial(M2-extensdo);
Integrais do miisculo BRR (braquiorradial) nos seguintes intervalos: TI1-T2 (primeiro burst
agonista), 72-T3 (segundo burst agonista), T3-T4 (intervalo entre M1 e M2), T4-T5e T5-
T6;
Integrais do miisculo TR (triceps braquial cabega lateral) nos seguintes intervalos: T1-T2,
T2-T3, T3-T4 (intervalo entre M1 e M2), T4-T5 (primeiro burst agonista durante o retorno

a posicao inicial) e T5-T6 (segundo burst agonista durante o retorno a posi¢ado inicial).
2.5.1- Analise do ciclo de alongamento-encurtamento (CAE)

O neurdnio motor € a via final de projecdo da atividade do Sistema Nervoso. Em
um movimento volicional é impossivel discriminar a ativacdo reflexa da volicional. Ao
aumentar o tempo entre a ida e a volta do movimento. E possivel entdo inferir o efeito do
CAE uma vez que o musculo € forcado a trabalhar em diferentes comprimentos. Assim, nas
tarefas com grande atraso o TR atua como antagonista para o movimento de ida e como
agonista no movimento de volta, usando dois bursts de atividade eletromiografica distintos.
Ja nos movimentos sem atraso entre a ida e a volta existe um dnico burst do TR, agindo
como antagonista na fase de desaceleracdo do membro ao alvo (M1) e agonista na fase de
aceleracdo do membro no retorno a posicdo inicial. Em outras palavras, para os
movimentos sem ou com pequeno atraso o musculo parte de uma contracdo excéntrica

(antagonista) para uma contracdo concéntrica (agonista). Esse efeito é medido quando se
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compara a integral do TR durante a fase de desaceleracdo ao alvo e de aceleracdo no

retorno a posi¢ao inicial nas situacdes com e sem atraso.

2.6- Normalizacao da EMG:

Normalmente, dividir o valor de uma determinada integral do musculo pelo valor
de sua contracdo voluntdria mixima registrada durante 500ms a partir do ponto onde o
torque atinge seu nivel maximo € a forma padrao de se normalizar a eletromiografia quando
comparamos sujeitos que realizaram tarefas em diferentes sessdes e quando estudamos um
unico grupo, no qual as propriedades de ativagdo musculares podem ser assumidas como
muito semelhantes. Nesse caso a normaliza¢do funciona no intuito de minimizar qualquer
ruido associado com a colocacdo de eletrodos em diferentes pontos e as propriedades da
pele dos diferentes sujeitos. Entretanto, quando estudamos dois grupos diferentes, a
normalizacdo pode mascarar diferencas reais. Uma vez que métodos fidedignos e
reproduziveis de colocag¢do dos eletrodos foram utilizados e o ndmero de sujeitos foi
satisfatorio, normalizamos as integrais dos musculos pelo tempo de duracdo dessa integral,
gerando como resultado uma média da atividade elétrica desses musculos (EMG) durante o
periodo em que foi medida a integral. Essa mesma justificativa foi utilizada por Pffan et al.
(2001) em um estudo anterior no qual foram observados sujeitos saudédveis e portadores da

Doencga de Parkinson.

2.7- Andlise estatistica:

As médias e erros padrdo dos dados foram apresentados. Para todas as integrais
EMG normalizadas foram realizadas um modelo 2x1 de andlise da varidncia (ANOVA) de
medidas repetitivas usando como fator entre a diferenca dos grupos (sauddvel versus
parkinsoniano) e como fatores dentro as distancias percorridas (20,40 e 60°) e o atraso entre

M1 e M2 (zero, 0.2, 0.5 e 1s). Para a ANOVA dos picos de velocidade usamos um modelo
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3x1, acrescentando aos fatores utilizados na andlise da EMG os picos de velocidade
(primeiro e segundo pico). Nas andlises onde ocorreram interacdes significantes entre os
fatores, elas foram testadas com pares de comparacdo. O nivel de significincia foi ajustado

em 0.05 em todas as analises.
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3. RESULTADOS
3.1- Séries temporais

Figura 3 ilustra as séries temporais da velocidade (3A e 3C) e da atividade
eletromiografica (3B e 3D) de dois movimentos com reversdo realizados por um sujeito
sauddvel idoso, sem atraso (coluna esquerda) e com um atraso de aproximadamente um
segundo (coluna direita). J4 a Figura 4 mostra as séries temporais com os dados
cinematicos (4A e 4C) e eletromiograficos (4B e 4D) para os individuos portadores da

Doenca de Parkinson realizando tarefas sem (coluna esquerda) e com atraso (coluna

direita).
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Figura 3 Séries temporais mostrando os registros cinematicos e eletromiograficos das
tarefas realizadas por um individuo idoso saudavel.

Na coluna da esquerda estao representadas séries temporais da cinematica (A) e da
eletromiografia (B) para movimentos realizados sem atraso entre os dois componentes
do movimento reverso. Na coluna da direita estao representadas as séries temporais
da cinematica (C) e da eletromiografia (D) para movimentos realizados com um atraso
de aproximadamente 1s entre os dois componentes. Nas séries temporais que mostram
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a atividade EMG o braquiorradial é representado na parte superior e a cabeca lateral
do triceps na parte inferior da Figura. Nas Figuras A e C estdo representados os
pontos de referéncia (T1, T2, T3, T4, TS e T6) usados para delimitar os intervalos de
tempo onde as atividades eletromiograficas dos miisculos foram integradas.
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Figura 4 Séries temporais mostrando os registros cinematicos e eletromiograficos das tarefas
realizadas por um individuo portador da doenca de Parkinson.

Na coluna da esquerda estio representadas séries temporais da cinematica (A) e da
eletromiografia (B) para movimentos realizados sem atraso entre os dois componentes do
movimento reverso. Na coluna da direita estdo representadas as séries temporais da
cinematica (C) e da eletromiografia (D) para movimentos realizados com um atraso de
aproximadamente 1s entre os dois componentes. Nas séries temporais que mostram o
comportamento da EMG o braquiorradial é representado na parte superior e a cabeca lateral
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do triceps na parte inferior da Figura. Nas Figuras A e C estiao representados os pontos de
referéncia (T1, T2, T3, T4, T5 e T6) usados para delimitar os intervalos de tempo onde as
atividades eletromiograficas dos misculos foram integradas.

Os dois sujeitos apresentaram tragados da velocidade em forma de sino, com um
pico de velocidade durante a ida e outro durante a volta ao alvo. O movimento de ida ao
alvo foi mais veloz que o retorno a posi¢do inicial, e ambos foram mais rdpidos nas tarefas
onde ndo houve atraso entre os dois componentes do movimento reverso. Os individuos
portadores da Doenca de Parkinson, apresentados nas Figuras 4A (sem atraso) e 4C (com
atraso), foram mais lentos nas duas partes do movimento (ida-M1 e volta-M2) quando

comparados aos sujeitos controle.

Durante a fase de aceleragdo do movimento de ida, o individuo normal apresentou
um burst de atividade agonista (BRR) que desliga abruptamente na tarefa sem intervalo,
logo apds o pico da velocidade, ficando silencioso até o segundo pico da velocidade (Figura
3B). No entanto, na tarefa com atraso essa atividade para o individuo normal diminui por
volta do primeiro pico da velocidade, porém existe um segundo burst do BRR que se
prolonga até o final do movimento de ida (Figura 3D). Para o movimento sem atraso, o
individuo normal apresenta um burst de atividade do TR que se mantém de forma
sustentada do primeiro pico da velocidade até o final do movimento. J4 no movimento com
atraso esse burst inicial do triceps € antecipado em relagdo ao tempo do pico da velocidade
se prolongando até o término do movimento de ida. A partir desse momento essa atividade
€ reduzida e o TR € entao religado antes do inicio do movimento de volta, desligando pela
segunda vez proximo ao pico da velocidade de volta. Também préximo a esse pico

observa-se o inicio de um terceiro burst do BRR.

Esse padrao de modulagdo da atividade eletromiografica registrado na musculatura

do individuo normal nao é observado nos portadores da Doenca de Parkinson apresentado
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nas Figuras 4B e 4D. Ao se comparar os movimentos com atraso do individuo
parkinsoniano com os sauddveis observa-se que: 1) Nao ocorre, como no sujeito saudavel,
o desligamento do BRR no periodo T2-T3 (Figura 4B); 2) O portador da Doenca de
Parkinson apresenta bastante atividade do BRR durante e apds a fase de desaceleracdo do
movimento; 3) Também se observa um aumento da atividade do TR depois do término do

movimento.

Nos movimentos com atraso do parkinsoniano observa-se que: 1) o primeiro burst
agonista ndo aumenta abruptamente e apresenta varios picos de atividade que ligam e
desligam durante a realizacdo da tarefa e cessam apds o segundo pico da velocidade; 2)
também ndo se observa uma modulacdo clara do TR que sofre um atraso na sua ativagao
inicial e se mantém ligado até o término do movimento; 3) Ambos musculos apresentam
uma atividade aumentada durante o periodo de repouso entre os dois componentes do

movimento reverso.

De maneira geral, ao se comparar a atividade eletromiografica dos parkinsonianos
com os individuos sauddveis nota-se, nos dois musculos estudados, a presenca de multiplos

bursts de pequena amplitude que se alternam durante toda a realizacao da tarefa.

3.2- Velocidade do movimento durante a ida ao alvo (primeiro pico da velocidade) e o

retorno a posicdo inicial (segundo pico da velocidade).

Na Figura 5 é mostrado pico da velocidade angular do cotovelo durante a ida (A -
primeiro pico) e a volta (B - segundo pico) do movimento para os individuos sauddveis
(linha cheia) e portadores da Doenca de Parkinson (linha quebrada). A analise da variancia

(Tabela 3) de trés fatores (pico, distancia e atraso) revelou que os sujeitos de ambos os
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grupos movem mais rapidamente durante o movimento de ida comparado com a volta
(F1.10=5.04 p< 0.048), que ambos os picos de velocidade desses movimentos aumentaram
para distancias maiores (F,,0=176.8, p<0.001) e diminuiram para as tarefas em que houve
atraso (Fz30=41.57, p<0.001; Figura 5C). Os sujeitos portadores da Doenca de Parkinson
foram mais lentos que os sauddveis (F;;0=41.57,p<0.001). A interacdo entre grupo e
distancia (F»20=22.03, p<0.0001) ocorreu porque a velocidade dos pacientes ¢&
proporcionalmente menor para as distancias maiores, quando comparado aos individuos
sauddveis. Ja a interacdo entre pico e distncia (F,20=14.71,p<0.0001) ocorreu porque a
diferenca entre os picos dos movimentos de ida e volta aumenta para as distancias maiores.
As demais interacOes, demonstradas na tabela 4 ndo foram estatisticamente significantes

(p>0.05).

Tabela 3 Resultados da ANOVA realizada para os picos de velocidade.

Grupo Picos Distancia Atraso

Picos de

Velocidade F(1,10) =41.5 F(1,10) =5.04  F(2,20) =176.8 F(3,30) =4.9

p<0.001 p<0.04 p<0.001 p<0.006
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Figura 5 Comportamento dos picos de velocidade

Sao apresentados os comportamentos do primeiro (A) e do segundo pico (B) de velocidade
para os individuos saudaveis (linha cheia com circulo) e os parkinsonianos (linha quebrada
com quadrado). Sao apresentadas as médias e os erros padrao. Note que a velocidade
aumenta para distancias maiores nos dois grupos de sujeitos tanto para o primeiro pico(A)
quanto para o segundo pico(B). Em C pode ser notado que ambos os picos de velocidade
atingem valores maiores nas tarefas realizadas sem atraso.
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Tabela 4 Interacoes entre os fatores testados na ANOVA dos picos de velocidade.

F p
Interacao

Picos x Grupo F(1,10) =0.1 0.34
Distancia x Grupo F(2,20) =22.03 0.0001
Atraso x Grupo F(3,30) =1.94 0.14
Picos x Distancia F(2,20) =14.71 0.0001

Picos x Distancia x Grupo F(2,20) =0.49 0.61
Picos x Atraso F(3,30) =0.23 0.86

Picos x Atraso x Grupo F(3,30) =0.55 0.65
Distancia x Atraso F(6,60) =0.44 0.84
Distancia x Atraso x Grupo F(6,60) =1.45 0.20
Picos x Distancia x Atraso F(6,60) =0.71 0.64
Picos x Distancia x Atraso x Grupo  F(6,60) =0.43 0.85

3.3- Atividade eletromiogrdfica durante a fase de aceleracao da ida dos movimentos (T1-

12)

Na Figura 6A e na tabela 5 vemos que a atividade do BRR durante a fase de
aceleracdo do membro ao alvo (T1-T2) aumentou com a distancia (F»20=12.57, p<0.0003) e
foi menor para nos individuos parkinsonianos, quando comparados aos sujeitos saudaveis
(F1,10=4.88, p<0.05). Nao ocorreu efeito do atraso (F330=0.816; p>0.49). Houve interacdo
entre grupo e distancia (F»20=6.2, p<0.008). Essa interacdo ocorreu pelo fato da atividade
EMG ter um aumento proporcionalmente menor para as distancias maiores. As demais

interacdes (ver tabela 7) ndo foram significantes.
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Durante esse mesmo intervalo (T1-T2) a EMG do TR nao foi influenciada, como
vemos na Figura 6B e na tabela 6 por nenhum dos fatores: distancia (F;20=0.531,
p>0.5963) e atraso (F;20=0.399, p>0.75). Além disso, ndo houve diferenca entre os grupos

(F1.10=0.391, p>0.54) e nenhuma interacao (ver Tabela 8) foi significante (p>0.05).
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Figura 6 Atividade eletromiografica no periodo T1-T2.

Atividade dos miisculos braquioradial (A) e triceps (B) para os individuos saudaveis (linha
cheia com circulo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante a fase de
aceleracdo em direcao ao alvo (T1-T2). A atividade do BRR aumentou com a distancia em
ambos os grupos (A), no entanto os parkinsonianos tiveram um aumento proporcionalmente
menor quando comparados aos individuos saudaveis. A atividade do TR nao influenciada por
nenhum dos fatores (B).
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Tabela 5 Resultados da ANOVA realizada para as variaveis relacionadas ao musculo

braquiorradial.
Grupo Distancia Atraso
Variaveis
BRR t1-t2 F(1,10) =4.88 F(2,20) =12.5 F(3,30) =0.81
p<0.05 p<0.0003 p>0.49
BRR t2-t3 F(1,10) =2.17 F(2,20) =8.2 F(3,30) =0.70
p>0.17 p<0.002 p>0.55
BRR t3-t4 F(1,10) =0.43 F(2,20) =8.81 F(3,30) =11.6
p>0.52 p<0.001 p<0.0005
BRR t4-t5 F(1,10) =0.23 F(2,20) =0.28 F(3,30) =2.1
p>0.64 p<0.75 p>0.11
BRR t5-t6 F(1,10) =0.98 F(2,20) =1.79 F(@3,30) =34
p0.34 p>0.19 p<0.02

Tabela 6 Resultados da ANOVA realizada para as variaveis relacionadas ao miisculo triceps

braquial cabeca lateral.

Grupo Distancia Atraso

Varidveis

TR t1-t2 F(1,10) =0.39 F(2,20) =0.53 F(3,30) =0.39
p>0.54 p>0.59 p>0.75

TR t2-t3 F(1,10) =1.85 F(2,20) =1.07 F(3,30) =3.20
p>0.20 p>0.36 p<0.03

TR t3-t4 F(1,10) =1.12 F(2,20) =1.66 F(3,30) =12.3
p>0.31 p>0.21 p<0.0003

TR t4-t5 F(1,10) =1.20 F(2,20) =5.4 F(3,30) =0.83
p>0.29 p<0.01 p>0.48

TR t5-t6 F(1,10) =0.88 F(2,20) =3.10 F(3,30) =5.4
p>0.36 p<0.05 p<0.004
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Tabela 7 Interacoes entre os fatores testados na ANOVA das variaveis do braquiorradial.

G.ruP 0Xx Grupo x Atraso Atraiso x Atraiso x
Distancia Distancia Distancia
Variaveis x Grupo
BRR t1-t2 F(2,20) =6.1 F(3,30) =1.7 F(6,60) =0.71 F(6,60) =0.43
p<0.008 p>0.17 p>0.64 p>0.85
BRR t2-t3 F(2,20) =2.09 F(3,30) =0.59 F(6,60) =3.1 F(6,60) =0.94
p<0.002 p>0.62 p<0.009 p>0.46
BRR t3-t4 F(2,20) =1.01 F(3,30) =0.23 F(6,60) =1.6 F(6,60) =0.79
p>0.38 p>0.79 p>0.18 p>0.53
BRR t4-t5 F(2,20) =0.45 F(3,30) =1.02 F(6,60) =0.95 F(6,60) =0.49
p>0.64 p>0.39 p>0.46 p>0.80
BRR t5-t6 :012)(32520) F(3,30) =1.14 F(6,60) =0.67 F(6,60) =0.79
p>0.96 p>0.34 p>0.66 p>0.57

Tabela 8 Interacoes entre os fatores testados na ANOVA das variaveis do triceps braquial
cabeca lateral.

Grupo x Grupo x Afraso Atraso x Atraso x
Distancia p Distancia Distancia
Variaveis x Grupo
F(2,20) F(3,30) ~ _
TR t1-t2 _140 17 F(6,60) =1.2 F(6,60) =0.50
p>0.26 p>0.11 p>0.29 p>0.80
F(2,20) F(3,30) _ ~
TR t2-t3 04 —0.41 F(6,60) =0.67  F(6,60) =2.60
p>0.15 p>0.74 p>0.67 p<0.02
_ F(3,30) _ F(6,60)
TR t3-t4 F(2,20) =1.2 —0.47 F(6,60) =1.2 ~0.561
p>0.32 p>0.63 p>0.31 p>0.69
F(2,20)
TR t4-t5 —0.66 F(3,30) =1.9 F(6,60) =0.94 F(6,60) =1.48
p>0.52 p>0.14 p>0.47 p>0.19
TR t5-t6 F(2,20) =1.2 F(3,30) =1.5 F(6,60) =1.7 F(6,60) =0.38
p>0.31 p>0.23 p>0.11 p>0.88
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3.4- Atividade eletromiogrdfica durante a fase de desaceleragdo da ida dos movimentos

(T2-T3)

No intervalo da desaceleracdo do movimento em direcdo ao alvo (T2-T3) o BRR
também aumentou com a distincia (F;,0=8.27, p<0.002), mas ndo houve efeito do atraso
(F330=0.70; p>0.55) e grupo (F; 10=2.17, p<0.17)(Figura 7A e Tabela 5), embora na média a
atividade EMG dos sujeitos sauddveis tenha sido maior do que a dos parkinsonianos.
Houve interagdo entre os fatores distancia e atraso (Fg60=63.15, p<0.001), porém as demais
interacoes (Tabela 7) entre distancia e grupo (F,20=2.1), atraso e grupo (F;30=0.6) e

distancia, atraso e grupo(Fe 60=0.94) ndo foram significantes (p>0.05).
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Figura 7 Atividade eletromiografica no periodo T2-T3.

Atividade dos misculos braquioradial (A) e triceps (B) para os individuos saudaveis (linha
cheia com circulo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante a fase de
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desaceleracao do movimento de ida ao alvo (T2-T3). A atividade do BRR aumentou com a
distancia (A). Ja a atividade do TR (B) foi maior nas tarefas onde nao houve atraso.

Nesse mesmo periodo a atividade EMG do TR foi maior naqueles movimentos
realizados sem atraso (F220=3.20, p<0.03). Ndo houve efeito do grupo (F; ;0=1.85, p>0.05)
e da distancia (F,20=1.07, p>0.05) para essa atividade (Figura 7B e Tabela 6). Houve uma
interacdo (Tabela 8) entre os fatores distancia, atraso e grupo (Fe 60=2.60, p<0.02). Esta
interacdo ocorreu devido a diferenca entre os grupos diminuir para as distancias maiores.
As demais interagdes entre grupo e distancia(F,20=2.0), grupo e atraso (F;30=.42) e entre

distancia e atraso (Fg 60=0.67) ndo foram significantes (p>0.05).

3.5- Atividade eletromiogrdfica durante o tempo do atraso entre o movimento da ida e da

volta (T3-T4)

Nos movimentos onde houve um atraso (0.2, 0.5 e 1s) entre a ida e volta, a atividade
elétrica do BRR foi maior para distancias maiores (F,0=8.816; p<0.001) e menor a medida
que o intervalo (atraso) entre os movimentos de ida ao alvo e volta a posicao inicial
aumentou (F, 50=11.6; p<0.005). Nao houve diferenca (F; ;9=0.438; p>0.52) nessa atividade
quando comparados sujeitos sauddveis e parkinsonianos (Figura 8A e Tabela 5). As
interacdes (Tabela7) entre grupo e distancia (F.20=1.0), grupo e atraso (F,20=0.23),
distancia e atraso (Fs440=1.64) e entre distancia, atraso e grupo (Fs40=0.8) ndo foram

estatisticamente significantes (p>0.05).
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Figura 8 Atividade eletromiografica no periodo T3-T4.

Atividade dos miisculos braquioradial (A) e triceps (B) para os individuos saudaveis (linha
cheia com circulo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante o intervalo
entre a ida ao alvo e o retorno a posicao inicial (T3-T4). A atividade do BRR nesse intervalo
foi maior para distancias maiores e diminui nas tarefas com atrasos maiores (A). O TR teve
sua atividade aumentada nas tarefas com os maiores atrasos (B).

Nesse mesmo intervalo o musculo o TR teve sua atividade influenciada pela
duracdo do atraso entre M1 e M2 (F,,0=12.30; p<0.0003) e assim como o BRR, nao
apresentou diferenca entre os grupos (Fj 10=1.12; p>0.314). Ao contririo do braquiorradial
nao houve efeito da distancia (F,20=1.66; p>0.21) (Figura 8B e Tabela 6). Nenhuma das

interacdes mostradas tabela 8 apresentou significancia estatistica (p>0.05).



Resultados 34

3.6- Atividade eletromiogrdfica durante a fase de aceleracdo da volta dos movimentos

(T4-T5)

Durante o primeiro periodo do movimento de volta ao alvo (T4-T5 - Figura 9A) a
integral do BRR ndo foi influenciada por nenhum dos fatores testados: distancia
(F2.20=0.28; p>0.75), atraso (F530=2.12; p>0.11), grupo (F; 10=0.232; p>0.64) (Figura 6A e
Tabela 5). Nenhuma das interagdes (Tabela 7) foi significante (p>0.05).
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Figura 9 Atividade eletromiografica no periodo T4-T5.

Atividade dos miisculos braquioradial (A) e triceps (B) para os individuos saudaveis (linha
cheia com circulo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante a fase de
aceleracio do movimento de retorno a posicao inicial (T4-T5). O BRR (A) nio foi influenciado
por nenhum fator durante esse intervalo. O TR apresentou maior atividade nas distancias
maiores (B).
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A integral do TR de T4-TS5, mostrada na Figura 9B e tabela 6 teve valores maiores a
medida que houve o aumento da distancia percorrida (F;20=5.419; p<0.0132). Nao houve
efeito de grupo (Fjj0=1.2; p>0.29) e atraso (F;30=0.836; p>0.48). Todas as interacdes

(Tabela 8) ficaram abaixo do nivel de significancia estatistica (p>0.05).

3.7- Atividade eletromiogrdfica durante a fase de desaceleragdo da volta dos movimentos

(T5-T6)

No intervalo de T5-T6 a integral do BR foi menor (F;20=3.41; p<0.029) naqueles
movimentos realizados sem atraso (Figura 10A e Tabela 5). Porém, nao houve efeito do
grupo (F;10=0.98; p>0.34) e da distancia (F,,0=1.8; p>0.19). Nenhuma das interacdes
(Tabela7) foi estatisticamente significativa (p>0.05).
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Figura 10 Atividade eletromiografica no periodo T5-T6.
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Atividade dos musculos braquioradial (A) e triceps (B) para os individuos saudaveis
(linha cheia com circulo) e os parkinsonianos (linha quebrada com quadrado) durante
a fase de desaceleracio do movimento de retorno a posicao inicial (T5-T6). O BRR foi
menor a medida que o atraso aumentou e nao sofreu efeito da distincia (A). A
atividade do TR foi menor na tentativas realizadas sem atraso e maior a medida que
distancia maiores foram percorridas (B).

Ja a atividade do TR (Figura 10B e Tabela 6) foi menor para as tentativas onde
nao houve atraso (F,20=5.49; p<0.004) e aumentou para as distancias maiores (F;0=3.10;
p<0.05), porém ndo houve efeito entre os grupos (F; 10=0.883; p>0.36). Nenhuma interacao
foi significativa (p>0.05), a saber: grupo e distancia (F,20=1.23), grupo e atraso
(F330=1.50), distancia e atraso (Fgeo=1.78) e entre distincia, atraso e grupo (Fg0=0.387)

(Tabela8).
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4. DISCUSSAO

4.1- Efeitos do envelhecimento na modulagcdo dos padroes eletromiogrdficos e na

cinemdtica dos movimentos reversos com e sem atraso.

A velocidade dos movimentos unidirecionais aumenta com a distincia (Gotllieb et
al., 1989a; Corcos et al. 1989; Gottlieb, 1998). Essa observacdo ¢ mantida para os
movimentos reversos em jovens, sendo que tanto a velocidade de ida (Gottlieb, 1998;
Schmidt et al., 1988; Paulino et al., 2004) como de volta (Paulino et al., 2004) é modulada
respectivamente com a distancia da ida e da volta. Outros estudos confirmam este achado
para os movimentos realizados por individuos idosos sauddveis (Berardelli et al., 1986;
Pfann et al., 2004). Os resultados do presente estudo provém informacdes adicionais a essas
observacdes, pois demonstraram que a presenca de diferentes atrasos entre o primeiro (ida)
e o segundo (volta) componente do movimento reverso nao modifica essa capacidade de

aumentar a velocidade com o aumento da distincia.

Em movimentos uni-articulares com reversao (sem atraso ou parada no alvo antes
de retornar) observou-se, em jovens, que o primeiro burst agonista aumenta com a distancia
(Gottlieb et al., 1989a; Corcos et al. 1989). Esse mesmo padrao de modulacdo se manteve,
em jovens, para os movimentos reversos que paravam por alguns instantes no alvo antes de
retornar a posicao inicial (Paulino et al., 2004). Quando estes individuos revertem o
movimento imediatamente depois de atingido o alvo, o musculo agonista, no caso o
braquiorradial (BRR), sofre um desligamento abrupto apds o primeiro pico da velocidade e
tem sua atividade bastante reduzida (Schmitd, 1988; Gottlieb, 1998; Paulino et al., 2004).

Isso ocorre para permitir que o movimento seja revertido com rapidez e eficiéncia, uma vez

que o BRR passa a ser o antagonista do retorno a posicao inicial, e caso sua atividade
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continuasse alta o retorno a posi¢cdo inicial teria uma forca contrdria dificultando seu
desempenho. Nos movimentos unidirecionais (Gottlieb, 1989a; Schmidt, 1988; Corcos,
1989) e com um atraso entre a ida e a volta (Paulino et al. 2004) ndo ocorre esse
desligamento, e surge um segundo burst agonista para travar o movimento no alvo. Em
idosos, este mesmo padrdo de modulacdo do primeiro burst estd preservado (Buchman et
al., 2000; Pfann et al., 2004; Robichaud et al., 2002; Pfann 2001). Os dados apresentados
neste trabalho confirmam essas predi¢des e adicionalmente mostram que a modulacdo do

primeiro burst nao € afetada pela presenca de atrasos entre a ida e a volta.

A atividade antagonista ndo aumenta com a distdncia em movimentos uni-
articulares unidirecionais (Gottlieb et al., 1989 a; Corcos et al., 1989; Gottlieb, 1998),
quando a tarefa consiste no deslocamento do membro do individuo em dire¢do a um alvo.
O mesmo foi observado para movimentos com reversdao em jovens saudaveis (Gottlieb,
1989a; Corcos, 1989; Schmidt, 1988) e idosos saudaveis (Pfann et al., 2004). Os resultados
do presente estudo também revelam que a atividade do TR ndo aumenta com a distancia
durante a fase de aceleracao (T1-T2). Porém, durante a fase de desaceleracao da ida ao alvo
essa atividade € maior para os movimentos de reversdo sem atraso, comparado com 0s
movimentos com atraso. O que torna dificil a comparacao dessas integrais € o intervalo em
que elas foram medidas, uma vez que, no presente estudo a atividade antagonista foi
dividida em duas fases: aceleracio em direcdo ao alvo (T1-T2) e desaceleragdo do
movimento em direcdo ao alvo (T3-T4). Nos estudos de Gottlieb et al. (1989a), Gottlieb
(1998), Pfann et al. (2001) e Pfann er al. (2004) essa atividade foi medida do inicio do
movimento até o momento em que foi atingido o alvo. O grande problema é que em
movimentos de reversdao sem atraso entre a ida e a volta o musculo, nesse caso o triceps,

tem uma dupla funcdo, agindo num primeiro instante para frear o movimento e logo em
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seguida acelerar o membro de volta a posicao inicial, sem que ocorra o desligamento do
burst. Nestes movimentos, onde a reversio ocorre tao logo o alvo seja atingido a atividade
do triceps no periodo seguinte (T4-T5) ndo foi modulada pela distancia nem pelo atraso
(vale lembrar que para movimentos sem atraso T3 € igual a T4). Durante essa mesma fase
de desaceleracdo do movimento de ida a atividade EMG do BRR € pequena nos individuos

1dosos, porém aumenta para 0s movimentos com o atraso.

Com base nos dados apresentados € possivel concluir que o envelhecimento
sauddvel ndo afetou os aspectos qualitativos das estratégias de ativagdo dos musculos
agonista e antagonista na realizacdo de movimentos uni-articulares com reversdo com e
sem atraso de forma que a reducio da velocidade observada nesses sujeitos ocorreu devido

a uma menor quantidade de atividade EMG.

4.2- O efeito da doenga de Parkinson no controle de movimentos reversos com e sem

atraso.

Uma série de estudos mostrou que portadores da doenca de Parkinson ndo
conseguem realizar movimentos em altas velocidades (Agostino et al., 1996; Berardelli et al.,
1996; Day et al., 1984; Hallett e Koshbin, 1980; Marsden, 1982; Pfann et al., 2001;
Roubichaud et al., 2002; Soliveri et al., 1997; Suri et al., 1998). O presente estudo também
demonstrou que os parkinsonianos desenvolveram velocidades menores, tanto em M1 quanto
M2, quando comparados aos idosos sauddveis. Além disso, este estudo mostrou que a
presenca de um atraso entre os dois movimentos alterou os valores do primeiro e do segundo
pico de velocidades, sendo que eles foram maiores quando o retorno a posicao inicial deu-se

imediatamente apds o alvo ser atingido, isto €, quando nio houve atraso.

A caracteristica observada em jovens (Corcos et al, 1989; Gottlieb et al, 1989a;

Gottlieb et al, 1989b; Gottlieb et al, 1998) e idosos saudaveis (Buchman et al, 2000), de estes
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individuos aumentarem a velocidade do movimento para distancias maiores, foi mantida em
observacoes dos parkinsonianos (Berardelli et. al, 1996; Hallett e Koshbin, 1980; Marsden,
1982; Pfann et al, 2001; Roubichaud et al., 2002). Os resultados apresentados neste estudo
confirmam esses achados e mostram que a presenca de um atraso entre os componentes (M1
e M2) do movimento reverso ndao afetam essa propriedade. Também foi encontrada uma
dificuldade dos parkinsonianos aumentarem proporcionalmente a velocidade a medida que a

distancia torna-se maior, confirmando relato anterior de Pfann et al. (2001).

Estudos como os de Berardelli et al (1986), Hallett e Koshbin (1980), Pfann et al.
(2001) e Robichaud et al (2002) mostraram que o padrdo trifdsico de ativagdo da EMG
descrito em sujeitos jovens (Hallet et al, 1975; Hannaford; Stark, 1985) € observado também
em parkinsonianos. De acordo com esses autores a menor velocidade produzida pelos
portadores da doenca de Parkinson se deu pela reducdo da atividade dos musculos
responsaveis por acelerar o membro. Os resultados observados no presente estudo caminham
na mesma direcdo dessas suposi¢des visto que a atividade do BRR (T1-T2) é menor nos
parkinsonianos. Essa diferenga torna-se mais evidente a medida que distancias maiores sao
movidas e explica a dificuldade dos parkinsonianos desenvolverem grandes velocidades nas

maiores distancias.

Em individuos sauddveis jovens a atividade do segundo burst do BRR (T2-T3)
apresentou uma reducao para as tarefas realizadas sem atraso (Paulino et al., 2004), sendo
que muitas vezes esse burst foi suprimido, para permitir que a reversdo ocorresse de
maneira rdpida e eficiente. No presente estudo os sujeitos portadores da Doenca de
Parkinson nio apresentaram nenhum tipo de modulacdo desse burst em decorréncia dos

diferentes atrasos, enquanto que os idosos tenderam a diminuir a atividade desse burst para
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0 movimento sem atraso. Isso justifica a maior velocidade do individuo idoso no segundo

movimento e a maior dificuldade do parkinsoniano em reverter o movimento.

Nesse mesmo periodo (T2-T3), a atividade do TR € maior, tanto nos idosos
sauddveis quanto nos parkinsonianos, para as tentativas em que O movimento reverte
imediatamente apds o alvo ser atingido (sem atraso entre a ida e a volta). Como relatado nos
resultados e discutido acima, o valor do segundo pico da velocidade também € maior nessas
tarefas para ambos os grupos. O aumento do segundo pico pode ser explicado pela maior
atividade do TR nesse periodo, gerando a energia necessdria para acelerar mais rapidamente
o membro durante o retorno a posi¢ao inicial. Embora a fase de aceleracdo do movimento de
retorno seja no periodo T4-T35, é importante lembrar que o TR age de duas maneiras distintas
sem que ele seja desligado, funcionando primeiramente como o freio de M1 e logo em
seguida acelerando o movimento em M?2. Portanto a atividade que acelera o movimento de

retorno (ativagdo do TR) comeca anteriormente ao inicio de M2, definido como T4.

Nos movimentos onde houve atraso (zero, 0.2 ou 1s) entre M1 e M2 nao houve
diferenga entre os grupos nas atividades dos muisculos BRR e TR no periodo de atraso (T3-
T4). No entanto os individuos parkinsonianos relaxam proporcionalmente menos nesse
intervalo, haja vista que eles apresentavam uma atividade menor tanto do BRR quanto do
TR durante o periodo anterior (T2-T3). Sendo isso verdadeiro, indicaria que os individuos
parkinsonianos comecam a segunda fase do movimento com um grau de coativacdo maior
dos que os individuos saudaveis, prejudicando seu desempenho no retorno ao alvo, como
constatado pelo valor mais baixo do segundo pico quando comparados aqueles alcancados

pelos sujeitos sauddveis.

Apesar da atividade do TR no periodo T4-T5 ndo ser influenciada pela distancia

nem pelo atraso, no periodo seguinte (T5-T6) sua atividade aumenta com a distancia e iSso
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€ um dos fatores geradores do aumento do segundo pico nas distancias maiores. Além
disso, a maior velocidade observada nos movimentos sem atraso € também facilitada pela

reducgdo da atividade do BRR, que atua como freio do movimento neste periodo (T5-T6).

4.3- Influéncia do ciclo de alongamento-encurtamento nos movimentos reversos com e

sem atraso.

Quando um miusculo ativo é alongado no momento anterior a sua acdo concéntrica
ocorrem mudangas que potencializam a sua performance. Dois tipos de fatores estdo
relacionados a essa melhora: 1) fatores neurais: quando ocorre um estiramento rdpido,
respostas reflexas tomam lugar e aumentam a quantidade de ativacao elétrica do musculo,
refletidas pelo registro eletromiogréfico (Bosco, 1982; Gollhofer et al., 1992; Bobbert et al.
1996; Komi; Gollhofer, 1997); e 2) energia potencial: quando submetidos a uma forga de
alongamento o tecido muscular e os tenddes armazenam energia que € liberada na fase
subseqiiente potencializando a acdo muscular (Cavagna; Saibene; Margaria, 1965; Bosco,
1982; Aura; Komi, 1986; Van Ingen Schenau, 1997). Este fendmeno tem sido amplamente
estudado (Norman; Komi, 1979; Komi, 1984; Komi; Nicol, 2000; Newton et al., 1997),
ocorre corriqueiramente em atividades da vida didria como a marcha (Roberts et al., 1997),
saltos (Komi; Gollhofer 1997), e é conhecido como ciclo de alongamento-encurtamento
(CAE). No entanto poucos estudos, como o de Paulino et al. (2004), observaram as suas
possiveis implicacbes no controle de movimentos reversos. Embora tenham sido
observados neste estudo valores semelhantes para os dois picos da velocidade, a atividade
elétrica do TR no periodo de aceleragdo da volta ao alvo (T4-TS5) foi menor nas tarefas
onde ndo houve atraso. Isto indica que o responsdvel pelo desenvolvimento da mesma
velocidade no retorno a posicdo inicial foi a liberacdo da energia potencial armazenada

durante o alongamento do TR, o que compensou a sua menor ativagao elétrica.
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No presente estudo, nota-se que apesar do movimento de retorno ser sempre mais
lento que a ida ao alvo, em ambos os grupos, ele € mais rdpido nas tentativas sem atraso.
Assim, o CAE pode estar exercendo, mesmo que de maneira menos eficiente do que no
jovem (Paulino et al., 2004), um efeito potencializador na velocidade da volta através de
uma maior atividade do TR no periodo T2-T3, resultante da adicdo de impulsos reflexos
gerados pelo seu alongamento rdpido na fase excéntrica. Além disso, ha o efeito da
liberacdo de energia eldstica armazenada no musculo e tenddo durante o periodo em que o
TR foi alongado antes de exercer sua acdo concéntrica. Estudos mostraram que mesmo um
curto periodo de intervalo entre a fase excéntrica e concéntrica do CAE reduziram os efeitos
potencializadores desse fendmeno (Komi, 1983; Komi; Nicol, 2000). Os dados aqui
apresentados corroboram os achados desses autores, pois a velocidade do retorno foi menor
nas tarefas com atraso e o tempo de duracdo desse intervalo ndo influenciou a mesma. A
reducdo da eficiéncia do CAE em parkinsonianos foi encontrada também por Pedersen e
Oberg (1997), onde reportaram que o ciclo de alongamento-encurtamento nao era
qualitativamente modificado nestes sujeitos. No entanto a eficicia da contracdo muscular
era menor quando comparada a individuos saudaveis, uma vez que para produzir niveis de
poténcia iguais aos desses sujeitos os parkinsonianos precisavam desenvolver uma

atividade eletromiografica maior.
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5. CONCLUSAO

Os padroes de modulacdo da atividade agonista e antagonista dos individuos
1dosos saudaveis estdo qualitativamente preservados, demonstrando apenas uma reducao da
quantidade da atividade eletromiografica, o que se correlaciona com uma velocidade menor
na execu¢do dos movimentos. Podemos concluir que o envelhecimento saudédvel ndo afetou

os mecanismos de controle motor.

Os idosos saudaveis apresentaram o padrdo trifasico de ativacdo da EMG durante a
realizacdo dos movimentos reversos. Eles também modularam a atividade do BRR com a
distancia e apresentaram um desligamento do segundo burst agonista nas tarefas onde o
movimento reverteu sem atraso, para tornar mais eficiente este processo. Embora
apresentando tais caracteristicas preservadas com relacdo aos jovens, a atividade gerada
dentro desses bursts foi menor, o que impossibilitou aos idosos sauddveis o

desenvolvimento da mesma velocidade.

Os parkinsonianos moveram seus membros mais lentamente quando comparados
aos idosos sauddveis e individuos jovens. Isto teve lugar em decorréncia de algumas
alteracdes na maneira de modular a atividade eletromiografica. Como foi relatado nos
resultados deste estudo e encontrado em outros trabalhos, apesar de manterem o padrdo
trifdsico, os parkinsonianos apresentaram multiplos bursts de atividade que ndo se
sustentavam durante toda a realizacdo do movimento. De maneira geral isto produziu
menos atividade para a execucdo da tarefa, refletindo num movimento mais lento. Outro
ponto que prejudicou a performance dos sujeitos com doenga de Parkinson foi sua
dificuldade em aumentar a atividade EMG para as tarefas onde eram percorridas distancias

maiores. Apesar de manterem a capacidade de modular o primeiro burst com a distancia,
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como fizeram os jovens e idosos saudaveis, ela deteriorou nas amplitudes maiores, o que
por conseqiiéncia gerou valores menores dos picos de velocidade.Os resultados mostraram

também que a presenga de um atraso entre os dois movimentos nao afetou esta modulacio.

Outra caracteristica encontrada foi a incapacidade dos parkinsonianos modularem
adequadamente o segundo burst agonista BRR (T2-T3), pois a ndo reducdo da atividade do
BRR nesse periodo foi um dos fatores que dificultou a reversdo rdpida e precisa do
movimento e gerou a reducdo do segundo pico de velocidade nesses individuos. Além
disso, houve uma maior co-ativacao entre os musculos no periodo de intervalo entre os dois
movimentos (M1 e M2). Portanto os parkinsonianos iniciaram o segundo movimento (M2)
necessitando produzir mais atividade do TR para vencer essa resisténcia aumentada, gerada
pela maior coativacdo, e desenvolver um segundo pico de velocidade com valores proximos

dos 1dosos saudaveis.

Os movimentos que reverteram sem atraso apresentaram um valor maior da
velocidade no movimento de retorno a posi¢do inicial, mesmo nos portadores da doenca de
Parkinson, confirmando a acdo potencializadora do CAE sobre o misculo triceps. Isso
suporta a influéncia, tanto dos reflexos (gerados pelo estiramento muscular) quanto da
energia potencial armazenada pelo miusculo e tenddo, que t€ém suas origens na fase
excéntrica do CAE e sdo liberados no movimento de volta (fase concéntrica). No entanto
esse fendmeno mostrou-se menos eficiente nos parkinsonianos, ratificando um relato

anterior da literatura.
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ANEXO1I

Escala utilizada na avaliacao dos Pacientes portadores da Doenca de Parkinson
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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
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
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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
3-moderate slowness, poverty, or small amplitude
4-marked slowness, poverty, or amplitude
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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; stil able to walk or stand unassisted

STAGE 5 =wheelchair bound or bedridden unless aided
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Abstract

We studied the kinematic and electromyographic (EMG) patterns during single-joint elbow flexion movements with a reversal
and tested two hypotheses, First, that the amplitude of the second phase of the movement (M) will be controlled by two different
means, a drop in the second flexor burst for a small M, and an increase in the integral of the extensor burst for larger M,. Second,
based on the muscle stretch-shortening cvele (SSC), that movements reversing without a delay will show a larger extensor burst, as
compared to movements that reverse after a delay. Changes in EMG patterns with M, amplitude supported the first hypothesis and
could be interpreted within the framework of the equilibrium-point hypothesis. The observations also corroborate a hypothesis that
discrete movements represent outcomes of an oscillatory control process stopped at a particular phase, In Experiment-2, even the
shortest delay at the target led to a significantly larger extensor burst. However, there were no diffierences in the peak velocity of M2
with and without the delay, These observations do not support a major role of stretch reflexes in the SSC effects during such move-
ments. However, thev are compatible with the idea of peripheral factors, such as peripheral muscle and tendon elasticity, playing a
major potentiating role in the 85C.
© 2004 Elsevier Ltd. All rights reserved.

Keywords: Motor control;, Reversal; Single-joint; Electromyography; Human

1. Introduction

Studies of patterns of muscle activation during uni-
directional single-joint movements to a target have led
to the discovery of certain regularities that link charac-
teristics of dectromyographic (EMG) bursts and move-
ment mechames [3,11-13.16.26]. In particular, these
studies provided experimental evidence that has been
used to argue in favor of or against hypotheses on the
control of such movements [11,12,24,25.37],

Mast studies of movements to a target required the
subject to stop at the target (reviewed in Gottlicb
[11.12]). Only a few studies addressed movements that

" Corresponding author. Tel.: +55 16 6017968,
E-mail address: gladodinunaerp br (G.L. Almeida).

1S4 118 - see front matter @ 2004 Elsevier Lid, All rights reserved.
doi: 10, 10166, jelekin 2004 09,004

reverse at the target and move back towards the original
starting position [15.28.30]. In particular, it has been
concluded that movements with a reversal cannot be
simply viewed as consequences of concatenated control
signals for two unidirectional movements [15] We will
address umdirectional movements as M, and two
phases of movement with a reversal as M,y (from the
starting position to the target) and Ms (from the target
back, towards the starting position). A muscle that
accelerates o movement from the starting position to-
wards the target will be addressed as agonist-M ), while
a muscle that brakes that movement will be addressed
as antagonist-M,;. For the M, phase, we will use agon-
ist-M, and antagonist-M,, respectively. Note that, for
a movemnent with a reversal, antagonist-M, turns mto
agonist-M, at the point of reversal.
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In the study of Gottlieh [15], unexpected behaviors
of the EMG bursts have been reported. The only dif-
ference in the mtegral measures of the EMG bursts
between My and (M + M 2) was a decrease in or even
an elimination of the second agonist-M; burst. There
were no differences in the integral measure of the
antagonist-M; EMG burst, while its onset scaled with
the amplitude of M,. Gottlieb concluded that a de-
crease in the agonist-M, burst was sufficient to induce
motion of the joint back to the original starting posi-

tion. This conclusion is surprising for a number of

reasons, in particular, because it leaves little room
for modulation of the return movement amplitude:
after the second agonist-M; burst 1s totally suppressed,
the nervous system needs to use other means to mod-
ulate the return movement amplitude. It s natural to
expect modulation of the Mj-antagonist magnitude
to provide additional means of specifying Ma ampli-
tude. One of the goals of the current study was to
try to replicate results reported by Gottlich in experi-
ments with varying amplitudes of both M; and Ma.
We hypothesize that medulation of antagonist-My
magnitude will only be effective for Mo of small amphi-
tude, while an increase of Mz will be accompanied by
an  increase in the antagonist-M;  (agonist-M,)
magnitude.

Sometimes, during studies of EMG  patterns,
researchers forget about possible changes in  the
force-generating propertics of the involved muscles
that can potentially affect apparent relations between
EMGs and mechanical movement  characteristics,
For movements with a reversal, the antagonist-M, is
stretched during the first phase of the movement,
and then it shortens during the reversal phase (as
the agonist-Ma). As such, it may be expected to show
changes in its force-generating capabilitics related to
the well known stretch-shortening cyele (85C [20]).
SSC has been typically studied in tasks with very high
velocities of muscle stretch such as landing after a
Jump [10,18,19]. Possible role of S8C in voluntary
movements with a reversal performed “as fast as pos-
sible” has not been investigated. Hence, another goal
of the study has been to assess potential contribution
of SSC to forces generated by the antagonist-M,,
which becomes agonist-Ma during the return phase
of the movement. The effects of S8C are known to
show a sharp decline if there is even a very short delay
between the two phases of 8 movement [17]. Hence,
we explored the effects of different delays between
M; and Ma dunng the reversal movements., Our
hypothesis has been that movements that reverse with-
out a delay will show a larger burst of the agonist-M,,
as compared to movements that reverse after a delay.
This is expected from the action of stretch reflexes that
are assumed to contribute to SSC in movements with-
out a delay [20]

2. Methwds

Two experiments were performed to address issues
raised in the Introduction. In Experiment-1, the subjects
performed unidirectional movements and movements
with a reversal with varying amplitudes of movement
components, My and Ma. In Experiment-2, the subjects
performed movements with a reversal over three differ-
ent distances, but with the return movement always ter-
minating at the origmal starting position. In this
experiment, the subjects were instructed to produce M,
either without a delay or after a brief variable delay at
the point of reversal.

2.1. Subjects

Four male and four female healthy volunteers partic-
ipiated in Experiment-1, and three male and three female
volunteers took part in Experiment-2. The age of the
participants varied between 20 and 48 years. All the
participants were right-handed according to  their
hand wsage during writing and eating. All participants
gave informed consent according o procedures ap-
proved by the * Universidade de Ribeiriio Preto™ ethical
committee.

2.2, Apparatus

The participants sat comfortably in the adjustable
chair with back support and positioned their right fore-
arm on g horizontal manipulandum such that the right
elbow was above the axis of rotation of the mampulan-
dum. The forearm was semi-pronated and the hand
grasped the vertical handle attached to the distal end
of the manipulandum. The shoulder was abducted at
90° such that the upper arm was horizontal, The partic-
ipants watched the computer monitor located one meter
away. The monitor showed a starting position, targets,
and a cursor representing the current elbow position.
The size of the starting position and of the targets was
always kept at 3° The participants were instructed to
perform the movements to the far target and back to
the closer target “'as fast as possible” after hearing a
computer generated tone signal (beep): reaction time
was not stressed. All movements started with elbow flex-
ion (M), which could be [bllowed by elbow extension
(Ma3). The left arm rested on the participant’s lap, while
the feet rested on the foot support, This apparatus was
used in both Experiments-1 and -2.

In Experiment-1, the elbow joint angle was measured
with a potentiometer mounted on the axis of rotation of
the manipulandum. In Experiment-2, light emission
diodes (LED) were attached over the centers of the
shoulder and elbow joints, and over the handle attached
to the distal end of manipulandum. Two-dimensional
coordinates of these LEDs were recorded using Optotrak
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3020 at 100 frames per second. From these data, the
angular excursion of the elbow was caleulated. Angular
velocity was obtamed by differentiation of the angle time
series. Angle and velocity time sertes were smoothed
using a 10 ms moving average window.,

The electncal muscle activity (EMG) was recorded
with surface clectrodes placed over the bellies of the
right brachioradialis (BRR) and the right lateral head
of triceps (TR). The distance between the two electrodes
of a pair was 2 ¢m. The EMG signals were amplified
(2000x¢), and band-puass filtered (60-300 Hz in Experi-
ment-1 and 20-450 Hz in Experiment-2). The data were
digitized at 12 bit and collected by an IBM-PC computer
at 1000 Hz. The EMG amplifier used in Experiment-1
was costumer-built and the one used in Experiment-2
was un EMG DeSYS (model DE2.2L).

2.3 MVC trials

The subjects also performed flexion and extension
maximal voluntary contraction (MVC) trials in isomet-
ric conditions. For these trials, the manipulandum was
fixed at the elbow joint angle of 90°, and the subjects
were asked to press “as strongly as possible” for 2-3 s,
Twao trials were performed in each direction. The inter-
vals between the trials were | min. A trial with the high-
est torque value was sclected for future EMG
normalization.

3. Experiment-1
3.1. Procedure

Unidirectional movements were performed over three
target distances (Dy, = 207, 40°, and 60°). Movements
with a reversal were performed over the same three dis-
tances for My, while Ms distance (Dy, ) varied for each
M. For Dy = 20°, Dy, was 57, 10°, 20°, and 30°; for
Dy, = 407, Dy, was 10°, 20°, 40°, and 607 for
Dy = 607, Dy, was 157, 307, 607 and 757 All move
ments started from the same initial joint position. For
cach combination of Dy, and Dy, cach subject per-
formed a series of cleven trials with intervals of 8 sec-
onds between the trials. One minute rest intervals were
given between two successive series. Prior to each series,
three practice trials were performed. The series were pre-
sented in a pseudo-random (balanced) order.

3.2, Data processing

All the data were analyzed off-line using the custom-
ized software based on MATLAB, version 4.2, The
EMG signuls were full-wave rectified and low-pass fil-
tered at 20 Hz using second-order Butterworth filter:
The onset of the EMG activity of the BRR was defined

by visual inspection of mdividual trials as the time when
the EMG signal first deviated from the baseline [10,11].
This time was used for trial alignment. After alignment,
the eleven trials of each series were averaged, and fur-
ther processing was done using average time series.

For quantitative EMG analysis for movements with
different Dy, , five anchor points (from the agonist onset,
T1 to the end of the movement, T5) were defined for
each average time series and each subject based on the
velocity time series computed by differentiating the sig-
nal from the accelerometer. T1 was defined as the onset
of the muscle activity of BRR. T2 is the time of the first
peak veloaty (during M;), T3 is the time when velocity
became zero at the point of reversal, T41s the time of the
second (negative) peak veloaty (PVa) during Ma, and T3
corresponds to the end of the movement (when velocity
dropped to 3% of PVa). For movements without a rever-
sul, the EMG of BRR was integrated from the onset
(T1) to T2 and from T2 to T3, while the EMG of TR
was integrated from T1 to T3

EMG integrals computed for each muscle over each
time interval were normalized by the integrated EMG
values over time intervals of the same duration in
MVC wrials when the subject produced maximal foree
and the muscle acted as agonist.

4. Experiment-2
4.1, Procedwre

Subjects were asked to move the right elbow as fast
and as accurately as possible to the target (M -flexion)
and from the target back to the starting position (Ma-ex-
tension), either without or with a brief delay at the target
(the nominal delay times were 0.2, 0.5, or | §). By design,
the two distances, Dy, and Dy, were always equal.
There were three targets distances — Dy, (20°, 407, and
607). For each distance, the subjects performed four ser-
ies of trials, eleven trials each, either without a delay or
with one of the three delays. The intervals between the
trials within a series were 8 s: the intervals between con-
secutive serics were | min.

4.2, Data processing

The data were processed similarly o Experiment-1.
Six anchor points were identified (T1-T6) based on the
velocity profile; these are illustrated later in Figs. T(a)
and (b) in Section 5. T1 is the onset of the BRR, T2 s
the time of PVy, T3 is the time when velocity returns
to 3% of PV, T4 is the time when the joint velocity
reaches 3% of its peak value (PVa) during Ma, TS i
the time of PVa, and T6 corresponds to the end of the
movement (when velocity drops to 5% of PVa). These
points were used to define five time intervals (T1-T2,



number shows Dy, These combinations were selected
to test effects of changes in the amplitude of the first seg-
ment of a movement with a reversal on EMG observed
over the second segment with unchanged amplitude.
Lineur regression methods were also used in some cases
when visual inspection of the data suggested a linear
trend.

For Experiment-2, two-way repeated-measures
ANOVA was used to test the effect of Dy, (20°, 40°, and
607) and delay (zero, short, medium, and long). We used
contrasts (planned comparisons) to test significant
effects. The level of significance was set at 0.05,

5. Results
5.1, Experiment-]

Unidirectional movements showed typical kinematic
and EMG characteristics that scaled, as expected, with
movement distance. Fig. 1 shows time series for each
of the three movement distances, 20°, 40°, and &0°
(D, ) by & representative subject, The figure also shows
three anchor points (T1-T3). The subjects showed bell-
shaped velocity profiles with the peak value (PV) scaling
with movement distance (D). The tri-phasic EMG
burst pattern consisted of two EMG bursts of the bra-
chioradialis (BRR, agonist-M;} and a single EMG burst
of the triceps (TR, antagonist-My). The integrated activ-
ity of BRR from the movement initiation to peak veloe-
ity (T1-T2 interval) scaled with Dy, while the
integrated activity of TR owver the whole movement
(T1-T3) did not show a clear scaling with Dyy,. The
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T2-T2 and T4-T6 for BRE; T4 -T5 and T5-T6 for TR}, (a)
over which mtegrals of the rectified EMG signals from T
BRR and TR were computed. Actual delay times were 04
assessed as the time intervals between T3 and T4, For @
each series and each subject, trials were grouped accord- L 100+
ing to their delay times into those with a short delay (be- E 200
tween 100 and 300 ms), with a medium delay (between 8
400 and 600 ms), and with a long delay (between 800 o 3004
and 1100 ms). Further, data for trials within each group = 400
were averaged for each subject separately.
=500 4

4.3 Statisiicy (b) 0.04-

The data are presented as means * standard errors. ey
For Experiment-1, repeated-measures analysis of vari- e
ance (ANOVA) of normalized EMG integrals and of E E
peak velocity values was used with the factors Dy TS > 2
and Dy, (levels of the factors were adjusted for particu- = ' . s
lar comparisons). In particular, the following pairs of - : :
Dy, /Dy, combinations were compared: 20°10° versus i i
407107 205207 versus 40°/207; 20%/30° versus 607/30°; |: L : i : 0.04
and 40%60° versus 60%60° In this notation, the first 0 0.2 0.4 0.6 0.8
number within cach pair shows Dy, while the second Time(s})

Fig. 1. Velocity (a) and EMG (b} patterns durning unidirectional
mavements over 207 (zolid traces ), 407 (dashed traces), and 60° (dotted
traces). Averages over six trials by a representative subject are shown.
The axis for the EMG of the triceps (TR) & inverted for better
wisualization. Mote the scaling of the peak velocity and the area mder
the first hrachioradislis (HRR) burst with movement distance, The
vertical dashed lines represent the anchor points T1 (EMG onset), T2
{peak velocity) and T2 {end of movement) for the lirgest movement
{607,

magnitude of the second BRR burst (T2-T3) increased
with DMI'

Fig. 2{a) shows all five time anchor points (T1 w
T5), which were used to define time intervals over
which EMG signals were integrated for further com-
parisons. Time series of kinematic and EMG signals
for two movements with a reversal are illustrated in
Fig. 2. Each movement consisted of a flexion move-
ment to the first target (Dyy, = 60F) and extension
movement to either the starting position (Dy, = 6(F,
dashed lines) or to a closer target (Dy, = 15°, solid
lines). Note that both movements, with the large and
small amplitude of Ma, had similar velocity profiles
during M,;, but significantly different peak velocities
during the reversal segment. In both movements, the
BRR activity decreased sharply within the tme interval
where the second BRR EMG burst was observed in
unidirectional movements (shown by wvertical dashed
lines T2 and T3 in Fig. 1(b) and Fig. 2{b)). The mag-
nitude of the TR EMG burst was higher for the move-
ment with the larger Dy, This TR EMG burst was
followed by a delaved BRR EMG burst between T3
and T4, and a smaller final TR EMG burst.

60
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Fig. 2. Velocity (a) and EMG {b) patterns for two movements with a
reversal. Averages over six trials by a representative subject are shown,
Dy, = 60F for both movements; Dy, = 15° (solid traces) and 75°
{dashed traces). The axis for the EMG of the triceps (TR ) is inverted
for better visualization. Anchor points (T1-T 5} are shown in panel {a).
Mote the scaling of the TR burst and the delayed BRR burst with D,

The peak velocity of each of the two segments of the
movement with a reversal showed a close to linear
dependence on the amplitude of that segment. For
example, peak velocity of My (PV)) scaled with Dy,
(Fig. 3(a)), while peak velocity of Ma (PVa) scaled with
Dy, (Fig. 3(b)). There wus no dependence of PV, on Dy,
and no dependence of PVy on Dy, There were signifi-
cant main effects of Dy, on PV, for comparisons within
eich pair of Dy, /Dy, combinations described in Section
2 (Fu,7 = 39 p<0.00). Linear regression analysis con-
firmed a dependence of PV, on Dy, (Jr| = 0.99, for the
data pooled over the three Dy, illustrated m Fig. 3(b)).

Fig. 4(a) illustrates the dependencies of EM G charae-
teristics of BRR on Dy, and Dy,. The first EMG burst
of BRR was integrated over the ime interval T1-T2 and
showed an increase with Dy, and no relabon to Dy,
This burst increased with target distance (Dy,) for all
combinations of Dy /Dy, (Fpzp > 8.8; p <0.05), except
for the 40060 versus 60/60 comparison, where the differ-
ence was just under the significance level (Fun=4.6;
p=007) On the other hand, the magnitude of Dy,
did not affect the amount of BRR EMG over T1-T2
for the three Dy, distances analyzed (Flas < 0.6;
p=0.35).

i) Bl 3
S B e
§ 200 Ead—5—D
E 100

(I8
(b) 600, Veeax M,

VELOCITY ("/s)

0 10 20 30 40 50 B0 70 80
MOVEMENT DISTANCE- Dy, ()

Fig. 3. Changes in the peak velocity of the first {My) and second (Ma)
parts of movements with a reversal with the distance of M (Dy, 1.
Awerage data across subjects are shown with standard error bars, Naote
the lack of dependence of Vppapw, on Dy, and a lnear relation
between Feeagw, and Dy, A regression line was fit to all the data
points,

Fig. 4{b) illustrates an increase in the BRR activity
within the T2-T3 interval with Dy, but not with Dy,.
The ANOVA showed a significant increase in BRR with
Dy, (Fuz = 5.09% p <0.03) for all Dy, /Dy, combina-
tions. The comparisons also showed significant eflects
of Dy, on this BRR EMG burst for all three levels of
Dy, (Fuz = 5.23% p <0.03). Contrasts have confirmed
that the BRR EMG burst dropped for all movements
with a reversal as compared to unidirectional mowve-
ments (Fpzp = 488 p<005), and did not vary with
Dy, across movements with a reversal. The only excep-
tion was a slight but significant increase in the BRR
activity when movements with a reversal overshot the
starting position, 207307 versus 20°/20° and 40°/60° ver-
sus 40°40° (F 7> 10; p < 0.05).

During the return phase of the movement (M,), BRR
showed an EMG burst within the T3-T5 interval (see
also Fig. 2(b)). Fig. 4(c) depicts a strong dependence
of the integral of this BRR EMG burst on Dy, but
no relation o Dy, For all Dy, /Dy, combinations,
ANOVAs failed to show a significant effect of Dy, on
the BRR EMG burst within the T3-T5 interval
(Fiip =026 p=08), except for the 20°/20° versus
40°20°  comparison  (Fjp 7= 600; p<0.05). Linear
regression analysis confirmed a significant effect of Dy,
on BRR EMG within the T3-T5 mterval (| = 0.93).
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'i|_., 4, Inlumls af lhc .mlwil} ﬂl' H1c hr.thinn.Ldi.{lls 1BRR] were
and then averaged across ‘.uhjccts Pnncl 1.11 shﬂ“s sulml., ﬂF lhc HRR
activity with Dy, (20F - trinngles; 407 - drcles; and 607 — squares) and
no relation 1o D, Within the T2-T3 time interval, BRR dropped for
movements with the smallest reversal and then showed no further
changes. Within T3-T5, BRR activity scaled nearly linearly with Dy, .
A regression line was fit to all the data points in (¢, Standard error
bars are shown,

The amount of TR activity during the first phase of

the movement (T1-T2) did not depend on either Dy,
or Dy, (Fig. 5(a)). Within the T2-T4 interval, triceps
played two roles; it stopped the movement to the first
target and then accelerated the movement back to the
second target. Correspondingly, analysis of the TR
EMG burst used two time mtervals, T2-T3 and T3
T4 (see also Fig. 2(b)). Fig. 5(b) illustrates the depend-
ence of TR EMG within the T2-T3 imterval on Dy,.
These dependencies were significant as confirmed by
ANOVAs  described in Section 2 (F 7= 505

MOVEMENT DISTANCE 0y ()

Fig. 5. Integralz of the activity of the triceps (TR) were computed over
tmme mtervals TI-T2 {a), T2-T2 (b}, and T3-T4 {c), and then averaged
across subjects, Panel (1) ilustrates that the TR activity within T1-T2
did not depend either on Dy, or on Dy, Within the T2-T3 time
mterval, TR increased with Dy ; however, significant changes were
seen only for Dy, = 10°, Within T3-T4, TR activity scaled with both
Dy, and Dy, Standard error bars are shown, For symbolks see Fig. 4.

p<005). Further analysis using pair wise contrasts
has shown that Dy, does not affect this burst for the
smaller distances (5% and 10° — Fyy 7 <0.59; p > 0.48)
when compared to movements with the same Dy, but
without reversal. All other comparisons showed a signif-
icant increase in TR EMG burst within the T2-T3 inter-
val with Dy, (Fi 7= 5.50; p < 0.05) for all combinations
of Dy, /Dy, (see Section 2).

After the reversal, TR EMG activity within the T3
T4 interval scaled with both Dy, and Dy, (Fig. 5(c)).
This scaling was confirmed with ANOVAs that showed
a significant increase in the TR acuvity with Dy,
(Fa,71= 1.31; p<0.05) for all Dy, /Dy, combimnations,
except  the 20°10°  wversus  40°/10°  comparison
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miovermnents with a reversal as a function of time delay hetween the two
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(Fpnp =131 p=029), and with Dy, (Fpm = 15.40;
p=001). Further analysis using pair wise contrasts
showed that the amount of TR activity within the T3
T4 interval did not vary with Dy, for small reversal
movements (5%, 107 and 20°, Fy < 3.6; p= 0.1},

3.2, Experiment-2

In this experiment, the subjects performed sequences
of two movements, from the mitial position to the target
(M;) and from the target to the imitial position (Ma),
over the same distance (D) either without a delay or
with varible delays. The data were pooled for each sub-
Ject over trials that showed the delay values within the
following ranges, 0.1-0.3 s (short delay), 0.4-0.6 s (med-
ium delay), and 0.8-1.1 ¢ (long delay).

As tllustrated m Fig. 6, peak velocities of both move-
ment components (M and Ma) inereased with Dy
Two-way repeated-measures ANOVA with factors Dy
and delay showed a significant main effect of Dy
(Flziop = 40.50; p < 0.00), no effects of delay (Faiq< 2
p=01), and no significant interaction (Fleam = 0.61;
p=071)

Fig. 7 shows kinematic and EMG time series for
movements performed at 20° (a and b) and 60° (¢
and d) with a long delay and without a delay. Both
movements, with and without a delay, were charac-
terized by two peaks of the veloaty, during M, and

:In;r_?aogdnlw
g | |
001 |ﬂ1 i
200 A
s SV A T U
-100.] Ha i 1
300 b
400l #

gl D3

TII'h;E (s}

Fig. 7. Velocity (a and ¢j and EMG (b and d) patterns during movements of 207 (2 and b) and 60° {c and d) with a reversal performed without a delay
(solid traces), and with a delay of about | s (dashed traces). Averages over six trials by o representative subject are shown, Anchor points (T1-T6)
uszd to calculate the integrals are shown on panels {a) and (b, The azis for the EMG of the triceps (TR) is inverted For better visualization.
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during Ma, and these two peaks were similar in magni-
tude. Panels of Fig. 7 also shows how the six anchor
points were defined. The delay did not have significant
effects on the first BRR EMG burst that accelerated
the imb to the target (within the T1-T2 interval). In
the movement with the long delay, the second BRR
EMG burst (within the T2-T3 mterval) occurred ecar-
Ier and its magnmitude was smaller as compared to
the movement without delay. The first TR EMG burst
also oceurred earlier and its magnitude was smaller in the
movement with the long delay as compared to the move-
ment without delay. For the movement with the long
delay, there was a period when both muscles were rela-
tively quiescent, prior to the activation of TR that accel-
erated the hmb back into the initial position. Finally,
another burst of the BRR activity decelerates the imb
at the target.

Fig. 8 shows that the integrals of the first (T1-T2, pa-
nel a) and second (T2-T3, panel b) BRR EMG bursts
scaled with Dyg (Fzi0= 597; p < 0.05). However, the
delay aflected the two BRR EMG bursts in different
ways. The first BRR EMG burst did not show a depend-
ence on delay (Fp s = 0.12; p = 094), whereas the delay

(a) Bow
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0.24 -
0.22 |
02 EI[*“'%' EE' -"*{]
gms- @—-'%"“E’m\tb
g 0.16
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014
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0 0.1-0.3 0.4-06 0.8-1.1
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Fig. & Integrals of the activity of the brachioradialis (BRR) were
computed over time intervals TI-TZ2 {a) and T2-T3 (b, and then
averaged across subjects. Panel (a) illustrates o dependence on
movement distance and no dependence of the delay. Panel (bh), in
addition to a dependence on movement distance, shows an increase in
the BE activity when even the shortest delay was introduced with no
further changes when the delay imcreased. Standard error bars are
shown, For symbaols see Fig, 4.

affected the second BRR EMG burst (Faas = 8.22;
p < 0.00). There was no significant interaction between
Dy and delay for either EMG burst (Figa < 0.36;
p > 0.89).

Further analysis using pair wise contrasts have shown
that the effect of delay on the second BRR EMG burst
wias due mainly to the difference between movements
without and with delay (compare pairs of data points
for the delay =0 and for the delay of 0.1-03 5 in Fig.
8(b)). In other words, the sccond EMG burst of BER
was significantly smaller for movements without a delay
for all three Dy, a5 compared to movements with other
delays (p< 0.05). On the other hand, the mtegral of this
burst was sumilar across all movements with delays
(Fs < 0.64: p>0.1),

The first EMG burst of TR during the second phase
of the movement (T4-T5) was rather small if the
return movement was initiated without a delay and it
became larger if there was a delay, as illustrated in
Fig. 9a). The two-way ANOVA (with factors Dy
and delay) showed that the integrated TR activity
was allected by both Dy (Faag = 1191 p<0.001)
and delay (Fa.5 = 1211, p<0.001), and the interac-
tion between the factors was alse significant (Fg ao; =
2.8% p<=0.05). Pair wise comparisons suggested that
the interuction was due to the lack of differences be-
tween movements over 40° and 60° for the shortest
delays (zero and 0.1-03 s), while the differences
were significant for the larger delays (Fp s> B.09;
p<0.03).

During the return phase of the movement, BRR
served as the antagonist, and its EMG integral quanti-
fied over the T4-T6 interval (Fig. 9(b)) was affected by
the delay (Fzus =327 p<0.05), bul not by Dy
(Fz109 = 0.87; p = 0.44) without a significant interaction
(Fg,am = 0.64; p = 0.69), The integral of the final EMG
burst of TR (T5-T6 — Fig. 9ic)) showed close to signif-
icant effects of both delay (Fpi5 > 249, p < 0.09) and
Dy (Fpa g = 3.40; p=0.07) witheut a significant inter-
action (Fgag = 0460 p = O8]

6. Discussion

Findings within the current study can be discussed
at different levels. Within this section, we start with an
analysis of adjustments in patterns of muscle actva-
tion associated with movement reversal. In this sec-
tion, we provide evidence i support of the first
hypothesis formulated in the Introduction. Then, we
discuss the findings within the equilibrium-point (EP)
hypothesis of motor control [6,8,24]. Finally, we will
address possible contributions of the stretch reflexes
to the stretch-shortening cycle effects in the observed
motor patterns. The data did not support our second
hypothesis.
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Fig. 9. Integrals of the activity of the triceps (TR ) were computed over
time intervalk T4-T5 {a) and T5-T6 (). Activity of BRR was
computed within T4-T6 interval (b). All these integrals were then
averaged ncross subpcts. Panel (a) illustrates that the TR activity
within T4- T3 depended on the movement distance. It increased with
the shartest time delay and showed no further changes when the delay
increased, Standard error bars are shown, For symbaols see Fig 4.

6.1, The contribution of agonist and antagonist muscles
to movemeni reversal

Many studies described tn-phasic bursts of dlectrical
muscle activity that accompany quick single-joint move-
ments to a target [3,11-13,16,26]. The mechanical roles
of the first agonist and antagonist bursts have been rel-
atively unambiguous: the former provides jont torque
accelerating the limb towards the target, while the latter

brakes the movement. The role of the less pronounced
and less reproducible second agonist burst has been elu-
sive; it has been discussed, 1o particular, as contributing
to damping oscillations at the target (reviewed in Gott-
lich [11]).

Many of the findings within the current experiments
corroborate carlier observations on changes m kine-
matic indices and EMG integrals with movement ampli-
tude for fast umdirectional constrained (reviewed in
Gottlieb [11.12,14]) and unconstrained movements [1],
and for movements with a reversal involving one [15]
and two joints [27]. These include, in particular, a close
to linear scaling of the peak velocty with Dy, (Fig. 3(a)
and Fig. 6(a)). as well as the scaling of the integral of the
first agomist EMG bursts with Dy, (Fig 4(a)and Fig. 8).
Here we expand these observations by showing that
these relations are not affected by the amplitude and
the delay of the return movement (Dy,) implying that
the carly part of the control pattern for M; is relatively
independent on whether the subject plans to stop or to
reverse at the target.

When o movement reversed, changes in the EMG
patterns in our study depended on the amplitude of
the return movement. Earlier reports on changes in the
antagonist-M, burst have been ambiguous [15.28 30].
However, Schmidt [28] and his colleagues did not com-
pare EMG patterns in movements with a reversal to
those seen in comparable unidirectional movements.
Gottlieb [15] did not vary the amplitude and delay of
the return movement (Dy, ), and caimed that the antag-
onmist-My (TR in our experiments) burst was only de-
layed m movements with a reversal and did not
change its magnitude. In contrast, our study has shown
that the TR EMG burst 15 mereased and prolonged in
movements with a reversal (Figo 2(b), and panels (b)
and (c) in Fig. 5); the integral of this EMG burst in-
creased significantly with the amplitude of both phases
of the return movement, Dy, and Dy, durng the later
phases of the movement (T2-T3 and T3-T4 intervals)
(also reported by Marcom [27]). In his study, Gottlicb
[15] integrated the TR EMG burst from agonist
(BRE ) onset to the pomt where velocity toward the tar-
get had fallen to 5% of its peak (what in current study
corresponds to T1-T3 for movements without reversal
and T1-T5 for movements with reversal), and this could
account for the reported differences. We view our obser-
vations as more reasonable that those reported by Gott-
lieb [15] since they allow modulation of the return
movement amplitude by modulating the magnitude of
the TR EMG burst.

We would like to bring particular attention to our
observation of the sharp decrease of the second agon-
ist-M (BRR) EMG burst (Fig. 4(b)) in the absence of
significant changes in the antagonist-M,; burst (Fig.
5(c)) in movements with the shortest return in Exper-
iment-1. These observations suggest that a bi-phasic
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EMG pattern (one agonist and one antagonist burst,
without the second agonist burst) is associated with
4 movement that shows o returns of a moderate
amplitude back from the final position. Hence, the
function of the second agonist burst observed in unidi-
rectional movements could be to prevent this return
movement, These observations are expected as a gen-
eric outcome from theories that view any movement,
discrete or oscillatory, as controlled by an essentially
oscillatory system whose output is truncated at a
proper time [29] Note that if only reciprocal imhibi-
tion defined relations between the flexor and extensor
bursts about the time of reversal, a significantly smal-
ler flexor burst should have been sccompanied by a
comparably larger extensor burst, contrary to the
observations.

6.2 Findings interpreted within the equilibr um-point
{EFP) hypothesis

The EP-hypothesis, suggests that patterns of muscle
activation represent emergent features of movements
equally affected by shifts of control variables (thresh-
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olds of the tonic stretch reflex of participating muscles)
and feedback signals related to actual movement pat-
terns [5,7,24]. With respect to single-joint movements,
control signals have been described within the EP-hy-
pothesis as an equilibrium trajectory (ET), which plays
the role of 8 moving attractor for the joint [8,21,22,24].
We are not going to revisit a controversy related to the
shape of the ET for fast movements. Let us assume
that the ET has an N-shape [21-24], which reflects
both central control signals and velocity-related feed-
back [9]. To simplify the analysis, we also assume that
changes in the control variable related to joint appar-
ent stiflness are consistent across different conditions
(6.23].

Fig. 10(a) shows a hypothetical ET and an actual
trajectory (AT) of a jomt for a unidirectional fast
movement. Note that when the ET is ahead of the
AT, agonists of the movement are expected to show -
creased muscle activity, while when AT is ahead of ET,
antagonists are expected to show higher activation lev-
els. The figure shows three phases of the movement
assoctated with the first agonmist burst (AG-1), the
antagonist burst (ANT), and the sccond agonist burst
(AG-2).

Consider now what can be expected from this pat-
tern, if the subject tries to follow the original movement
with o small reversal (Fig. 10(b)). We assume that the
basic control pattern (ET) remains the same but it is
modified to bring the ET to a required final value. If
the amplitude of the reversal is small, the only difference
in the location and area of the three phases, as compared
to unidirectional movement (Fig. 10(a)), will be in the
elimination of the second agonist burst in a good corre-

Fig. 10, An illustration of control signals (equilibrium trajectories,
ET) and actual trajectaries (AT) within the EP-hypothesis, (a) For a
unidirectional fast movement; (b} for a2 movement with a small
reversal; and (c) for a movement witha large reversal. When the ET 12
ahead of the AT, agonists of the movement are expected to show a
muscle burst, while when AT is ahead of ET, antagonists are expected
to be active, See the text for detaiks.

spondence with the findings in our experiments. 1f the
amplitude of the reversal increases, as illustrated in
Fig. 10ic), integral of the antagonist burst (which be-
comes agonist-Ma) 15 expected to tnerease. This predic-
ton s also in a good correspondence with our
observations. To stop the movement after the large re-
versal, an N shape inflection of the ET 15 needed leading
to the antagonist-M2 (BRR) EMG burst.

Note that the assumed control pattern in Fig. 10 can
be continued for as many half-cydes as necessary and
stopped at any moment. As such, it fits well the theoret-
ical views of Schoner [29] on a single control structure
responsible for the generation of control signals (ETs)
for discrete and oscillatory movements.

6.3, Possible role of the stretch-shortening cvele

If an activated muscle is subjected o stretch, its force
and power during a following shortening phase are
known to be potentiated; this phenomenon is referred
o as stretch-shortening cyele (SSC, reviewed in Komi
[20]). Two sources of this phenomenon have been con-
sidered: the potentiation has been viewed as primarily
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elastic in nature [2] andfor as getting considerable con-
tribution from feedback loops originating from stretch
activated proprioceptors ([10]; although see Van Ingen
Schenau [31]). Effects of SSC are seen when the two
phases of muscle contraction, eceentric and concentric,
follow each other without a delay, and they are known
to drop dramatically when even a brief delay is intro-
dueced [17].

In our Experiment-1, triceps showed a burst of activ-
ity at the late phase of the movement to the target, i.e
the antagonist burst [11]. In movements with a reversal,
TR initially works as an antagonist contracting eccentri-
cally; its EMG burst becomes prolonged and turns into
an agonist-M2 burst accelerating the limb back toward
the original starting position. This pattern satisfies all
the criteria that allow to expect effects of SSC [20].
On the other hand, in Experiment-2, when two move-
ments followed each other with a delay, eflects of 85C
could be expected to be reduced or absent [17].

In Experiment-2, movements that reversed without a
delay showed a smaller TR burst as compared to move-
ments that reversed after a delay (Fig. 7(b) and Fig.
9(a)). This is contrary to what is expected from the ac-
tion of stretch reflexes that are expected to contribute
to S8C in movements without a delay [20]. Despite the
smaller TR burst, however, the peak velocity of the re-
turn movement initiated without a delay was not smaller
(sctually higher, but under the level of significance) than
during movements with a delay. This result can be
attributed to the action of the earlier, antagonist-M;
TR burst during the first phase of the movement. It is
compatible with the idea of peripheral factors, including
muscle and tendon elasticity, playing a major potentiat-
ing role in the S5C 2]

6.4. Concluding comments

This study is the first of its kind to explore in detail
the features of the EMG patterns during movements
with a reversal. Varying the amplitude of the second
phase of the movement allowed us to address the con-
troversial findings reported in earlier publications. Our
results are much less controversial and can be inter-
preted within the two motor control theories, the EP-hy-
pothesis and the dynamic systems approach.

Within this study we integrated EMG signals between
anchor points defined using joint kinematics, except for
the first EMG burst, that was integrated from its onset
until the time of peak velocity. This can be criticized
as ignoring the clectromechanical delay between the
EMG and mechanical signals (typically, a few tens of
ms [4]). However, the magnitude of the delay was unli-
kely to change across the conditions. Therefore, the gen-
eral pattern of our findings s unhkely to be affected by
this simplification.

References

[1] G.L. Almeida, D. Hong, DM, Coreos, G. L. Gotlieh, Organizing
principles for voluntary movements: extending single joint roles,
Journal of Newrophysiology 7 {1995) 13741281,

2] G.A. Cavagna, F P, Saibene, B. Margania, Effect of negative
work on the amount of positive work performed by an =olated
muscle, Journal of Applied Physiology 20 {1965) 157158,

3] DM, Coreos, G.L. Gottlieh, G.C. Agarwal, Organizing prinaples
for single joint movements. [1. A speed-sensitive strategy, Jourmal
of Neurophysiology 62 (1989) 338368,

[4] DM, Corcos, Gl Gottlieh, M.L. Latash, G.L, Almeida, G.C.
Agarwal, Electromechanical delay: an experimental artifact,
Journal of Electromyography and Kinesiology 2 (1992) 59-68,

[5] A G Feldman, Functional tumng of the nervoussystemwith control
of movement or maintenance of a steady posturell. Controllable
pammeters of the muscle, Biophysics 11 (1966) 565-578.

[6] A3 Feldman, Superposition of motor programs, |, Rhythmic
[orearm movements in man, Neurosdence 5 { 1980) £1 90,

[7] Afs Feldman, Onee more on the equilibrivm-point hypothesis
{A-madel) for motar control, Journal of Motor Behavior 1E{ 1986)
1 7-54.

(8] A Feldman, M.F, Levin, The origin and wse of positional
frames of reference in motor control, The Behavioral and Brain
Science 18 (1995) 723806,

(9] AG, Feldman, D.J. Ostry, MJF, Lewin, P.L. Gribble, A.B.
Mitnitska, Recent tests of the equilibrivm-point hypothess (i-
maodel), Motor Control 2 {1998) 1849203,

[10] A, Gollhofer, V. Strojnik, W. Rapp, L. Schweizer, Behavior of
triceps surae tendon-muscle complex in different jump conditions,
European Journal of Applicd Physiology 64 (1992) 282291,

[11] G.L. Gottleb, DM, Coreos, G.C. Agarwal, Strategies for the
control of voluntary movements with one mechanical degree of
[reedom, The Behavioral and Brain Science |2 {1989) 189250,

[12] G.L. Gottlieh, .M. Corcos, G.C. Agarwal, Organizng princples
forzingke joint movements. ! A speed-insensitive strategy, Journal
of Meurophysiology 62 { 1989) 342-157,

[13] G.L. Gottlieh, D.M., Coreos, G.C. Agarwal, M.L. Lutash,
Crrganizing principles for single joint movements: 111 - The
speed-insensitive strategy as default, Journal of Meurophysiology
63 (1990) 625636,

[14) G.L. Gotlieh, M.L. Latash, D.M. Corcos, T.J. Linhinkas, G.C.
Agparwal, Organizing prinaples for single joint movements: V,
A gonist and antagonist interactions, Journal of NMeurophysiology
67 (1992) 14171427,

[15] G2, Gotthieh, Muscle activation patterns during two types of
volontary single-joint movement, Journal of Mew ophysiology 80
(1998) 1860-1867.

[16] M. Hallett, B, Shaham, R, Young, EMG amalysis of stereotyped
voluntary movements in man, Jownal of Neurology, Neurosar-
gery, Psychiatry 38 (1975) 11541162,

[17] P.V. Komi, Elastic potentiation of muscles and its influence on
sport performance, in: W, Baumann (Ed.), Biomechamk ond
Sporthche Leistung, Verlag Karl Hofmann, Schorndorf, Ger-
many, 1983, pp. 570,

18] P.V. Komi, Physiological and Momechanical correlates of muscle
function: effects of musclk structure and stretch-shortemng cycle
on foree and speed, Exercise and Sport Science Reviews 12 (1984)
Bl-121,

[19] P.V. Kom, Stretch-shor temng cycle, in: PV, Komi (Ed. ), Strength
and Power in Sport, Blackwell Science, Oxford, 1992, pp. 169179,

120] PV, Komi, C. Nicol, Stretch-shortening eyele of uscle hmetion, in:
V.M. Zatsiorsky (Ed.), Biomechanics in Sport, Encydopaedia of
Sports Medidne, vol. 9, Bluckwell Saence, Ox ford, 2000, pp. 87-102,

[21) M.L. Latash, G.L. Gottlieh, An equilibrivm-poimt model for
fast smgle-joint movement. 1. Emergence of strategy-depend-



Anexo II- Artigo publicado no Journal of Electromyography and Kinesiology: “Control of Single- 68
Jjoint movements with a reversal”

R Panling et al. | Journal of Electramyography and Kinesiology 15 (2005 ) 406417 417

ent EMG patterns, Journal of Motor Behavior 23 (15%91)
163-177.

[22] M.L. Latsh, G.L. Gottlieh, Reconstruction of elbow joint
compliant characteristics during fast and slow voluntary move-
ments, Nenroscience 43 (1991) 687-T12,

[23] M.L. Latash, Virtual trapctones, jomnt stiffness, and changes in
natural frequency during  single-jomt  osallatory  movements,
Meuroscience 49 (1992) 29220,

[24] MLL. Latash, Control of Human Movement, Human Kinetic,
Urhana, IL, 1993,

125] M.L, Latash, Control of fast elbow movement: a study of elactromy-
ographic patterns during movements agamst unexpectedly decreased
inertial load, Experimental Brain Research 98 1994) 1451 52,

126] F, Lestienne, Effects of inertial loads and velodty on the braking
process of voluntary limb movements, Experimental Bruwn
Research 35 (1979) 407418,

[27] NF. Marconi, Controke motor em individues neurclogicamente
normais ¢ portadors da Sindrome de Down, (M5, disserta-
tion ). Compinas, Universidade  Estadonl de Campinas, Brazl
(20000 pp. 151,

[28] B A, Schmidt, DE, Sherwood, C.B. Walter, Rapid movements
with reversals in direction, | The control of movement time,
Experimental Brain Research 69 (1988) 144154,

|29] G. Schimer, A dynamic theory of coordination of discrete
maovement, Biological Cybernetics 63 (1990) 257-270,

1230] DE. Sherwood, B.A. Schmidt, C.B. Walier, Rapid movements
with reversals in direction, Il Control of movement amplitude
and inertial load, Experimental Brain Research 69 { 1958) 355367,

131] G J, Van Ingen Schenau, M.F, Bobbert, A, de Haan, Does elastic
energy enhance work and efficiency m the stretch-shortening
cyde?, Journal of Applied Biomechanics 13 (1997) 386415,

[32] S.A. Wallace, An impulse-timing theory for redprocal contral of
muscular activity in rapid, discrete movemnents, Journal of Motor
Behavior 13 (1981) 144180,

Rodrige Gaiga Pauline, FT with specializa-
Hon in neuromuscular area { U nivergidade de
Riheirdn  Preto, UNAERP, 8razil) and
Master Degree student {Universidade Esia-
dual de Campinas, UNICAMP, Brazil),
Instructor  of Sports and  Orthopedics
Rehabilitation i Physical  Therapy
Department, Pontifica Universidude Caid-
lira de Mings Gerais | PUC Minas), Pogos de
Caldas, Brazil, and in the Lato Sensu
Graduate Program in Physical Therapy
Department of UNAERP. His research
interests include motor contral of elbow and knee movements and
clinical studies of persons with musculo-skeleta] disorders. He was
honored with graduate scholarship from CAPES, Comiszdo de Aper-
feicoamento de Pessoal de Ensino Superiar, Brazil,

Marcus V.R. dos Santos, PT with special-
ization in nearomuscular area {Universid-
ade de Ribeirio Preto, UNAERP, Brazil)
and Master Degree student | Universidade
Estadual de Campinas, UNICAMP, Bra-
#l). Instructor of  Kinesiotherapy  and
Functional Rehabilitation m the Physical
Therapy Department, Universidade  Pou-
lista (UNIP), Avavaguara, Brazil, and m
the Lato Sensu Gradoste Program in
Physical ~ Therapy  Department  of
UNAERP, His research interests include
maotor control of elbow movements and clinical studies of patients
with multiple sclerosts and Parkinson'’s disease. He was honored with
graduate scholirship from CAPES, Comizsdo de dperfeippanmio de
Peggoal de Ensino Superior, Braal,

Gil Lacio Almeida, FT { Univer sidade Fed-
eral de Sdo Carlos, Brazil), MS. | Univer-
gidade Federal de Sdn Carlos, Brazl) and
PhID, (lowa State University and Univer-
sity of llinos at Chicago), Professor and
Chairman, Department of Physical Ther-
apy, University of Ribeirio Preta, Campus
Ribeirio Preto {since March, 1998 to date),
Professor and adwisor of the Functonal
and Molecular Graduate Program, Univer-
gidade Estadual de Campinas. Author of
seversl papers about motor control and
biomechanics with normal and individuals with motor dizability.
President-clected of Consetho Regional de Finioterapia e Tevapia Ocu-
pacional do Estads de 830 Paulo, Brazil,

Mark Latash, Ph.D. 1 a Professor of Kmn-
esiclogy at the Pennsylvania State Univer-
sity. He receved equivalents of B.S. and
M5, degrees from the Moscow Physico-
Technmical Insttute in Physics and Physics
of Living Svstems {1976), and a Ph.[3, from
Bush Univeraity in Physiology (1959, His
research interests are focused on the control
and coordination of huwman  volantary
movements in a varkety of speaal popula-
tions as well as in young, healthy persons,
He is the author of “Control of Human
Movement” (1993) and “The Meurophysiological Basis of Movement”
{19498, the editor of a series “Progress in Motor Control’ {1998, 2002,
and 203}, and a co-editor of “Dexterity and Its Development (1996
and of “Classics n Movement Science” (2001), Mark Latash in the
Editor of Motoar Cantral. He also serves as President of the Interna-
tional Sodety of Motor Contral.



