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Resumo

INTRODUCAO. A espasticidade é caracterizada por um distdrbio incapacitante decorrente
de lesdes do sistema nervoso central (congénitas ou adquiridas), que afetam o sistema muscular
esquelético e impossibilitam o desenvolvimento das funcBes motoras normais. A espasticidade
provoca alteracfes na postura e na locomogao em seu estagio inicial, e contraturas, rigidez, luxacoes,
dor e deformidades em estagios mais avancgados. Devido a dificuldade para analise direta de dados
estruturais e funcionais de musculos espasticos, estudos nesta area ainda sdo escassos. Conhecer de
que forma a estrutura muscular é alterada pela espasticidade é fundamental para uma acéo eficaz no
tratamento dessa desordem do sistema nervoso central. OBJETIVO. Avaliar os efeitos da
espasticidade na relacdo entre o volume muscular e a capacidade de producdo de forca voluntaria -
qualidade muscular - de individuos espésticos pos-acidente vascular cerebral. MATERIAIS E
METODOS. Participaram desse estudo doze individuos com hemiparesia espastica decorrente de
acidente vascular cerebral (idade = 61,8 £ 11,4 anos; massa corporal = 79,3 + 13,66 kg; estatura =
170,0 £ 0,03 cm) com niveis de espasticidade entre 1 e 3 de acordo com a escala de Ashworth
Modificada, e doze individuos saudaveis (idade = 59,8 + 5,0 anos; massa corporal = 75,3 + 12,6
kg; estatura = 166,0 £ 0,1 cm). A capacidade de producéo de forca isométrica voluntaria méxima
e 0 volume muscular em repouso dos musculos flexores plantares do membro espéastico (ME) e do
membro saudavel contralateral (MS) nos individuos espasticos, e 0 membro direito (MC) dos
individuos saudaveis foram avaliados sob a perspectiva da qualidade muscular. Uma ANOVA de um
fator com post-hoc de Bonferroni foi utilizada para comparacdo dos parametros avaliados (0=0,05).
RESULTADOS E DISCUSSAO. O volume muscular foi menor (p<0,001) nos individuos
espasticos em comparagdo com os individuos saudaveis, sem diferencas entre o lado afetado e nao-
afetado no grupo espastico. Ja a capacidade de producdo de forca foi menor (p<0,001) no membro-
afetado em relacdo ao membro ndo-afetado no grupo espastico, e ambos apresentaram valores
reduzidos em comparacdo aos individuos saudaveis. Por ultimo, a qualidade muscular foi menor
(p<0,002) no membro afetado em relacdo ao ndo-afetado do grupo espastico, que ndo apresentou
diferencas quando comparada a qualidade muscular dos individuos saudaveis. Estes resultados
apontam que: (1) individuos espasticos apresentam menor volume muscular e capacidade de
producdo de forga; (2) outros fatores, além das propriedades morfologicas musculares contribuem
para a desordem motora da espasticidade, como possiveis alteracdes no padrdo de ativacdo muscular.
CONCLUSAO. Na hemiparesia espastica decorrente de AVC, a menor capacidade de producio de
forca no membro afetado ndo pode ser explicada por diferencas no volume muscular.
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1 INTRODUCAO

A espasticidade pode ser definida como um déficit neurologico associado a dano
isquémico ou traumatico na medula espinhal ou no encéfalo, caracterizando-se pela hipertonia
muscular e resisténcia crescente ao movimento de estiramento. A incidéncia da espasticidade no
mundo ndo é conhecida, mas segundo a associagdo WEMOVE (http://www.wemove.org —
WorlwideEducationandAwareness for MovementDisorders) estima-se que mais de 12 milhdes de
pessoas sdo afetadas por essa desordem motora em todo o mundo e aproximadamente 500 mil
pessoas somente nos Estados Unidos da América (WEMOVE, 2009).

Acredita-se que a fisiopatologia da espasticidade esta relacionada a perda de vias motoras
descendentes que atuam no controle do movimento (LANCE, 1980; WEMOVE, 2009). Lesdes
do neurdnio motor superior resultante de paralisia cerebral (PC), lesdes medulares, neoplasias do
sistema nervoso central (SNC), trauma cranioencefalico, doencas degenerativas e
desmielinizantes, lesdes hipoxico-isquémicas como o acidente vascular cerebral (AVC), entre
outras lesdes do SNC podem ser algumas das causas da hiperexcitabilidade do reflexo do
estiramento velocidade-dependente (BRIN, 1997; LIANZA, 2000; SHEEAN, 2002; MAYER e
ESQUENAZI, 2003; FORAN et al.,, 2005; DIETZ e SINKJAER, 2007). Além disso, a
fisiopatologia da espasticidade pode ter suas origens estratificadas em duas categorias: central e
periférica. A primeira trata das alteracGes no sistema nervoso que comprometem o padrdo de
recrutamento e ativacdo muscular (GRACIES, 2005). A segunda compreende as alteracbes em
fatores estruturais do musculo esquelético, tenddes e envoltérios musculares (ITO et al., 1996;
LIEBER e FRIDEN, 2002; GAO et al., 2011).

Atualmente, o estudo da estrutura muscular em seres humanos tem sido desenvolvido in
vivo por meio da ultrassonografia, permitindo que algumas caracteristicas morfolégicas possam
ser determinadas, proporcionando a andlise de varidveis como comprimento de fasciculos,
angulo de penacéo, espessura e volume muscular. Estudos tem mostrado que a espasticidade
ocasiona alteracOes na estrutura muscular; assim, seria esperado que ocorressem alteracdes
também na funcionalidade dos musculos. Desta forma, a analise da capacidade de producgédo de
torque articular também é utilizada no estudo do movimento de individuos espasticos (PLOUTZ-
SNYDER et al., 2006; MALAYA et al., 2007; BARBER et al., 2011).



Porém, devido a dificuldade para analise direta de dados estruturais e funcionais de
musculos espasticos, 0s estudos nesta area ainda sdo escassos. Em funcgdo disso, existem na
literatura muitas controvérsias sobre os efeitos da espasticidade na estrutura muscular esquelética
em humanos. Para tanto, conhecer de que forma a estrutura muscular é alterada pela
espasticidade e quais as consequentes implicacfes na capacidade de producéo de forca torna-se
fundamental, pois amplia as possibilidades de uma acéo eficaz no tratamento dessa desordem do

sistema nervoso central.



2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 Espasticidade

A espasticidade é caracterizada por um distirbio frequente nas lesbes do Sistema
Nervoso Central (SNC). Essas lesbes podem ser congénitas ou adquiridas, causando
incapacidade nos individuos, pois afeta o sistema muscular esquelético impossibilitando o
desenvolvimento das funcGes motoras normais. Em um primeiro momento, a espasticidade
provoca muitas limitagdes. As mais comuns sdo dificuldades no posicionamento dos individuos e
alteracBes na locomocéo, prejudicando as tarefas de vida didria. Em um estagio mais avancado,
normalmente quando néo tratada, a espasticidade pode causar contraturas, rigidez, luxacgdes, dor
e deformidades (FORAN, 2005). Ela pode ser encontrada em diferentes situacdes clinicas, tais
como acidente vascular cerebral, paralisia cerebral, doencas degenerativas e desmielinizantes,
lesBes medulares, traumas cranio-encefalicos, neoplasias entre outras alteragdes do neurdnio
motor superior (KLIT et al., 2009).

Atualmente, especialistas da area relacionam a espasticidade a uma desordem motora
caracterizada pela hiper-excitabilidade do reflexo de estiramento e aumento do ténus muscular.
Esta alteragdo é caracterizada por hiper-reflexia, a qual se torna mais pronunciada quando o
musculo é alongado em altas velocidades, ou seja, o aumento no reflexo de estiramento é
velocidade-dependente (VERROTTI et al., 2006). Esta alteracéo esta relacionada ao aumento da
resposta excitatoria ou pela diminuicdo da resposta inibitoria para os motoneurénios alfa.
Entretanto, a literatura indica que este mecanismo pode ser desencadeado por diversos fatores
(HAGBARTH et al., 1973).

Diversas areas do SNC parecem estar relacionadas a fisiopatologia da espasticidade.
Alteracdes fisiologicas podem estar localizadas nos circuitos segmentares do cortex espinhal, ou
seja, nos locais de interacdo entre neurdnios do coOrtex motor e motoneurdnios da medula
espinhal, ou podem ainda estar localizadas em estruturas supra-espinhais (BROWN, 1994).
Dessa forma, a plasticidade neural parece ter relacdo direta nos mecanismos da espasticidade
(HIERSEMENZEL et al., 2000).
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Como os circuitos neurais do cortex espinhal ndo parecem ser estabelecidos de forma
estanque ou imutavel, suas funcbes sdo dependentes de demandas especificas, sendo, portanto,
passiveis de modificacdo pela plasticidade neural. Assim, novas conexfes podem ser
estabelecidas em resposta a diminuicdo da funcdo pelo dano ou por doencas, provocando
mudancas na eficacia sinaptica. Essa plasticidade pode ocorrer em circuitos que estdo envolvidos
na funcdo motora, e normalmente uma reorganizacdo neural ocorre apos uma lesdo no SNC
(HIERSEMENZEL et al., 2000).

Em pacientes com acidente vascular cerebral (AVC), a hipertonia muscular espastica tem
sido associada a alteragdes na atividade elétrica dos muasculos, mensurada por eletromiografia de
superficie. A atividade eletromiografica registrada nestes pacientes apresenta-se elevada
comparada com a de pessoas saudaveis (HUFSCHMIDT et al., 1985; DIETZ et al., 1991). Além
disso, o tbnus muscular dos membros ndo afetados de pacientes com AVC também se encontra
aumentado quando comparado com individuos saudaveis (THILMANN et al., 1990). Por outro
lado, é amplamente aceito que musculos esqueléticos se adaptam quando submetidos a estimulos
mecanicos ou neurais, ou ainda quando esses estimulos sdo reduzidos (SALMONS e VRBOV,
1969; PETTE et al., 1973; ROY et al., 1987). Dessa forma, transformacGes fenotipicas podem
ocorrer em reposta a sobrecarga ou uso reduzido, fazendo com que os musculos respondam as
diferentes demandas, alterando suas propriedades morfoldgicas que, como consequéncia, acabam
modificando também sua funcionalidade (PONTEN e FRIDEN, 2008).

Assim, esse aumento do tdnus muscular em pacientes apds lesdo isquémica parece estar
relacionado também a alteragdes periféricas. Essas alteracdes podem incluir mudancas no tecido
conjuntivo e no musculo esquelético como rigidez intrinseca das fibras musculares e alteracdo do
ndmero e comprimento dos sarcomeros, levando a encurtamentos e contraturas musculares
(HUFSCHMIDT, 1985; SINKJAER et al., 1993; SINKJAER, 1994; O’'DWYER et al., 1996;
GRACIES, 2005). Isso pode explicar em parte a resisténcia ao estiramento. Além disso, estudos
morfométricos e histoquimicos demonstram alteracfes nas propriedades mecanicas (estresse,
deformac&o e rigidez) da fibra muscular que podem contribuir para o tbnus muscular espastico
(EDSTROM, 1970; DIETZ et al., 1986; LIEBER et al., 2004).
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2.2 Qualidade Muscular

Outro conceito que vem sendo recentemente explorado no ambito de estudo das
propriedades musculares é a qualidade muscular, também conhecida como tensdo especifica, que
trata da relacdo entre o tamanho do musculo e sua capacidade voluntéria de producdo de forga
(RUSS et al., 2012). O estudo deste parametro vai de encontro ao conceito de que o volume
muscular € linearmente relacionado a capacidade de producdo de forca (BARRET e
LICHTWARK, 2010) e insere a possibilidade de estratificar, por meio de estimativas, a
contribui¢do morfoldgica e neural na capacidade de producédo de for¢ca. Um estudo realizado com
jovens, adultos e idosos demonstrou que a capacidade de producéo de forca é reduzida em maior
magnitude a partir da quinta década de vida quando comparada as reducdes da massa muscular,
resultando em menor qualidade muscular ao longo dos anos (LYNCH et al. 1999). Isso pode
indicar grande participacdo de mecanismos de origem neural no déficit de forca ao longo dos

anos.

Por sua vez, sabe-se que o volume muscular é reduzido em membros espasticos
(BARBER et al., 2011; MALAYA et al., 2007; METOKI, et al., 2003). Barber et al. (2011)
verificaram diferengas na ordem de 37% ao comparar 0 volume do gastrocnémio medial de
criangas com espasticidade quando comparadas a criangas saudaveis. Resultados semelhantes
foram encontrados por Malaya et al. (2007), onde 0 membro acometido pela espasticidade
apresentou dois tercos do volume do membro contralateral saudavel. Metoki et al. (2003)

encontraram até 25% de reducdo do volume da coxa em membros espasticos.

Porém, apesar da fraqueza muscular ser uma das caracteristicas mais evidentes e
incapacitantes da espasticidade, pouco foi investigada em individuos pos-acidente vascular
cerebral. A grande maioria dos trabalhos relacionados a funcionalidade motora desses individuos
discorreu a respeito das propriedades mecanicas passivas como rigidez articular e influéncia da
velocidade angular articular na resisténcia ao movimento (BARBER et al., 2011; GAO et al.,
2011). Damiano et al.(2001) encontraram menores valores de pico de torque concéntrico e
excéntrico em avaliagdes de flexo-extensdo de joelho e plantiflexdo de tornozelo em criangas
com espasticidade decorrente de paralisia cerebral. Ao encontro desses resultados, Ploutz-Snyder

et al. (2006) verificaram, ao comparar os lados afetado e ndo afetado pela espasticidade,
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diferenca de aproximadamente 60% na forca maxima do biceps braquial e triceps braquial, no

sentido de menores valores para 0s membros afetados.

Neste sentido, apesar das evidéncias que apontam uma reducéo significativa do volume
muscular e da capacidade de producdo de forca em decorréncia da espasticidade, nenhum estudo
explorou a relacéo existente entre estas duas variaveis em musculos espasticos. A determinagéo
da qualidade muscular permitiria uma estimacdo da contribuicdo da atrofia muscular ou de
fatores neurais na reducao da capacidade de producgdo de forca dos individuos espéasticos. Assim,
a principal questdo a ser respondida por meio do estudo desta propriedade, e que também
responde pelo principal objetivo deste trabalho é: a reducdo da capacidade de producao de forca
observada em masculos espasticos pode ser linearmente relacionada a diminui¢cdo do volume

muscular?
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3 OBJETIVOS
3.1 Objetivo Geral

Avaliar a influéncia da espasticidade na qualidade dos musculos flexores plantares de

adultos com hemiparesia espastica decorrente de acidente vascular cerebral.
3.2 Objetivos Especificos

1) Avaliar a forca isométrica maxima de flexd8o plantar no membro espastico e nédo

espastico de individuos p6s-AVC e de individuos saudaveis;

2) Avaliar o volume dos musculos flexores plantares no membro espastico e néo

espastico de individuos p6s-AVC e de individuos saudaveis;

3) Determinar a qualidade muscular dos flexores plantares no membro espastico e néo

espastico de individuos p6s-AVC e individuos saudaveis.

4) Comparar a forca isométrica maxima, volume e qualidade muscular dos flexores
plantares no membro espastico e ndo espastico de individuos p6s-AVC com o de individuos

saudaveis.
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4 HIPOTESES

1)

2)

3)

A capacidade de produgdo de forca sera menor no membro espastico dos
individuos pds-AVC quando comparada ao membro ndo espastico e a individuos

saudaveis;

O volume muscular sera menor no membro espastico dos individuos pés-AVC
quando comparado ao membro ndo espastico e ao volume muscular de individuos

saudaveis;

A qualidade muscular serd igualmente reduzida no membro espastico bem como
no ndo espastico dos individuos pos-AVC quando comparada a de individuos

saudaveis.
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5 METODOLOGIA

5.1 Amostra

A amostra foi voluntaria, constituida por doze sujeitos com quadro clinico positivo de
espasticidade decorrente de acidente vascular cerebral (idade = 61,8 £ 11,4 anos; massa corporal
= 79,3 + 13,66 kg; estatura = 170,0 £ 0,03 cm), com grau de espasticidade entre os niveis 1 e 2
da Escala de Ashworth Modificada, e doze individuos saudaveis (idade = 59,8 + 5,0 anos; massa
corporal = 75,3 + 12,6 kg; estatura = 166,0 = 0,1 cm). Os individuos pés-AVC foram recrutados
pelos médicos dos ambulatérios de neurologia vascular e de geriatria do Hospital Sdo Lucas da
PUCRS. Ja os membros do grupo controle foram recrutados por meio de veiculos de divulgacéo,
como Caderno Vida do Jornal Zero Hora. Apds um contato prévio, 0s sujeitos foram
encaminhados para o Laboratdrio de Plasticidade Neuromuscular da Escola de Educacdo Fisica
da UFRGS, onde passaram por uma entrevista a fim de verificar-se a adequacéo aos critérios de

inclusdo e exclusdo.

Todos os procedimentos foram cuidadosamente explicados, apds o que os voluntarios
assinaram um Termo de Consentimento (ANEXO A) para participacdo na pesquisa e uma copia
do Termo de Consentimento foi entregue a cada participante. Todos os procedimentos deste
estudo foram aprovados pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do Rio

Grande do Sul antes do inicio do mesmo.
5.2 Critérios de inclusao e exclusado

Os critérios de inclusdo abrangeram, no grupo espasticidade, sujeitos que apresentassem
hemiparesia espastica ha mais de um ano com grau de espasticidade entre 1 e 3 na Escala de
Ashworth Modificada. A fim de que pudéssemos obter dados funcionais, foram incluidos nesse
estudo somente os pacientes que tinham desenvolvido espasticidade decorrente de AVC
isquémico, uma vez que esses pacientes possuiam condi¢des para a realizacdo de esforgo
maximo em um dinam6metro isocinético. Ja os sujeitos do grupo saudavel foram escolhidos de
forma pareada com os sujeitos do grupo espasticidade em termos de idade, sexo, massa corporal

e estatura.
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Foram excluidos deste estudo o0s sujeitos que apresentaram alguma doenca
cardiorespiratoria, neuromuscular ou metabolica que impedisse a participacdo no estudo e
déficits cognitivos que dificultassem a execucdo dos protocolos. Foram observadas ainda as
contraindicagbes absolutas e relativas a realizacdo de exames de dinamometria isocinética
(COMPUTER SPORTS MEDICINE, 2005).

5.3 Desenho Experimental

Este trabalho se caracteriza por um estudo transversal, no qual foram avaliadas e
comparadas a morfologia e a funcdo muscular de pacientes com espasticidade decorrente de
AVC e de sujeitos saudaveis. Os procedimentos ocorreram em quatro condicdes: (1) perna
afetada pela espasticidade e (2) perna ndo-afetada pela espasticidade dos individuos pés-AVC e

(3) perna dominante e (4) ndo-dominante dos individuos saudaveis.
5.4 Procedimentos
5.4.1 Determinacéo do grau de espasticidade

O grau de espasticidade foi determinado por um fisioterapeuta treinado por meio da

Escala de Ashworth Modificada apresentada no quadro 1( Bohannon e Smith, 1987).

Quadro 1. Escala de Ashworth Modificada.

0 Ténus normal
1 Ténus levemente aumentado com resisténcia apenas no inicio do movimento

1+ Tonus levemente aumentado com resisténcia durante menos da metade do

movimento
2 Tonus moderadamente aumentado
3 Tonus severamente aumentado

4 Rigidez em flex&@o ou extensdo (abdugédo ou aducéo, etc)
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5.4.2 Avaliacdo Antropometrica

A estatura foi medida em um estadiometro (Filizola S.A. Pesagem e Automacéo, Sao
Paulo, Brasil) com resolucdo de 1mm, estando o individuo descalgo, em posi¢do ortostatica e
com a cabeca no plano de Frankfurt. A medida de estatura foi feita ao término de uma
inspiracdo. A massa corporal total foi avaliada em uma balanca antropomeétrica (Filizola S.A.
Pesagem e Automacao, S&o Paulo, Brasil) com resolucdo de 100g, estando o individuo descalco,
em posicdo ortostatica. O comprimento da perna também foi medido com o auxilio de uma fita
métrica com resolucdo de 1mm, a partir da distancia entre o maléolo lateral da fibula e o condilo
lateral da tibia (KUBO et al., 2003b).

5.4.3 VVolume Muscular

A estimativa do volume muscular (VM) foi realizada por meio de ultrassonografia,
técnica que é considerada valida e acurada e tem sido amplamente utilizada (ESFORMES et al.,
2002; INFANTOLINO et al., 2007; MIYATANI et al., 2000; MIYATANI et al., 2004). Para a
estimativa do VM dos flexores plantares do tornozelo foi utilizada a metodologia proposta por
Miyatani et al. (2004). A posicdo dos sujeitos durante as medicdes ecograficas e a selecdo dos
locais para medicdo foram as mesmas que as descritas em estudos anteriores (MIYATANI et al.,
2002; MIYATANI et al., 2004). Durante as medigdes 0s sujeitos permaneceram na posi¢do
supina com os membros inferiores relaxados. O ponto de medig&o foi precisamente localizado e
marcado na superficie posterior da perna a 30% do comprimento deste segmento, medido pela

distancia entre o condilo tibial e o centro do maléolo lateral.

Apdbs as marcagdes, uma imagem em orientacéo transversal do grupo muscular analisado
foi obtida através do equipamento de ultrassonografia em modo B (SSD-4000, Aloka, Japan)
com uma sonda de arranjo linear (frequéncia de amostragem de 7,5 MHz). A sonda foi
posicionada de forma perpendicular ao tecido muscular e 6sseo e embebida em gel soluvel em
agua promovendo contato acustico sem depressdo da superficie da pele. A interface entre o

tecido adiposo subcuténeo e o tecido muscular, e a interface entre o tecido muscular e 6sseo
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foram identificadas pela imagem do ultrassom com o objetivo de determinar a espessura

muscular, que posteriormente foi utilizada para o calculo do volume muscular.
5.4.4 Capacidade de Producéo de Forga

Os sujeitos foram posicionados sentados na cadeira de um dinam6metro isocinético
(Biodex Medical System, Shirley — NY, USA). Para a avaliacdo do torque dos flexores plantares,
0 peé de cada individuo foi fixado na prancha de fixacdo do dinamdmetro na posi¢do neutra. O
membro inferior foi fixado por meio de faixas de velcro ao braco mecénico do dinamémetro,
com 0s membros superiores mantidos livres, segurando o botdo de emergéncia, que permitia
interromper o teste pelo avaliado a qualquer momento em caso de desconforto. O dinamdmetro
foi posicionado de modo que o eixo de rotacdo aparente da articulagdo do tornozelo estivesse
alinhado com o eixo de rotacdo do aparelho. Durante o teste os individuos foram posicionados
sentados com o joelho mantido estendido (0°) e o tornozelo na posicao neutra (0°, tibia paralela
ao solo), da mesma forma que no estudo conduzido por Karaminidis e Arampatzis (2006b). Cada
individuo executou uma sessdo de familiarizacdo com o dinamodmetro, a qual teve o objetivo de
treinar 0s sujeitos na execucdo de contracdes isométricas voluntarias maximas em diferentes

angulos articulares.

Apdbs a familiarizacdo, os sujeitos executaram trés contracfes isométricas voluntarias
maximas dos musculos flexores plantares no angulo de 0° do tornozelo, por um periodo de 5
segundos cada. Entre cada uma das tentativas foi respeitado um intervalo de 2 minutos para
minimizar os efeitos da fadiga. Todos os sujeitos foram instruidos a produzir forca maxima o

mais rapido possivel até atingir a sua capacidade maxima de gerar forca.
5.5 Anélise dos Dados
5.5.1 Avaliacdo Antropométrica

As medidas de massa corporal total e estatura foram utilizadas para caracterizagcdo da
amostra. O comprimento de perna foi utilizado para o calculo do volume muscular (MYATANI
et al., 2004).

5.5.2 Avaliagéo do volume muscular
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Por meio das imagens obtidas na coleta, foi determinada a espessura muscular (EM),
sendo considerada a distancia entre a aponeurose superficial e profunda de um musculo (KUBO
et al., 2003a; KUBO et al., 2003b). Os mdusculos envolvidos nas medi¢cbes de EM para
determinacdo do VM dos flexores plantares do tornozelo foram o gastrocnémio, séleo e tibial
posterior. Os dados de EM dos flexores plantares do tornozelo foram medidos e analisados por
meio do programa Scion Image J (National Institute of Health - NIH, USA) e posteriormente
inseridos na Equacdo proposta por Myiatani (2004) para o célculo da estimativa do VM dos
flexores plantares do tornozelo:

Y = (Xq - 219,9) + (X, — 31,3) - 1758,0

Onde, Y é o volume muscular (cm®), X; é a espessura muscular (cm) e X, é o

comprimento do membro (cm).

A acuracia destas medicGes ja foi avaliada em estudo anterior realizado com cadaveres
humanos (MIYATANI et al., 2000). A repetibilidade foi avaliada em dois dias separados em um
estudo piloto. O coeficiente de correlacdo intraclasse para o teste e re-teste das medicdes de
espessura muscular foi de r= 0,972. O coeficiente de repetibilidade Bland & Altman (1986) em
cada ponto de medicgdo variou de 1,3 mm a 1,8 mm. Estes valores foram 1,7% a 5,5% do valor

médio da EM correspondente de cada ponto.
5.5.3 Confiabilidade das medidas de espessura muscular

Para validar a confiabilidade das medidas de espessura muscular, que é o elemento
primordial da equacéo que resulta no valor da qualidade muscular, foi utilizado o Coeficiente de
Correlacdo Intra-Classe (ICC). Foram escolhidas seis imagens e mensurados duas vezes o
pardmetro de espessura muscular pelo mesmo avaliador em dias distintos. Em geral, os valores
dos coeficientes de confiabilidade variam de zero a um, onde valores mais proximos de um
indicam maior confiabilidade. As seguintes categorias para 0s niveis de confiabilidade foram
aplicadas: superior a 0,75, confiabilidade elevada; entre 0,4 e 0,75, confiabilidade razoavel e
menor que 0,4, confiabilidade pobre (SHROUT e FLEISS, 1979).
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5.5.4 Qualidade Muscular

A qualidade muscular (forca por unidade de volume muscular) foi obtida por meio da
razdo dos valores de torque isométrico maximo em Newton-metro (Nm) pelo volume dos

musculos flexores plantares do tornozelo em centimetros clbicos (cm®).
6 ANALISE ESTATISTICA

O tratamento estatistico foi realizado no programa SPSS versdo 17.0. Para verificacdo da
normalidade e da homogeneidade foram utilizados os testes de Shapiro-Wilk e de Levene. O
teste t de Student para amostras independentes (nivel de significancia de 5%), foi utilizado para
comparar as variaveis antropometricas (estatura, massa corporal total e comprimento da perna)
entre 0s grupos (pés-AVC e saudaveis. Uma ANOVA One-way com post-hoc de Bonferroni foi
utilizada para-comparar as variaveis dependentes (torque, volume e qualidade muscular) entre os

membros dos grupos pés-AVC e saudaveis. O nivel de significancia adotado foi de 0=0,05.
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7 RESULTADOS

Anélises preliminares ndo apontaram diferencas entre os lados direito e esquerdo dos
sujeitos saudaveis. Portanto, para as analises posteriores foi utilizado somente o lado direito do
presente grupo.

O resultado do coeficiente de confiabilidade para a espessura muscular demonstrou nivel
excelente de confiabilidade. Os valores médios da medida inicial e da medida repetida bem como

o valor correspondente ao ICC séo apresentados na Tabela 1.

Tabela 3. Reprodutibilidade das medidade de espessura muscular.

Espessura Muscular

Imagem
Inicial Repetida
1 5,507 5,197
2 4,884 4,916
3 4,430 4,579
4 2,983 3,03
5 4,396 4,257
6 4,641 4,485
ICC 0,993

Né&o foram encontradas diferencas significativas entre os grupos (AVC e controle) para as
variaveis idade, peso e estatura (p= 0,597, p=0,458 e p=0,201, respectivamente), indicando a

homogeneidade da amostra.

A Tabela 2 abaixo apresenta os dados de idade, massa, estatura dos individuos espasticos
e saudaveis, e o0 grau de espasticidade de acordo com a Escala de Ashworth Modificada dos

individuos espasticos.

Tabela 1. Caracteristicas fisicas da amostra (MédiatDesvio Padrao)

Variaveis Espasticos Saudaveis
N 12 12
Idade (anos) 61,83 +11,43 59,81 + 5,90
Massa Total (kg) 79,35+ 13,66 75,31+12,64
Estatura (m) 1,70 +£0,03 1,66 +0,10
Comprimento da Perna (cm) 39,15+2,28 39,72 +£3,33

Grau de Espasticidade 1,41+ 0,66 -
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Ao compararmos a capacidade maxima de producdo de forca voluntaria isometrica dos
flexores plantares nos membros espastico e ndo espastico em individuos pos-AVC e de
individuos saudaveis foram observadas diferencas significativas entre os membros (p<0,001). O
membro direito dos individuos saudaveis apresentou maiores valores de torque quando
comparado ao membro espastico e ndo espastico dos individuos p6s-AVC (p<0,001 e p=0,005,
respectivamente). Além disso, 0 membro nédo espastico foi significantemente mais forte que o

membro espastico (p<0,001).

Em relacdo ao volume muscular, foram encontradas diferengas significativas entre os
membros comparados (p<0,001). O volume muscular nos individuos saudaveis foi
significativamente maior do que nos individuos espasticos, tanto para 0 membro afetado quanto
para 0 membro ndo-afetado (p=0,001 e p=0,002, respectivamente), e ndo apresentou diferencas

na comparacgdo entre os membros nos individuos espasticos (p=1).

A qualidade muscular também foi significativamente diferente entre os membros
avaliados. (p=0,002). O membro espastico apresentou menores valores de qualidade muscular
quando comparado ao membro ndo espastico (p=0,002) e individuos saudaveis (p=0,046). Ndo
houve diferencas na qualidade muscular do membro ndo-afetado com relacdo aos individuos

saudaveis (p=1).
A tabela 3 apresenta os principais resultados do presente estudo.

Tabela 3. Torque, volume e qualidade muscular dos flexores plantares do tornozelo (Média + Desvio Padrao).

Varidveis Perna afetada Perna nao-afetada Perna saudavel
Torque Isométrico Méximo (Nm) 56,20+ 19,12 * 97,00 +27,08° 132,09 + 27,96
Volume Muscular (cm?) 464,06 +88,10 * 473,39 + 157,55 s 722,99+206,85
Qualidade Muscular (Nm/cm®) 0,121 +0,04 ** 0,226 + 0,09 0,174 + 0,09

* indica diferenca estatisticamente significante entre a perna afetada e a perna ndo-afetada (p<0,05).
# indica diferenca estatisticamente significante entre a perna afetada e a perna saudavel (p<0,05).
S indica diferencga estatisticamente significante entre a perna n3o-afetada e a perna saudavel (p<0,05).
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8 DISCUSSAO

A proposta deste estudo foi determinar as caracteristicas morfofuncionais dos musculos
flexores plantares de individuos acometidos pela espasticidade. Nossos principais resultados
foram: 1) tanto o membro acometido pela espasticidade quanto o membro contralateral de
individuos com hemiparesia espastica apresentam volume muscular reduzido em comparacao
com individuos saudaveis; 2) a forca voluntaria isométrica maxima é menor no membro
espastico em comparacdo ao membro ndo espastico, e ambos tém a capacidade de producdo de
forca reduzida na comparacdo com individuos saudaveis; e 3) a qualidade muscular é menor
apenas no membro espastico em comparagdo com o membro ndo espastico e com individuos

saudaveis.

E bem estabelecido que a espasticidade é acompanhada de reduzido volume muscular nos
membros acometidos pela mesma e também nos membros ndo-acometidos, no caso de
hemiparesia (BARRET e LICHTWARK, 2010; KLEIN ET al. 2010; RYAN et al. 2011). Nossos
resultados apontam no sentido de reducdes de aproximadamente 40% no volume dos membros
espéstico e contralateral, o que vai ao encontro de outros trabalhos que verificaram redugdes no
volume dos diferentes muasculos da perna na ordem de 10% até 58%, em estudos realizados com
individuos portadores de espasticidade decorrente de paralisia cerebral (BARRET e
LICHTWARK, 2010). Em relacdo a comparacédo entre os membros de individuos hemiparéticos,
Klein et al. (2010) encontraram em média redugdo de 12% do volume muscular na perna
acometida pela espasticidade em comparacdo com a perna contralateral. Ryan et al. (2011)
verificaram 23% de diferenca para a mesma comparacao referente ao volume dos musculos da
coxa. Esses resultados discordam do presente estudo que nao verificou diferencas entre o volume

dos musculos das pernas dos individuos espésticos.

Sabe-se que o sistema musculoesquelético tem alta capacidade de adaptacdo as demandas
que Ihe sdo oferecidas, tanto pela adaptacdo funcional quanto pelo uso reduzido, caracteristica
conhecida como plasticidade muscular (HERZOG et al., 1991; KAWAKAMI et al., 1995;
REEVES et al., 2002; BAPTISTA et al., 2009). Assim, as alteracdes no padrdo de ativacdo
muscular, ou plasticidade neural, que determinam o quadro clinico positivo (ou de presenca) de

espasticidade podem ocasionar a modificacdo na demanda motora e consequente adaptacdo
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funcional e morfologica do sistema musculoesquelético (HIERSEMENZEL et al., 2000;
GRACIES, 2005).

Em relacdo a capacidade de producgdo de forca e indo ao encontro da hip6tese do estudo,
a perna afetada dos individuos espésticos apresentou menores valores em relagdo ao membro
contralateral, sugerindo que mecanismos especificos, de origem provavelmente neural, estdo
envolvidos no déficit de forca (NEWHAM e HSIAO, 2001). Poucos estudos avaliaram a
capacidade voluntaria maxima de producdo de forga em individuos com hemiparesia espéstica
p6s-AVC. Klein et al. (2010) verificaram um déficit de forca do flexores plantares do tornozelo
de aproximadamente 60% no lado afetado em comparacdo com o lado ndo-afetado, e McCrea et
al. (2003) encontraram reducdo média de 53% no torque isométrico do brago afetado quando
comparado ao ndo-afetado, na execucdo de diferentes movimentos articulares. Esses valores vao
ao encontro dos resultados do presente estudo que, para a mesma comparagédo, obteve valores de
aproximadamente 40%. Diversas sdo as causas que podem ser apontadas como responsaveis pelo
déficit de forca decorrente da espasticidade, entre as quais se destacam, além da atrofia muscular,
a diminuicdo do nimero de unidades motoras, bem como alteracdo da ordem de recrutamento,
reducdo da taxa de disparo e menor capacidade de ativagdo das mesmas (ENG, 2002; ARENE e
HIDLER, 2009).

Mc Comas et al. (1973), ao estudarem 38 individuos hemiparéticos, demonstraram, por
meio de estimativas realizadas a partir de técnicas eletrofisiologicas, uma diminui¢do do nimero
de unidades motoras ativas da perna afetada em compara¢do com a ndo-afetada, em um processo
que ocorre entre 0 segundo e sexto més apos a lesdo cerebral. Estudos mais recentes nédo
aprofundaram os conhecimentos a respeito deste fendmeno. Quanto a diferengas na ordem de
recrutamento, Grimby et al. (1974) demonstraram que, em individuos espésticos, as unidades
motoras de baixa frequéncia e baixo limiar que sdo recrutadas para condi¢cdes de atividade
voluntéria de manutengédo do ténus, ou, em outras palavras, de demanda de producéo de forca
submaxima, podem ser recrutadas por um tempo limitado a partir do qual unidades de alta
frequéncia sdo ativadas, o que ndo acontece em individuos saudaveis expostos as mesmas
condigdes. Porém, as mesmas unidades de baixo limiar impossibilitadas de serem recrutadas de
forma voluntaria podem ser ativadas de forma reflexa, o que permite a conclusao de que a fadiga

localiza-se no drive neural voluntario e ndo na unidade motora (GRIMBY et al., 1974).
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Rosenfalck e Andreassen (1980) reportaram menor taxa de disparo das unidades motoras
em musculos espasticos, que foi evidenciada tambem por maior flutuabilidade do torque durante
avaliagdes que exigiam a manutencdo de niveis subméximos de forca. Os mesmos autores
sugerem que esta pode ser uma das causas da menor capacidade de produgéo de forca sob a
condicdo de espasticidade em funcéo de os estimulos eferentes esparsos produzirem estimulos

incapazes de fundirem-se de forma a potencializar a producéo de forca.

Newham e Hsiao (2003), ao acompanharem o comportamento da capacidade de producéo
de forga isométrica voluntaria maxima ao longo de seis meses apds um evento de infarto durante
um programa de reabilitagdo, afirmam que a menor capacidade apresentada pelo membro
acometido pela espasticidade pode ser explicada pela menor capacidade de ativacdo da

musculatura em funcgéo de leséo nas vias motoras.

Ainda sobre os estudos supracitados, enquanto Klein et al. (2010) verificaram que a
capacidade de producéo de forca do lado ndo-afetado de individuos espasticos esteve dentro dos
padrdes idealizados para individuos saudaveis, Crea et al. (2003) encontraram reducdo na ordem
de 15% mediante comparacdo direta entre os individuos espasticos e saudaveis. O presente
trabalho verificou valores superiores de deficit de forca méxima para o membro nao-afetado dos
individuos hemiparéticos em relacdo aos individuos saudaveis, na ordem de aproximadamente
30%. Uma das causas para este fendmeno pode ser o estilo de vida sedentario ou, em outras
palavras, a dificuldade de manutencdo de uma rotina de exercicios, que é mais comum nos
individuos que foram acometidos por um acidente vascular cerebral (CREA et al., 2003). Da
mesma forma, de acordo com 0s nossos resultados, apesar de ter causas ndo-identificaveis pelos
métodos de pesquisa utilizados, esta diferente demanda muscular que modifica as capacidades
funcionais tanto no membro espastico quanto no ndo espastico, ainda que por mecanismos
distintos, também pode ser entendida como responsavel pela redugdo no volume muscular dos

membros de individuos espasticos.

A hipotese que ndo foi confirmada propunha que tanto 0 membro espéastico quanto 0 nao
espastico apresentariam reducbes proporcionalmente iguais na qualidade muscular em
comparacdo a individuos saudaveis. Isto indicaria que as diferengas na capacidade de producéo

de forca entre as duas pernas (espastica e ndo espastica) se justificariam apenas por diferencas no
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volume muscular, 0 que também ndo se confirmou, uma vez que o volume muscular néo
apresentou diferencas entre 0 membro espastico e 0 membro contralateral, contrariando estudos
anteriores (KLEIN et al.,, 2010; RYAN et al.,, 2011). Esta hipOtese sugeria que possiveis
alteraces neurais decorrentes da espasticidade seriam sistémicas e afetassem de igual maneira
ambos os membros, sendo somente as propriedades morfolégicas musculares responsaveis por

diferencas na capacidade de producdo de forca entre os membros.

O que de fato verificou-se foi uma menor qualidade muscular no membro espastico em
relacdo ao membro ndo espastico e aos individuos saudaveis, que ndo apresentaram diferencas
entre si. Este resultado aponta no sentido de contribuicdo neural para o déficit de forca de forma
diferenciada no membro espéstico, enquanto que a menor forca do membro ndo espastico em
relacdo aos individuos saudaveis pode ser explicada principalmente por diferencas morfologicas

dos musculos envolvidos como, por exemplo, no volume muscular.

Ainda que por meio de outras abordagens, como a técnica de eletromiografia e de
interpolacdo de um abalo, outros trabalhos tenham demonstrado que individuos espasticos
apresentam falhas quanto a capacidade de ativacdo muscular e estimem este fenbmeno como a
principal causa da fraqueza dos individuos espasticos (NEWHAM e HSIAO, 2003; MILLER et
al., 2009; KLEIN et al., 2010), este € o primeiro estudo que explorou a relacéo entre capacidade
de producéo de forca e volume muscular por meio da razdo direta entre estes dois parametros em
individuos espasticos. Outros trabalhos vém utilizando esta metodologia de forma promissora ao
entendimento da plasticidade neuromuscular em outras populagdes, principalmente no estudo do
processo do envelhecimento humano (LYNCH et al., 1999; TRACY et al., 1999; FRONTERA et
al., 2000; MATSCHKE et al., 2010).

Entre as limitacdes do presente estudo, pode-se citar a utilizacdo de um teste isométrico
para avaliacdo da capacidade voluntaria maxima de producdo de forga. Conrad et al. (2011), ao
aplicarem avaliacOes isométricas e isocinéticas em individuos hemiparéticos, verificaram que
mesmo em pequenas Vvelocidades angulares o torque é consideravelmente reduzido sob
condi¢bes dindmicas em comparagdo as estaticas. Dessa forma, os autores sugerem que
avaliagdes isométricas podem subestimar a incapacidade funcional dos individuos espasticos
(CONRAD et al., 2011).
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9 CONSIDERACOES FINAIS

A fraqueza muscular é uma das caracteristicas mais marcantes nos individuos pos-
acidente vascular cerebral. O presente estudo mostrou que tanto o lado afetado quanto néo-
afetado dos individuos acometidos pela hemiparesia espastica apresentam volume muscular

reduzido e menor capacidade de producéo de forca em comparacdo com individuos saudaveis.

No entanto, apesar de reducdes semelhantes no volume muscular em ambos 0s membros
dos individuos espasticos, a perna afetada produziu menores valores de forca voluntaria maxima.
Assim, o presente estudo demonstrou que a menor capacidade de producdo de forca nos

individuos espasticos nao pode ser linearmente relacionada ao volume muscular

Acredita-se que estes resultados colaboram para a intervencdo terapéutica através de
programas de reabilitagdo e condicionamento fisico voltado a individuos acometidos pela
espasticidade, uma vez que abordam aspectos sobre as caracteristicas neuromusculares

caracteristicas desta populacéo.
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ANEXO A

Termo de consentimento livre e esclarecido — A ser completado pelo paciente.

Esse termo de consentimento, cuja copia lhe foi entregue, é parte de um projeto de
pesquisa do qual vocé participara como sujeito. Ele deve lhe dar uma idéia basica do que se trata
0 projeto e o que sua participacdo envolvera. Se vocé quiser mais detalhes sobre algo
mencionado aqui, ou informacdo nédo incluida aqui, sinta-se livre para solicitar. Por favor, leia
atentamente esse termo, a fim de que vocé tenha entendido plenamente o objetivo desse projeto e
0 seu envolvimento nesse estudo como sujeito participante. O investigador tem o direito de
encerrar 0 seu envolvimento nesse estudo, caso isso se faca necessario. De igual forma, vocé
pode retirar 0 seu consentimento em participar no mesmo a qualquer momento. VVocé esta sendo
convidado(a) a participar de uma pesquisa cujo o objetivo é avaliar a estrutura e funcdo dos
musculos da perna. Neste estudo serdo investigadas as alteracbes musculares que ocorrem em
individuos espasticos e posteriormente estes dados serdo comparados ao musculo de individuos
saudaveis, na tentativa de elucidar os mecanismos envolvidos na espasticidade. Para tanto, vocé
podera fazer parte do grupo com espasticidade ou de um grupo controle. VVocé realizara exames
de antropometria (medidas de massa corporal, estatura), goniometria (medida da amplitude
méaxima de movimento da articulagcdo do tornozelo), ecografia (exame de imagem do musculo da
perna obtida com um ecdgrafo), dinamometria (exame que avalia a sua capacidade maxima de
produzir forca de flexdo plantar e dorsal do tornozelo). Pergunte ao pesquisador como funciona
cada um destes exames caso tenha duvidas. Nenhum destes exames serve para diagnostico

médico, apenas para fins de pesquisa, por isso Vocé nédo recebera copias dos mesmos.

Nenhum dos exames que serdo realizados oferece riscos a sua salde, mas vocé podera
ficar com um pouco de dor muscular algumas vezes ap6s 0s testes ou exercicios maximos, mas
esta dor deve passar em até 72 horas. Caso apareca outro sintoma imprevisto, por favor, avise ao

pesquisador.

A duracdo aproximada da avaliagdo é de duas horas. Por se tratar apenas de uma
avaliacdo, a participacdo no estudo ndo trara beneficios diretos para os voluntérios. No entanto,
os dados obtidos com o estudo poderdo fornecer informagdes relevantes sobre a patologia em
foco e desta forma contribuir para o entendimento e desenvolvimento de intervencdes que

favorecam os pacientes acometidos pela espasticidade. Os resultados deste estudo serdo
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utilizados Unica e exclusivamente para fins de pesquisa, de modo que sua identidade sera
mantida em sigilo absoluto. Ao final da pesquisa vocé recebera um resumo dos resultados
obtidos. Para isso, cologue o seu e-mail ou telefone no final deste formulario. A sua assinatura
nesse formulério indica que vocé entendeu satisfatoriamente a informacgdo relativa a sua
participacdo nesse projeto e vocé concorda em participar como sujeito. De forma alguma esse
consentimento lhe faz renunciar aos seus direitos legais, e nem libera os investigadores,
patrocinadores, ou instituicdes envolvidas de suas responsabilidades pessoais ou profissionais. A
sua participacdo continuada deve ser tdo bem informada quanto o seu consentimento inicial, de
modo que vocé deve se sentir a vontade para solicitar esclarecimentos ou novas informacoes
durante a sua participacdo. Se tiver qualquer davida referente a assuntos relacionados com esta
pesquisa, favor entrar em contato com o Prof. Dr. Marco Aurélio Vaz (Fone: 3308.5860), com a
Profa. Caroline Pieta Dias (Fone: 84484400) ou com o Comité de Etica em Pesquisa da UFRGS
(Fone: 3308.4085). Obs: Todos os procedimentos de coleta de dados deste estudo serdo

fornecidos gratuitamente. N&o sera disponibilizada nenhuma compensacéo financeira adicional.

Assinatura do sujeito ou Nome Data
responsavel

Assinatura do pesquisador Nome Data



