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Quando realizamos um movimento no espaco, varios
processamentos precisam ocorrer nos niveis moleculares,
celulares, musculares e neurais para dar vida a acdo motora.
Em cada um destes niveis, a quantidade de sub-processamentos
€ muito grande, mesmo quando se trata da execugdo de
movimentos simples, como uma flexdo de um dedo. Do ponto
de vista bioldgico, a maioria destes processamentos ndo é
linear. No entanto, eles ocorrem de forma sincronizada no
tempo, gerando um ato motor suave e linear. Um exemplo
tipico é a forma assincrénica com que as unidades motoras de
um musculo sdo recrutadas, gerando uma forga muscular que
aumenta gradativamente no tempo.

Como o Sistema Nervoso (SN) integra e coordena
processamentos ndo lineares em varios niveis de organizacéo
(i.e., molecular e muscular) gerando a¢des motoras lineares? A
resposta a esta pergunta é um dos principais desafios da area de
controle motor. Porém, os modelos cientificos vigentes ainda
estdo concentrados no estudo dos mecanismos de
funcionamento dentro de um mesmo nivel biolégico. Cada um
destes niveis exige uma linguagem e metodologia cientifica
especifica, o que dificulta a comunicacgdo e interagdo entre 0s
pesquisadores que atuam nos diferentes niveis do
conhecimento. Por outro lado, a quantidade de conhecimento
gue os pesquisadores tém que lidar dentro de um mesmo nivel
é muito grande, o que consome grande parte de seus esforgos.

Do ponto de vista da acdo motora, os diversos graus
de liberdade, representados pelas inimeras direcbes e
combinagdes de movimentos nas diversas articulagbes, confere
ao sistema motor uma possibilidade muito grande de variagdes
de movimentos para a execucdo de uma mesma a¢do motora.
Este problema foi identificado por Bernstein (1967) como a
"redundancia dos graus de liberdade”. Vale lembrar que a
redundancia também é observada nos diversos niveis
biologicos. Por exemplo, podemos escrever 0 nosso nome
usando grupos musculares diferentes e mesmo ativando-os com
diferentes combinacBes de recrutamento de unidades motoras.
Dado as inimeras combinagBes no processamento e geracdo
dos movimentos nos diversos niveis e a grande possibilidade
de combinagdes de movimentos entre as articulacGes, como o
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SN escolhe uma solucdo Unica para levar, por exemplo, uma
xicara de café a boca?

Para resolver este problema, acredita-se que o SN
utilize estratégias (sinergias na linguagem de Bernstein, 1967)
para reduzir as multiplas possibilidades de execucdo do
movimento a uma Unica solugdo. Dado a falta de um modelo
tedrico que integre os conhecimentos nos varios niveis
bioldgicos, os estudos destas estratégias tém sido restritos a
analise dentro de um mesmo nivel. Do ponto de vista da
execucdo, a biomecéanica tem dado uma grande contribuicdo
metodoldgica para a descri¢do cinematica (angulo, velocidade
e aceleracdo) e cinética (torques musculares) dos movimentos.
Porém, a explicagdo de como o SN controla a execugdo do
movimento ainda continua sem resposta, pelo menos no meu
ponto de vista.

Dos estudos da descrigdo dos movimentos surgiram,
basicamente, duas linhas de pensamento que tentam explicar
guais seriam o0s parametros do movimento que o SN
controlaria. Para alguns autores, o SN controlaria as variaveis
cinematicas do movimento, e para outros, as variaveis
cinéticas. Dado a complexidade e dificuldade do entendimento
do substrato biol6gico que gera os movimentos, alguns autores
partem do principio que o SN deveria ser tratado como uma
"caixa preta". Outros argumentam que apesar da complexidade
do sistema biolégico, uma teoria sobre controle dos
movimentos deveria estar fundamentada nos conhecimentos
sobre 0os mecanismos bioldgicos envolvidos na execugdo dos
movimentos. Vamos chamar este Ultimo grupo de organicista.

Para os adeptos do modelo da "caixa preta”, o que
interessaria seria a andlise do produto deste sistema bioldgico,
ou seja, 0 movimento per se. Parafraseando Mark Latash
(1993), um engenheiro de trafego ndo precisaria saber a
mecénica de funcionamento de cada carro da cidade de Rio
Claro para otimizar o funcionamento do fluxo de carro nesta
cidade. A vis8o da "caixa preta" tem o atrativo de simplificar
ao maximo o mecanismo de controle motor do ponto de vista
tedrico. Porém, os organicistas poderiam argumentar que, em
se tratando de movimento, esta analogia seria valida se o
objetivo fosse estudar, por exemplo, a distdncia que os
individuos mantém entre si em diferentes culturas. No entanto,
se quiséssemos melhorar a performance motora de um
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individuo portador da doenca de Parkinson, seria melhor
procurar entender o papel dos Ganglios Basais no controle dos
movimentos. A cura definitiva para esta doenca devastadora
talvez esteja nos conhecimentos moleculares que possam
explicar o por que e como 0s neurdnios dopamenérgicos da
Substancia Negra Par Compacta degeneram nestes individuos.

Para os que acreditam que o SN controla as varidveis
cinematicas, uma possibilidade seria a de que invariancias nas
trajetorias dos movimentos multi-articulares seriam utilizadas
no planejamento dos movimentos. Varios estudos
demonstraram que movimentos de alcancar um alvo no espaco
tém uma invariancia cinematica. Por exemplo, para estas
tarefas, as amplitudes articulares variam muito com a mudanca
espacial dos alvos, no entanto, a trajetoria linear destes
movimentos € relativamente reta, com velocidades na forma de
sino (Morasso, 1981). As caracteristicas desta invariabilidade
cinematica também tém sido utilizadas para explicar a hipotese
da "oscilacdo minima" (Flash e Hogan, 1985). Alguns autores
assumem que os musculos funcionam como molas agonistas e
antagonistas, onde um comando central especificaria a rigidez
destas molas que arrastariam 0 membro para um novo ponto de
equilibrio (nova posi¢do). Para estes autores, os padrdes de
atividade musculares e dos torques musculares sdo produtos da
mudanca no ponto de equilibrio dos membros quando eles séo
langados ao alvo (Bizzi et al, 1984; Feldman e Levin, 1995).
Neste caso, a mudanca no ponto de equilibrio ndo seria
explicitamente representada no SN, e poderiamos dizer que se
trata de uma hipétese da "caixa preta".

Vamos mostrar uma hipotese alternativa a este modelo
da cinematica do controle motor. Em particular, vamos
demonstrar como padrdes neurais de excitabilidade sao
planejados para produzirem os torques musculares que geram
0s movimentos desejados (Buneo et al, 1995), (Gottlieb et al,
1996). Para tanto, usaremos 0s conhecimentos da Biomecénica
e da Neurofisiologia para explicar as estratégias utilizadas pelo
SN para controlar a execucdo e geracdo dos torques
musculares. O objetivo destas estratégias é reduzir os graus de
liberdade representados pela complexidade e variagfes em que
um mesmo movimento pode ser executado (Bernstein, 1967).
Ao reduzir os graus de liberdade, a estratégia facilitaria a tarefa
do SN em termos de controle e execu¢do dos movimentos.
Vale lembrar que este principio da reducdo dos "graus de
liberdade™ poderia ser também reivindicado pelos modelos da
cinematica do controle motor.

Inicialmente, iremos discutir como que o SN poderia
utilizar estratégias para modular a producdo dos padrdes de
atividade eletromiografica da musculatura agonista e
antagonista para gerar as forcas musculares necessarias a
execucdo dos movimentos. Vamos assumir que 0 neurdnio
motor alfa funcione com um filtro de baixa freqiéncia que
atenua os impulsos neurais (potenciais de acdo) que chegam na
juncdo neuromuscular. Se estes impulsos fossem caracterizados
como impulsos retangulares, poderiamos entdo controlar a
intensidade e/ou duracéo na qual estes impulsos sdo gerados. O

resultado desta modulacdo seria a geracdo de padrdes de
ativacdo muscular caracteristicos. Via a modulacdo da
intensidade e/ou duracdo da atividade muscular agonista e da
laténcia antagonista, o SN geraria as forcas musculares
necessarias a execucdo dos movimentos desejados. Para tanto,
sera discutido a teoria da "Estratégia Dual" (Corcos et al,
1989; Gottlieb et al, 1989). Vamos mostrar também que esta
estratégia de controle motor é utilizada durante a execucdo de
movimentos uni-articulares ndo restritos (Almeida et al, 1995).
Do ponto de vista da execucdo, esta estratégia simplificaria, em
nivel neural, a tarefa do SN, uma vez que ele precisaria
modular apenas a intensidade e/ou duracdo da ativacdo da
musculatura agonista e a laténcia da musculatura antagonista.
A intensidade de ativacdo da musculatura agonista poderia ser
entendida, de um modo geral, como o nimero de unidades
motoras que o SN recrutaria.

Em seguida, mostraremos que para a execucdo de
tarefas multi-articulares existe uma co-variagéo linear entre 0s
torques musculares gerados nas articulagdes envolvidas na
geracdo dos movimentos. Esta co-variacdo linear ocorre em
termos de sincronizagdo temporal e de magnitude entre os
torques musculares nas articulacdes envolvidas na execucdo do
movimento. Esta segunda estratégia esta relacionada com a
forma com que o SN acoplaria e coordenaria a geragdo dos
torques musculares e foi denominada de "Principio da Co-
variacdo Linear" (Gottlieb et al, 1996). A taxa entre torques
musculares gerados em articula¢fes conectadas em cadeia (i.e.,
cotovelo e ombro) e medidos a partir da co-variacdo linear
muda sistematicamente com a direcdo dos movimentos
(Gottlieb et al, 1997).

Finalmente, mostraremos como a "Estratégia Dual" e
0 "Principio da Co-variagdo Linear" podem ser utilizados no
entendimento das disfuncBes motoras.  Discutiremos,
preferencialmente, os estudos realizados com individuos
portadores da Sindrome de Down (SD), uma vez que o déficit
motor destes individuos € sutil e eles conseguem realizar varias
tarefas motoras.

Geralmente os movimentos dos SD sdo lentos,
"descoordenados™ e com um aspecto desengoncado. Vamos
demonstrar que, apesar destas diferencas na performance
motora, 0 SN destes individuos esta intacto para modular a
intensidade e/ou duracéo da ativagdo da musculatura agonista e
a para modular a laténcia da musculatura antagonista. Ainda,
com treinamento, eles passam a ativar a musculatura agonista
com uma grande intensidade, aumentando a quantidade total de
atividade muscular agonista. Simultaneamente, eles prolongam
0 inicio da ativagdo da musculatura antagonista (Almeida et al,
1994). Desta forma, eles geram mais torque articular
aumentando a velocidade dos movimentos a niveis observados
em individuos ditos normais e submetidos ao mesmo
treinamento. Enfim, vamos demonstrar que o SN destes
individuos estd funcionalmente intacto para gerar, aprender e
aprimorar a execucdo de uma tarefa motora.

No entanto, aqueles que trabalham com esta clientela
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sabem que este individuos tém vérias disfuncdes organicas
(i.e., pobre mielinizacdo e reduzido nimero de sindpses e
diminuicdo tamanho do cerebelo). Estas disfuncdes tém sido
associadas a varios déficits motores. Por exemplo, a marcha
flexionada destes individuos tem sido atribuido a uma
"hipotonia" muscular (Parker et al, 1986). Varios outros
estudos sugerem que estes individuos tenham déficit sensorio-
motor, como a incapacidade de lidar com os aspectos
temporais da tarefa motora (Henderson et al, 1981). Entre
outros possiveis déficits sensdrio-motores destacam-se a
incapacidade destes individuos de aprenderem um programa
motor (Frith e Frith, 1974) ou de modular as forcas musculares
durante o agarrar um copo com diferentes superficies (Cole et
al, 1988).

Como a capacidade funcional do SN destes individuos
esta intacta se eles possuem varios déficits organicos? Existem
dois aspectos a serem considerados em relacdo a esta pergunta.
Primeiro, a pesquisa nesta area é de correlagdo e sempre
existira a possibilidade de que um déficit motor observado
esteja relacionado com outras disfungbes organicas ndo
registradas. Segundo, pode existir uma caracterizagdo incorreta
de uma disfungdo orgénica. Por exemplo, a co-ativacdo e
hipotonia sdo duas outras caracteristicas freqlientemente
citadas na literatura para caracterizar o sistema de controle
motor destes individuos (Almeida et al, 1999). Vamos
demonstrar que a musculatura, pelo menos de jovens com SD,
ndo é hipotdnica (Latash et al, 1993) e que eles também néo
apresentam um padrdo universal de co-ativagdo da musculatura
agonista e antagonista (Aruin et al, 1997). Com relacdo a
hipotonia os testes clinicos geralmente medem a capacidade da
musculatura de resistir & deformacdo devido a uma forca
aplicada sobre o tecido. Uma dada forca ird gerar uma
deformagdo maior em tecidos adiposos comparados com
tecidos musculares. Como estes individuos tém uma
porcentagem maior de tecido adiposo é natural que estes testes
detectem uma maior ‘hipotonia” nesta populacéo. No entanto,
ténus muscular depende ndo apenas das propriedades visco-
elasticas dos tecidos musculares e conectivos, mas também da
integridade dos circuitos neurais que inervam estes musculos.
A resisténcia dos tecidos ao alongamento passivo, devido a
suas propriedades visco-elésticas, se soma ao da for¢a
muscular gerada pela contragdo reflexa das fibras extrafusais
dos masculos, que também se opde ao estiramento. Durante
testes de estiramento passivo em condicGes laboratoriais, a
musculatura destes individuos apresentou um ténus muscular
similar ao de individuos neurologicamente normis (Latash et al,
1993). Estes dados ddo suporte a idéia de que ténus muscular
ndo influencia a postura destes individuos (Shumway-Cook e
Woollacott, 1985) e de que as respostas monosinapticas
estariam intactas nestes individuos  (Shumway-Cook e
Woollacott, 1985; Davis e Sinning,1987).

Latash e Anson (1996) argumentaram que individuos
SD tém um déficit no processamento de tomada de deciséo e
ndo necessariamente um déficit motor especifico. “O
argumento basico é de que o sistema nervoso central de uma

pessoa, cujo componente do processo de tomada de decisdo do
sistema de producdo dos movimentos esteja de alguma forma
danificado, pode preferir facilitar a geracdo de movimentos
desengoncados a correr o risco de falhar durante a performance
motora” (p. 66). Para estes autores, as mudangas nos padrdes
de ativacdo muscular pode refletir uma adaptacdo do SN destes
individuos a um déficit na capacidade de tomada de decisdo.
Assim, um padrdo de co-ativacdo da musculatura agonista e
antagonista, observado em alguns estudos para esta clientela
(Aruin e Almeida, 1997) seria uma resposta adaptativa e 0s
terapeutas deveriam procurar evitar as intervencfes (“"hands-
off"). Ao tentar estabelecer um padrao de ativacédo reciproco da
musculatura  (agonista-antagonista-agonista), o0 terapeuta
poderia colocar em risco uma resposta adaptativa, com
resultados negativos para esta clientela.

Vamos demonstrar que, de fato, existem pequenas
variacfes na forma com que estes individuos modulam os
padrbes de ativacdo da musculatura agonista e a laténcia da
musculatura antagonista, que poderiam explicar diferengas
sutis na execucgdo de seus movimentos (Almeida et al, 1999).
Por exemplo, temos observado que a diferenga na velocidade
méaxima dos movimentos entre os individuos SD e o0s
neurologicamente normais tende a aumentar para movimentos
de amplitudes maiores. Esta diminuicdo da velocidade dos
movimentos para amplitudes maiores pode ser explicada, em
parte, pela diminuigdo, proporcionalmente maior, no tempo da
ativacdo da musculatura antagonista. A diminuigdo da laténcia
antagonista antecipa a aplicacdo da forga muscular que ird
antagonizar a acdo da atividade muscular agonista. O resultado
€ uma antecipagdo do freio do movimento para movimentos
mais amplos, diminuindo a performance motora em termos de
velocidade méxima.

O que seria um padrdo universal de co-ativacdo da
musculatura agonista e antagonista, tem demonstrado ser
especifico para algumas tarefas motoras que apresentam uma
instabilidade articular maior. Quanto maior a instabilidade
articular, mais cedo os individuos com SD e neurologicamente
normais ativam a musculatura antagonista. Estes resultados
demonstram que, provavelmente, uma das principais fungdes
da laténcia antagonista seja a de promover a estabilidade
articular. Estes resultados, somados a capacidade destes
individuos de modificarem os padrdes de atividade muscular,
com treinamento, demonstram trés pontos interessantes.
Primeiro, devemos ser bastante cautelosos com a idéia de que
mudancgas nos padrGes de ativagdo possam representar uma
adaptacdo do SN e, portanto, ndo propensas a intervencgdes
terapéuticas. Segundo, devemos ser cautelosos ao prescrever
condutas terapéuticas (ou a ndo intervencdo) baseados em
estudos envolvendo apenas uma tarefa motora. Terceiro,
podem existir mudancas qualitativas, e ndo quantitativas, nas
estratégias utilizadas pelo SN de populagBes portadoras de
disfungdes motoras. Estas mudancas qualitativas podem
explicar diferengas sutis na performance motora dos
individuos.
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Para ilustrar as mudancas qualitativas analisaremos a
estratégia usada pelos individuos SD para o acoplamento entre
a geracdo das forcas musculares. Individuos com neuropatia
periférica apresentam uma incapacidade de gerar movimentos
coordenados e acabam cometendo muito erro, principalmente
em movimentos de reversdo executados sem as informacdes
visuais. Sem as informac@es proprioceptivas, devido a doenca,
estes seriam incapazes de criar um modelo interno do
movimento (Sainburg et al, 1995). Como os individuos com
SD tém varios déficits somato-sensoriais eles poderiam ter
dificuldade em realizar movimentos de reversdo no espaco.
Recentemente, observamos que apesar deste individuos
gastarem um tempo muito grande durante a reversdo dos
movimentos, eles ndo cometem os erros observados em
individuos com neuropatias periféricas. Do ponto de vista da
execucdo, os movimentos de reversdo sdo mais lentos mas
satisfazem os requerimentos da tarefa motora. Enfim, os SD
realizam, também, de forma satisfatéria os movimentos de
reversdo. A capacidade destes individuos de acoplar
linearmente os torques musculares esta preservada (Almeida et
al, 1999). No entanto, uma analise detalhada revelou que estes
individuos usam proporcionalmente mais torque muscular na
articulacdo distal (cotovelo) do que na proximal (ombro). A
implicacdo desta mudanga qualitativa na co-variacdo linear
entre os torques musculares é a execugdo de movimentos mais
curvilineos, o que intuitivamente poderia explicar uma
oscilagdo maior observado na trajetoria dos movimentos destes
individuos.

Mais recentemente, demonstramos que esta co-
variacao linear é maior para movimentos que tém um feedback
extrinseco (mudanca do dedo indicador no espaco) do que
aqueles que tém feedback intrinseco (mudanca da amplitude
angular da articulagdo). Estes dados foram observados tanto
para individuos SD como para individuos neurologicamente
normais. Porém, os individuos SD apresentaram uma menor
co-variacdo linear entres os torques musculares do cotovelo e
ombro para ambas as condicGes de feedback. Essa deterioracdo
na co-variagdo linear foi maior para 0s movimentos com
feedback intrinseco. Vamos discutir vérias implicagdes
terapéuticas destes achados.  Estamos realizando outros
estudos para analisar a correlacéo entre os padr6es musculares
e a mudanca qualitativa na co-variagdo linear entre os torques
musculares. Ja a explicagdo, nos e entre 0s Varios niveis do
sistema biologico, para as diferencas sutis observadas na
execucdo dos movimentos dos individuos SD vai depender, no
futuro, do surgimento de uma luz no fim do tnel.
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