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RESUMO

Individuos com lesdo do neurdnio motor superior (LNMS) apresentam disfungdes do movimento e
postura que prejudicam a mobilidade e o desempenho de tarefas de vida didria. A
espasticidade tem sido considerada tradicionalmente o principal determinante das disfun¢oes
motoras desses individuos. No entanto, hd evidéncias de que alteragdes nas caracteristicas
musculares dessa populagdo possam contribuir para os défices motores. O objetivo deste
estudo foi realizar uma andlise critica da literatura referente a caracterizacdo da rigidez
passiva, curva comprimento-tensdo e comprimento dos musculos de individuos com lesdao do
neurénio motor superior (LNMS). A literatura revisada traz evidéncias de que pacientes com
LNMS apresentam aumento da rigidez passiva, deslocamento das curvas comprimento-tensiao
e diminuicdo de comprimento muscular. Tais alteracdes parecem decorrer de remodelagao
tecidual em resposta a padroes diferenciados de uso, com modificagdes histoquimicas e
histolégicas do tecido muscular. As alteracdes das caracteristicas musculares podem, por sua
vez, contribuir para os padroes de postura e movimento atdpicos. A interacdo entre as
propriedades musculares e a fungdo motora precisa ser melhor investigada, para que possam
ser elaboradas estratégias de intervencao mais eficazes para a promogao de ganhos funcionais
na populagdo com défices neurolégicos.

Descritores: Espasticidade muscular; Hipertonia muscular; Lesdo do neurénio motor superior;

revisao de literatura
ABSTRACT

Patients with upper motor neuron lesions (UMNL) experience movement and posture dysfunction,
which hinder their mobility and performance in daily activities. Traditionally, spasticity has
been considered the major determinant of movement dysfunction in these individuals. However,
there is evidence that changes in muscle characteristics may contribute to movement deficits
in this population. The aim of this study was to critically appraise the literature regarding
characterization of passive stiffness, length-tension relationship and extensibility of muscles of
individuals with UMNL. The review shows that patients with UMNL present increase in
passive stiffness, shifts in the length-tension relationship, and decrease in muscle extensibility.
Such alterations appear to be the result of tissue remodelling in response to specific patterns
of use, with histochemical and histological alterations. Such changes in muscle tissues, in
turn, may contribute to movement and posture patterns presented by these patients. The
interplay between muscle properties and movement function needs to be addressed in more
detail to allow the elaboration of more efficient strategies of intervention to promote
functional improvement of the population with neurological deficits.
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INTRODUCAO

Individuos com lesdes do neurbnio motor superior (LNMS) decorrentes de
desordens tais como paralisia cerebral (PC), acidente vascular cerebral (AVC), e
traumatismo cranio encefalicol, apresentam disfun¢des motoras que prejudicam sua
mobilidade e desempenho de tarefas de vida didria, limitando a sua independéncia e
a participacao na sociedade2,3. A natureza das disfungdes apresentadas por esses
individuos, no entanto, ainda é pouco entendida, e o tratamento desses pacientes
representa um desafio para os profissionais da reabilitagdol.

O quadro de disfungdo motora de pacientes com LMNS envolve posturas e
padroes de movimentos atipicos, lentidao e coordenagdo pobre, fraqueza muscular,
aumento da resisténcia das articulagdbes a movimentagdo passiva (hipertonia) e
espasticidade4. Historicamente, a espasticidade tem sido considerada o principal
contribuinte para as disfungdes de movimento decorrentes de LNMS5,6. De acordo
com Lance (1980)7/, a espasticidade pode ser definida como uma hiperexcitabilidade
do reflexo ténico de estiramento que causa uma ativacdo muscular reflexa durante
estiramentos passivos, sendo essa ativacao dependente da velocidade com que o
movimento passivo € realizado. Muitos esforgos terapéuticos tém sido realizados com
o objetivo de minimizar a influéncia da espasticidade ou diminuir a ocorréncia de
respostas reflexas no intuito de promover melhoras no desempenho motor>,6, com
base no pressuposto que a emergéncia e desenvolvimento da coordenacdao motora
voluntdria estaria suprimida na presenga da espasticidade e ocorreria a medida em
que esse fator fosse controlado ou reduzido56. No entanto, a relacdo entre
espasticidade e funcdo ndao é clarad9. Alguns estudos demonstraram que a
diminuicdo da espasticidade nao resulta em melhora do controle dos movimentos10
ou ganhos funcionais!l. Esses achados sugerem que outros fatores, além da
hiperexcitabilidade do reflexo de estiramento, estejam associados com as disfungoes
motoras observadas na populagdao com LNMS. Alguns autores4,5 sugerem que fatores
musculoesqueléticos estejam associados de forma mais direta com as disfungao
motoras apresentadas por esses individuos.

Diversos estudos demonstram uma associacao entre forca muscular e funcao
motora em criangcas com PC e pacientes hemiplégicos adultos!2,13, sendo que
programas de treinamento resistido tem tido impacto positivo na fungdo desses
individuos14,15. Além de déficits de forca muscular, hd evidéncias de que a
musculatura de individuos com LNMS apresenta também alteragoes de suas
caracteristicas mecanicas16,17.

A literatura tem documentado alteracoes musculares como deslocamentos das
curvas angulo-torquel”,18, diminuicdo do comprimento dos mdsculos19 e aumentos
na resisténcia a deformagao16,18,20,21 em individuos com LNMS. Ha evidéncias de
que esse aumento da resisténcia muscular a deformacdo ndo esteja associado a
hiperativacao eletromiografica, mas a alteragdes das propriedades mecanicas como
aumento da rigidez tecidual (rigidez muscular passiva)20,22,23. Essas alteracdes das
propriedades musculares podem contribuir para as disfungdes motoras caracteristicas
dessa populagdo4 e, portanto, devem ser melhor entendidas por profissionais e
pesquisadores da area de reabilitagao.
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O objetivo desse artigo de revisao foi realizar uma andlise critica da literatura
referente a caracterizagdo da rigidez passiva, curva comprimento-tensdo e comprimento
dos musculos de individuos com lesdao do neurénio motor superior. O entendimento
dessas alteracdes poderd nortear a elaboracao de estratégias de avaliagao, bem como
subsidiar futuras investigacdes que visem documentar o impacto de processos terapéuticos
em fatores especificos da estrutura muscular e da movimentagao nessa clientela.

METODOLOGIA

Foram realizadas consultas as bases de dados Medline e Lilacs no periodo de
janeiro a dezembro de 2004. Para a busca de artigos foram utilizadas as seguintes
expressoes (no idioma inglés): hypertonia, muscle stiffness, length tension, angle
torque e sarcomeres, em associagao com spasticity, cerebral palsy, hemiplegi*,
neurolog* e stroke. O simbolo*(asterisco) foi usado para truncagem. As buscas ndo
foram limitadas por idioma. A limitagao das buscas por data, normalmente utilizada
para garantir a inclusao somente de trabalhos recentes (publicados nos Gltimos 10 ou
15 anos) ndo foi realizada, uma vez que varios trabalhos classicos relativos ao tema
foram publicados na década de 1980. Os artigos considerados relevantes pelos
autores foram incluidos na revisdao. Além disso, as listas de referéncias bibliograficas
dos artigos selecionados foram examinadas para obtencao de trabalhos adicionais.

REVISAO DA LITERATURA

Rigidez muscular passiva

Individuos com LNMS apresentam aumento na resisténcia oferecida pelo misculo ao
alongamento, denominada hipertonia24. Esse aumento de resisténcia tem sido atribuido
exclusivamente a uma hiperatividade muscular decorrente da hiperreflexia24, sendo que a
musculatura desses individuos foi por muito tempo considerada mecanicamente normal25.
No entanto, tem sido demonstrado que articulagdes de individuos com LNMS apresentam
aumento da resisténcia a movimentacdo passiva, mesmo na auséncia atividade
eletromiografical6,20,22, A medida que o muisculo em repouso eletromiogréfico é
alongado, a razdo entre a tensao (resisténcia) gerada e a deformacao sofrida é definida
como rigidez passiva desse musculo26. Essa rigidez reflete as propriedades mecanicas
do tecido, dadas pelo tecido conectivo intramuscular e pelas proteinas intracelulares27.
A partir da andlise dos torques de resisténcia gerados durante a movimentagao
articular passiva com a musculatura em repouso eletromiogréfico, diversos autores tém
quantificado  alteracbes de rigidez muscular passiva em pacientes com
LNMS6,17,28,29_ Sinkjaer e Magnussen29 verificaram aumento de 278% na rigidez
muscular passiva do triceps sural de individuos hemiparéticos em comparagao com
individuos normais. Outros grupos musculares do cotovelo, punho e joelhos também
apresentam aumento de rigidez passiva em populagdes com LNMS6,17,29.

A tensdo de resisténcia gerada durante o alongamento muscular aumenta com o
aumento de rigidez passiva. Assim, o aumento da rigidez de um grupo muscular de
uma dada articulagao pode implicar uma necessidade de maior geracao de forca pelo
grupo muscular antagonista, para que a resisténcia seja vencida e o movimento seja
executado?2,30. Durante a fase de balanceio da marcha, pacientes com LNMS apresentam
um défice de dorsiflexao associado a um aumento na atividade eletromiografica do tibial
anterior, enquanto a atividade do triceps sural ndo apresenta alteragdes em relagao a
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individuos normais22,30. A auséncia de alteracdes eletromiograficas dos flexores
plantares indica que a resisténcia que limita a dorsiflexao nesses pacientes provém de
alteragdes intrinsecas ao musculo triceps sural, e ndao de hiperatividade decorrente da
espasticidade. O aumento da atividade do tibial anterior ocorre numa tentativa de
vencer essa resisténcia muscular passiva aumentada do triceps sural22,30. Uma
manipulacdo da temperatura tecidual demonstrou resultados que confirmam essas
conclusdes22. Tecidos com comportamento viscoeldstico, como o tecido muscular,
respondem a aumentos de temperatura com uma reducdo de rigidez, enquanto o
resfriamento provoca um aumento da rigidez31. Dietz e colaboradores!5 verificaram
que, quando o membro inferior dos pacientes com LNMS foi resfriado, provocando
um aumento da rigidez do triceps sural, a atividade do tibial anterior aumentou e a
amplitude de dorsiflexdo diminuiu. Por outro lado, quando o membro foi aquecido, a
amplitude de dorsiflexdo aumentou, apesar da diminuicdao da atividade do tibial
anterior22. Resultados opostos seriam esperados se o déficit de dorsiflexao fosse
decorrente de uma hiperatividade reflexa do triceps sural. Além disso, bloqueio do
nervo tibial ndo causou redugdo da rigidez da articulagdo do tornozelo em cinco
individuos hemiplégicos com aumento consideravel no tonus muscular32 documentado
pela escala de Ashworth33. Tais achados demonstraram que a hipertonia observada
em pacientes com LNMS ndo pode ser exclusivamente atribuida a espasticidade, e
evidenciaram a contribuicdo de fatores intrinsecos ao tecido muscular para o aumento
de resisténcia a movimentagao passiva.

O aumento da rigidez muscular passiva em individuos com LNMS foi
evidenciado em estudos histologicos!. Miofibrilas do flexor ulnar do carpo de individuos
com PC apresentaram sarcodmeros com comprimento de repouso menor e rigidez duas
vezes maior do que células retiradas de individuos normais!. Esses achados sugerem a
ocorréncia de uma importante remodelagao de componentes estruturais intracelulares
e/ou extracelulares do tecido muscular em individuos com PC, levando ao aumento
de rigidez passival.

Um dos componentes associados a rigidez passiva de um mdsculo é a quantidade
de tecido conectivo presente nos envoltérios musculares (endomisio, perimisio e
epimisio)27. A medida que o musculo é alongado, as fibras de coldgeno, inicialmente
em um estado em que se encontram onduladas e frouxas (o chamado crimp), comecam a
se realinhar e deformar, gerando tensdao que resiste ao alongamento2’. Booth e
colaboradores34, por meio de microscopia eletronica e métodos histoquimicos,
encontraram um aumento na quantidade absoluta de coldageno no miusculo vasto
lateral de criangas com PC. Individuos que apresentaram maiores quantidades de colageno
no mdusculo vasto lateral apresentavam também maior resisténcia a movimentagao
passiva do joelho. No entanto, a literatura ndo é conclusiva. Alguns autores18,19
observaram fasciculos do triceps sural de criangas com PC a microscopia eletronica e
ndo encontraram excesso de colageno. O’Dwyer e colaboradoresé sugerem que,
mesmo sem um aumento da concentragdo de coldgeno, uma mudanga na orientagao
das fibras, ocorrida a partir da remodelagao do tecido conectivo do musculo, possa
ocasionar o aumento de rigidez.

Além de alteracdes no tecido conectivo, mudangas na composicao muscular em
relacio ao tipo de fibras poderiam contribuir para o aumento de rigidez. Foi
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demonstrado que fibras musculares de contracao lenta (tipo 1) sdo mais rigidas do que
fibras de contragao rapida35> e hd evidéncias de um aumento na proporgao de fibras
tipo | em musculos de individuos com LNMS36. As fibras de contracdo rapida estao
presentes predominantemente em unidades motoras com limiar de excitabilidade
mais alto. Apés uma LNMS, essas fibras seriam menos estimuladas do que as fibras
lentas, o que causaria a alteragdo de proporcao observada3®6.

Outro fator associado a rigidez muscular é a tensdo filamentar de repouso, dada
pelas pontes cruzadas que sdo normalmente formadas entre os filamentos de actina e
miosina no musculo relaxado (em siléncio eletromiogréfico)37. Quando uma deformacao
é imposta sobre o musculo, essas pontes quimicas sao alongadas elasticamente até se
romperem. Esse mecanismo seria responsavel pela resisténcia oferecida pelo musculo
em uma pequena amplitude inicial de deformagdo, denominada short range stiffness
(rigidez de pequena amplitude)37. Hufschmidt e Mauritz21 verificaram que, em
pacientes com LNMS, a short range stiffness aumenta quando sdo dados intervalos
maiores entre os ciclos de alongamento. Um tempo prolongado de inatividade muscular
e a manutengao do miusculo em posicdo encurtada ocasiona um aumento dessa
rigidez inicial, que seria atribuido a formacao de maior nimero de pontes cruzadas38.
Essas condi¢cdes, comuns apds LNMS, poderiam levar ao aumento da resisténcia
oferecida contra o movimento39.

Em resumo, a literatura evidencia a presenca de alteragdes histologicas do
tecido muscular em pacientes com LNMS, indicando a ocorréncia de remodelagao
tecidual. Tais alteracdes devem ser melhor documentadas para facilitar a elucidacao
dos mecanismos de remodelacdo responsaveis pelo aumento da rigidez passiva
apresentada por pacientes com LNMS.

Comprimento muscular
Em associacdo ao aumento de rigidez muscular passiva, pode haver uma

diminuicdo do comprimento muscular em pacientes com LNMS. A perda persistente
de amplitude de movimento decorrente do encurtamento muscular caracteriza o que
é clinicamente definido como contratura, uma complicacdo comum apds LNMS25.
Freqlientemente a perda de amplitude de movimento observada em pacientes com
LNMS € atribuida a hiperativacao muscular, que impede o alongamento do musculo.
No entanto, a contratura é caracterizada por uma perda de comprimento muscular na
auséncia de atividade eletromiografica, e ndo deve ser confundida com estados de
contracao muscular continua25.

O D’wyer e colaboradores6 relatam auséncia de associacao entre a presenca de
hiperreflexia do biceps braquial e contraturas em flexdo do cotovelo em pacientes
hemiplégicos. Esses autores ndo atribuem a ocorréncia de contraturas a presenca de
espasticidade, mas a adaptagdes as condi¢oes de uso dos muisculos. Em conseqiiéncia
da paresia causada pela LNMS, os pacientes enfrentam relativa imobilidade e assumem
posturas de protecdo do membro superior, mantendo freqlientemente o membro
apoiado sobre o colo com o cotovelo flexionado. Mdsculos mantidos em posicao
encurtada por periodos prolongados desenvolvem contratura6,40 em decorréncia da
remodelacdo do tecido com diminuicdo do ndmero de sarcOmeros em série e
aumento da rigidez tecidual40. Essa remodelacdo ocorre independentemente da
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atividade nervosa41. A perda de sarcomeros em série associada a hipoextensibilidade
e rigidez aumentada da musculatura do triceps sural também foi observada em
criangcas com PC que apresentavam padrdao de marcha eqiiinal9. No entanto, a
reducdo da espasticidade (quantificada por eletromiografia) ndo ocasionou reversao
da perda de comprimento muscular nessas criangas42. Em suma, as evidéncias
indicam que, pela remodelagao, o tecido muscular se adapta aos padroes de uso. As
alteragdes na estrutura muscular parecem ocorrer independentemente da presenca de
espasticidade.

Em criangas com PC, mesmo sem contratura aparente, pode haver uma diminuicao
importante do comprimento das fibras musculares. Tardieu e colaboradores!9 sugeriram
que o crescimento muscular longitudinal estd alterado devido a anormalidades na
regulacdo tréfica nessas criancas. Essa anormalidade leva a um crescimento dsseo que
ndo é acompanhado pelo crescimento do ventre muscular, resultando em tenddes
proporcionalmente mais longos e ventres mais curtos9. Com base nos resultados de
estudos experimentais em animais, pode-se argumentar que a alteracdo da relacao
tendao-ventre pode estar relacionada a imobilidade dessas criangas. Musculos de
animais jovens imobilizados em posicdao alongada respondem com um aumento no
comprimento dos tenddes e diminuicao do ventre muscular43. Em criangas com PC,
um processo semelhante pode estar ocorrendo. Os miusculos sdo alongados pelo
crescimento 6sseo enquanto se mantém relativamente imobilizados, em decorréncia
da mobilidade restrita dessas criancas.

As evidéncias relacionadas a alteracdo de comprimento muscular ressaltam a
importancia de evitar a imobilidade para prevenir a perda de comprimento muscular
em pacientes com LNMS. Além da perda de amplitude de movimento, a alteragao do
comprimento pode acarretar modificagdes da curva comprimento-tensdo, gerando
diminuigdo de forca em amplitudes especificas18,40.

Curva comprimento-tensao
A curva comprimento-tensdo ativa de um musculo expressa a relagdo entre a

capacidade de geracdo de tensdao e o comprimento muscular. A forga ativa maxima é
produzida em um comprimento 6timo, dado pela superposicao ideal dos filamentos
de actina e miosina, e diminui a medida que o musculo é encurtado ou alongado44.
As curvas comprimento-tensao sdo determinadas a partir de experimentos in vitro com
musculos isolados. Em seres humanos, podem ser obtidas curvas angulo-torque a
partir do movimento angular da articulagdo. As curvas angulo-torque resultam do
efeito combinado da relagdo comprimento-tensdao dos musculos que atravessam a
articulagdo e da alteragdo dos bracos de alavanca a medida que a articulagado se
move45. Dessa forma, alteragdes da curva comprimento-tensdo dos musculos que
atravessam a articulagdo influenciam a capacidade de geracao de torque.

Os modelos de imobilizagdo muscular em diferentes comprimentos em animais
fornecem evidéncias de que, associado a alteragdo de rigidez e do nimero de sarcomeros
em série, ha um deslocamento da curva comprimento-tensao ativa. Quando musculos
sao imobilizados em posicdo encurtada, ocorre diminuicao no ndmero de sarcomeros
em série, reducao do comprimento, aumento da rigidez muscular e deslocamento da
curva comprimento-tensdo para a esquerda (geracdo de forca maxima em comprimentos
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menores)40. Por outro lado, quando o mdsculo é mantido em posicdo alongada, é
observado um acréscimo no ndimero de sarcobmeros em série, aumento no comprimento
muscular e um deslocamento da curva comprimento-tensao para a direita (geracao de
tensdo maxima em comprimentos maiores)40. Esses estudos mostram a adaptabilidade
das caracteristicas musculares mecanicas do tecido muscular as demandas impostas.
Tendo em vista as alteragdes presentes em pacientes com LNMS, é possivel que esses
pacientes apresentem também deslocamentos das curvas comprimento-tensdo ativas.

Ada e colaboradores46 demonstraram que pacientes hemiplégicos adultos
apresentam curvas torque-angulo dos musculos do cotovelo alteradas em relagdo aos
individuos normais. Esses pacientes apresentaram maior fraqueza quando os flexores e
extensores estavam em amplitudes em que se encontravam mais encurtados. Em
contraste com os achados de Ada e colaboradores46, Brouwer e colaboradores!”
verificaram que o pico de torque gerado pelo triceps sural de criangas com PC se
encontra em amplitudes de flexdao plantar significativamente maiores do que em
criangas normais, ou seja, em posicdes em que o triceps sural se encontra mais
encurtado. Em criancas com PC, a posicdo 6tima para a geracao de forca do triceps
sural é com o tornozelo em flexdo plantar, enquanto em criangas normais a posi¢cao
6tima é em leve dorsiflexdao. As alteragdes observadas na curva angulo-torque ativa de
criangas com PC podem ser atribuidas a perda de sarcémeros e diminuicao do
comprimento muscular18. Apds a manutengdo prolongada do triceps sural em posicao
alongada pelo uso de gessamento seriado, hd& um aumento do comprimento do
musculo, uma diminuicdo da resisténcia a movimentacao passiva e um deslocamento
da curva angulo-torque para a direita (o pico de torque passa a ser gerado com o
triceps sural mais alongado)17. Apesar de haver evidéncias de alteragdes da curva
torque-angulo em pacientes com PC e hemiplégicos adultos, informagdes descritivas
sobre essas alteragdes, bem como sobre o impacto de determinadas intervengdes nas
caracteristicas do tecido muscular de individuos com LNMS, ainda sdo insuficientes
na literatura.

DISCUSSAO

Por décadas a reabilitacdo de individuos com LNMS baseou-se no pressuposto
de que a espasticidade era a principal causa da disfuncao motora observada5. Esse
pressuposto tem sido questionado na literatura9. Ha evidéncias de que ha alteragoes
intrinsecas da musculatura desses individuos, como aumento de rigidez passiva, mudancas
no comprimento e alteragdo da angulacao 6tima para geracao de torque, e indicios de
que essas alteragdes tenham impacto na fungcao motora dessa clientela22. Alguns estudos
evidenciam que essas alteragdes ocorrem mesmo na auséncia de hiperreflexia6,22. H4
indicios de que as alteragdes musculares possam exacerbar a hiperreflexia, e ndo o
contrariob, o que poderia explicar a redugdao da hiperreflexia observada apés a
reducdo da rigidez muscular, provocada pelo uso de gesso seriado, por exemplo17.

A dificuldade de definir com clareza o termo espasticidade pode ter contribuido
para a supervalorizagao desse sinal clinico. Clinicamente, o termo é usado para descrever
varios fendmenos tais como hiperreflexia, aumento na resisténcia a movimentagao
passiva, espasmos musculares, disfuncdo do desempenho motor e estados de
contracao muscular continua, como a distonia47. No entanto, de acordo com a
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definicdo mais aceita na literatura23, a espasticidade é um componente da sindrome
do neurdnio motor superior, caracterizada por uma hiperexcitabilidade do reflexo
tonico de estiramento, que causa uma ativacdo muscular dependente da velocidade,
durante estiramentos passivos’. Freqlientemente os termos espasticidade e hipertonia
sao usados como sinGnimos; no entanto, a resisténcia a movimentagao passiva que
caracteriza a hipertonia ndo pode ser atribuida exclusivamente a hiperexcitabilidade
reflexa, uma vez que hd alteragdes da rigidez muscular passiva, como demonstra a
revisdo da literatura. Essa confusao conceitual reflete-se nas medidas clinicas usadas por
profissionais que trabalham com essa clientela. A escala de Ashworth, freqiientemente
utilizada como medida da espasticidade33, quantifica esse sinal clinico por meio da
resisténcia sentida pelo examinador a medida que o membro é movido passivamente
ao longo da amplitude de movimento. No entanto, esse procedimento nao permite a
distincdo entre os componentes reflexo e nao-reflexo (referente as caracteristicas do
tecido muscular) que estariam contribuindo para o aumento de resisténcia. Portanto,
de acordo com as definigdes de espasticidade e hipertonia encontradas na literatura,
seria mais apropriado considerar a escala de Ashworth como uma medida de hipertonia.

A literatura demonstra a contribuicdo de fatores musculares intrinsecos para a
hipertonia. Alteragdes na concentragdo de tecido conectivo, na proporcao de tipo de
fibras musculares e na tensado filamentar de repouso podem contribuir para o aumento
de rigidez muscular observado nos pacientes com LNMS. A causa desse aumento de
rigidez muscular passiva deve ser melhor investigada. Uma possivel razdo seria a
inatividade, levando a mudancas morfolégicas nos muisculos, como por exemplo, atrofia
e aumento da concentracdo de coldgeno, causando o aumento de rigidez34. Outra
proposta, defendida por alguns autores48, é a de que as alteracbes mecanicas do
tecido muscular sejam decorrentes de adaptagdes funcionais aos défices de forga
apresentados por esses individuos. Em criangas com paralisia cerebral e em individuos
hemiplégicos apés AVC, a contribuicdo do componente passivo da unidade mdsculo-
tendinea para o torque flexor plantar total pode atingir valores 3 a 4 vezes maiores do
que em individuos normais16,49. Essa resisténcia passiva aumentada pode auxiliar na
geragao de tensdao excéntrica dos flexores plantares durante a rotagdao do corpo sobre
o pé na fase de apoio da marcha, aumentando o momento flexor plantar durante a
impulsao, pelo retorno de energia eldstica armazenada no tecido>0. Dietz e Berger20
sugeriram que o aumento de rigidez do triceps sural seria uma estratégia compensatéria
para fornecer maior estabilidade durante a marcha, o que, no entanto, limita a
velocidade de movimento. Por outro lado, alguns autores21,34 consideram que o
aumento de rigidez tecidual pode ser diretamente decorrente da LNMS. Os estimulos
neurais, modificados pela lesdo, alterariam a propor¢cdo do tipo de fibras
musculares21 e a concentracdo de coldgeno no misculo34, alterando sua rigidez.

Os experimentos com animais demonstram que os musculos sdo altamente
adaptaveis, alterando suas caracteristicas de acordo com os padrdes de usoZ26.
Algumas intervengdes terapéuticas, como o uso de 6rteses, por exemplo, podem ter
impacto nas caracteristicas musculares passivas>!, promovendo diminuicdo da
resisténcia ao alongamento e modificacdo da postura do membro52. As melhoras
observadas apds o uso de orteses tém sido tradicionalmente atribuidas a mecanismos
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neurofisiolégicos de diminuicdo da hiperreflexia; no entanto, a contribuicao da
remodelacdao muscular para esses resultados deve ser investigada.

Em decorréncia da remodelagdo muscular, grupos musculares mantidos em
posicao alongada ou encurtada podem ganhar ou perder uma quantidade significativa
de sarcomeros em série e alterar seu comprimento e rigidez40. Quando uma musculatura
de determinada articulagdao desenvolve encurtamento, a musculatura antagonista é
mantida em posicao alongada e, conseqiientemente, desenvolve maior comprimento
de repouso. Como os musculos geram tensao maxima em amplitudes préximas aquelas
em que sao mantidos40, havera um deslocamento da curva comprimento-tensao nao
s6 dos musculos encurtados, mas também de seus antagonistas alongados. Portanto,
poderd haver, em pacientes com LNMS, alteracdes do equilibrio de geragao de torque
das musculaturas que atravessam determinadas articulagdes. Essas alteragdes na
estrutura do musculo podem causar uma diminuicdo da capacidade muscular de
geragao de tensao em determinadas amplitudes, limitando o desempenho motor. Tem
sido demonstrado que a fraqueza muscular contribui para as disfun¢des motoras dessa
clientelal2,13; portanto, € necessdrio documentar essas possiveis alteracdes da
capacidade de geracdo de torque ao longo da amplitude de movimento, uma vez que
essas alteracoes devem ser consideradas na elaboracdo de programas de fortalecimento
muscular.

Caracteristicas musculares sdo consideradas componentes que contribuem para
a funcdo motora de individuos com LNMS4,5. Entretanto, a literatura ainda oferece
informacoes limitadas sobre a forma como essas caracteristicas se associam com o
desempenho motor desses individuos. Pode-se argumentar que os padroes de impulsos
nervosos, alterados em decorréncia da lesdo, induziriam diretamente uma alteracao
nas unidades motoras e propriedades musculares que, por sua vez, influenciariam as
posturas e padrdes de movimento. Por outro lado, é possivel que os padrdes de movimento
e postura atipicos dos pacientes com LNMS sejam assumidos como adaptagdes aos
défices diretamente causados pela lesdo nervosa, como por exemplo a fraqueza, e que
esses padroes adaptativos tenham por sua vez um impacto nas demandas impostas aos
musculos, causando sua remodelacdo. Na verdade, é provavel que a relagao entre as
propriedades musculares e os padrdes de postura e movimento de individuos com
LNMS nao se caracterize como uma relacao linear e unidirecional, mas sim como
uma relacdo complexa e interdependente, onde diversos fatores se influenciam
mutuamente. Dessa forma, os padrdes de posturas e movimentos seriam influenciados
pelas propriedades intrinsecas do organismo e, ao mesmo tempo, modificariam essas
propriedades48,50, estabelecendo um ciclo. Portanto, a intervengdo terapéutica com o
objetivo de induzir modificagcdes nas propriedades intrinsecas da musculatura de
individuos com LNMS seria uma forma de influenciar os padrdes de movimento desses
pacientes. Uma melhor compreensao da interacao entre as propriedades musculares e
a funcdo motora de individuos com LNMS faz-se necessaria, diante do desafio de
desenvolver estratégias de intervencdo em fisioterapia que sejam adequadas e
eficientes para a promogao do desempenho funcional desses pacientes.
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CONCLUSAO

Individuos com LNMS apresentam modificagdes estruturais da musculatura que

podem levar a um aumento de rigidez passiva, alteracdo do comprimento muscular e
deslocamento da curva comprimento-tensao. Essas alteracdes implicam maior resisténcia
a movimentacdo e diminuicdo da forgca muscular em amplitudes especificas, que
podem estar associadas aos padrdes de movimento apresentados por esses individuos.
Dessa forma, a intervengao com o objetivo de modificar as caracteristicas musculares
pode ter impacto na movimentagao e postura desses individuos. A interacdo entre as
propriedades musculares e os padroes de movimento precisa ser melhor investigada,
para que possam ser elaboradas estratégias de intervencao mais eficazes para a
promocao de ganhos funcionais na populacao com défices neurolégicos.
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