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M ecanismos neur omuscularesdecontrole

daesabilidadearticular

Neuromuscular mechanismsof joint stability contr ol

Resumo

AQUINO, C.F,VIANA,S.O.,,FONSECA,S.T.,BRICIO,R.
S.,VAZ, D. V. Mecanismos neuromuscul ares de controle da
estabilidade articular. R. bras. Ci eMov. 2004; 12(2): 35-42.

Estabilidade articular € um requisito essencial durante a
realizagdo de atividades esportivas e de vida diéria.
Profissionais da area desportiva comumente lidam com
individuos apresentando queixas de limitacdo funcional por
instabilidade articular. A compreensdo dos fatores que
acompanham aevolucédo deste processo é primordial paraa
definicdo adequada de um programa de intervencdo. N&o
existe um consenso na literatura sobre a existéncia de um
mecanismo primério de estabilidade articular. Acredita-se
gue a presenca de estruturas neurais nas articulagoes,
ligamentos e musculos, esteja relacionada com algum
mecanismo neuromuscular de estabilizacdo. O proposito
desta revisdo foi analisar o papel dos mecanismos de
propriocepcéo, reflexo ligamento-muscular e ajuste da
rigidez através da co-contragdo muscular no processo de
estabilizacdo, discutindo suas limitacfes e adequactes para
explicar o controle daestabilidade articular. A propriocepcdo
e o reflexo ligamento-muscular apresentam algumas
limitacBGes, como o0 tempo necessario para responder ao
estimulo externo, que seria insuficiente para proteger a
articulagdo. O gjuste dinamico e continuo darigidez através
da co-contragdo muscular permite que o individuo esteja
preparado paralidar com as perturbagdes impostas durante
atividades funcionais e parece ser 0 mecanismo mais
eficiente no controle da estabilidade. E preciso que
pesquisas adicionais investiguem esse mecanismo em
situagdes dinamicas para fornecer evidéncias sdlidas do
seu papel no processo de estabilidade.
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Abstract

AQUINO, C.F,VIANA, S.O.,FONSECA,S.T.,BRICIO, R.
S.,VAZ, D. V. Neuromuscular mechanismsof joint stability
control. R. bras. Ci eMov. 2004; 12(2): 35-42.

Joint stability is an essential requirement during daily life
and sports activities. Professionals in the area of sports
medicine usually deal with patients presenting complaints
of functional instability. Understanding factors related to
this process is important for the establishment of adequate
approaches. Thereisnot aconsensusin the literature about
primary mechanism of joint stabilization. The presence of
neural structuresin ligaments, joints and muscles might be
anindication of the existence of aneuromuscular mechanism
of stability. The purpose of this review was to analyze the
mechanismsof proprioception, ligament-muscular reflex, and
dynamic regulation of stiffness through muscular co-
contraction, discussing their limitations and adequacy to
explain joint stability control. The proprioception and
ligament-muscular reflex mechanisms present some
restrictions relative to the time required to react to external
stimulus. On the other hand, the dynamic and continuous
modulation of stiffness through muscular co-contraction
seems to be a mechanism that would allow individuals to
resist perturbations imposed during functional activities.
This mechanism seems to be efficient for joint stability
control. However, further studies are needed to investigate
this mechanism in dynamic activities, and provide sound
evidence regarding its role in the process of stabilization.

KEYWORDS: joint stability, co-contraction, stiffness,
proprioception, reaction time
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I ntroducao

Na area desportiva, o conhecimento dos mecanismos
deestabilidade articular é fundamental parao entendimento
das consequéncias de lesBes de estruturas articulares.
Estabilidade articular funcional pode ser definida como a
habilidade da articulacdo de retornar ao seu estado original
apos sofrer umaperturbacdo (52). Dessaforma, estabilidade
articular reflete a capacidade da articulacé@o de resistir a
perturbacéo.

Para a realizacdo de movimentos funcionais durante
atividade esportivasedevidadiéria, aestabilidade articular
éum requisito essencial (10). Essa propriedade depende da
interacdo de varios fatores, incluindo a congruéncia entre
as superficies Gsseas, a restricdo passiva das estruturas
articulares e as forcas compressivas geradas pelo peso
corporal e pelaagdo muscular (28,29,37).

Woo et al. (54) investigaram a funcdo de estruturas
articulares passivas e demonstraram que as forcasimpostas
sobre a articulacdo durante determinadas atividades
funcionais eram superiores a capacidade de resisténcia
dessas estruturas. Adicionalmente, estudos realizados para
avaliar arelacdo entre estabilidade mecénica e estabilidade
funcional mostraram que o nivel de frouxiddo ligamentar
ndo estava diretamente relacionado com o déficit funciona
apresentado peloindividuo (11,14).

A falta de uma estreita relacao entre estabilidade
mecanica e estabilidade funcional motivou a realizacéo de
pesquisas que buscassem investigar outros fatores para
explicar o controle da estabilidade articular (5,8,14,48). A
contribuic&o da acdo muscular paraa protecéo articular foi
demonstrada em diversos estudos (4,37,46). Markolf et al.
(37) observaram que os individuos conseguiam aumentar
até dez vezes a capacidade da articulacéo resistir a cargas
externas através da contracdo maxima dos musculos ao
redor do joelho. A acdo muscular, além de gerar forcas
compressivas na articulacdo também é responsavel pelo
aumento darigidez articular através daco-contracdo (29,37).
Essas observacdes reforcam a idéia de que a estabilidade
articular depende ndo somente do papel mecanico das
estruturas passivas da articulacdo, mas também de um
mecanismo neural que regule a agdo dos musculos. Além
disso, a presenca de mecanorreceptores em varios locais,
como capsula e ligamentos, sugere que essas estruturas
articulares poderiam estar envolvidas em um processo
neuromuscular de estabilizacdo (5,7,29,46). Apesar da
existéncia de um grande nimero de pesquisas que
investigaram mecanismos neuromusculares de controle da
estabilidade, os resultados sdo controversos e mostram que
aindan&o existe um consenso naliteraturasobre aexisténcia
deum mecanismo primério (9,16,27,33).

Os principais mecanismos neuromuscul ares propostos
para explicar o controle da estabilidade articular sdo a
propriocepcdo, o reflexo ligamento-muscular e 0 gjuste
din@mico darigidez através da co-contracdo muscul ar.

O propésito dessa revisdo foi analisar 0 papel desses
mecanismos no processo de estabilizacdo, discutindo suas
limitacBes e adequacbes para explicar o controle da
estabilidade articular.

*

M ecanismo de propriocepcao

Propriocepcao é definidacomo asensaco de movimento
(cinestesia) e posicao (senso posicional) articulares baseada
eminformagBes de outrasfontes que ndo sgjavisual, auditiva
ou cutanea (35). Esse mecanismo neuromuscular foi proposto
por Sherrington, em 1906, para descrever todas as
informagdes neurais originadas das articulagdes, muisculos e
tenddes (44). De acordo com a descricdo encontrada na
literatura a respeito da propriocepcado, esse parece ser um
mecanismo que envolve processamento de informacfes
(17,21,35,44). Assim, tem sido sugerido que asinformacdes
sobre o grau de modificacdo mecénica das estruturas
articulares captadas pel os mecanorreceptores sdo enviadas
ao sistema nervoso central, onde sao processadas,
auxiliando na deteccdo do movimento e no conhecimento
da posicdo da articulacéo no espaco (21).

As estruturas responsaveis por captar a informagao
proprioceptivasao os receptores muscul ares (fuso muscular
e 6rgdo tendinoso de Golgi) e os receptores presentes na
capsula, ligamentos e meniscos (22,53). Apesar daexisténcia
de vérios estudos que investigaram o papel dos receptores
articulares napropriocepcao (7,18,35,36), principa mente os
receptores do ligamento, essas estruturas parecem ndo ser
as principais responsaveis pela acuidade proprioceptiva
(18). Konradsen et al. (32) realizaram um estudo experimental,
no qual capsulae ligamentos foram anestesiados, deixando
intacta apenas a acdo dos receptores musculares, e ndo
observaram déficit proprioceptivo diante da auséncia de
informacBes dos mecanorrecetores articulares. Além disso,
individuos submetidos aartroplastiado joelho, com ou sem
manutencéo dos ligamentos, ndo apresentaram diferenca
entre pernas naacuidade proprioceptiva (18). Esses achados
sugerem que os fusos musculares sdo os principais
responsavei s pela propriocepcéo (6,18).

Pesquisasfeitas parainvestigar aacuidade proprioceptiva
emindividuos com leso ligamentar submetidosatratamento
conservador, mostraram resultados controversos. Alguns
autores demonstraram déficit proprioceptivo na perna
|esada, quando comparada anéo-lesada (5), enquanto outros
falharam em comprovar esse déficit (18). Os estudos que
avaliaram a acuidade proprioceptiva em individuos que
sofreram reconstrucdo ligamentar também apresentam
resultados contraditérios. MacDonald et al. (36) observaram
que o tratamento cirdrgico ndo é capaz de melhorar a
propriocepcao, o que ndo foi verificado por outros autores.
No estudo de Fremerey et al. (17), os individuos néo
apresentaram déficit proprioceptivo na perna operada,
quando avaliados seis meses apds a cirurgia. Os autores
que verificaram diminuic&o daacuidade proprioceptivanos
individuos com lesdo ou submetidos a reconstrucéo do
ligamento justificam esses achados pela perda da
informacéo captada pelos mecanorreceptores dessa
estrutura (5,36). Outra explicacdo possivel para esses
achados seria a de que os déficits observados na
propriocepcao resultariam do impacto dalesdo ligamentar,
ndo apenas sobre os receptores articulares, mas também
sobre a fun¢do muscular, o que diminuiria a participacdo
dos receptores musculares (53). Por outro lado, a auséncia
de déficits proprioceptivos na perna lesada e operada pode
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ser explicada pelo fato de que o déficit causado pela perda
dainformacéo proprioceptiva dos receptores ligamentares
seria insignificante quando comparada as informacées
fornecidas pel os outros receptores, principal mente os fusos
musculares (7,18). Entretanto, éimportante ressaltar que as
diferencas metodol égicas entre os estudos que avaliam a
acuidade proprioceptiva dificultam a comparacdo de
resultados.

Existem dados na literatura mostrando que déficits nos
mecanismos proprioceptivos estariam associados a um
declinio do desempenho funcional (7,15,17). Como os
estudos que demonstraram umarel agéo entre propriocepcao
e funcdo sdo transversais, ndo € possivel estabelecer a
direcdo dessa associacao, apesar de alguns autores
sugerirem que adiminuicdo daacuidade proprioceptivaleva
aum declinio do desempenho funcional (5,7,17). Entretanto,
esses resultados podem ser interpretados de outra maneira.
Euzet e Gahery (13) verificaram umamel hor propriocepcéo
em individuos treinados quando comparados com
sedentarios. Também foi observada uma associacdo
significativaentre acuidade proprioceptivaeforcamuscul ar
do quadriceps (19). Esses achados podem ser justificados
pela relacdo entre uma boa funcdo muscular e uma
responsividade adequada dos fusos, que sdo as principais
estruturas responsaveis pela propriocepcéo. Portanto, é
possivel que a diminuicdo do nivel funcional, com a
consequente piora da fungdo muscular, leve a reducéo da
acuidade proprioceptiva, e ndo o contrario (15).

Alguns investigadores descreveram a propriocepcao
como sendo essencial paraaprotegdo articular em condicdes
dindmicas (5,35). No entanto, pode-se levantar alguns
problemas em relacdo a utilizacdo do mecanismo
proprioceptivo para garantir estabilidade em atividades
funcionais. Provavelmente, a informacdo captada pelos
mecanorreceptores a respeito da posicdo e do movimento
da articulacdo s estara disponivel para que o individuo a
utilize para protecéo articular depois que aacao jaocorreu.
Além disso, como 0 mecanismo proprioceptivo parece
envolver o processamento dessa informag&o, € importante
discutir se a sua utilizac8o ocorreria em tempo suficiente
para proteger a articulacdo de movimentos potencialmente
lesivos. Dessaforma, a propriocepcdo ndo deveriaser vista
como um mecanismo de resisténcia a perturbacdo mas,
possivelmente, como um co-produto do movimento. Néo
se pode negar a existéncia do mecanismo proprioceptivo,
mas deve-se questionar sua adequacdo para explicar o
controle da estabilidade articular, independente do controle
ocorrer de forma consciente ou inconsciente.

Mecanismo do reflexo ligamento-
muscular

Durante alguns anos, os ligamentos receberam atencéo
especia devido ao seu papel mecéanico eestrutural delimitar
movimentos excessivos da articulacdo garantindo
estabilidade (22,28,29). A descoberta da presenca de
mecanorreceptores nos ligamentos levou varios autores a
supor que 0s mesmos apresentariam também um papel
sensoria (16,18,36,47). Além de servir como obstéculo a
movimentacdo excessiva da articulacdo, propbs-se que 0s
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ligamentos poderiam estimular a contracao reflexa da
muscul aturaviareceptores articulares (8,38,45).

O reflexo ligamento-muscul ar pode ser considerado um
mecanismo de controle baseado em feedback, onde uma
perturbacdo imposta a articulacdo estimula os
mecanorreceptores que, por suavez, enviam sinais aferentes
até amedulaeviaacdo nos motoneurénios (MN) afaativam
0s musculos antagonistas a0 movimento articular gerado
por essa perturbacéo (38,47). Esse mecanismo reflexo foi
demonstrado por Palmer et al. (38), em 1958. Em um estudo
com gatos descerebrados, o0s autores observaram que a
estimulacéo do ligamento colateral medial dojoelho elicitava
respostas reflexas nos musculos semitendinoso, sartério e
vasto medial (38). A estimulacdo dosreceptoresligamentares
pelo deslocamento da tibia além da amplitude fisiolégica
produzia contracao muscular reflexa em oposi¢cdo ao
movimento excessivo. Dessa forma, foi sugerido que esse
mecanismo poderia prevenir o ligamento de ruptura e a
articulacéo de subluxacdo (38,45).

A partir das observacBes de Pamer et al. (38), varios
estudos foram conduzidos para investigar a existéncia do
reflexo ligamento-muscular como mecanismo de protecéo
articular (8,24,45,48). Uma das primeiras pesquisas com o
objetivo de investigar o papel da atividade muscular
antagonistanaregulacao daestabilidade articular foi redizada
por Solomonow et al. (45). Essesinvestigadoresdemonstraram
a presenca do reflexo em gatos descerebrados através do
registro de atividade eletromiogréafica nos musculos
isquiotibiais apds utilizacdo de cargas elevadas sobre o
ligamento cruzado anterior (reflexo LCA-isquiotibiais). No
entanto, Pope et al. (39) falharam em comprovar aexisténcia
desse mecanismo reflexo. Esses autores sugeriram que a
posi¢do do joelho durante o teste e o valor das cargas
aplicadas ao ligamento sdo a guns dos fatores que podem ter
influenciado os resultados do estudo (39).

O reflexo ligamento-muscular também foi estudado em
seres humanos. Tsudaet al. (49) comprovaram aexisténcia
do reflexo LCA-isquiotibiais em homens saudaveis e
demonstraram que, apds anestesiadaarticulagéo do joel ho,
nenhuma atividade muscular reflexa era observada.
Apesar da maioria dos estudos sobre o reflexo ligamento-
muscular terem sido feitosno joelho (38,39,45), aexisténcia
desse mecanismo também foi observada em outras
articulagdes, como acoluna(48) e o ombro (31).

Considerando a presenca de mecanorreceptores nos
ligamentos e a possivel influéncia desses receptores na
funcdo motora, varios autores tém sugerido que a perda
dessas estruturas, por |esdo ligamentar, poderia causar uma
instabilidadefuncional (8,24,45,47). Assim, pesquisasforam
desenvolvidas parainvestigar se 0 mecanismo reflexo estava
aterado nosindividuos com lesdo ligamentar, umavez que
aintegridade dosreceptoresdo ligamento estavacomprometida
(8,24). Estudos que investigaram a resposta muscular reflexa
de individuos com les&o unilateral do LCA encontraram
maior tempo de reacdo na pernalesada quando comparada
com a perna contralateral e com o grupo controle (8,23).
Essesresultados podem ser atribuidos afaltadeinformacéo
aferente proveniente dos receptores ligamentares, ja que o
ligamento estava rompido. Entretanto, outros autores néo
encontraram diferenca no tempo de reacdo entre pernas de
individuos com lesdo do ligamento (24). Uma possivel
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justificativa para esse achado encontra-se no fato de que
ap0s alesdo ligamentar, geralmente, o individuo iniciaum
tratamento de reabilitacdo priorizando o membro lesado.
Como consequéncia, isso poderia levar a uma melhora da
funcdo muscular e por conseguinte, um aumento da
responsividade fusal. Portanto, € possivel que a resposta
muscular observada esteja mais relacionada ao reflexo
muscular miotético, onde estédo envolvidos os fusos
musculares, do que ao reflexo ligamento-muscul ar.

Com base em dados encontrados na literatura, algumas
limitacBes parecem existir se o reflexo ligamento-muscul ar
for considerado como um mecanismo eficiente de controle
da estabilidade articular. Investigacfes sobre o tempo de
laténciadeste reflexo sugeriram que 0 mesmo é muito lento
paraproteger aarticulacdo. Popeet al. (40) estimaram que 0
tempo de reac&o decorrente entre a sobrecarga imposta no
ligamento e o inicio do reflexo estaria em torno de 89 ms,
enguanto a ruptura do ligamento em atividades dinémicas
de grande demanda de estabilizac&o, ocorreria proximo de
34 ms. Neste caso, 0 tempo seriainsuficiente para proteger
aarticulacdo de sobrecargaexcessiva, poisalesdo ocorreria
antes da resposta muscular reflexa. Somado aisso, 0o MN
alfa é estimulado mediante cargas elevadas devido ao seu
altolimiar deexcitabilidade (22,45,47). Portanto, em situactes
de sobrecargafisiol 6gica, o reflexo ndo seriaum mecanismo
eficiente de protecao articular. Além dos problemas ja
citados, também devem ser consideradas as situacfes
estaticas de teste envolvidas nos estudos que investigam
0 mecanismo reflexo de estabilidade. Nessas condi¢des de
teste, o individuo ou o animal geralmente permanecem
passivos (31,39,48,49) e, assim, as respostas produzidas
apo6s estimulacdo sédo estereotipadas e fixas, o que
normalmente néo seria observado durante a realizacdo de
atividades em contextos reais. Por iss0, durante a execucéo
detarefasfuncionais, este mecanismo parece hdo apresentar
flexibilidade suficiente para garantir estabilidade articular
dindmica. Deve-se ressaltar ainda que, de acordo com o
mecanismo reflexo, primeiro a articulacéo € submetida a
perturbacdo, para posteriormente elicitar uma resposta
muscular (23,24,45,49). 1sso provocaria cisalhamentos
articulares continuos, que poderiam levar aum desgaste da
articulacdo. Por fim, é importante considerar que, se 0
control e da estabilidade fosse baseado apenas em feedback,
a contracdo de um determinado musculo para corrigir o
movimento em uma articulacdo, resultaria em novas
perturbacdes em outras articulagdes (43). Comisso, 0 gjuste
da ativacédo de cada musculo dependeria do feedback de
outros musculos e articulagdes, tornando o controle
extremamente complexo.

M ecanismodeajugtedindmicodarigidez
atravésda co-contragdo muscular

Considerando-se as limitacdes apresentadas pela
propriocepcdo e pelo reflexo ligamento-muscular para
explicar o controle daestabilidade articul ar, outro mecanismo
neuromuscular foi proposto por Johansson et al. (28,29).
Esse mecanismo envolve a participacdo dos
mecanorreceptores articulares na regulacdo da rigidez
articular através daco-contragdo muscular, viasistemagama

*

(28,29). A acdo simulténea dos muscul os ao redor de uma
articulagdo promove um maior contato entre as superficies
articulares, com consequente aumento da sua capacidade
de resistir as cargas externas®.

A proposi¢ao do mecanismo degjuste dindmico darigidez
para garantir estabilidade articular foi suportada por alguns
estudos que demonstraram gque 0S mecanorreceptores
periféricos podem atuar na regulacdo do sistema fuso-
muscular-gama (12,26,27,51). Ekholm et al. (12) foram os
primeiros asugerir que osreflexos elicitados pel os af erentes
articulares ocorriam via MN gama. Pouco tempo depois,
essa relacdo entre os receptores articulares e as células
gama foi comprovada em um estudo experimental (51).
Durante a década de 60, grandes contribuicdes para o
entendimento damorfologiaefisiologiado sistemasensorial
articular foram feitas por Freeman e Wyke (16). Esses
investigadores, apos observarem que a estimulacdo de
estruturas articulares em joelhos de gatos causava
ateracdes reflexas na atividade das unidades motoras dos
musculos da perna, hipotetizaram que 0s receptores dessas
estruturas poderiam contribuir para a regulacéo do ténus
muscular na postura e no movimento, via sistema fuso-
muscular-gama. A partir dos achados de Freeman e Wyke
(16), Johansson et al. (28,29) propuseram que aestabilidade
articular seria obtida através da contribuicdo dos
mecanorreceptores periféricos para o ajuste continuo e
dindmico da co-contracdo dos musculos que agem sobre
umaarticulacdo. Essesreceptores comunicam-se namedula
com os MN gama e estimulam as fibrasintrafusais do fuso
muscular (28,29). Com o aumento da responsividade fusal,
o fuso enviaaferéncias paraamedul a, fazendo sinapse com
0 MN alfa (28,29). A acéo dos MN alfa sobre as fibras
extrafusais influencia o estado de ativacdo muscular,
promovendo a contracdo dos musculos em torno da
articulacdo (28,29). A co-contracéo resultante desse
mecanismo aumentaarigidez articular e consequentemente
|leva aum ganho de estabilidade (9,37). Rigidez articular é
definidacomo aresisténciadaarticulacdo ao deslocamento
(37). Assim, quanto maior arigidez, maior aforcanecessaria
paraum mesmo ded ocamento articular emaior aestabilidade.

O conhecimento das caracteristicasinerentes ao sistema
fuso-muscular- gama é essencial para se compreender por
que esse sistema é mais efetivo para o controle da
estabilidade articular. Alguns estudos indicam que os
receptores articulares exercem influéncia primariamente
sobre os MN gama, e ndo agem diretamente sobre os MN
afa (20,26,27). Ja foi documentado na literatura que as
células gama apresentam uma maior responsividade a
estimulacdo mecénica dos mecanorrecetores quando
comparadas as células alfa (20). Além disso, os MN gama
apresentam um menor limiar de excitabilidade, com cargas
de 5 a 40 Newtons (N) sendo suficientes para alterar a
responsividade dessas células (27). Por outro lado,
Solomonow et al. (45) observaram que foram necessérias
atascargas sobre o ligamento (cercade 130 N) paraexcitar
o0 MN alfa e produzir alteracdes musculares reflexas.
Portanto, como os MN gama sdo mais responsivos e
excitaveis por estimulos de baixo limiar, 0 mecanismo de
gjustedindmico darigidez viasistemagamaparece ser mais
adequado para a protecdo articular, uma vez que ndo seria
necessaria uma alta sobrecarga sobre a articulacdo para
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gue esse mecanismo fosse elicitado (29). Outracaracteristica
importante do sistema gama € a variabilidade de estimulos
capazes de influenciar, bilateralmente, a excitabilidade
dessas células. Estimulos mecanicos (27), elétricos (26) e
guimicos (25), alongamento muscular (3) e movimentacéo
passiva (2) sao capazes de aterar a responsividade fusal.

Existem alguns estudos demonstrando que 0 MN gama
recebe aferéncias de vérias fontes, como fusos musculares,
receptores ligamentares, capsulares e cutaneos do membro
ipsi e contralateral (25,30). Informacdes de varios locais
convergem para o0 MN gama, onde sdo integradas e entéo
utilizadas por essaestrutura pararegular o estado de ativacéo
erigidez muscular (28,29). Essautilizacdo deinformacfesde
origens variadas para o gjuste da rigidez através da co-
contracéo demonstraaredundanciaapresentadapel o sistema
gama(1). Assim, aperdadainformac&o captadapor umadas
estruturas articulares ndo implica necessariamente na
desorganizacdo desse mecanismo de regulacdo dindmica da
rigidez muscular earticular.

A importancia da existéncia de mecanismos de gjuste
dindmico da rigidez esta relacionada a variabilidade de
demanda de estabilizac&o durante as atividades funcionais,
devido adiversidade de movimentos e contextosambientais
(50). Para lidar com essa demanda de estabilidade, é
necessario que o individuo apresente um mecanismo
eficiente de regulacéo continua darigidez articular através
da co-contracéo (28,29). Dessaforma, aarticulacéo estaria
preparada, ndo somente para responder a perturbacdo, mas
para resistir a ela. Alguns estudos demonstraram que as
estratégias de co-contracdo adotadas pelos individuos
durante atividades funcionais eram variadas, o que |hes
permitiam lidar damelhor forma possivel, de acordo com a
sua capacidade, com as demandas impostas sobre a
articulacéo (9,34).

E provéavel que o gjuste da rigidez articular através da
regulacdo do nivel de co-contracdo seja 0 mecanismo que
melhor explique o controle da estabilidade articular.
Entretanto, sd0 necessarios estudos que investiguem esse
mecanismo neuromuscular em situagdes dinémicas paraque
possam surgir evidéncias solidas do seu papel no processo
de estabilidade”.

Consideragbesfinais

Muitas pesquisas tém sido conduzidas no sentido de
buscar umamelhor compreensdo dos possivel s mecanismos
neuromusculares envolvidos no controle da estabilidade
articular (20,23,36,45). Apesar de ndo existir um consenso
com rel acdo aexisténciade um mecanismo Unico e primario,
investigacdes nesse &mbito sdo de consideravel importancia
para as ciéncias do esporte. N&o raramente, individuos
apresentam queixas de limitacdo funcional durante aprética
deatividade fisica, muitas vezes decorrente deinstabilidade
provocada por umalesdo articular. Os profissionais da area
desportivadevem ter o conhecimento de que a estabilidade
articular € um pré-requisito essencial paraum desempenho
adequado do movimento.

Os mecanismos neuromusculares de propriocepcao e
reflexo ligamento-muscular possuem algumas limitacBes e
possiveis inadequacdes para explicar o controle da
estabilidade articular, tais como o fato do sistema muscul o-
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esguel ético responder a um estimul o externo somente apés
a perturbacdo ter sido aplicada. Achados encontrados na
literatura trazem para discussao o conceito de rigidez
(10,20,33,37), que hoje, parece ser 0 que mais se aproxima
do conceito de estabilidade articular (42). O mecanismo de
co-contracdo, através do sistema fuso-muscul ar-gamapode
ser usado pelo individuo paragjustar arigidez articular (29).
Nesse contexto, 0 organismo estaria sempre preparado para
lidar com perturbacdes externas, umavez que arigidez pode
ser gjustada continuamente. Além disso, esse mecanismo
apresenta flexibilidade suficiente para lidar com a grande
variabilidade de demanda de estabilidade articul ar existente
nos diferentes tipos de tarefa. Essa variabilidade tem
consideravel valor adaptativo, jaque permite aosindividuos
experimentar situacdes diferentes de instabilidade e agir
apropriadamente de acordo com o contexto ambiental (41).

Alguns estudos mostraram que os individuos podem
apresentar estratégias variadas de estabilidade para a
realizacdo de umamesmaatividade (9,34). Essavariabilidade
de respostas esta relacionada com as propriedades fisicas
e mecanicas inerentes a cada individuo (forca muscular,
resisténcia, entre outras) e a habilidade de gjustar a sua
capacidade a demanda de cada tarefa. Os profissionais da
area desportiva devem ser capazes de avaliar a capacidade
do individuo e desenvolver programas de intervencéo
compativeis com essa capacidade. Diante da complexidade
do sistema musculo-esquelético e da variabilidade de
respostas que podem ser apresentadas, esses programas
devem ser focalizados na experimentacdo de diferentes
situagBes de instabilidade para que o individuo aprenda a
respeito dos efeitos do movimento e das informacdes
ambientais que o préprio movimento gera. Assim, o
individuo podera desenvolver uma estratégia muscular
adequada a sua capaci dade e ademanda daatividade. Deve
ser enfatizada a importancia de se avaliar e conduzir
progressivamente as sessoes de treinamento, de modo que
a melhora da performance seja acompanhada por um
aumento da exigéncia desse treinamento. Aliado a
variabilidade de experimentag&o, esse procedimento assume
papel fundamental de contribuir parao retorno do individuo
ao nivel de atividade prévio e possibilitar um bom
desempenho funcional.
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