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RESUMO

Introducdo: A espasticidade é frequentemente observada apds o acidente vascular cerebral
(AVC); entretanto, os efeitos da mesma sobre a estrutura e funcdo muscular ndo séo
totalmente conhecidos. A arquitetura muscular ¢ um dos fatores determinantes da
funcionalidade de mdusculos saudéveis, e estd relacionada as propriedades mecénicas
musculares, como a capacidade de producdo de forca. No entanto, a forca desenvolvida pelo
componente contratil é afetada ndo somente pela arquitetura muscular, mas também pelas
propriedades morfologicas e mecanicas das estruturas tendineas, as quais sdo responsaveis
pela transmissdo de forca durante atividades da vida diaria. Este trabalho esta dividido em
dois artigos: o primeiro procura identificar os efeitos da espasticidade sobre a estrutura e
funcdo do musculo gastrocnémio medial, enquanto o segundo, os efeitos dessa doenca sobre
as propriedades estruturais e mecanicas do tenddo de Aquiles. Artigo I: O objetivo deste
estudo foi investigar as propriedades mecanicas do musculo gastrocnémio medial de pacientes
p6s-AVC com hemiparesia espastica e de individuos saudaveis. Foram avaliadas mudancas na
arquitetura muscular e no torque em diferentes angulos articulares nas condi¢Ges repouso e
contracdo voluntaria maxima isométrica. Participaram do estudo 15 sujeitos pds-AVC com
espasticidade de tornozelo e um grupo controle de 15 sujeitos saudaveis. Para o
posicionamento articular e obtencdo do torque isométrico maximo de flexdo plantar foi
utilizado um dinamémetro isocinético, enquanto imagens do musculo gastrocnémio medial
foram obtidas por ultrassonografia. As imagens foram coletadas em repouso e durante uma
contracdo voluntaria maxima isométrica nos angulos de 30° de flexdo plantar, 0° e na maxima
dorsiflexdo. As comparacdes foram realizadas entre os lados afetado e ndo afetado pela
espasticidade nos individuos p6s-AVC e lado direito dos individuos saudaveis. O lado afetado
apresentou mudancas na estrutura muscular observada pelo menor comprimento de fasciculo
e espessura em repouso, bem como na funcionalidade muscular observada pelo menor torque
e angulo de penacdo durante a contracdo voluntaria maxima isométrica além da menor
excursao fascicular. O lado ndo afetado parece apresentar uma estrutura muscular semelhante
aquela de individuos saudaveis em funcdo da auséncia de diferencas nos parametros de
arquitetura muscular no repouso e contracdo voluntaria maxima isométrica, mas demonstrou
prejuizos na capacidade de producdo de forca. Artigo I1: O objetivo do presente estudo foi
avaliar, de forma ativa, as propriedades mecanicas do tenddo de Aquiles de individuos pés-
AVC com hemiparesia espastica e de individuos saudaveis. Participaram do estudo 15
sujeitos p6s-AVC com espasticidade de tornozelo e um grupo controle de 15 sujeitos
saudaveis. Para o posicionamento articular e realizacdo dos protocolos foi utilizado um
dinambmetro isocinético. As imagens do comprimento e area de sec¢do transversa, bem como
0 deslocamento da juncdo miotendinea do tenddo de Aquiles com o musculo gastrocnémio
medial, foram obtidos por meio da ultrassonografia. As imagens do comprimento e area de
seccdo transversa foram coletadas em repouso, e o deslocamento da juncdo miotendinea do
tenddo de Aquiles durante uma contracdo voluntaria maxima isométrica em rampa no angulo
de 0° do tornozelo. Foram avaliados a forga, deformacdo, stress, strain, rigidez e modulo de
Young do tenddo de Aquiles. As comparacGes foram realizadas entre os lados afetado e néo
afetado pela espasticidade nos individuos pos-AVC e lado direito dos individuos saudaveis.
Os lados afetado e ndo afetado do grupo AVC apresentaram alteracdo na morfologia do
tenddo de Aquiles observada pela area de secgdo transversa reduzida. Em relacdo as
propriedades mecanicas, o lado afetado quando comparado ao lado ndo afetado e lado direito
dos sujeitos saudaveis, demonstra estar prejudicado apresentando reducdo da forca e
deformacéo (absolutas e relativas) bem como menores valores de rigidez e médulo de Young.
O membro néo afetado apresentou reducgéo da forga, deformacao e rigidez quando comparado
ao lado direito dos sujeitos saudaveis. Entretanto, quando estas propriedades mecanicas do



lado ndo afetado sdo normalizadas pelos parametros morfologicos (area de seccao transversa e
comprimento do tenddo), as mesmas apresentam-se semelhantes ao tenddo de individuos

saudaveis.

Palavras-chave: Arquitetura muscular, tenddo de Aquiles, acidente vascular cerebral,
espasticidade.



ABSTRACT

Introduction: Spasticity often occurs after a stroke; yet, its effects on muscle structure and
function are not fully understood. Muscle architecture is one determinant factor of the
functionality of healthy muscles, and it’s related to the mechanical properties of muscles, like
the ability to produce force. However, the force developed by the contractile component is
affected not only by the muscular architecture, but also by morphological and mechanical
properties of tendon structures, which are responsible for force transmission during activities
of daily living. This work is divided into two articles: the first one tries to identify the effects
of spasticity on the structure and function of the medial gastrocnemius muscle, while the
second one tries to describe the effects of this disease on the structural and mechanical
properties of the Achilles tendon. Study I: The purpose of this study was to investigate the
mechanical properties of the medial gastrocnemius muscle in post-stroke patients affected by
spastic hemiparesis and healthy subjects. We evaluated changes in muscle architecture and
torque at different joint angles in rest condition and in maximum voluntary isometric
contraction. The study included 15 subjects that survived from a stroke with ankle spasticity
and a control group of 15 healthy subjects. An isokinetic dynamometer was used for joint
positioning and obtainment of maximal isometric torque for plantar flexion, while images of
the medial gastrocnemius muscle were obtained using ultrasonography. Images were collected
at rest and during a maximum voluntary isometric contraction at 30° of plantar flexion, 0° and
maximum dorsiflexion. We compared both limbs in post-stroke individuals, affected and non-
affected by spasticity, and only the right side in healthy subjects. The spastic side showed
changes in muscle structure observed by the shortening in fascicle length and smaller muscle
thickness at rest, and in muscular functionality seen by the lower torque and smaller pennation
angle during maximum voluntary isometric contraction, as well as in the smaller fascicular
excursion. The unaffected side appears to have a muscular structure similar to healthy
subjects, because there were no differences in muscle architecture parameters at rest and at
maximum voluntary isometric contraction, but it showed impairments in the ability to
produce force. Study Il: The purpose of this study was to evaluate, in an active way, the
mechanical properties of the Achilles tendon in post-stroke individuals with spastic
hemiparesis and in healthy subjects. The study included 15 stroke survivors with ankle
spasticity and a control group of 15 healthy subjects. An isokinetic dynamometer was used for
joint positioning and obtainment of maximal isometric torque for plantar flexion. The images
of the length, cross-sectional area and the displacement of the myotendinous junction of
Achilles tendon with the medial gastrocnemius muscle were obtained using ultrasonography.
The images of length and cross-sectional area were collected at rest and during a maximum
voluntary isometric contraction in ramp at the ankle angle of 0°. We evaluated the strength,
deformation, stress, strain, stiffness and Young's modulus of the Achilles tendon. We
compared both limbs in post-stroke individuals, affected and non-affected by spasticity, and
only the right side in healthy subjects. Both affected and non-affected sides of the stroke
survivors group showed abnormalities in the Achilles tendon’s morphology observed by the
reduced cross-sectional area. Regarding the mechanical properties, the affected side, when
compared to the unaffected side and to the dominant side of healthy subjects, proves to be
impaired, showing decrease in strength and deformation (both absolute and relative) and
lower values of stiffness and Young's modulus. The unaffected limb showed decreased
strength, deformation and stiffness when compared to the dominant side of healthy subjects.
However, when these mechanical properties of the unaffected side are normalized by
morphological parameters (cross-sectional area and length), they become similar to healthy
subjects’ tendons.

Key-Words: Muscle architecture, Aquiles tendon, stroke, spasticity.
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APRESENTACAO

O presento trabalho foi motivado em responder as seguintes questfes: (1) Existem
diferencas na arquitetura muscular de individuos com espasticidade e sujeitos saudaveis? (2)
Como os pardmetros de arquitetura muscular de musculos com espasticidade se comportam
em fungdo do angulo articular? (3) Quais sdo as mudangas que ocorrem na arquitetura de
musculos com espasticidade do repouso para uma contragcdo voluntaria maxima isométrica?
(4) Existem diferencas nas propriedades morfologicas e mecanicas tendineas entre individuos
com espasticidade e sujeitos saudaveis?

A busca pelas respostas nos conduziu ao desenvolvimento de um projeto de pesquisa
durante o programa de doutorado e que foi desenvolvido junto ao Setor de Plasticidade
Neuromuscular do Laboratério de Pesquisa do Exercicio (LAPEX) da Escola de Educacgédo
Fisica (ESEF) da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). O contedo desta
tese € apresentado por meio de trés capitulos.

O Capitulo | apresenta uma revisdo de literatura a respeito da incidéncia e mecanismos
envolvidos na espasticidade, bem como as adaptacfes estruturais musculares e tendineas.
Apresenta as principais evidéncias encontradas na literatura sobre o comportamento destas
variaveis em individuos com espasticidade.

O Capitulo 11 é apresentado em formato de artigo cientifico original, e descreve o
experimento que teve por objetivo comparar a arquitetura e a forca muscular entre individuos
com espasticidade pos-acidente vascular cerebral (AVC) e individuos saudaveis. Além disso,
a influéncia do angulo articular, bem como de diferentes estados de ativacdo (repouso e
contracdo voluntaria maxima isométrica), sdo comparados entre 0s grupos.

O Capitulo Il também ¢é apresentado em formato de artigo cientifico original, e
descreve outro experimento que teve por objetivo comparar as propriedades morfolégicas e
mecanicas do tenddo de Aquiles entre individuos com espasticidade pds-AVC e sujeitos
saudaveis. Neste estudo, parametros relacionados ao tenddo como area de sec¢do transversa e
comprimento, forca e deformacdo, stress e strain, rigidez e modulo de Young foram
comparados.

Ap6s os capitulos descritos, este trabalho € finalizado com as “consideragdes finais €
direcOes”, onde sdo descritas as principais conclusdes dos estudos e sugestdes para futuras

pesquisas.
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1 INTRODUCAO

A espasticidade é caracterizada como um disturbio frequente decorrente de lesbes do
Sistema Nervoso Central (SNC). Essas lesdes podem ser congénitas ou adquiridas, causando
incapacidade nos individuos, pois afetam o sistema muscular esquelético, impossibilitando o
desenvolvimento das fungdes motoras normais. Em um primeiro momento, a espasticidade
provoca muitas limitagdes funcionais. As mais comuns sdo dificuldades no posicionamento
dos individuos e alteragdes na locomocdo, prejudicando as tarefas de vida diaria. Em um
estdgio mais avancado, normalmente quando ndo tratada, a espasticidade pode causar
contraturas, rigidez, luxagdes, dor e deformidades (FORAN et al., 2005).

Os especialistas da area relacionam a espasticidade a uma desordem motora
caracterizada pela hiper-excitabilidade do reflexo de estiramento e aumento do ténus
muscular. Ela pode ser encontrada em diferentes situacfes clinicas, tais como acidente
vascular cerebral (AVC), paralisia cerebral (PC), doencas degenerativas e desmielinizantes,
lesbes medulares, traumas cranio-encefalicos, neoplasias, entre outras alteracGes do neurénio
motor superior (KLIT et al., 2009).

Existem evidéncias de que a espasticidade provoca alteracdes periféricas na estrutura
muscular, o que leva a uma alteracdo da estrutura das fibras musculares e do tecido conjuntivo
associado. Além dos elementos contrateis, estudos histopatologicos tém demonstrado um
aumento do tecido conjuntivo extracelular nos musculos espasticos (LIEBER et al., 2003).
Por meio de medicbes bioquimicas, verificou-se aumento na concentracdo de coldgeno em
musculos espasticos (BOOTH et al., 2001). Um aumento na concentracdo do colageno pode
estar associado a uma maior rigidez do tecido conectivo, mais especificamente na resisténcia
passiva dos elementos musculares ndo-contrateis. No entanto, ndo foram encontrados na
literatura estudos que mediram as propriedades estruturais (comprimento e area de se¢do
transversa) do tenddo calcaneo (que provavelmente se encontram alterados) em pacientes
espasticos.

O estudo da estrutura muscular em seres humanos tem sido desenvolvido por meio do
uso do ultrassom, no qual a arquitetura muscular pode ser mensurada, permitindo a analise de
varidveis como comprimento de fasciculos, angulo de penacdo e espessura muscular.
Assumindo-se como verdadeira a ideia de que a espasticidade altera a estrutura muscular,
seria de se esperar que ocorressem alteracGes também na funcionalidade dos masculos. A

eletromiografia de superficie e os torques isométrico e isocinético tém sido utilizados no
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estudo da funcdo muscular, e permitem avaliar a ativacdo do musculo e sua capacidade de
gerar forca (NARICI, 1999).

Devido a dificuldade de anélise direta de dados estruturais e funcionais de musculos
espasticos, os estudos nesta area ainda sdo escassos. Em funcéo disso, existem na literatura
muitas controvérsias sobre os efeitos da espasticidade na estrutura muscular e tendinea em
humanos. Portanto, conhecer de que forma estas estruturas sao alteradas pela espasticidade
torna-se fundamental, pois possibilitara resolver essas controvérsias, de forma a possibilitar

uma acdo eficaz no tratamento dessa desordem.
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2 OBJETIVOS GERAIS

Verificar os efeitos da espasticidade na arquitetura do musculo gastrocnémio medial
em diferentes angulos articulares nas condi¢Ges repouso e contracdo voluntéaria
maxima isométrica em individuos po6s-AVC com espasticidade de tornozelo e

individuos saudaveis;

Verificar os efeitos da espasticidade nas propriedades morfolégicas e mecanicas do
tenddo de Aquiles em individuos p6s-AVC com espasticidade de tornozelo e

individuos saudaveis.

2.1 Objetivos Especificos

Comparar o comprimento de fasciculo, angulo de penacdo e espessura muscular do
musculo gastrocnémio medial entre individuos pos-AVC com espasticidade de
tornozelo e individuos saudaveis no repouso e durante uma contra¢do voluntaria
maxima isométrica nos angulos de 30°, 0° e maxima dorsiflexao;

Comparar a excursdo fascicular do musculo gastrocnémio medial entre individuos
p6s-AVC com espasticidade de tornozelo e individuos saudaveis durante uma
contracdo voluntaria maxima isométrica nos angulos de 30°, 0° e méaxima dorsiflex&o;
Comparar o torque gerado pelos flexores plantares durante uma contra¢do voluntaria
maxima isométrica nos angulos de 30°, 0° e maxima dorsiflexdo entre individuos p6s-
AVC com espasticidade de tornozelo e individuos saudaveis;

Comparar as propriedades morfoldgicas (comprimento e area de seccao transversa) do
tenddo de Aquiles entre individuos pds-AVC com espasticidade de tornozelo e
individuos saudaveis;

Comparar as propriedades mecénicas (forca, deformacdo, rigidez, stress, strain e
modulo de Young) do tendao de Aquiles entre individuos p6s-AVC com espasticidade

de tornozelo e individuos saudaveis.
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CAPITULO |

REVISAO DE LITERATURA

Este capitulo teve como objetivo realizar uma reviséo da literatura sobre a incidéncia e
mecanismos envolvidos na espasticidade, bem como as adaptagdes estruturais/ funcionais

musculares e tendineas que ocorrem em funcdo da mesma.

1.1  Espasticidade: conceituacdo, incidéncia e mecanismos

A espasticidade € um déficit neuroldgico associado a dano isquémico, traumatico na
medula espinhal ou no encéfalo, e que se caracterizada pela hipertonia muscular,
apresentando resisténcia crescente ao movimento de estiramento. A incidéncia da
espasticidade no mundo ndo é conhecida, mas segundo a associacio WEMOVE
(http://www.wemove.org — Worlwide Education and Awareness for Movement Disorders)
estima-se que mais de 12 milhdes de pessoas sdo afetadas por essa desordem motora em todo
0 mundo, e aproximadamente, 500 mil pessoas somente nos Estados Unidos da América.

A espasticidade é um dos principais sintomas decorrentes de um AVC. Estima-se que
35% das pessoas com AVC apresentem espasticidade (WATKINS et al., 2002; WELMER et
al., 2006). Aproximadamente 40% das pessoas que tiveram um AVC continuam a apresentar
espasticidade um ano apoés a lesdo (http://www.wemove.org/spa/spa_epi.html). A incidéncia
de AVC tem sido estimada como sendo de 2000 para cada um milhdo de pessoas em todo o
mundo (http://www.wemove.org/spa/spa_epi.html). No Reino Unido, aproximadamente,
100.000 pessoas tem um primeiro evento de AVC a cada ano, e aproximadamente 30.000
pessoas apresentam eventos repetidos. Nos Estados Unidos da América, estima-se uma
incidéncia anual de acidentes hemorragicos e isquémicos em torno de 183 por cada 100.000
pessoas. Entre pessoas com 25 e 74 anos de idade, a prevaléncia de AVC é de 2%, com taxas
mais elevadas em populacdes de idosos (HIRTZ et al., 2007).

Acredita-se que a fisiopatologia da espasticidade estd relacionada a perda de vias
motoras descendentes que atuam no controle do movimento (LANCE et al., 1980; KANDEL,
SCHWARTZ e JESSEL, 2003), em geral, a lesdo do neurbnio motor superior resultante de
PC, lesbes medulares, neoplasias do SNC, trauma cranioencefalico, doencas degenerativas e
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desmielinizantes, lesGes hipoxico-isquémicas como o AVC, entre outras lesdes do SNC
(CARR et al., 1995; LIANZA, 2000; SHEEAN, 2002; FORAN et al., 2005; DIETZ e
SINKJAER, 2007), resultando em hiperexcitabilidade do reflexo do estiramento (LANCE et
al., 1980; BRIN, 1995; MAYER e ESQUENAZI, 2003; DIETZ e SINKJAER, 2007). A perda
do controle inibitério descendente originado no encéfalo, resultado de determinadas lesdes no
SNC, resulta em um aumento da excitabilidade dos motoneurbnios alfa e gama. Essa
hiperatividade dos motoneurdnios resulta em um aumento da atividade reflexa
(RUSHWORTH, 1960; DIETRICHSON, 1973; WILSON et al., 1999), que é responsavel
pela hipertonia muscular, levando a desordem de movimento espastico (DIETZ, 2002; DIETZ
e SINKJAER, 2007).

Portanto, a espasticidade apresenta sinais especificos que sdo explicados por
exagerados reflexos espinhais de estiramento. Esta hiperreflexia se torna mais pronunciada
quando o musculo € alongado em altas velocidades. Em fungdo disso, a espasticidade é
caracterizada por um aumento no reflexo de estiramento velocidade-dependente (VERROTTI
et al., 2006). O aumento na excitabilidade e hiperatividade do reflexo de estiramento esta
relacionado, basicamente, com 0 aumento da resposta excitatoria ou com a diminuicdo da
resposta inibitdria para os motoneurénios alfa. Entretanto, a literatura indica que este
mecanismo pode ser desencadeado por diversos fatores (HAGBARTH, WALLIN e
LOFSTEDT, 1973).

Como se pode observar, a fisiopatologia da espasticidade é bem complexa e pouco
compreendida e diversas areas do SNC parecem estar relacionadas a ela. AlteracGes
fisioldgicas podem estar localizadas nos circuitos segmentares do cortex cerebral, ou seja, nos
locais de interagdo entre neur6nios do cortex motor e motoneurdnios da medula espinhal, ou
podem ainda estar localizadas em estruturas supra-espinhais (BROWN, 1994).

A plasticidade neural parece ter acdo direta nos mecanismos da espasticidade
(HIERSEMENZEL, CURT e DIETZ, 2000). Como 0s circuitos neurais do cortex espinhal
ndo parecem ser estabelecidos de forma estanque ou imutével, suas fungdes sdo dependentes
de demandas especificas, sendo, portanto, passiveis de modificacdo pela plasticidade neural.
Desta forma, novas conexdes podem ser estabelecidas em resposta a diminuicdo da funcéo
pelo dano ou por doengas, provocando mudancas na eficacia sinaptica.

Essa plasticidade pode ocorrer em circuitos que estdo envolvidos na fungdo motora, e
normalmente, uma reorganizagdo neural ocorre apds uma lesdo no SNC (HIERSEMENZEL,
CURT e DIETZ, 2000). Em outras palavras, muitas das caracteristicas da espasticidade

podem ser ocasionadas como uma resposta compensatOria ao reestabelecimento da
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excitabilidade normal dos motoneurdnios alfa apds reducdo da entrada excitatoria supra-
espinhal, provocando dessa forma um aumento do reflexo espinhal. Esta redugéo da entrada
excitatoria supra-espinhal na medula parece estar relacionada a uma alteracdo no sistema
reticular pontino, o qual envia sinais excitatorios para a medula espinhal por meio do trato
reticulo-espinhal pontino, provocando excitagdo dos musculos antigravitacionais (KATZ e
RYMER, 1989; MCCREA, 2001).

A plasticidade neural também pode ser causada pela reducdo da resposta supra-
espinhal. A diminuicéo de respostas inibitorias segmentares ou supra-espinhais pode causar o
sinal de excitabilidade aumentada (HIERSEMENZEL, CURT e DIETZ, 2000). Este
mecanismo sugere uma relagdo com o sistema reticular bulbar, o qual envia sinais inibitdrios
para a medula espinhal por meio do trato reticulo-espinhal bulbar. Os sinais desse circuito
provocam o relaxamento dos musculos antigravitacionais. Portanto, 0 aumento dos reflexos
espinhais pode ser visto como uma tentativa de compensar a reducdo da excitabilidade dos
motoneurdnios alfa (KATZ e RYMER, 1989; MCCREA, 2001).

Outra explicacdo para 0s mecanismos da espasticidade é a hiperativacdo dos
motoneur6bnios gama, os quais ativam as fibras musculares que compdem os fusos musculares
(fibras intrafusais), causando um aumento da atividade dos fusos motores. Esta hiperativagéo
dos motoneurdnios gama pode causar, além do reflexo de estiramento aumentado,
amplificacdo na funcéo passiva do tenddo (CRAGO, HOUK e RYMER, 1982).

Outra vertente para explicar os mecanismos da espasticidade esta relacionada com a
funcionalidade dos interneurdnios. Uma reducdo a nivel segmentar na funcéo de inibicédo de
interneurdnios e células de Renshaw (ambos modulados por entradas supraespinhais) por
periodos prolongados poderia explicar a espasticidade (RUSHWORTH, 1964). Como o0s
interneurénios e as células de Renshaw geram potenciais elétricos inibitorios nos
motoneur6nios e em outros interneurdnios, ou seja, possuem a funcdo de modular a atividade
dos motoneurdnios alfa e relaxar a musculatura, uma redugdo nesta funcdo pode desencadear
uma hiperativacdo dos motoneurdnios (MCCREA, 2001).

O ténus muscular anormal, caracteristico de quadros de espasticidade, pode ser
resultado de um aumento da excitabilidade ou diminuicdo da inibicdo supraespinhal, ja que o
tonus muscular normal apresenta um equilibrio entre estes sistemas. Estas alteracfes parecem
ser mediadas pelos tratos reticulo-espinhal dorsal, responsavel pelas respostas inibitorias, e
reticulo-espinhal medial, responsavel pelas respostas excitatdrias (SIMONS e MENSE, 1998).

Em pacientes com AVC, a hipertonia muscular espastica tem sido associada a

alteracOes na atividade elétrica dos musculos, mensurada por eletromiografia de superficie. A
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atividade eletromiogréfica registrada nestes pacientes apresenta-se elevada quando comparada
com a de pessoas saudaveis (HUFSCHMIDT e MAURITZ, 1985; DIETZ, TRIPPEL e
BERGER, 1991). Além disso, o tbnus muscular dos membros ndo afetados de pacientes com
AVC também se encontra aumentado quando comparado com controles saudaveis
(THILMANN, FELLOWS e GARMS, 1990).

Além da atividade eletromiografica aumentada, a resisténcia passiva na articulacéo do
tornozelo também estd aumentada, e ambas tém sido utilizadas na avaliacdo clinica da
hipertonia ap6s AVC (THILMANN, FELLOWS e ROSS, 1991; SINKJAER e
MAGNUSSEN, 1994; MALOUIN et al., 1997). Estudos utilizando anélises mais completas,
avaliando varios fatores como componentes da rigidez muscular intrinseca, respostas passivas
intrinsecas e mecanicas do reflexo de estiramento, contraturas, bem como o reflexo espinhal,
demonstram evidéncias de que a atividade reflexa anormal é insuficiente para explicar o
aumento do tonus muscular em pessoas com sequela de AVC. Esses estudos demonstraram
que a hiperreflexia ndo esta diretamente relacionada ao aumento da rigidez intrinseca, e que a
hipertonia estd associada as contraturas, porém ndo necessariamente, com o0 aumento do
reflexo. Isto pode indicar que diferentes lesdes do SNC podem provocar condigdes
neurolégicas diferentes (SINKJAER et al., 1993; O'DWYER, ADA e NEILSON, 1996;
GALIANA, FUNG e KEARNEY, 2005).

Esse aumento do tdnus muscular em pacientes p6s-AVC parece estar relacionado
também a alteracGes periféricas. Essas alteracdes podem incluir mudancas no tecido
conjuntivo e no musculo esquelético como rigidez intrinseca das fibras musculares e alteracao
do numero e comprimento dos sarcdmeros, levando a encurtamentos e contraturas musculares
(HUFSCHMIDT e MAURITZ, 1985; SINKJAER et al., 1993; SINKJAER e MAGNUSSEN,
1994; O'DWYER, ADA e NEILSON, 1996; GRACIES, 2005). Isso pode explicar em parte a
resisténcia ao estiramento. Além disso, estudos morfométricos e histoquimicos demonstram
que alteracdes nas propriedades mecéanicas (estresse, deformacéo e rigidez) da fibra muscular
podem contribuir para o tdnus muscular espastico (EDSTROM, 1970; DIETZ et al., 1986;
LIEBER, STEINMAN e BARASH, 2004).

1.2  Espasticidade: alteragdes estruturais musculares e tendineas

E amplamente aceito que musculos esqueléticos se adaptam quando submetidos a

estimulos mecénicos ou neurais, ou ainda quando esses estimulos sdo reduzidos (SALMONS



22

e VRBOVA, 1969; PETTE et al., 1973; ROY et al., 1987). Transformagdes fenotipicas
podem ocorrer em reposta a sobrecarga ou uso reduzido (PETTE et al., 1973; EISEMBERG e
SALMONS, 1981). Desta forma, os musculos podem responder a diferentes demandas,
alterando suas propriedades morfolégicas que, como consequéncia, acabam modificando
também sua funcionalidade (PONTEN e FRIDEN, 2008).

As alteracbes morfoldgicas encontradas em musculos de pacientes com espasticidade
incluem: um deslocamento da predominancia de fibras em direcéo a fibras de contracdo lenta
ou do tipo | (ROSE et al., 1994; ITO et al., 1996), irregularidades e variabilidade no formato
das fibras, ou seja, fibras grandes e pequenas no mesmo musculo (ROMANINI et al., 1989;
ROSE et al., 1994; ITO et al., 1996; BOOTH, CORTINA-BORJA e THEOLOGIS, 2001;
LIEBER, STEINMAN e BARASH, 2004), atrofia (e/ou hipotrofia) de fibras (ROSE et al.,
1994; ITO et al., 1996) e um aumento na variabilidade da area de secdo transversa tanto de
fibras do tipo I quanto do tipo Il (ROSE et al., 1994; ITO et al., 1996).

Como os estudos in vivo destas alteracbes musculares nos musculos espéasticos ainda
sdo muito escassos, algumas metodologias vem sendo propostas para elucidar tais alteracdes.
Por meio da ultrassonografia, as modificacbes que ocorrem na arquitetura do mausculo
esquelético como o volume muscular, a area de seccdo transversa anatdmica, 0 comprimento
das fibras e o angulo de penagdo vém sendo utilizados para avaliar a estrutura muscular, pois
estdo diretamente relacionados a mudangas nas propriedades mecanicas musculares como
potencial maximo de geracdo de forca e velocidade méaxima de encurtamento (FUKUNAGA
etal., 1997; NARICI, 1999; MIYATANI et al., 2004).

O comprimento da fibra é uma das mais importantes propriedades estruturais do
musculo esquelético, sendo a principal determinante da excursdo do musculo, que é definida
como mudanca no comprimento muscular exigida para produzir maximo percurso de
movimento articular (KOH e HERZOG, 1998). Na area clinica, afirma-se que contraturas
musculares que ocorrem posteriormente a espasticidade sdo devidas a uma reducdo no
comprimento da fibra muscular e consequente diminui¢cdo do nimero de sarcbmeros em série
(FORAN et al., 2005). Entretanto, parecem existir controvérsias em relacdo aos efeitos da
espasticidade sobre a estrutura das fibras musculares (TABARY et al., 1972; WILLIAMS e
GOLDSPINK , 1978; SPECTOR et al., 1982).

Estudos em criancas com diplegia e hemiplegia espastica demonstraram que 0
comprimento dos fasciculos do mdsculo gastrocnémio medial (GM) ndo sdo diferentes
guando comparados ao comprimento de fasciculos de sujeitos controles (SHORTLAND et
al., 2002; FRY, GOUGH e SHORTLAND, 2004; MALAIYA et al., 2007). Em individuos
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p6s-AVC, Gao et al. (2009) encontraram reducdo do comprimento de fasciculos do GM,
principalmente, na dorsiflexdo quando comparados a individuos saudaveis. Li et al. (2007)
encontraram menores comprimentos de fasciculo no musculo braquial no lado espastico de
individuos p6s-AVC comparado ao lado contralateral. Entretanto, durante uma contracdo
voluntéria isométrica méxima o mesmo autor afirma ndo haver reducéo significativa no
comprimento dos fasciculos no lado espéastico. Estudos tém sugerido que a hiperatividade
crénica na musculatura espastica pode resultar em um permanente encurtamento do musculo e
uma consequente reducdo no numero de sarcomeros (HALAR et al., 1978; HARLAAR et al.,
2000).

Em relacdo ao angulo de penacdo de fasciculos do masculo GM, angulos menores
(~15,6°) foram observados em criancas com PC comparadas a criancas em desenvolvimento
normal (~21,4°) (SHORTLAND et al., 2002). Li et al. (2007) encontraram maiores angulos
de penagdo no musculo braquial do membro espastico quando comparado ao membro
contralateral. No entanto, Gao et al. (2009) observaram menor angulo de penacédo no GM no
membro afetado de individuos p6s-AVC comparados a individuos saudaveis. Os autores
sugerem que o menor angulo de penacdo pode estar relacionado com a atrofia desta
musculatura apds o AVC.

Tok et al. (2011) ndo encontraram diferengas na espessura muscular entre lado
espastico e ndo espastico de individuos p6s-AVC. Entretanto, Gao et al. (2009) encontraram
menor espessura muscular no GM em individuos p6s-AVC comparados a individuos
saudaveis, mas essa diferenca so foi significativa quando o tornozelo estava posicionado em
dorsiflexdo. Tem sido sugerido que mudangas nos parametros de arquitetura muscular séo
determinantes da funcionalidade de musculos saudaveis, e estdo relacionadas as propriedades
mecanicas musculares, como a capacidade de producdo de forca (LIEBER e BODINE-
FOWLER, 1993). Neste sentido, muasculos espasticos podem apresentar alteracdes nestas
variaveis, ocasionando um déficit na capacidade de producédo de for¢ca muscular. McCrea, Eng
e Hodgson (2003) encontraram reducéo do torque de 53% no lado afetado e 15% no lado néo
afetado de membros superiores de individuos p6s-AVC, indicando que o lado ndo afetado
também pode apresentar prejuizos na funcionalidade.

Partindo-se da condi¢do que os tenddes sdo transmissores de forca que permitem o
movimento do esqueleto, e que 0s mesmos ndo se comportam como elos rigidos entre 0s
musculos e 0s 0ssos exibindo um comportamento viscoelastico, torna-se importante analisar
também as mudancas nas propriedades destas estruturas em resposta a diferentes demandas
funcionais (MAGANARIS, NARICI e MAFFULLI, 2008).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22McCrea%20PH%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22McCrea%20PH%22%5BAuthor%5D
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Atualmente as propriedades morfoldgicas e mecénicas do tend&o calcaneo estdo sendo
investigadas também no intuito de avaliar a biomecanica desta estrutura in vivo, as quais
podem ser mensuradas por dados de forca e deformacéo do tecido. Dentro deste contexto, a
forca e a deformacdo fornecem informacGes quantitativas sobre o comportamento mecanico
da estrutura sem levar em consideracdo seu comprimento ou area, enquanto o stress e o strain
consideram as dimensdes da estrutura, permitindo, assim, informacOes sobre suas
propriedades que podem ser comparadas de forma qualitativa (MAGNUSSON, HANSEN e
KJAER, 2003).

O stress nada mais € do que a forca aplicada dividida pela &rea da estrutura, e é
usualmente expressada em unidades de Pascal (Pa, N/m?). Este stress faz com que a estrutura
se deforme, e a deformacdo relativa € denominada strain, que pode ser definida como a
variagcdo no comprimento da estrutura dividida pelo seu comprimento inicial (4L/Ly). Esta
variavel é expressa em percentual do comprimento inicial. Durante uma carga constante, a
relacdo entre a forca aplicada e a deformagdo resultante fornece a rigidez da estrutura
(4NI4m), enquanto seu inverso (4m/AN) fornece a complacéncia da mesma. Por outro lado, a
relacdo stress-strain fornece o modulo do material (4Stress/AStrain, Pa), denominado modulo
de Young (MAGNUSSON, HANSEN e KJAER, 2003).

Arya e Kulig (2009) desenvolveram uma metodologia para investigar a morfologia e
as propriedades mecanicas do tenddo calcaneo em humanos utilizando a ultrassonografia e a
dinamometria. Baseadas nos dados fornecidos por estes métodos, foram propostas equacdes
matematicas para os calculos das propriedades mecéanicas do tendao de Aquiles (relacdo forca
x deformacéo e relagéo stress x strain).

Torna-se importante acrescentar que o tenddo de Aquiles desempenha papel
importante na transmissdo de forca e armazenamento de energia durante as atividades de vida
diaria como caminhar, interagindo diretamente com os musculos da perna (MAGNUSSON et
al., 2008). Estudos mostram que o tenddo humano possui uma atividade metabdlica alta,
tornando essa estrutura capaz de adaptar-se a diferentes demandas funcionais (KJAER et al.,
2005; BOJSEN-MOLLER et al., 2006). Individuos que sofreram um AVC costumam
desenvolver espasticidade e/ou fraqueza muscular no tornozelo, contribuindo para as
incapacidades observadas nesta situacdo (HARLAAR et al., 2000).

Estudos prévios das caracteristicas morfoldgicas e biomecanicas do tenddo de Aquiles
foram primeiramente realizados com modelos animais (ARCHAMBAULT, HART e
HERZOG, 2001; HUANG, PERRY e SOSLOWSKY, 2004). Além disso, os estudos in vivo

que avaliam os mecanismos tendineos tém sido limitados as adaptacdes ao envelhecimento
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(REEVES et al., 2003), exercicio (WESTH et al., 2008) e uso reduzido (REEVES et al.,
2005). Portanto, o entendimento das mudancas que ocorrem no tenddo devido a espasticidade
torna-se importante, ja que os estudos sdo escassos.

Os poucos estudos tém mostrado uma maior complacéncia tendinea em condicGes de
uso reduzido (MAGANARIS et al., 2006; NARICI, MAFFULLI e MAGANARIS, 2008),
condigdo semelhante ao AVC. Maganaris et al. (2006) encontraram menores valores de area
de seccdo transversa do tenddo patelar em individuos com paralisia por lesdo medular quando
comparados a individuos sem comprometimento. Zhao et al. (2009) observaram um maior
comprimento do tenddo, menor moédulo de Young e rigidez no lado afetado de individuos
p6s-AVC quando comparado ao lado néo afetado.

Apesar de muitas metodologias terem sido propostas para elucidar as alteracdes que
ocorrem na estrutura musculoesquelética, pouco se conhece sobre estas modificacfes no
musculo espastico. Portanto, o entendimento destas alteragdes (musculares e tendineas) pode
ajudar na compreensdo dos mecanismos que envolvem a patologia, permitindo o

desenvolvimento de procedimentos de reabilitacdo mais eficientes.
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CAPITULO I

AVALIACAO BIOMECANICA DO TORNOZELO EM PACIENTES POS-AVC:
DIFERENCAS NA ARQUITETURA E FORCA MUSCULAR

2.1 INTRODUCAO

Espasticidade, contraturas e fraqueza muscular sdo frequentemente observadas apds o
acidente vascular cerebral (AVC) e sdo as maiores causas de incapacidade nesta condicdo
(O’DWYER, ADA ¢ NEILSON, 1996). Existem controvérsias na literatura em relacdo aos
efeitos do AVC na estrutura muscular e a sua relagdo com a funcionalidade dos pacientes
acometidos. Além disso, os efeitos da espasticidade sobre a estrutura e fungdo muscular néo
sdo totalmente conhecidos. A arquitetura muscular é um dos fatores determinantes da
funcionalidade de musculos saudaveis e estd relacionada as propriedades mecanicas
musculares, como a capacidade de producdo de forca (LIEBER e BONDINE-FOWLER,
1993). Neste sentido, um melhor entendimento das mudancas na arquitetura muscular e da sua
associacdo com as propriedades mecanicas musculares pode contribuir para o esclarecimento
dos mecanismos que envolvem a espasticidade e ajudar na reabilitacdo dos pacientes pés-
AVC.

A ultrassonografia tem sido utilizada em estudos recentes para investigar a fungdo de
musculos e tend@es in vivo e ndo invasivamente (FUKUNAGA et al., 1997a; FUKUNAGA et
al., 1997b). Entretanto, apenas alguns estudos tém utilizado a ultrassonografia para avaliar
musculos espasticos em pacientes pds-AVC (LI, TONG e HU, 2007; GAO et al., 2009).
Shortland et al. (2001) ndo encontraram diferenca no comprimento de fasciculos entre
criangas com diplegia espastica e criancas saudaveis, sugerindo que a arquitetura muscular
ndo esta relacionada a contratura destes pacientes. No entanto, outros estudos encontraram
reducdo significativa dos fasciculos musculares do musculo gastrocnémio medial (GM) no
membro espastico quando comparado ao contralateral em criancas com paralisia cerebral
(MOHAGHEGHI et al., 2007; MOHAGHEGHI et al., 2008). Em pacientes p6s-AVC, Li,
Tong e Hu (2007) encontraram comprimento menor de fasciculo no musculo braquial do

membro espastico quando comparado ao ndo espastico, e Gao et al. (2009) encontraram
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menor comprimento de fasciculo e &ngulo de penacdo no muasculo GM quando comparado
com o de individuos saudaveis.

A capacidade de producéo de forca de um musculo é dependente do comprimento no
qual o mesmo é avaliado (KULIG, ANDREWS e HAY, 1984) e esta diretamente relacionada
com a organizagdo e interacdo dos componentes contrateis em diferentes comprimentos
musculares (ou angulos articulares). Assumindo-se que a espasticidade e a hipertonia
decorrentes do AVC provocam alteracfes nessa organizacdo estrutural (ou na arquitetura
muscular), seria importante avaliar os efeitos desses fendmenos em diferentes configuracdes
articulares principalmente devido ao aumento da hipertonia dos musculos flexores plantares e
a consequente flexao plantar cronica decorrente da espasticidade desses musculos.

O objetivo deste estudo foi investigar in vivo e ndo-invasivamente as propriedades
mecanicas do musculo GM em pacientes pds-AVC com espasticidade de tornozelo e em
individuos saudaveis. Foram avaliadas mudangas na arquitetura muscular (caracterizada pelo
comprimento de fasciculo, angulo de penacdo e espessura muscular) e capacidade de
producdo de torque em diferentes angulos articulares nas condi¢Ges repouso e contracao
voluntaria maxima isométrica (CVMI). Nossa hipotese foi que a espasticidade provocaria
uma reducdo no comprimento dos fasciculos musculares com aumento do angulo de penacao,
e uma capacidade reduzida de producdo de torque dos flexores plantares quando o lado
afetado pela espasticidade dos individuos pds-AVC for comparado a individuos saudaveis.

2.2 METODOS

2.2.1 Participantes

Foram recrutados para o estudo 15 sujeitos sobreviventes de AVC (10 homens e 5
mulheres; idade de 55,9 + 9,3 anos; massa corporal de 77,1 £ 14,5 kg; estatura de 169 + 0,1
cm) com espasticidade do tornozelo. A espasticidade do tornozelo (1,5 = 0,6) foi mensurada
por meio da Escala de Ashworth (BOHANNON e SMITH, 1987). Os seguintes critérios de
selecdo foram utilizados: (1) hemiparesia espastica por mais de um ano resultante de AVC
isquémico; (2) caminhar sem auxilio; (3) nenhum procedimento cirirgico nos membros
inferiores; (4) ndo utilizar medicamentos para espasticidade ou orteses; (5) capacidade mental

adequada para realizar os testes; (6) capacidade de permanecer sentado em uma cadeira por
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pelo menos uma hora. Para o grupo controle foram recrutados 15 sujeitos saudaveis (10
homens e 5 mulheres; idade de 58,7 + 6,6 anos; massa corporal de 74,6 + 10,8 kg; estatura de
168 = 0,1 cm) sem nenhuma desordem neuroldgica ou muscular. Os sujeitos pds-AVC foram
recrutados nos ambulatérios de Neurologia Vascular e de Geriatria do Hospital Sdo Lucas da
Pontificia Universidade Catdlica do Rio Grande do Sul (PUCRS). Para o grupo controle o
recrutamento foi realizado por meio de divulgagdo na Escola de Educacdo Fisica da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). Este estudo foi aprovado pelo Comité
de Etica e Pesquisa das universidades envolvidas no estudo (pareceres no. 18440 e 1104/10),
e todos os participantes assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido previamente

a realizacdo dos procedimentos.

2.2.2 Desenho experimental

Em funcdo da duracdo do tempo de coleta bem como das limitacBes dos individuos
p6s-AVC em permanecerem sentados por muito tempo, a coleta de dados para cada sujeito foi
dividida em duas visitas. Cada dia de visita consistia na avaliagdo de uma perna seguindo
sempre 0 mesmo protocolo. O tempo entre as duas visitas para cada sujeito foi de uma
semana. Os procedimentos de coleta envolveram a avaliagdo de quatro segmentos: (1) perna
afetada e (2) perna ndo afetada dos individuos pds-AVC, (3) perna direita e (4) perna

esquerda dos participantes saudaveis.

2.2.3 Protocolo experimental

Inicialmente foram mensurados a massa corporal, a estatura e o comprimento de
perna, considerado a distancia entre o maléolo lateral da fibula e o céndilo lateral da tibia
(KUBO, KANEHISA e FUKUNAGA, 2002) dos sujeitos. Apds, os mesmos foram
posicionados sentados na cadeira de um dinamémetro isocinético (Biodex Medical System,
Shirley — NY, EUA) com o tronco e a coxa presos com faixas. O joelho foi mantido estendido
e o tornozelo em 0° (pé perpendicular & perna) com o pé apoiado na plataforma do
equipamento e preso com faixas de velcro. O eixo do tornozelo foi alinhado com o eixo de
rotacdo do dinamdmetro. O mdsculo GM dos sujeitos foi avaliado em tempo real por

ultrassonografia (SSD 4000, 51 Hz, ALOKA Inc., Tokyo, Japdo) por meio de uma sonda de
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arranjo linear (Ultrasound probe 60 mm linear array 7,5 MHz - ALOKA Inc., Tokyo, Jap&o)
posicionada paralelamente a direcdo das fibras musculares a 50% do ventre muscular (KUBO,
KANEHISA e FUKUNAGA, 2002; KUBO et al., 2003). As imagens foram coletadas em
repouso e durante uma contracdo voluntaria maxima isométrica (CVMI) nos angulos de 30°
de flexdo plantar, 0° e na maxima dorsiflexdo (DF) que variou de -5° a -10° para 0 grupo
AVC e de -10° a -20° para o grupo controle, respeitando o limite articular de cada sujeito.

Em cada angulo articular o sujeito era instruido a relaxar o tornozelo e, apds, era
solicitado que realizasse uma CVMI durante 5 segundos, permitindo assim a captura das
imagens em repouso e durante a contracdo. O torque dos flexores plantares produzido durante
a CVMI foi constantemente gravado. Um intervalo de 2 minutos de repouso foi observado
para cada angulo articular, e todos os sujeitos foram submetidos a um protocolo de
familiarizacdo previamente a realizacdo dos testes. As imagens de arquitetura muscular foram
gravadas em DVD por meio de uma unidade de gravacao externa (R130/XAZ, Samsung Inc.,
Seoul, Coréia do Sul). Um sistema de sincronismo (HORITA Video Stop Watch VS -50;
HORITA Co., Inc., Califérnia, EUA) foi usado para sincronizar os dados de ultrassom com os

dados de torgue.

2.2.4 Anélise dos dados

O comprimento do fasciculo muscular do GM foi considerado como a distancia linear
entre as insercdes do fasciculo nas aponeuroses inferior e superior. O angulo de penacéo foi
definido como o angulo formado entre os fasciculos identificados e a aponeurose profunda,
enguanto a espessura do musculo foi definida como a distancia entre as aponeuroses inferior e
superior (MAGANARIS, BALTZOPOULOS e SARGEANT, 1998). Os parametros de
arquitetura sdo apresentados na Figura 1. Foram realizadas trés medidas para cada variavel e a
média das mesmas foi utilizada. Valores de comprimento de fasciculo foram normalizados
pelo comprimento da perna de cada individuo. Todas as imagens foram analisadas no
software ImageJ (versdo 1.45s; Instituto Nacional da Saude, EUA). A excursdo fascicular foi
obtida por meio dos valores de comprimento de fasciculo absolutos do repouso para a CVMI
assim como, a variagao relativa (em %). O pico de torque foi definido como o valor maximo
de torque que poderia ser sustentado por um periodo de 5 segundos. Os valores de torque

foram normalizados pela massa corporal total.
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Figura 1. Parametros de arquitetura muscular do musculo gastrocnémio medial do lado
direito de um individuo do grupo saudavel. ASup: aponeurose superficial, AProf: aponeurose
profunda; CF: comprimento de fasciculo; AP: angulo de penacdo; EM: espessura muscular.

2.2.5 Confiabilidade das medidas de arquitetura muscular

Para validar a confiabilidade das medidas de arquitetura muscular (comprimento de
fasciculo, angulo de penacdo e espessura muscular) foi utilizado o Coeficiente de Correlacédo
Intra-Classe (ICC). Foram escolhidas aleatoriamente seis imagens da amostra, sendo duas do
lado afetado e duas do lado ndo afetado do grupo AVC e duas do grupo saudavel. Nas
imagens selecionadas, foram mensurados duas vezes os parametros de arquitetura pelo
mesmo avaliador em dias distintos, obedecendo um periodo de no minimo 3 dias. Em geral,
os valores dos coeficientes de confiabilidade variam de zero a um, onde valores mais
préximos 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).

2.2.6 Anélise estatistica

Foi utilizada estatisitca descritiva (média e desvio-padrdo). A normalidade e a
homogeneidade dos dados foi testada por meio dos testes de Shapiro Wilk e Levene,
respectivamente. Para comparacdo da idade e variaveis antropomeétricas entre os grupos foi
utilizado o teste T independente, assim como para comparacdo das varidveis dependentes
(comprimento de fasciculo, angulo de penagdo, espessura muscular, excursdo fascicular e
torque) entre os membros dos individuos saudaveis. O teste de Mauchly foi utilizado para
verificar a esfericidade dos dados, caso os dados ndo fossem esféricos foi utilizado o fator de
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correcéo de Greenhouse-Geisser. O teste ANOVA de trés fatores para medidas repetidas com
post-hoc de Bonferroni foi utilizado para comparar as varidveis dependentes considerando 0s
diferentes angulos articulares, as condi¢des repouso e CVMI, e os membros dos individuos
(grupo AVC x grupo saudavel) como fatores envolvidos. Para verificar a confiabilidade das
medidas de arquitetura muscular foi utilizado o Coeficiente de Correlagdo Intra-Classe além
do teste T dependente para comparacdo das medidas iniciais e repetidas. O nivel de
significancia adotado foi 0=0,05. O tratamento estatistico foi realizado no programa SPSS

versao 17.0

2.3 RESULTADOS

N&o foram encontradas diferencas significativas entre os grupos (AVC e saudavel)
para as variaveis idade, massa corporal e estatura (p= 0,28, p=0,63 e p=0,60,
respectivamente). Em funcdo da comparacdo entre os lados direito e esquerdo do grupo
saudavel ndo apresentar diferencas significativas, optou-se pela utilizacdo do lado direito
desse grupo para as analises posteriores.

N&o foram observadas diferencas entre as medidas iniciais e repetidas para o0s
parametros comprimento de fasciculo (4,52+1,65; 4,60+1,62; p=0,35, respectivamente),
angulo de penacdo (23,12+7,56; 22,60+7,29; p=0,26, respectivamente) e espessura muscular
(1,63+0,35; 1,64+0,34; p=0,43, respectivamente). O resultado dos coeficientes de
confiabilidade para todos os pardmetros demonstraram niveis excelentes de confiabilidade
com o ICC de 0,99.

2.3.1 Comprimento de fasciculo

N&o foram encontradas diferencas no comprimento de fasciculo do mdsculo GM em
nenhum dos angulos avaliados na condicdo de repouso entre o lado afetado e o ndo afetado
(DF, p=0,65; 0°, p=0,46; 30°, p=1,00), bem como entre o lado direito do grupo saudavel e o
lado néo afetado (DF, p=0,06 ; 0°, p=0,20; 30°, p=0,21). Entretanto, o lado afetado apresentou
menor comprimento de fasciculo em todos os angulos articulares comparado ao lado direito
do grupo saudavel (DF, p<0,01; 0°, p<0,01; 30°, p=0,02) (Tabela 1).
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Na CVMI, o lado ndo afetado apresentou menor comprimento de fasciculo em todos
os angulos articulares comparado ao lado afetado (DF, p<0,01; 0°, p<0,01; 30°, p=0,04). Estas
diferencas ndo foram observadas quando ambos os membros do grupo AVC (lado afetado e
ndo afetado) foram comparados ao lado direito do grupo saudavel em todos os angulos
articulares (DF, p=1,00; 0°, p=1,00; 30°, p=1,00 e DF, p=0,85; 0°, p=1,00; 30°, p=1,00,

respectivamente) (Tabela 1).

Tabela 1: Pardmetros de arquitetura muscular e torque nos lados afetado e ndo afetado do grupo
AVC e lado direito do grupo saudavel.

Comprimento de Fasciculo Angulo de Penagcdo Espessura Muscular Torque
(cm) ) (cm) (Nm/Kg)
REP CVMI REP CVMI REP CVMI
Lado afetado
DF 0,11+0,01% 0,09+0,02% 15,7441  19,1+57%  12+0,2% 1,240,3% 0,9+0,4%&
0° 0,09+0,01% 0,08+0,02% 175440  215+57%%  12+0,2% 1,1+0,2% 0,8+0,4%&
30° 0,07+0,01% 0,06+0,01% 21,7453  27,0¢4,7%%  1,1+0,2% 1,140,2% 0,240,2%
Lado ndo afetado
DF 0,12+0,02 0,08+0,02* 16,5+2,2 26,9+6,4* 1,3+0,2 1,3+0,3 1,3+0,4*%
0° 0,12+0,02 0,07+0,01* 18,2+2.6 30,6+6,6* 1,3+0,2 1,3+0,3 1,2+0,3*%
30° 0,07+0,01 0,06+0,01* 25,5+6,3 35,8+8,2* 1,240,2 1,240,3 0,5+0,1
Lado direito
DF 0,14+0,02* 0,09+0,02 16,9+2,9 26,7+5,4* 1,6+0,2* 1,5+0,3* 2,9+0,6*
0° 0,12+0,02* 0,07+ 0,01 18,9+3,9 31,045,9* 1,4+0,2* 1,4+0,2* 1,840,4*
30° 0,09+0,01* 0,06+0,01 23,7452 36,7+4,9* 1,3+0,3* 1,4+0,2* 0,7+0,3*

Valores séo média + DP. DF: méxima dorsiflexdo; REP: repouso; CVMI: contragdo voluntaria méxima
isométrica; *: diferenca para lado afetado; # diferenca para lado néo afetado; & diferenca para lado
direito.

2.3.2 Angulo de penacéo

No repouso ndo foram encontradas diferencas no angulo de penacdo em nenhuma das
comparagOes para os angulos avaliados (lado afetado e néo afetado, DF, p=1,00; 0°, p=1,00;
30°, p=0,55; lado afetado e lado direito, DF, p=1,00; 0°, p=1,00; 30°, p=1,00; lado nao
afetado e lado direito, DF, p=1,00; 0°, p=1,00; 30°, p=1,00). No entanto, na CVMI o lado
afetado apresentou menor angulo de penacdo em todos os angulos articulares quando
comparado ao lado nao afetado e lado direito do grupo saudavel (DF, p<0,01; 0°, p<0,01; 30°,
p<0,01 e DF, p<0,01; 0°, p<0,01; 30°, p<0,01, respectivamente). Nao foram encontradas
diferengas entre lado ndo afetado e lado direito em nenhum dos angulos avaliados (DF, p=
1,00; 0°, p=1,00; 30°, p=1,00) (Tabela 1).
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2.3.3 Espessura muscular

Quando comparados lado afetado e ndo afetado bem como o lado ndo afetado e lado
direito, ndo foram encontradas diferencas na espessura muscular na situacédo repouso (DF, p=
1,00; 0°, p=1,00; 30°, p=1,00 e DF, p=0,23; 0°, p=1,00; 30°, p=1,00, respectivamente) e na
CVMI (DF, p= 1,00; 0°, p=1,00; 30° p=1,00 e DF, p= 0,96; 0°, p=1,00; 30°, p=1,00,
respectivamente) nos angulos avaliados. Por outro lado, na comparacgéo lado afetado e lado
direito, o lado afetado apresentou menor espessura muscular em todos os angulos articulares
no repouso (DF, p<0,01; 0°, p=0,04; 30°, p=0,03) e na CVMI (DF, p=0,02; 0°, p=0,01; 30°,
p=0,03) (Tabela 1).

2.3.4 Excursao fascicular

O lado afetado apresentou menor excursao fascicular nos angulos de DF e 0° quando
comparado aos lados nao afetado (DF, p<0,01; 0°, p=0,03) e lado direito dos individuos
saudaveis (DF, p<0,01; 0°, p<0,01). O lado ndo afetado ndo apresentou diferengas para o lado
direito dos individuos saudaveis em nenhum dos angulos avaliados (DF, p=0,30; 0°, p=0,90;
30°, p=1,00). No angulo de 30° ndo foram observadas diferencas entre os lados afetado e nao
afetado (p=1,00) e afetado e lado direito (p=0,63). Os resultados da excursdo fascicular séo

apresentados na Tabela 2.

Tabela 2: Comprimento de fasciculo absoluto (média £ DP) e a variacdo absoluta e relativa do
repouso para a contracdo voluntaria maxima isométrica nos lados afetado e ndo afetado do
grupo AVC e lado direito do grupo saudavel.

Comprimento de Fasciculo (cm)

REP CVMI Variacdo Variacao %

Lado afetado

DF 4,7+0,8 3,8+0,7 0,9+0,8 19,3%

0° 4,1+0,9 3,3+0,9 0,8+0,8 19,7%&

30° 3,1+0,9 2,5+0,5 0,6+0,9 19,5

Lado ndo afetado

DF 4,8+0,7 3,0+0,7 1,8+0,7 37,8*

0° 4,1+0,6 2,6+0,5 1,5+0,6 39,5*

30° 2,9+0,5 2,2+0,5 0,7+0,6 24,5
Lado direito

DF 5,5+0,9 3,2+0,5 2,3+0,8 40,2*

0° 4,5+0,8 2,8+0,4 1,8+0,7 39,6*

30° 3,3+0,5 2,3+0,3 0,9+0,3 27,7

DF: méxima dorsiflexdo; REP: repouso; CVMI: contracdo voluntaria maxima isométrica. *: diferenca
para lado afetado; *: diferenca para lado ndo afetado; %: diferenca para lado direito.
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2.3.5 Torque

O torque produzido durante a CVMI foi maior na maxima DF e em 0° no lado nao
afetado comparado ao lado afetado (p=0,01 e p<0,01, respectivamente). Para os mesmos
angulos, o lado direito apresentou maior torque comparado ao lado nao afetado (p<0,01 e
p<0,01). Nao foi observada diferenca significativa no torque no angulo de 30° nas
comparacgOes lado afetado e ndo afetado bem como lado nédo afetado e lado direito (p=0,32 e
p=1,00, respectivamente). Na comparacao lado afetado e lado direito, diferencas significativas
foram observadas em todos os angulos articulares (DF, p<0,01; 0°, p<0,01; 30°, p=0,03),
sendo o torque maior nos individuos saudaveis (Tabela 1). As comparagdes sao apresentadas

na Figura 2.

3.0 g Lado Afetado
E=3 Lado Nio Afetado
E3 Lado Direito

Torque (Nm/kg)

DF° 0° 30°

Figura 2. Torque normalizado pela massa corporal (Média £ DP) nos angulos de méaxima
dorsiflexdo (DF), 0° e 30° nos lados afetado e ndo afetado do grupo AVC e lado direito do
grupo saudavel. * diferenca para lado afetado; # diferenca para lado ndo afetado;  diferenca
para lado direito.

2.4 DISCUSSAO

Este estudo comparou a arquitetura do masculo GM em diferentes angulos articulares
e nas situagdes repouso e CVMI entre individuos com hemiparesia espastica decorrente de

AVC e individuos saudaveis.
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2.4.1 Lado afetado x lado ndo afetado

Em repouso, o comprimento de fasciculo normalizado nao foi diferente entre lado
afetado e ndo afetado. Este resultado corrobora com os resultados de Malaiya et al. (2007) que
ndo encontraram diferengas no comprimento de fasciculo do musculo GM para o lado
espéstico e ndo espastico de criancas com PC. Na CVMI, o lado ndo afetado apresentou
menor comprimento de fasciculo que o lado afetado como era esperado. De acordo com Li,
Tong e Hu (2007), as pequenas mudangas no comprimento de fasciculo durante uma CVMI
no muasculo braquial afetado pela espasticidade pode refletir uma fraqueza muscular nos
individuos po6s-AVC. Como o comprimento de repouso dos fasciculos musculares é
semelhante entre os lados afetado e ndo afetado, nossos resultados sugerem que essa fraqueza
muscular decorrente da doenca impossibilita esses individuos de encurtarem maximamente 0s
fasciculos musculares, sendo este resultado comprovado pelos menores valores de excursdo
muscular no lado afetado.

Da mesma forma, o angulo de penacdo somente apresentou diferencas na CVMI,
sendo maior no lado ndo afetado. Devido a lesdo nas vias descendentes apds o AVC, o0s
individuos ndo parecem ser capazes de ativar totalmente a musculatura flexora plantar durante
uma contragio (NEWHAM e HSIAO, 2001), o que explicaria a semelhanga no
comportamento dos resultados do comprimento de fasciculo e a&ngulo de penacdo na CVMI.

Em relacdo a espessura muscular, ndo foram observadas diferencas entre os grupos
para 0 repouso e CVMI. Nossos dados de espessura muscular sdo semelhantes aos
apresentados por Tok et al. (2011) que também ndo encontraram diferencas na espessura
muscular entre lado espastico e ndo espastico de individuos p6s-AVC. Conforme Narici et al.
(1996), o espessamento de fibras dispostas penadamente é compensado pela mudanca no
angulo de fibras durante a contracdo. Assim, superficies de origem e de inser¢do permanecem
paralelas e equidistantes, o que justificaria a ndo alteracdo da espessura muscular devido ao
encurtamento dos fasciculos e aumento do angulo de penagdo do estado relaxado para o de
contragdo maxima.

Em relacéo ao torque, o lado afetado apresentou menor capacidade de producdo de
forca nos angulos de 0° e DF. A literatura reporta reducdo na ativacdo de unidades motoras
(McCOMAS et al.,, 1973) bem como maior fraqueza muscular (McCREA, ENG e
HODGSON, 2003) no membro afetado, refletindo na incapacidade de gerar niveis normais de

forca muscular apesar do esfor¢o voluntario maximo destes pacientes.
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2.4.2 Lado ndo afetado x lado direito

Na comparacao entre lado ndo afetado do grupo AVC com o lado direito do grupo
controle ndo foram observadas diferencas significativas entre os parametros de arquitetura em
nenhum dos angulos para ambas as condigdes (repouso e CVMI) bem como para a excursao
fascicular. Nossos resultados contrastam com alguns estudos da literatura que apontam
diferencas na arquitetura muscular entre o lado ndo afetado de individuos pos-AVC
comparados a individuos saudaveis (LI, TONG e HU, 2007). Entretanto, os resultados de
torque apontam uma menor capacidade de producéo de forga no lado néo afetado nos angulos
de 0° e DF. McCrea et al. (2003) encontraram reducdo do torque de 53% no lado afetado e
15% no lado ndo afetado de membros superiores de individuos p6s-AVC. De acordo com a
literatura (DAVIDOFF, 1990), a aparente fraqueza no lado nédo afetado pode ser devida a uma
pequena quantidade de vias descendentes corticais originadas no lado lesionado
permanecerem ipsilaterais, assim como o estilo de vida geralmente sedentério adotado pelas
pessoas apds o AVC, implicando na reducdo da forca também do lado ndo afetado. Uma
possivel explicacdo para a auséncia de diferencas no torque em 30° tanto na comparacao lado
afetado e ndo afetado quanto lado ndo afetado e lado direito deve-se ao fato de que em
posicdes mais encurtadas, os musculos apresentam uma reducdo da capacidade de contracdo
(ADA, CANNING e LOW, 2003) possivelmente devido a desvantagem mecénica muscular.

2.4.3 Lado afetado x lado direito

Quando comparamos o lado afetado e o lado direito, foram encontrados menores
comprimentos de fasciculo no lado afetado em todos os angulos articulares no repouso,
confirmando nossa hipétese inicial. Gao et al. (2009) também encontraram reducdo do
comprimento de fasciculo do GM principalmente na dorsiflexdo em pacientes sobreviventes
de AVC comparados a individuos saudaveis. De acordo com a literatura (TABARY et al.,
1976), assim como a imobilizacdo de musculos em posi¢Oes encurtadas, a espasticidade pode
estar associada com a reducdo de sarcomeros em série em resposta a reducdo da carga
mecanica e ao posicionamento articular inadequado (MOHAGHEGHI et al., 2008).

Entretanto, na CVMI o comprimento de fasciculo ndo foi diferente entre 0s grupos.
Este resultado pode estar associado a uma maior capacidade de encurtamento das fibras em

individuos saudaveis j& que 0S mesmos possuiam maior comprimento de fasciculo em
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repouso. Lieber e Fridén (2000) afirmam que dois masculos com angulos de penacéo iguais,
mas com diferentes comprimentos de fibras, aquele com maior comprimento de fibra tende a
apresentar maior excursao, o que foi observado em nosso estudo, pelo maior comprimento de
fasciculo no repouso e maior excurséao fascicular nos individuos saudaveis.

Em relacdo ao angulo de penacdo, s6 foram encontradas diferencas na CVMI em todos
os angulos articulares, sugerindo que durante uma forca maxima o lado afetado possui uma
capacidade reduzida de inclinar os fasciculos, resultando em um angulo de penacao menor.

Para a espessura muscular, foram encontradas diferencas em todos os angulos e nas
duas condi¢es (repouso e CVMI). A maior espessura no lado direito em repouso pode estar
relacionada aos fasciculos apresentarem maior comprimento, e na CVMI ao maior aumento
do angulo de penacdo associado a esse maior comprimento fascicular. Estudos mostram
(LIEBER, STEINMAN e BARASH, 2004; PONTEN, GANTELIUS e LIEBER, 2007) que as
fibras musculares podem adaptar-se as incapacidades motoras causadas pelas lesdes cerebrais
reduzindo sarcémeros, ndo somente em série, como em paralelo. Adicionalmente, o lado
direito apresentou maiores valores de torque em todos os angulos, o que pode estar associado
a maior espessura muscular, indicando maior quantidade de tecido contratil que o lado
afetado. Além das mudancas na morfologia muscular, o déficit na capacidade de producdo de
forca no lado afetado pode estar associado, também, a mudangas ao nivel de unidades
motoras, como a reducé@o na frequéncia de recrutamento das mesmas (ARENE e HIDLER,
2009) e com a perda de neurdnios motores superiores (McCOMAS, SICA e CAMPBELL,
1971).

2.5 CONCLUSAO

O presente estudo mostrou que o lado afetado dos individuos p6s-AVC apresenta uma
estrutura muscular diferente, sendo a mesma observada pelo menor comprimento de fasciculo
e espessura em repouso. A funcionalidade muscular também mostra-se diferente em funcéo
do menor torque e angulo de penagdo durante a CVMI além da menor excurséo fascicular. O
lado ndo afetado parece apresentar uma estrutura muscular semelhante aquela de individuos
saudaveis em funcdo da auséncia de diferencas nos parametros de arquitetura muscular no
repouso e CVMI, mas demonstrou prejuizos na capacidade de produgdo de forca, sugerindo
que esta mudanca pode estar relacionada a dois fatores: uma influéncia da lesdo no lado

contralateral e o estilo de vida sedentario provavelmente adotado pelos pacientes apos o AVC.
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O entendimento das alteragdes na estrutura muscular e na capacidade de producdo de
forca em individuos pdés-AVC ¢é clinicamente relevante, uma vez que possibilita o
desenvolvimento de programas de treinamento neuromuscular objetivando a melhora da
estrutura e da forca bilateralmente. Mais especificamente, programas de reabilitacdo que
visem o aumento no comprimento dos fasciculos, no angulo de penacdo e na espessura
muscular sdo fundamentais para devolver a funcionalidade (capacidade méaxima de producgédo
de forca) da musculatura de individuos com espasticidade. Futuros estudos deveréo focalizar a
avaliacdo da atividade elétrica e das propriedades tendineas para o fornecimento de
informacdes mais completas das mudancas neuromusculares e das propriedades mecénicas do

tendao ap6s o AVC.
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CAPITULO Il

PROPRIEDADES MECANICAS DO TENDAO DE AQUILES DE INDIVIDUOS
ESPASTICOS POS-AVC

3.1 INTRODUCAO

A espasticidade € caracterizada por um disturbio frequente nas lesdes do sistema
nervoso central como o acidente vascular cerebral (AVC). Ela tem sido descrita como uma
desordem motora caracterizada pela hiper-excitabilidade do reflexo de estiramento e aumento
do ténus muscular, causando incapacidade nos individuos, pois afeta o sistema muscular
esquelético impossibilitando o desenvolvimento das fun¢es motoras normais (CHUNG et al.,
2004). Em um primeiro momento, a espasticidade provoca muitas limitacdes, como
dificuldades no posicionamento dos individuos e alteracdes na locomocao, prejudicando as
tarefas de vida didria. Em um estagio mais avancado, normalmente quando ndo tratada, a
espasticidade pode causar contraturas, rigidez, luxacoes, dor e deformidades (FORAN et al.,
2005).

Existem evidéncias de que a espasticidade provoca alteracfes periféricas na estrutura
muscular e também do tecido conjuntivo associado (LIEBER e FRIDEN, 2002). Tem sido
reportada fraqueza muscular devido a espasticidade em pacientes p6s-AVC (McCREA, ENG
e HODGSON, 2003); no entanto, a forca desenvolvida pelo componente contratil é afetada
ndo somente pela arquitetura muscular, mas também pelas propriedades mecanicas das
estruturas tendineas (NARICI, MAFFULLI e MAGANARIS, 2008).

O tenddo de Aquiles é uma estrutura que interage diretamente com os musculos da
perna e é responsavel pela transmisséo de forca dos muasculos para os 0ssos durante atividades
da vida diaria (TRESTIK e LIEBER, 1993). As propriedades mecanicas tendineas podem ser
avaliadas in vivo e ndo invasivamente por meio da ultrassonografia (FUKUNAGA et al.,
1996). A partir do torque e da deformacdo da juncdo miotendinea geradas voluntariamente,
juntamente com medidas adicionais como dimensdes do tenddo e atividade elétrica da
musculatura antagonista, podem ser calculadas as propriedades mecanicas tendineas.

As mudangas na morfologia e na composi¢do podem influenciar as caracteristicas
mecanicas (rigidez) e materiais (Modulo de Young) do tenddo (ARYA e KULIG, 2010). A
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rigidez é a razdo entre a forca aplicada no tendao e seu alongamento em resposta a forca, e,
consequentemente, pode ser influenciada pela area de seccdo transversa (AST) e pelo
comprimento do tendao (CT). J& o Modulo de Young ¢é a rigidez normalizada pela AST e CT,
uma medida material do tenddo que é independente das caracteristicas morfologicas
individuais. Estas varidveis mecénicas assumem importante papel no entendimento dos
mecanismos adaptativos do tenddo devido a espasticidade. Alguns estudos mostraram que 0
tenddo € capaz de se adaptar a diferentes demandas funcionais devido a sua alta atividade
metabolica (KJAER et al., 2005; CHRISTENSEN et al., 2008).

Diversos estudos tém avaliado as mudancas que ocorrem no tenddo devido ao desuso
(KUBO et al., 2000; REEVES et al., 2005), ao envelhecimento (REEVES, MAGANARIS e
NARICI, 2003) e ao exercicio (WESTH et al., 2008). Entretanto, os trabalhos investigando
estas mudancas decorrentes da espasticidade sdo escassos, e a maioria reporta as alterac6es
nestas propriedades em protocolos passivos (THILMANN, FELLOWS e ROSS, 1991,
CHUNG et al., 2004; GAO et al., 2009;). Entre os poucos estudos que ndo utilizaram
protocolos passivos, Zhao et al. (2009) encontraram um aumento no comprimento do tendédo
de Aquiles, menor rigidez e modulo de Young no lado afetado quando comparado ao nédo
afetado em individuos p6s-AVC. Além disso, Maganaris et al. (2006) reportaram que quando
0 musculo quadriceps era estimulado eletricamente, ocorreu reducdo no médulo de Young e
rigidez do tenddo patelar em sujeitos com dano no cértex espinhal comparados com sujeitos
saudaveis. Entretanto, ndo foram encontrados estudos que avaliassem ativamente as
propriedades mecanicas tendineas em ambos os lados (afetado e ndo afetado) de individuos
com espasticidade p6s-AVC e comparassem com individuos saudaveis. A inclusdo de um
grupo controle torna-se importante um vez que pode-se avaliar possiveis influéncias da
doenca no lado néo afetado.

Desta forma, o objetivo do presente estudo foi avaliar em condicdo ativa as
propriedades mecanicas do tenddo de Aquiles em ambos os membros de individuos p6s-AVC
com espasticidade de tornozelo e individuos saudaveis a fim de comparar os lados afetado e
ndo afetado do grupo AVC com individuos saudaveis. Nossa hipGtese é a de que a reducdo na
capacidade de movimento dos individuos espésticos, associada a menor geracdo de forca
maxima, provoca uma reducdo nas propriedades mecénicas do tenddo de Aquiles tanto no
lado afetado quanto no lado ndo afetado pela espasticidade quando comparados com

individuos saudaveis.
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3.2 METODOS

3.2.1 Participantes

Foram recrutados para o estudo 15 sujeitos p6s-AVC (10 homens e 5 mulheres; idade
de 55,9 + 9,3 anos; massa corporal de 77,1 + 14,5 kg; estatura de 169 + 0,1 cm) com
espasticidade de tornozelo. A espasticidade do tornozelo (1,5 £ 0,6) foi mensurada por meio
da Escala de Ashworth (BOHANNON e SMITH, 1987). Os seguintes critérios de selecdo
foram utilizados: (1) hemiparesia espéastica por mais de um ano resultante de AVC isquémico;
(2) caminhar sem auxilio; (3) nenhum procedimento cirdrgico nos membros inferiores; (4)
ndo utilizar medicamentos para espasticidade ou érteses; (5) capacidade mental adequada para
realizar os testes; (6) capacidade de permanecer sentados em uma cadeira por pelo menos uma
hora. Para o grupo controle foram recrutados 15 sujeitos saudaveis (10 homens e 5 mulheres;
idade de 58,7 + 6,6 anos; massa corporal de 74,6 + 10,8 kg; estatura de 168 + 0,1 cm) sem
nenhuma desordem neurologica ou muscular. Os sujeitos com AVC foram recrutados nos
ambulatérios de Neurologia Vascular e de Geriatria do Hospital Sdo Lucas da Pontificia
Universidade Catdlica do Rio Grande do Sul (PUCRS). Para o grupo controle o recrutamento
foi realizado por meio de divulgacdo na Escola de Educacédo Fisica da Universidade Federal
do Rio Grande do Sul (UFRGS). Este estudo foi aprovado pelos Comités de Etica e Pesquisa
da UFRGS e da PUCRS (protocolos 18440 e 1104/10, respectivamente), e todos 0s
participantes assinaram um termo de consentimento previamente a realizagdo dos

procedimentos.

3.2.2 Equipamentos

Os equipamentos utilizados para a coleta de dados consistiram em: um dinamdmetro
isocinético, um sistema de ultrassonografia, um sistema de eletromiografia e um osciloscopio
digital. O dinamdmetro isocinético foi usado para posicionar a perna e 0 pé dos sujeitos e
medir o torque articular. O torque de flex&o plantar do tornozelo foi medido e exibido na tela
do dinamémetro em tempo real como um feedback visual. O sistema de eletromiografia de 8
canais (AMT-8, Bortec Biomedical Ltd., Canada) foi utilizado para a aquisicdo dos sinais

eletromiograficos (EMG) do musculo tibial anterior, que foram medidos por meio de um par
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de eletrodos de superficie passivos (Ag/AgCI, Meditrace, Kendall, Canada) em configuracéo
bipolar. A taxa de amostragem, tanto para o torque e aquisi¢do de dados EMG, foi de 2000
Hz. O osciloscopio digital (MO — 2250DC, 250MHz, Minipa, S&o Paulo, Brasil) foi utilizado
para visualizacdo da amplitude do sinal EMG do tibial anterior. O sistema de ultrassonografia
(SSD 4000 — Aloka, Téquio, Japdo) com uma sonda de arranjo linear (60 mm, 7,5 MHz —
Aloka, Téquio, Japdo) foi utilizado para obter as imagens do tenddo de Aquiles e monitorar o

deslocamento da juncdo miotendinea (JMT) do musculo GM.

3.2.3 Desenho experimental

Em funcdo da duracdo do tempo de coleta bem como das limitacBes dos individuos
p6s-AVC em permanecerem sentados por muito tempo, a coleta de dados para cada sujeito foi
dividida em duas visitas. Cada dia de visita consistia na avaliagdo de uma perna seguindo
sempre 0 mesmo protocolo. O tempo entre as duas visitas para cada sujeito foi de uma
semana. Os procedimentos de coleta envolveram a avaliacdo de quatro segmentos: (1) perna
afetada e (2) perna ndo afetada dos individuos pos-AVC, (3) perna direita e (4) perna
esquerda dos participantes saudaveis.

3.2.4 Protocolo experimental

Foram mensurados a massa corporal, a estatura e o comprimento de perna,
considerado como a distancia entre o maléolo lateral da fibula e o condilo lateral da tibia dos
sujeitos (KUBO, KANEHISA e FUKUNAGA, 2002). Apo6s as medidas antropomeétricas, 0s
sujeitos foram posicionados sentados na cadeira de um dinambmetro isocinético (Biodex
Medical System, Shirley — NY, EUA) com o tronco e a coxa presos com faixas. O joelho foi
mantido estendido e o tornozelo em 0° ou seja, com o pé perpendicular a perna
(MOHAGHEGHI et al., 2008) apoiado na plataforma do equipamento e preso a mesma com
faixas de velcro. O eixo do tornozelo foi alinhado com o eixo de rotacdo do dinamémetro.

Os sujeitos realizaram duas contragdes voluntarias maximas lentas em rampa para
flexdo plantar, no angulo de 0°, com duracdo de 10 segundos cada e intervalo de dois minutos
entre elas para minimizar possiveis efeitos da fadiga (MAGNUSSON et al., 2001). Durante as
duas contracdes o deslocamento da JMT, o torque dos flexores plantares e o sinal EMG do
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musculo tibial anterior foram constantemente armazenados (ARYA e KULIG, 2010). Todos
0s sujeitos foram submetidos a um protocolo de familiarizagdo previamente a realizacdo dos
testes, que consistiu na realizacao de trés contrac6es voluntarias submaximas de flex&o plantar

em rampa com um intervalo de dois minutos.

Medida do comprimento do tendao (CT): Com o tornozelo posicionado em 0°, a inserc¢éo do
tend@o de Aquiles no osso calcaneo e a JMT do tendao no musculo GM foram localizadas por
meio da ultrassonografia. A fim de determinar o CT, foram colocados marcadores na
superficie da pele ao longo de todo o comprimento do tendd. O primeiro marcador foi
posicionado proximo ao 0sso calcaneo e, a partir dele, foram colocados marcadores com uma
distancia aproximada de cinco centimetros at¢é a JMT. A sonda foi colocada
perpendicularmente a pele e movida lentamente de um ponto a outro, sendo identificados
sempre dois marcadores por imagem até obter a imagem completa do tend&o no plano sagital
com o sujeito em repouso. O CT de Aquiles foi obtido por meio de uma adaptacdo do método
de sobreposicdo de imagens (URLANDO e HAWKINS, 2007) que permite a reconstrucao de
todo o tenddo. A distancia entre a inser¢do do tenddo no osso calcaneo e sua juncdo no
musculo GM foi considerada como comprimento total do tenddo. O software Image J (verséo
1.45s; Instituto Nacional da Saude, EUA) foi utilizado para a medida do CT. As medidas
foram realizadas trés vezes pelo mesmo avaliador e os valores médios foram utilizados para

analise.

Medida da &rea de seccdo transversa (AST) do tenddo de Aquiles: A partir da identificacdo
do “notch” do calcaneo foram medidos e marcados na pele trés pontos ao longo do tendao: 2,
4 e 6 cm da insercédo tendinea no calcaneo (ARYA e KULIG, 2010). Em cada ponto foi obtida
uma imagem perpendicular do tenddo de Aquiles no plano transversal no angulo de 0° do
tornozelo. A AST foi analisada pelo software Image J (versdo 1.45s; Instituto Nacional da
Saude, EUA), e a média das trés medidas foi calculada como a AST do tenddo de Aquiles. As
medidas foram realizadas trés vezes pelo mesmo avaliador, e os valores médios foram

utilizados para analise.

Medida do braco de momento: O braco de momento do tenddo de Aquiles foi estimado
segundo estudos prévios (KUBO, KANEHISA e FUKUNAGA, 2005; MURAOKA et al.,
2005) que utilizaram o comprimento da perna multiplicado por uma constante (0,11) para a

obtenc&o desta variavel.
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Deslocamento da juncdo miotendinea (JMT): A sonda do ultrassom foi fixada na parte
posterior da perna por um adaptador especifico com faixas de velcro, com a JMT do tendéao de
Aquiles com o musculo GM sendo claramente visualizada em repouso no plano sagital. Os
dados do ultrassom foram constantemente gravados a 30 quadros/s durante a contracdo de
flexdo plantar. O deslocamento da JMT durante as contragdes isométricas de flexdo plantar
(Figura 3) foi gravado por meio de uma unidade de gravacdo de DVD externa (R130/XAZ,
Samsung Inc. Seul, Coréia do Sul). O video obtido em DVD foi transformado em formato
AVI pelo programa BitRipper (Binotex, EUA). Para a sele¢do das imagens foi utilizando o
programa Virtual Dub (Avery Lee, EUA). Os dados do video foram analisados quadro a
quadro para determinar o deslocamento da JMT usando o software Image J (versdo 1.45s;
Instituto Nacional da Salde, EUA).

|
|
|

'

Figura 3. (A) Juncdo miotendinea (JMT) do tenddo de Aquiles com o muasculo gastrocnémio
medial (GM) do lado direito de um individuo do grupo saudavel no repouso e (B) o respectivo
deslocamento da JMT durante a contracdo voluntaria maxima isométrica (CVMI) em rampa
dos flexores plantares. Observe o deslocamento de 40 mm da JMT do repouso para a CVMI.
SOL: masculo séleo.

Monitoramento da co-ativacéo: A ativacdo do musculo tibial anterior foi mensurada durante
as contragdes de flexdo plantar maxima para a corre¢é@o da forca do tendao de Aquiles usando
a mesma metodologia empregada em estudos prévios (MADEMLI et al., 2004; MADEMLI e
ARAMPATZIS, 2005; ARYA e KULIG, 2010). A forca real do tend&o de Aquiles foi obtida
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por meio da soma do valor de torque gerado pela ativagdo do tibial anterior ao torque gerado
durante a flexdo plantar maxima. Apo6s as contragdes maximas de flexdo plantar para
obtencdo das propriedades mecanicas do tenddo de Aquiles, os valores de ativacdo do
mausculo tibial anterior também foram obtidos em trés situacdes adicionais: (a) com o musculo
relaxado, (b) produzindo um torque dorsiflexor que resultasse em uma amplitude do sinal
EMG menor que a maxima amplitude alcancada durante a flexdo plantar méaxima, e (c)
produzindo um torque dorsiflexor no qual a amplitude do sinal EMG fosse maior que o valor
obtido durante a flexdo plantar maxima. A visualizacdo da amplitude do sinal EMG foi
realizada por meio de um osciloscopio digital (MO — 2250DC, 250MHz, Minipa, Séo Paulo,
Brasil). Todos os sinais EMG do musculo tibial anterior foram filtrados por meio de um filtro
passa-banda com frequéncias de corte de 10 Hz e 500 Hz. Os valores de ativacdo foram
analisados segundo o estudo de Mademli e Arampatzis (2005). Os valores root mean square
(RMS) foram calculados e uma relagdo direta entre producdo de forca e sinal EMG foi
estabelecida. A seguir, uma regresséo linear foi realizada entre os trés diferentes valores de
torque-RMS. A partir dessa regressdo linear foi possivel calcular o valor de torque
correspondente a ativacdo do tibial anterior durante a contracdo voluntaria maxima de flexdo

plantar.

Célculo da relagdo “stress- strain”: Para a determinacdo da relacdo stress-strain, os valores
de stress e de strain foram obtidos em intervalos de 5% (0 a 100%) da contracdo em rampa.
A forca foi calculada dividindo o valor de torque pelo braco de momento do tenddo (ARYA e
KULIG, 2010). Para obtencdo dos valores de stress, a forca do tenddo de Aquiles foi entéo
divida pela AST do mesmo. Para a obtencéo dos valores de strain foi utilizada a razdo entre a
variacdo do comprimento do tenddo de Aquiles a cada 5% da CVMI durante as contracdes

voluntarias maximas e o seu comprimento inicial no repouso (ARYA e KULIG, 2010).

Célculo da rigidez e médulo de Young: A curva obtida entre a forca maxima e a deformacéo
(alongamento) correspondente do tenddo nos ultimos 40% da regido linear dessa curva foi
utilizada para calcular a rigidez do tenddo de Aquiles. A rigidez foi determinada a partir da
inclinacdo da reta da regido linear da curva forca-deformacdo. O médulo de Young foi obtido
de maneira semelhante a partir da determinacéo da inclinagdo da reta da porcéo linear dos
ultimos 40% da curva stress-strain (ARYA e KULIG, 2010).

Uma rotina matematica no software Matlab foi utilizada para o calculo das variaveis

forca, deformacdo, stress, strain, rigidez e mddulo de Young utilizando os seguintes



46

componentes de entrada: torque dos flexores plantares, comprimento e &rea de seccdo
transversa do tenddo, brago de momento, deslocamento da JMT e co-ativacdo do musculo

tibial anterior.

3.2.5 Confiabilidade das medidas de ultrassonografia

Para validar a confiabilidade das medidas de ultrassonografia do CT, AST e
deslocamento da JMT foi utilizado o ICC. Foram escolhidas aleatoriamente seis imagens da
amostra para cada variavel (CT, AST e deslocamento da JMT) sendo duas do lado afetado e
duas do lado ndo afetado do grupo AVC e duas do grupo saudavel. Nas imagens
selecionadas, as variaveis foram mensuradas duas vezes pelo mesmo avaliador em dias
distintos, obedecendo um periodo de no minimo trés dias. 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 os 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).

3.2.6 Andlise estatistica

Foi utilizada estatisitca descritiva (média e desvio-padrdo). A normalidade e a
homogeneidade dos dados foram testadas por meio dos testes de Shapiro Wilk e Levene,
respetivamente. Um teste T independente foi utilizado para comparacdo da idade e variaveis
antropométricas entre 0s grupos e para comparacdo das variaveis dependentes (CT, AST,
forca, deformacdo, stress, strain, rigidez e médulo de Young) entre os membros dos
individuos saudaveis. Uma ANOVA one-way foi utilizada para analisar as variaveis
dependentes entre os membros dos individuos (grupo AVC x grupo saudavel). Para verificar a
confiabilidade das medidas de arquitetura muscular foi utilizado o Coeficiente de Correlagdo
Intra-Classe além do teste T dependente para comparagdo das medidas iniciais e repetidas. O
nivel de significancia adotado foi a=0,05. O tratamento estatistico foi realizado no programa
SPSS versdo 17.0.
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3.3 RESULTADOS

Né&o foram encontradas diferencas entre os grupos (AVC e saudaveis) para as variaveis
idade, massa corporal e estatura (p= 0,28, p=0,63 e p=0,60, respectivamente). Em funcéo da
comparacao entre os lados direito e esquerdo do grupo saudavel ndo apresentar diferencas
significativas, optou-se pela utilizacdo do lado direito desse grupo para as analises posteriores.

N&o foram observadas diferencas entre as medidas iniciais e repetidas para 0s
parametros CT (211+26,94; 211,43£26,04; p=0,73, respectivamente), AST (57,66+9,43;
57,61+9,29; p=0,92, respectivamente) e JMT (41,55+5,16; 41,71+4,94; p=0,70,
respectivamente). O resultado dos coeficientes de confiabilidade para todos os parametros

demonstraram niveis excelentes de confiabilidade, com o ICC variando de 0,98 a 0,99.

Comprimento e AST do tenddo de Aquiles: O comprimento do tenddo de Aquiles néo
apresentou diferencas (p=0,89) entre os lados afetado (205,8 = 1,8 cm), ndo afetado (208,9
1,9 mm) e lado direito (2055 = 2,5 mm). Também ndo foram observadas diferencas
significativas (p=0,91) na AST do tenddo de Aquiles entre o lado afetado (49,0 + 0,12 mm?) e
ndo afetado (49,0 + 0,09 mm?). Entretanto, a AST do tenddo de Aquiles no lado direito (60,0
+ 0,08 mm?) foi significativamente maior quando comparada ao lado afetado (p<0,01) e ao

lado nao afetado (p<0,01).

Forca e deformacdo: Nos individuos p6s-AVC a forca no lado afetado (686,0 + 293,3 N) foi
significativamente menor quando comparada ao lado ndo afetado (1357,1 = 294,8 N; p<0,01)
e ao lado direito dos individuos saudaveis (1838,8 + 277,5 N; p<0,01). O lado nédo afetado
também apresentou valores significativamente menores de for¢a (p<0,01) comparado ao lado
direito dos individuos saudaveis. Para a deformacdo, o lado afetado (10,6 + 1,7 mm)
apresentou valores significativamente menores quando comparado ao lado néo afetado (15,2
*+ 5,5 mm; p<0,01) e lado direito (14,3 + 3,0 mm; p<0,01). Nao foram observadas diferencas

significativas na deformacéo (p=0,52) entre os lados ndo afetado e direito (Figura 4).

Stress e strain: O stress encontrado no lado afetado (13,9 + 4,1 MPa) foi significativamente
menor quando comparado ao lado ndo afetado (28,3 £ 9,4 MPa; p<0,01) e lado direito (29,8 £
5,9 MPa; p<0,01). Nao foram encontradas diferencas significativas (p=0,533) entre lado ndo
afetado e lado direito. De forma semelhante, o strain encontrado no lado afetado (5,2 £+ 1,2%)

foi significativamente menor quando comparado ao lado ndo afetado (7,2 + 2,7 %; p=0,01) e
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lado direito (7,0 = 1,7 %; p=0,02), enquanto ndo foram encontradas diferencas significativas

(p=0,84) entre lado ndo afetado e lado direito (Figura 5).

Rigidez e modulo de Young: A rigidez foi significativamente menor no lado afetado (197,6 £
67,6 N/mm) comparada ao lado néo afetado (337,5 = 98,1 N/mm; p<0,01) bem como ao lado
direito (430,2 = 165,2 N/mm; p<0,01). O lado ndo afetado também apresentou uma rigidez
significativamente menor comparada ao lado direito dos individuos saudaveis (p=0,04). De
forma semelhante, 0 modulo de Young do tenddo de Aquiles no lado afetado (849,0 + 235,6
MPa) foi significativamente menor quando comparado ao lado ndo afetado (1431,8 + 301,9
MPa; p<0,01) e ao lado direito (1318,9 + 367,4 MPa; p<0,01). Entretanto, ndo foram

encontradas diferencas significativas (p=0,32) entre lado ndo afetado e lado direito.

24004 - Lado Afetado
-8 Lado Nio Afeirado
= [Lado Dircito

20004

Forca (N)
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Deformacio (mm)

Figura 4. Curva forca-deformacdo dos lados afetado e ndo afetado do grupo AVC e lado
direito do grupo saudavel. Valores sdo a média dos valores de forca e deformacdo de 0 a
100% obtidos a cada 5% da contracdo voluntaria maxima isométrica em rampa.
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Figura 5. Curva stress-strain dos lados afetado e ndo afetado do grupo AVC e lado direito do
grupo saudavel. Valores sdo a média dos valores de stress e strain de 0 a 100% obtidos a cada
5% da contracdo voluntaria maxima isométrica em rampa.

3.4 DISCUSSAO

Nosso estudo descreve as diferencas nas propriedades mecanicas e morfoldgicas do
tenddo de Aquiles entre individuos pés-AVC e sujeitos saudaveis durante uma contracao
voluntaria isométrica maxima, utilizando o comprimento total do tenddo de Aquiles para 0s
procedimentos metodoldgicos. Este estudo evidencia que o AVC causa reducdo nas
propriedades morfoldgicas e mecanicas do tenddo de Aquiles que implicam na capacidade de
movimento destes individuos.

Comparacdes morfolégicas mostraram uma menor AST do tenddo de Aquiles em
individuos pés-AVC. Esta reducéo esta provavelmente associada a reducdo na atividade fisica
e capacidade de movimento destes individuos em funcéo da lesdo. Estudos sugerem que a
AST do tenddo pode aumentar em resposta a carga mecanica devido a maior sintese de
colageno tipo | (MAGNUSSON e KJAER, 2003). Embora os sujeitos saudaveis do nosso
estudo fossem considerados sedentarios, eles mantinham suas atividades de vida diaria
normalmente, ao contrério dos individuos pos-AVC. Essa redugdo na capacidade de
movimento causada pelo AVC pode ter ocasionado alteracdes estruturais e mecanicas em
ambos 0s membros dos individuos acometidos (HAFER-MACKO et al., 2008). Isso sugere

gue uma menor carga exercida sobre o tenddo durante as atividades de vida diaria pode levar



50

a uma reducdo da area do mesmo (MAGNUSSON et al., 2003). Além disso, estes resultados
vao ao encontro daqueles apresentados por Maganaris et al. (2006) que descrevem menores
AST do tenddo patelar em individuos com paralisia por lesdo medular quando comparados a
individuos sem comprometimento.

Ao contrério dos resultados apresentados por Zhao et al. (2009), nenhuma diferenca
foi encontrada no comprimento do tend&o entre os lados dos individuos pés-AVC, bem como
quando estes foram comparados a individuos saudaveis. Esta auséncia de diferencas pode ser
ocasionada pela diferenca nas metodologias dos estudos, uma vez que Zhao et al. (2009)
utilizaram o comprimento do tenddo de Aquiles até a JMT do musculo s6leo, enquanto nos
mensuramos o comprimento total do tenddo até a JMT do muasculo GM.,

A forca e a deformacdo sdo duas propriedades mecanicas normalmente medidas
guando se testa as propriedades mecanicas do tendao. A relacdo entre a forca aplicada no
tend&o e a deformacéo do mesmo que ocorre em funcdo desta carga possibilita a determinagéo
da rigidez do tecido, onde uma estrutura mais rigida deforma menos para uma determinada
magnitude de carga (MAGNUSSON, HANSEN e KJAER, 2003). Nossos resultados
mostraram que a forca aplicada pelos elementos contrateis no tenddo de Aquiles foi maior nos
individuos saudaveis quando comparada a ambos os lados dos individuos pés-AVC.
Entretanto, a mesma deformacéo foi observada entre lado ndo afetado e o lado direito dos
individuos saudaveis. Isso indica que existe uma menor rigidez no tenddo do lado ndo afetado
nos individuos pés-AVC, uma vez que a menor forca aplicada no tenddo desses pacientes fez
com que esse tenddo se deformasse na mesma proporcdo que o dos individuos saudaveis.
Estudos tém mostrado uma maior complacéncia tendinea em condi¢Bes de uso reduzido
(MAGANARIS et al.,, 2006; NARICI, MAFFULLI e MAGANARIS, 2008), condicdo
semelhante ao AVC.

No lado afetado a for¢ca maxima aplicada e a deformacdo observada foram menores,
indicando também uma menor rigidez do tecido. Devido a lesdo nas vias descendentes apds o
AVC, os individuos geralmente ndo sdo capazes de ativar totalmente a musculatura flexora
plantar durante uma contracdo (NEWHAM e HSIAOQ, 2001), o que explicaria a forca reduzida
e incapacidade de deslocar a JMT no lado afetado. Mais especificamente, a reducdo na
capacidade maxima de producdo de forca, associada a menor rigidez do tendao, reduz a
capacidade de producéo de forca total do musculo, fazendo com que 0 mesmo tenha de se
encurtar mais para conseguir transmitir a forca atraves do tenddo de forma eficaz ao 0sso
(MAGANARIS et al., 2006).
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Enquanto a forca e a deformacdo fornecem informagdes sobre o comportamento
mecanico absoluto do tenddo, uma vez que ndo levam em consideragdo seu comprimento e
AST, o stress e o strain levam em consideracdo as dimens@es da estrutura, possibilitando uma
comparacdo mais justa, pois apresenta dados relativos ou normalizados a AST e ao
comprimento inicial do tend&o, respectivamente. Dessa forma, diferente da rigidez, o médulo
de elasticidade (ou modulo de Young) fornece uma medida de rigidez que possibilita a
identificacdo do grau de complacéncia relativo do tenddo (MAGNUSSON, HANSEN e
KJAER, 2003), permitindo comparacfes mais adequadas sob o ponto de vista mecanico de
materiais bioldgicos.

O stress e o strain encontrados no lado afetado foram menores quando comparados a
ambos os lados ndo afetado e direito de individuos saudaveis. Quando normalizamos 0s
valores de forca pela AST e a deformacdo em relacdo ao comprimento inicial do tenddo, o
lado afetado continua demonstrando um déficit na transmissdo de forca contratil que €
transferida ao tenddo (MAGANARIS et al., 2006). Por outro lado, o stress e o strain foram
iguais entre o lado ndo afetado e o lado direito de individuos saudaveis. Isso indica que,
quando os valores relativos sdo comparados, o tenddo de Aquiles do lado ndo afetado
apresenta 0 mesmo comportamento que o de individuos saudaveis. Semelhantes valores de
stress sdo justificados, uma vez que individuos saudaveis apresentaram maiores valores de
forca e AST, ao contrério do lado ndo afetado que apresentou uma reducdo na forca e na AST
em relacdo ao dos individuos saudaveis.

Em relacdo ao mddulo de Young, o lado afetado apresentou menores valores quando
comparado ao lado ndo afetado e ao lado direito de individuos saudaveis. Similarmente ao
resultado apresentado por Zhao et al. (2009), foi observada uma diminuicdo no médulo de
Young no lado afetado quando comparado ao ndo afetado em individuos p6s-AVC. Estudos
mostram que a reducdo do uso, mesmo que por periodos curtos de tempo, podem reduzir o
modulo de Young do tenddo em até 88% (MATSUMOTO et al., 2003; KUBO et al., 2004).
O lado ndo afetado apresentou valores semelhantes aos valores dos individuos saudaveis,
indicando que, quando sdo levadas em consideracdo as dimensdes do tenddo, o lado nédo
afetado de individuos pdés-AVC apresenta caracteristicas mecéanicas semelhantes a de

individuos saudaveis.
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3.4 CONCLUSAO

As propriedades mecénicas tendineas mudam de acordo com as alteracdes no nivel de
carga mecanica que os tenddes sao submetidos. Estas alteracdes foram observadas no presente
estudo que comparou os lados afetado e ndo afetado de individuos pés-AVC com o lado
direito de individuos saudaveis, indicando os possiveis efeitos indiretos da lesdo neuroldgica
no tecido ndo contratil, influenciado provavelmente pelas mudangas no estilo de vida dos
pacientes em fungédo da doenca.

Os lados afetado e nédo afetado do grupo AVC apresentaram alteracdo na morfologia
do tenddo de Aquiles observada pela area de seccdo transversa reduzida. Em relacdo as
propriedades mecéanicas, o lado afetado quando comparado ao lado ndo afetado e lado direito
dos sujeitos saudaveis, demonstra estar prejudicado apresentando reducdo da forca e
deformacéo (absolutas e relativas) bem como menores valores de rigidez e médulo de Young.
O membro néo afetado apresentou reducdo da forca, deformacao e rigidez quando comparado
ao lado direito dos sujeitos saudaveis. Entretanto, quando estas propriedades mecanicas do
lado ndo afetado sdo normalizadas pelos parametros morfoldgicos (area de seccédo transversa e
comprimento do tenddo), as mesmas apresentam-se semelhantes ao tenddo de individuos
saudaveis.

O entendimento das mudancas que ocorrem nas propriedades biomecénicas do tendao
de Aquiles pode ajudar na compreensdo dos mecanismos que envolvem a patologia,
permitindo o desenvolvimento de procedimentos de reabilitagdo mais eficientes e que

possibilitem melhorar a qualidade de vida desses pacientes.
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CONSIDERACOES FINAIS E DIRECOES

Em relacdo a arquitetura muscular, nosso estudo mostrou que o lado afetado dos
individuos p6s-AVC apresenta uma estrutura muscular diferente de individuos saudaveis,
observada pelo menor comprimento de fasciculo e espessura em repouso, bem como na
funcionalidade muscular observada pelo menor torque e angulo de penacdo durante a CVMI
além da menor excursdo fascicular. O lado ndo afetado parece apresentar uma estrutura
muscular semelhante aquela de individuos saudaveis em funcao da auséncia de diferencas nos
pardmetros de arquitetura muscular no repouso e CVMI, mas demonstrou prejuizos na
capacidade de producdo de forca. Para as propriedades morfoldgicas do tenddo, a AST
apresentou-se semelhante entre os lados afetado e ndo afetado dos individuos pos-AVC e foi
significativamente menor quando comparadas ao grupo saudavel, demonstrando que a
morfologia do tenddo é afetada pela espasticidade. Além disso, as propriedades mecanicas
também parecem estar comprometidas em decorréncia da lesdo. O lado afetado bem como o
ndo afetado, apresentaram menores valores de forca, deformacdo e rigidez quando
comparados a individuos saudaveis. Entretanto, quando essas propriedades sdo relativizadas
pela morfologia tendinea, o lado ndo afetado demonstra ser semelhante ao grupo saudavel,
ndo demonstrando diferengas no stress, strain e modulo de Young.

Tomados em conjunto, esses resultados nos possibilitam entender de que forma ocorre
a perda de funcionalidade do lado afetado pela espasticidade nos individuos pds-AVC. O fato
da excursdo fascicular ser menor no lado afetado quando comparado aos outros dois lados
(ndo afetado e direito de individuos saudaveis) demonstra uma menor capacidade de
encurtamento dos fasciculos musculares. Isso significa que os fasciculos do lado afetado
possuem uma pequena capacidade de transmitir forca ao tenddo. Ja o tenddo deste mesmo
lado, o afetado, demostra uma menor rigidez e uma maior complacéncia o que significa que
ele apresenta menor capacidade de transmitir forca ao 0sso. Portanto, a menor excursao
fascicular e a menor rigidez do tenddo revelam uma menor capacidade funcional da
articulacdo, ou seja, menor capacidade de gerar movimento na articulacdo do tornozelo no
lado afetado pela espasticidade.

Pode-se concluir que a espasticidade decorrente de AVC pode afetar tanto a estrutura
quanto a funcdo dos masculos e tenddes. O lado ndo afetado pela espasticidade também
apresentou alteragdes tanto na funcionalidade muscular bem como na morfologia tendinea,
indicando que 0 mesmo também se torna comprometido apds a lesdo. Possiveis explicagdes

para estas alteracfes também do lado ndo afetado podem ser: (1) a influéncia da leséo nas vias
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descentes ipsilaterais (2) e/ou ao estilo de vida sedentdrio adotado apés o AVC. O
entendimento das alteracGes na estrutura e fungdo muscular e tendinea em individuos com
espasticidade p6s-AVC pode apresentar uma significancia clinica para o desenvolvimento de
programas de reabilitacdo mais eficientes e que possibilitem melhorar a qualidade de vida
desses pacientes.

Estudos que utilizem e avaliem protocolos de reabilitagdo em ambos os membros dos
individuos acometidos pelo AVC tornam-se importantes a fim de minimizar os possiveis
efeitos da lesdo também no lado nédo afetado. Além disso, a investigacdo dos efeitos do uso da
toxina botulinica tipo A nos muasculos espasticos € de fundamental importancia para avaliar a

eficiéncia deste tratamento sobre os parametros estruturais e funcionais dos mesmos.



55

REFERENCIAS

ADA, L., CANNING, C.G., LOW, S.L. Stroke patients have selective muscle weakness in
shortened range. Brain, v.126, n.3, p.724-31, 2003.

ARCHAMBAULT, J.M., HART, D.A., HERZOG, W. Response of rabbit Achilles tendon to
chronic repetitive loading. Connect Tissue Res, v.42, p.13-23, 2001.

ARENE, N., HIDLER, J. Understanding motor impairment in the paretic lower limb after a
stroke: a review of the literature. Top Stroke Rehabil, v.16, n.5, p.346-56, 2009.

ARYA, S., KULIG, K. Tendinopathy alters mechanical and material properties of the
Achilles tendon. J App Physiol, v.108, p.670-75, 2010.

BOHANNON, R.W., SMITH, M.B. Interrater reliability of a modified Ashworth scale of
muscle spasticity. Phys Therapy, v.67, p.206-7, 1987.

BOJSEN-MOLLER, J.,, KALLIOKOSKI, K.K., SEPPANEN, M., KJAER, M,
MAGNUSSON, S.P. Low-intensity tensile loading increases intratendinous glucose uptake in
the Achilles tendon. J Appl Physiol, v.101, p.196-201, 2006.

BOOTH, C.M., CORTINA-BORJA, M.J., THEOLOGIS, T.N. Collagen accumulation in
muscles of children with cerebral palsy and correlation with severity of spasticity. Dev Med
Child Neurol, v.43, p.314-20, 2001.

BRIN, M.F. Botulinum toxin: chemistry, pharmacology, toxicity, and immunology. Muscle
Nerve Suppl, v.5, p.146-68, 1997.

BROWN, P. Pathophysiology of Spasticity. J Neurol Neurosurg Psychiatry, v.57, p.773-77,
1994.

CARR, L.J., HARRISON, L.M., EVANS, A.L., STEPHENS, J.A. Patterns of central motor
reorganization in hemiplegic cerebral palsy. Brain, v.116, p.1223-47, 1993.

CHRISTENSEN, B., DYRBERG, E., AAGAARD, P., ENEHJELM, S., KROGSGAARD,
M., KIAER, M., LANGBERG, H. Effects of long-term immobilization and recovery on
human triceps surae and collagen turnover in the Achilles tendon in patients with healing
ankle fracture. J Appl Physiol, v.105, p.420-26, 2008.

CHUNG, S.G., VAN REY, E., BAI, Z., ROTH, E.J., ZHANG, L.Q. Biomechanic changes in
passive properties of hemiplegic ankles with spastic hypertonia. Arch Phys Med Rehabil,
v.85, p.1638-46, 2004.

CRAGO, A., HOUK, J.C., RYMER, W.Z. Sampling of total muscle force by tendon organs. J
Neurophys, v.47, p.1069-83, 1982.

DAVIDOFF RA. The pyramidal tract. Neurology, v.40, p.332-39, 1990.

DIETRICHSON, P. The fusimotor system in relation to spasticity and parkinsonian rigidity.
Scand J Rehabil Med, v.5, p.174-78, 1973.

DIETZ, V. Proprioception and locomotor disorders. Nat Rev, v.3, p.781-90, 2002.

DIETZ, V., KETELSEN, U.P., BERGER, W., QUINTERN, J. Motor unit involvement in
spastic paresis: relationship between leg muscle activation and histochemistry. J Neurol Sci,
v.75, p.89-103, 1986.

DIETZ, V., SINKJAER, T. Spastic movement disorder: impaired refl ex function and altered
muscle mechanics. Lancet Neurol, v.6, p.725-33, 2007.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ada%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Canning%20CG%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Low%20SL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Arene%20N%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hidler%20J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Understanding%20Motor%20Impairment%20in%20the%20Paretic%20Lower%20Limb%20After%20a
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kulig%20K%22%5BAuthor%5D
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'J%20Appl%20Physiol.');

56

DIETZ, V., TRIPPEL, M., BERGER, W. Reflex activity and muscle tone during elbow
movements in patients with spastic paresis. Ann Neurol, v.30, p.767-84, 1991.

EDSTROM, L. Selective changes in the size of red and white muscle fibres in upper motor
lesions and Parkinsonism. J Neurol Sci, v.11, p.537-50, 1970.

EISENBERG, B.R., SALMONS, S. The reorganization of subcellular structure in muscle
undergoing fast-to-slow type transformation: a stereological study. Cell Tissue Res, v.220,
n.3, p.449-71, 1981.

FORAN, J.R.H., STEINMAN, S., BARASH, |, CHAMBERS, G.H., LIEBER, L.R.
Structural and mechanical alterations in spastic skeletal muscle. Develop Med & Child
Neurol, v.47, p.713-17, 2005.

FRY, N.R., GOUGH, M., SHORTLAND, A.P. Three-dimensional realisation of muscle
morphology and architecture using ultrasound. Gait Posture, v.20, n.2, p.177-182, 2004.

FUKUNAGA, T., ICHINOSE, Y. ITO, M., KAWAKAMI, Y. FUKASHIRO, S.
Determination of fascicle length and pennation in a contracting human muscle in vivo. J Appl
Physiol, v.82, p.354-58, 1997a.

FUKUNAGA, T., ITO, M., ICHINOSE, Y., KUNO, S., KAWAKAMI, Y., FUKASHIRO, S.
Tendinous movement of a human muscle during voluntary contractions determined by real-
time ultrasonography. J Appl Physiol, v.81, p.1430-33, 1996.

FUKUNAGA, T., KAWAKAMI, Y., KUNO, S., FUNATO, K., FUKASHIRO, S. Muscle
architecture and function in humans. J Biomech, v.30, p.457-63, 1997b.

GALIANA, L., FUNG, J., KEARNEY, R. Identification of intrinsic and reflex ankle stiffness
components in stroke patients. Exp Brain Res, v.165, p.422-34, 2005.

GAO, F., GRANT, T.H., ROTH, E.J., ZHANG, L. Changes in passive mechanical properties
of the gastrocnemius muscle at the muscle fascicle and joint levels in stroke survivors. Arch
Phys Med Rehabil, n.90, p.819-26, 20009.

GRACIES, J.M. Pathophysiology of spastic paresis I: Paresis and soft tissue changes. Muscle
Nerve, v.31, n.5, p.535-51, 2005.

HAFER-MACKO, C.E., RYAN, AS,, IVEY, F.M., MACKO, R.F. Skeletal muscle changes
after hemiparetic stroke and potential beneficial effects of exercise intervention strategies. J
Rehabil Res Dev, v.45, n.2, p.261-272, 2008.

HAGBARTH, K.E., WALLIN G., LOFSTEDT, L. Muscle spindle responses to stretch in
normal and spastic subjects. Scand. J. Rehab. Med, v.5, p.156-59, 1973.

HALAR, E.M., STOLOV, W.C., VENKATESH, B., BROZOVICH, F.V., HARLEY, J.D.
Gastrocnemius muscle belly and tendon length in stroke patients and able-bodied persons.
Arch Phys Med Rehabil, n.59, p.476-84, 1978.

HARLAAR, J., BECHER, J.G., SNUDERS, C.J., LANKHORST, G.J. Passive stiffness
characteristics of plantar flexors in hemiplegia. Clin Biomech, v.15, p.261-70, 2000.

HIERSEMENZEL, L., CURT, A, DIETZ, V. From spinal shock to spasticity: neuronal
adaptations to a spinal cord injury. Neurology, v.54, n.8, p.1574-82, 2000.

HIRTZ, D., THURMAN, J., GWINN-HARDY, K., MOHAMED, M.A.R., CHAUDHURI,
AR., ZALUTSKY, R. How common are the "common" neurologic disorders? Neurology,
v.68, p.326-37, 2007.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=18566944
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=18566944

57

HUANG, T.F., PERRY, S.M., SOSLOWSKY, L.J. The effect of overuse activity on Achilles
tendon in an animal model: a biomechanical study. Ann Biomed Eng, v.32, p.336-341, 2004.

HUFSCHMIDT, A., MAURITZ, K.H. Chronic transformation of muscle in spasticity: A
peripheral contribution to increased tone. J Neurol Neurosurg Psychiatry, v.48, p.676-85,
1985.

ITO, J., ARAKI, A, TANAKA, H., TASAKI, T., CHO, K., YAMAZAKI, R. Muscle
histopathology in spastic cerebral palsy. Brain Dev, v.18, n.4, p.299-303, 1996.

KATZ, R.T., RYMER, Z. Spastic hypertonia: mechanisms and measurement. Arch Phys
Med Rehabil, v.70, p.144-55, 1989.

KJAER, M., LANGBERG, H., MILLER, B.F., BOUSHEL, R., CRAMERI, R., KOSKINEN,
S., HEINEMEIER, K., OLESEN, J.L., DOSSING, S., HANSEN, M., PEDERSEN,. SG.,
RENNIE, M.J., MAGNUSSON, P. Metabolic activity and collagen turnover in human tendon
in response to physical activity. J Musculoskeletal Neuronal Interact, v.5, p.41-52, 2005.

KLIT, H., FINNERUP, N.B., JENSEN, T.S. Central post-stroke pain: clinical characteristics,
pathophysiology, and management. Lancet Neurol, v.8, p.857-68, 20009.

KOH, T.J., HERZOG, W. Excursion is important in regulating sarcomere number in the
growing rabbit tibials anterior. J Physiol, v.508, n.1, p.267-80, 1998.

KUBO, K., AKIMA, H., KOUZAKI, M., ITO, M., KAWAKAMI, Y., KANEHISA, H.,
FUKUNAGA, T. Changes in the elastic properties of tendon structures following 20 days
bed-rest in humans. Eur J Appl Physiol, v.83, n.6, p.463-468, 2000.

KUBO, K., AKIMA, H., USHIYAMA, J., TABATA, |, FUKUOKA, H., KANEHISA, H.,
FUKUNAGA, T. Effects of 20 days of bed rest on the viscoelastic properties of tendon
structures in lower limb muscles. Br J Sports Med, v. 38, p.324-30, 2004.

KUBO, K., KANEHISA, H., AZUMA, K., ISHIZU, M., KUNO, S.Y., OKADA, M.,
FUKUNAGA, T. Muscle architectural characteristics in women aged 20-79 years. Med Sci
Sports Exerc, v.35, n.1, p.39-44, 2003.

KUBO, K., KANEHISA, H., FUKUNAGA, T. Effects of cold and hot water immersion on
the mechanical properties of human muscle and tendon in vivo. Clin Biomech, v.20, p. 291-
300, 2005.

KUBO, K., KANEHISA, H., FUKUNAGA, T. Effects of resistance and stretching training
programmes on the viscoelastic properties of human tendon structures in vivo. J Physiol,
v.538, n.1, p.219-26, 2002.

KULIG, K., ANDREWS, J.G., HAY, J.G. Human strength curves. Exerc Sport Sci Rev,
v.12, p.417-66, 1984.

LANCE, J.W. Spasticity: Disorder of Motor Control. Chicago: Year Book Medical
Publishers. In: FELDMAN, R.G., YOUNG, R.R., KOELLA, W.P., 1980, p.485-94.
Principios de Neurociéncia. 4%d. SP: Manole; 2003.

LI, L., TONG, K.Y., HU, X. The effect of poststroke impairments on brachialis muscle
architecture as measured by ultrasound. Arch Phys Med Rehabil, n.88, p.243-50, 2007.

LIANZA, S. Conselho Nacional Sobre Espasticidade. Sociedade Brasileira de Medicina
Fisica e Reabilitagdo, p.15-18, 2000.

LIEBER RL, FRIDEN J. Spasticity causes a fundamental rearrangement of muscle-joint
interaction. Muscle Nerve, v.25, p.265-270, 2002.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kubo%20K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Akima%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kouzaki%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ito%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kawakami%20Y%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kanehisa%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Fukunaga%20T%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kulig%20K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Andrews%20JG%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hay%20JG%22%5BAuthor%5D

58

LIEBER, R.L., BODINE-FOWLER, S.C. Skeletal muscle mechanics: implications for
rehabilitation. Phys Ther, v.73, p.844-56, 1993.

LIEBER, R.L., FRIDEN, J. Functional and clinical significance of skeletal muscle
architecture. Muscle Nerve, v.23, n.11, p.1647-66, 2000.

LIEBER, R.L., RUNESSON, E., EINARSSON, F., FRIDEN, J. Inferior mechanical
properties of spastic muscle bundles due to hypertrophic but compromised extracellular
matrix material. Muscle Nerve, v. 28, p.464-71, 2003.

LIEBER, R.L., STEINMAN, S., BARASH, ILA. Chambers H. Structural and functional
changes in spastic skeletal muscle. Muscle Nerve, v.29, p.615-27, 2004.

MADEMLI, L., ARAMPATZIS, A. Behaviour of the human gastrocnemius muscle
architecture during submaximal isometric fatigue. Eur J App Physiol, v.94, p.611-17, 2005.

MADEMLI, L., ARAMPATZIS, A., MOREY-KLAPSING, G., BRUGGEMANN, G.P.
Effect of ankle joint position and electrode placement on the estimation of the antagonistic
moment during maximal plantarflexion. J Electromyogr Kines, v.14, p.591-97, 2004.

MAGANARIS, C.N., BALTZOPOULQS, V., SARGEANT, A.J. In vivo measurements of
the triceps surae complex architecture in man: implications for muscle function. J Physiol,
v.512, p.603-14, 1998.

MAGANARIS, C.N., NARICI, M.V., MAFFULLLI, N. Biomechanics of the Achilles tendon.
Disabil Rehabil, v.30, n.20-22, p.1542-7, 2008.

MAGANARIS, C.N., REEVES, N.D., RITTWEGER, J., SARGEANT, A.J., JONES, D.A.,
GERRITS, K., DE HAAN, A. Adaptive response of human tendon to paralysis. Muscle
Nerve, v.33, p.85-92, 2006.

MAGNUSSON, S.P., AAGAARD, P., DYHRE-POULSEN, P., KJAER, M. Load-
displacement properties of the human triceps surae aponeurosis in vivo. J Physiol, v.531, n.1,
p.277-88, 2001.

MAGNUSSON, S.P., BEYER, N., ABRAHAMSEN, H., AAGAARD, P., NEERGAARD,
K., KIAER, M. Increased cross-sectional area and reduced tensile stress of the Achilles
tendon in elderly compared with young women. Gerontol A Biol Sci Med Sci, v.58, n.2,
p.123-127, 2003.

MAGNUSSON, S.P., HANSEN, P., KIAER, M. Tendon properties in relation to muscular
activity and physical training. Scand J Med Sci Sports, v.13, n.4, p. 211-23, 2003.

MAGNUSSON, S.P., KJAER, M. Region-specific differences in Achilles tendon cross-
sectional area in runners and non-runners. Eur J Appl Physiol, v.90, p.549-553, 2003.

MAGNUSSON, S.P., NARICI, M.V., MAGANARIS, C.N., KJAER, M. Human tendon
behaviour and adaptation, in vivo. J Physiol, v.586, p.71-81, 2008.

MALAIYA, R., MCNEE, A.E., FRY, N.R., EVE, L.C., GOUGH, M., SHORTLAND, A.P.
The morphology of the medial gastrocnemius in typically developing children and children
with spastic hemiplegic cerebral palsy. J Electromyogr Kinesiol, v.17, n.6, p.657-63, 2007.

MALOQUIN, F., BONNEAU, C., PICHARD, L., CORRIVEAU, D. Non-reflex mediated
changes in plantar flexor muscles early after stroke. Acta Phys Med Rehabil, v.29, p.147-53,
1997.

MATSUMOTO, F., TRUDEL, G., UHTHOFF, H.K., BACKMAN, D.S. Mechanical effects
of immobilization on the Achilles’ tendon. Arch Phys Med Rehabil, v. 84, p.662-667, 2003.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Lieber%20RL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Frid%C3%A9n%20J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11054744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Maganaris%20CN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18720120
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Narici%20MV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18720120
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Maffulli%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18720120
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11179410
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11179410
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Magnusson%20SP%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Beyer%20N%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Abrahamsen%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Aagaard%20P%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Neergaard%20K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Neergaard%20K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kjaer%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12586849
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Magnusson%20SP%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hansen%20P%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kjaer%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12859603
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Malaiya%20R%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22McNee%20AE%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Fry%20NR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Eve%20LC%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gough%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Shortland%20AP%22%5BAuthor%5D

59

MAYER, N.H., ESQUENAZI, A. Muscle overactivity and movement dysfunction in the
upper motoneuron syndrome. Phys Med Rehab Clin North Am, v.4, n.14, p.855-83, 2003.

MCCOMAS, AlJ., SICA, R.E., UPTON, A.R., AGUILERA, N. Functional changes in
motorneurones of hemiparetic subjects. J Neurol Neurosurg Psychiatry, v.36, p.183-93,
1973.

MCCOMAS, AlJ., SICA, R.E.P., CAMPBELL, M.J. “Sick” motoneurones: A unifying
concept of muscle disease. Lancet, v.1, p.321-25, 1971.

MCCREA, D.A. Spinal circuitry of sensorimotor control of locomotion. J Physiol, v. 533,
n.1, p.41-50, 2001.

MCCREA, P.H., ENG, J.J., HODGSON, A.J. Time and magnitude of torque generation is
impaired in both arms following stroke. Muscle and Nerve, v.28, n.1, p.46-53, 2003.

MIYATANI, M., KANEHISA H., ITO M., KAWAKAMI Y., FUKUNAGA, T. The accuracy
of volume estimates using ultrasound muscle thickness measurements in different muscle
groups. Eur J Appl Physiol, v.91, p.264-72, 2004.

MOHAGHEGHI, A.A.,, KHAN, T., MEADOWS, T.H., GIANNIKAS, K,
BALTZOPOULOS, V., MAGANARIS, C.N. Differences in gastrocnemius muscle
architecture between the paretic and non-paretic legs in children with hemiplegic cerebral
palsy. Clin Biomech, v.22, p.718-24, 2007.

MOHAGHEGHI, A.A., KHAN, T., MEADOWS, T.H. GIANNIKAS, K,
BALTZOPOULOQOS, V., MAGANARIS, C.N. In vivo gastrocnemius muscle fascicle length in
children with and without diplegic cerebral palsy. Dev Med Child Neurol, v.50, p.44-50,
2008.

MURAOKA, T., CHINO, K., MURAMATSU, T., FUKUNAGA, T., KANEHISA, H. In vivo
passive mechanical properties of the human gastrocnemius muscle belly. J Biomech, v.38,
n.6, p.1213-1219, 2005.

NARICI, M. Human skeletal muscle architecture studied in vivo by non-invasive imaging
techniques: functional significance and applications. J Electrom Kin, v.9, n.2, p.97-103,
1999.

NARICI, M.V., BINZONI, T., HILTBRAND, E., FASEL, J., TERRIER, F., CERRETELLI,
P. In vivo human gastrocnemius architecture with changing joint angle at rest and during
graded isometric contraction. J Physiol, v.496, p.287-97, 1996.

NARICI, M.V., MAFFULLI, N., MAGANARIS, C.N. Ageing of human muscles and
tendons. Disabil Rehabil, v. 30, n.20-22, p.1548-54, 2008.

NEWHAM, D.J., HSIAO, S.F. Knee muscle isometric strength, voluntary activation and
antagonist co-contraction in the first six months after stroke. Disabil Rehabil, v. 23, p.379-
386, 2001.

O’DWYER, N.J., ADA, L., NEILSON, P.D. Spasticity and muscle contracture following
stroke. Brain, v.119, p.1737-49, 1996.

PETTE, D., SMITH, M.E., STAUDTE, H.W., VRBOVA, G. Effects of long-term electrical
stimulation on some contractile and metabolic characteristics of fast rabbit muscles. Pflugers
Arch Eur J Phys, v.338, n.3, p.257-72, 1973.

PONTEN, E., FRIDEN, J. Immobilization of the rabbit tibialis anterior muscle in a
lengthened position causes addition of sarcomeres in series and extra-cellular matrix
proliferation. J Biomech, v.41, n.8, p.1801-4, 2008.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22McCrea%20PH%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Eng%20JJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hodgson%20AJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Narici%20MV%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Maffulli%20N%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Maganaris%20CN%22%5BAuthor%5D

60

PONTEN, E., GANTELIUS, S., LIEBER, R.L. Intraoperative muscle measurements reveal a
relationship between contracture formation and muscle remodeling. Muscle Nerve, v.36, n.1,
p.47-54, 2007.

REEVES, N.D., MAGANARIS, C.N., FERRETTI, G., NARICI, M.V. Influence of 90-day
simulated microgravity on human tendon mechanical properties and the effect of resistive
countermeasures. J Appl Physiol, v.98, p.2278-2286, 2005.

REEVES, N.D., MAGANARIS, C.N., NARICI, M.V. Effect of strength training on human
patella tendon mechanical properties of older individuals. J Physiol, v.548, n.3, p.971-981,
2003.

ROMANINI, L., VILLANI, C., MELONI, C., CALVISI, V. Histological and morphological
aspects of muscle in infantile cerebral palsy. Ital J Orthop Traumatol, v.15, n.1, p.87-93,
1989.

ROSE, J., HASKELL, W.L., GAMBLE, J.G., HAMILTON, R.L., BROWN, D.A., RINSKY,
L. Muscle pathology and clinical measures of disability in children with cerebral palsy. J
Orthop Res, v.12, p.758-68, 1994,

ROY, R.R.,, BELLO, M.A., BOUISSOU, P., EDGERTON, V.R. Size and metabolic
properties of fibers in rat fast-twitch muscles after hindlimb suspension. J Appl Physiol, v.62,
n.6, p.2348-57, 1987.

RUSHWORTH, G. Some aspects of the pathophysiology of spasticity and rigidity. Clin
Pharmacol Therapeutics, v.6, p.828-36, 1964.

RUSHWORTH, G. Spasticity and rigidity: an experimental study and review. J Neurol
Neurosurg Psychiatry, v.23, p.99-188, 1960.

SALMONS, S., VRBOVA, G. The influence of activity on some contractile characteristics of
mammalian fast and slow muscles. J Physiol, v.201, n.3, p.535-49, 1969.

SHEEAN, G. The pathophysiology of spasticity. Eur J Neurol, v.9, p.3-8, 2002.

SHORTLAND, A.P., HARRIS, C.A., GOUGH, M., ROBINSON, R.O. Architecture of the
medial gastrocnemius in children with spastic diplegia. Develop Medic Child Neurol, v.1086,
n.3, p.158-63, 2002.

SHROUT, P.E., FLEISS, J.L. Intraclass correlations: uses in assessing rater reliability.
Psychol Bull, v.2, p.420-8, 1979.

SIMONS, D.G., MENSE, S. Understanding and measurement of muscle tone as related to
clinical muscle pain. Pain, v.75, n.1, p.1-17, 1998.

SINKJAER, T., MAGNUSSEN, I. Passive, intrinsic and reflex-mediated stiffness in the ankle
extensors of hemiparetic patients. Brain, v.117, p.355-63, 1994.

SINKJAER, T., TOFT, E., LARSEN, K., ANDREASSEN, S., HANSEN, H.J. Non-reflex and
reflex mediated ankle joint stiffness in multiple sclerosis patients with spasticity. Muscle
Nerve, v.16, n.1, p.69-76, 1993.

SPECTOR, S.A., SIMARD, C.P., FOURNIER, M., STERNLICHT, E., EDGERTON, V.R.
Architectural alterations of rat hindlimbs skeletal muscles immobilized at different lengths.
Exp Neurol, v.76, p.94-110, 1982.

TABARY, J.C., TABARY, C., TARDIEU, C.,, TARDIEU, G., GOLDSPINK, G.
Physiological and structural changes in the cat’s soleus muscle due to immobilization at
different lengths by plaster casts. J Physiol, v.224, p.231-44, 1972.



61

TABARY, J.C., TARDIEU, C., TARDIEU, G., TABARY, C., GAGNARD, L. Functional
adaptation of sarcomere number of normal cat muscle. J. Physiol, v.72, p.277-91, 1976.

THILMANN, A.F., FELLOWS, S.J., GARMS, E. Pathological stretch reflexes on the “good”
side of hemiparetic patients. J Neurol Neurosurg Psychiatry, v.53, p.208-14, 1990.

THILMANN, A.F., FELLOWS, S.J., ROSS, H.F. Biomechanical changes at the ankle joint
after stroke. J Neur Neuros Psych, v. 54, p.134-39, 1991.

TOK, F., OZCAKAR, L., SAFAZ, |, ALACA, R. Effects of botulinum toxin-A on the
muscle architecture of stroke patients: the first ultrasonographic study. J Rehabil Med, v. 43,
n.11, p.1016-9, 2011.

TRESTIK, C.L., LIEBER, R.L. Relationship between Achilles tendon mechanical properties
and gastrocnemius muscle function. J Biomech Eng, v.115, p.225-30, 1993.

URLANDO, A., HAWKINS, D. Achilles tendon adaptation during strength training in Young
adults. Med Sci Sports Exerc, v.39, p.1147-52, 2007.

VERROTTI, A., GRECO, R., SPALICE, A., CHIARELLI, F., IANNETTI, P.
Pharmacotherapy of spasticity in cildren with cerebral palsy. Ped Neurol, v.31, n.1, p.1-6,
2006.

WATKINS, C.L., LEATHLEY, M.J., GREGSON, J.M., MOORE, A.P., SMITH, T.L.,
SHARMA, A.K. Prevalence of spasticity post stroke. Clin Rehabil, v.16, p.515-22, 2002.

WELMER, AK., VON ARBIN, M., WIDEN HOLMQVIST, L., SOMMERFELD, D.K.
Spasticity and its association with functioning and health-related quality of life 18 months
after stroke. Cerebrovasc Dis, v.21, p.247-53, 2006.

WESTH, E., KONGSGAARD, M., BOJSEN-MOLLER, J., AAGAARD, P., HANSEN, M.,
KJAER, M., MAGNUSSON, S.P. Effect of habitual exercise on the structural and mechanical
properties of human tendon, in vivo, in men and women. Scand J Med Sci Sports, v.18,
p.23-30, 2008.

WILLIAMS, P., GOLDSPINK, G. Changes in sarcomere length and physiological properties
in immobilized muscle. J Anat, v.127, p.459-68, 1978.

WILSON, L.R., GANDEVIA, S.C., INGLIS, J.T., GRACIES, J.M., DAVID, B. Muscle
spindle activity in the affected upper limb after a unilateral stroke. Brain, v.122, n.11, p.2079-
88, 1999.

WEMOVE. Worlwide Education and Awareness for Movement Disorders. Spasticity:
Epidemiology, 2009. Disponivel em: http://www.wemove.org/spa/spa_epi.html.

ZHAO, H., REN, Y., WU, Y.N., LIU, S.Q., ZHANG, L.Q. Ultrasonic evaluations of Achilles
tendon mechanical properties poststroke. J Appl Physiol, v.106, p.843-49, 20009.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Tok%20F%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Oz%C3%A7akar%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Safaz%20I%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Alaca%20R%22%5BAuthor%5D
http://www.wemove.org/spa/spa_epi.html

