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RESUMO

Introducdo: O principal sintoma da osteoartrite de joelho (OAJ) é a dor, que quando néo
controlada pode se tornar crénica afetando seu processamento na medula espinhal e no nivel
cortical, o que leva a uma hiperalgesia em dermatomos, midtomos e escler6tomos. Essa
hiperalgesia pode estar correlacionada 4s alteragdes na atividade muscular e controle postural
durante o agachamento unipodal, que € um movimento considerado dificil e doloroso para os
individuos que possuem a doenca. Compreender essas correlagdes poderia ser importante para
abordagens terapéuticas mais eficazes. Objetivos: Verificar se a hiperalgesia se correlaciona
estaria correlacionada com a atividade muscular e controle postural, além de avaliar essas
variaveis durante o agachamento unipodal comparando individuos saudéaveis e individuos
com OAJ. Material e métodos: Sessenta individuos participaram do estudo: grupo saudavel
(GS n=30, Idade: 57.4+6.86) e grupo com OAJ (GOAJ n=30, Idade: 59.4+5.46). O GOAJ
deveria atender aos critérios diagnosticos do Colégio Americano de Reumatologia, ter OAJ
uni ou bilateral de acometimento leve a moderado. A dor foi avaliada utilizando o
questionario WOMAC, a escala visual analogica da dor (EVA) e o Limiar de dor por pressdo
(LDP) em dermatomos, midtomos e esclerotomos. A atividade muscular foi avaliada por meio
de eletromiografia de superficie nos musculos: gastrocnémio medial (GM), biceps femoral
(BF), eretor da espinha (longuissimo) (EE), gluteo médio (GLM), reto femoral (RF), vasto
medial (VM), vasto lateral (VL) e tibial anterior (TA) do membro inferior dominante em
individuos saudaveis ou no membro inferior acometido ou com maior queixa de dor em
individuos com OAJ. As varidveis do controle postural foram avaliadas por meio de
plataforma de forga. A avaliagdo da atividade muscular e controle postural foram realizadas
apos a avaliagdo da dor e durante o agachamento unipodal. Resultados: Nos individuos com

OAl, as correlagdes entre hiperalgesia e atividade eletromiografica (tho < 0.482; p=0.000) e



hiperalgesia e controle postural (rho < 0.436; p=0.000) foram de fracas a moderadas durante o
agachamento unipodal, apesar desses individuos apresentarem menores limiares de dor
(p<0.005) e maior atividade muscular para alguns musculos (p<0.027) quando comparados
aos individuos sem a doenga. Correlagdes fortes foram encontradas entre LDPs, EVA e
WOMAC, como no dermatomo L4 (EVA = rho 0,695; WOMAC = rho 0,701), miétomo AL
(EVA =rho 0.557, WOMAC = rho 0,594) e esclerotomo TP (EVA = rho 0.565; WOMAC =

rho 0,507).

Conclusiao: Embora a hiperalgesia esteja presente em individuos com OAJ leve e moderada,
a mesma ndo se correlaciona com a atividade eletromiografica e controle postural durante o
agachamento unipodal. No entanto, alguns LDPs podem predizer o nivel de dor periférica e

central em individuos com OAJ.

PALAVRAS-CHAVE: Dor. Percepcdo da dor. Atividade muscular. Controle

postural. Osteoartrite de joelho.



ABSTRACT

Introduction: The main symptom of knee osteoarthritis (OA) is the pain. If it is not
controlled, it can become chronic and affects its processing in the spinal cord and at the
cortical level, which turns out being hyperalgia in dermatomes, myotomes and sclerotomes.
This hyperalgesia could be correlated with changes in the muscle activity and postural control
during unipodal squatting, which is considered a difficult movement and painful for
individuals who have the disease. Understanding these correlations could be important for
more effective therapeutic approaches. Objectives: Verify if hyperalgesia would be correlated
with muscular activity and postural control, besides evaluating these wvariables during
unipodal squatting comparing healthy individuals and individuals with KOA. Material and
methods: Sixty individuals participated in the study: healthy group (HG n = 30, Age: 57.4 +
6.86) and group with KOA (KOA n = 30, Age: 59.4 £ 5.46). The KOA should meet the
diagnostic criteria of the American College of Rheumatology, experiencing uni or bilateral
KOA at a mild to moderate affect. The pain was evaluated using the WOMAC questionnaire,
the pain visual analog scale (VAS) and the Pressure Pain Threshold (PPT) in dermatomes,
myotomes and sclerotomes; the muscle activity was assessed by means of surface
electromyography in the muscles: gastrocnemius medial (GM), femoral biceps (BF), erector
spinae (longissimus) (EEL), gluteus medius (GLM), femoral rectus (RF), vastus medialis
(VM), vastus lateralis (VL), and tibialis anterior (TA) from the dominant lower limb in
healthy individuals or in the affected lower limb or with greater pain in individuals with
KOAJ. The postural control variables were evaluated by the force platform. The muscle
activity evaluation and postural control were performed after pain evaluation and during
unipodal squatting. Results: In individuals with KOA, the correlation between hyperalgesia

and electromyographic activity (tho < 0.482; p = 0.000) and hyperalgesia and postural control



(rho < -0.436; p = 0.000) were weak to moderate during unipodal squatting, although these
individuals presented lower pain thresholds (p < 0.005) and greater muscle activity for some
muscles (p < 0.027) when compared to individuals without the disease. Strong correlations
were found between LDPs, EVA and WOMAUC, as in the dermatome L4 (EVA = rho 0.695;
WOMAC = 0.701), AL myotome (EVA = rho 0.557, WOMAC = 0.594) and sclerotome TP
(EVA = rho 0.565; WOMAC = 0.507). Conclusion: Although hyperalgesia is present in
individuals with mild and moderate KOA, it does not correlate with the electromyographic
activity and postural control during unipodal squatting. However, some PPTs may predict the

level of peripheral and central pain in individuals with KOA.

KEYWORDS: Pain. Pain perception. Muscle activity. Postural control. Knee osteoarthritis.
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1. INTRODUCAO

A dor no joelho ¢ o principal sintoma da osteoartrite de joelho (OAJ) (PERROT,
2015) e estudos a destacam como fator importante de alteracdo na atividade muscular e no
controle postural em individuos com a doenga (HASSAN; MOCKETT; DOHERTY, 2001,
SHAKOOR et al, 2008; HUNT et al, 2010; HIRATA et al., 2011). Estudos
eletromiograficos mostraram que a dor nesses individuos produziu maior ativacdo e
recrutamento de fibras musculares durante tarefas estaticas (BRUCINI et al., 1981; HASSAN
et al., 2002; HIRATA et al., 2011). Isto ¢ importante, uma vez que o aumento da atividade
eletromiografica associada a manutengdo da contragdo sustentada recorrente pode levar a
isquemia, que aumenta a producio de dor e reduz de 5% -15% a for¢a muscular, resultando na
diminui¢gdo do nivel de atividade, o que pode desenvolver um ciclo vicioso de dor
caracterizado por: dor, contracdo sustentada, isquemia, inatividade e mais dor. (SUSKO;
FITZGERALD, 2013).

Além disso, a diminui¢do da capacidade do musculo de manter a estabilidade postural
induzida pela dor pode aumentar a oscilagdo postural (HASSAN; MOCKETT, DOHERTY,
2001; HIRATA et al, 2011; PARK et al., 2013). Porém, o impacto especifico da dor no
controle postural ainda ndo esta claro, sabe-se, que a dor no joelho pode influenciar esse
controle alterando a entrada proprioceptiva, o processamento da informag¢@o no nivel central
e/ou a saida eferente para ativar os musculos do tronco e membro inferior (HASSAN;

MOCKETT; DOHERTY, 2001; HIRATA et al., 2011; SUSKO; FITZGERALD, 2013).

Apesar dos estudos histologicos dos tecidos periarticulares confirmarem a presenca de
uma rede difusa de nociceptores espalhadas por toda a cépsula fibrosa, ligamentos, tenddes,
coxins gordurosos, sinovia, peridsteo e musculos (KIDD et al., 1990; SRIKULMONTREE,
2015) a origem e os mecanismos da dor na OAJ, permanecem pouco claros (HASSAN et al.,
2002; LEE; NASSIKAS; CLAUW, 2011; GIRBES et al., 2013). Sabe-se que quando a dor se
torna crénica nesses individuos, induz uma reorganizac¢do neurologica dentro dos segmentos
da medula espinhal (IM et al., 2010; GIRBES et al., 2013) promovendo uma sensibiliza¢io
central caracterizada por hiperalgesia em dermatomos, midtomos e esclerétomos em areas
distantes do joelho (IMAMURA et al., 2008) que pode persistir no tempo, apesar da falta de

novos estimulos dolorosos na articulagdo (GIRBES et al., 2013).
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Porém, poucos estudos tiveram como objetivo o esclarecimento da possivel influéncia da
dor sobre a atividade muscular e controle postural na OAJ (BRUCINI et al., 1981,
SHAKOOR et al., 2008; HIRATA et al,, 2011; PARK et al., 2013). E, quando o fizeram se
limitaram a analise da dor intra-articular ou peri-articular ou induziram-na experimentalmente
(BRUCINTI et al., 1981; HIRATA et al., 2011), avaliando-a apenas de forma descritiva por
meio de questionarios e/ou auto-relatos dos voluntarios (SANCHEZ-RAMIREZ et al., 2013)
e durante tarefas estaticas (HIRATA et al., 2011; PARK et al, 2013).

Assim, compreender as relagdes da sensibilizagdo central e hiperalgesia com a
atividade muscular e controle postural na OAJ, e ainda, avaliar essas variaveis durante tarefas
dindmicas, como o agachamento unipodal, considerado uma atividade rotineira dificil e
dolorosa (HASE et al., 2004; USISKIN et al., 2016), pode fornecer informagdes uteis que
levam a beneficios clinicos no futuro, como novas abordagens para redu¢do da dor e por
consequéncia, diminui¢do da abordagem cirargica uma vez que a indicagdo cirurgica ¢
proporcional a exacerbagdo da dor na OAJ (PERROT, 2015).

Por esta razdo este estudo teve por hipdteses que a hiperalgesia aumentaria a atividade
muscular e o controle postural durante a tarefa de agachamento unipodal em individuos com
OAJ, além das diferencas na dor, atividade muscular e controle postural entre individuos com
e sem a doenga. Os objetivos foram verificar se a hiperalgesia estaria correlacionada com a
atividade muscular e controle postural, além de avaliar essas variaveis durante o agachamento

unipodal comparando individuos saudéaveis e individuos com OAJ.
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2. FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 A OSTEOARTRITE

A osteoartrite (OA) ¢ a doenga articular mais comum no mundo (WONG et al., 2010)
afetando cerca de 10% dos homens e 18% das mulheres com mais de 60 anos de idade
(WOOLF, PFLEGER, 2003). Segundo o Centers for Diasease Control and Prevention (CDC,
2013) nos Estados Unidos da América (EUA), cerca de 33% dos idosos com 65 anos ou mais
possuem osteoartrite, € no Brasil € responsavel por cerca de 7,5% dos auxilios iniciais para
afastamentos do trabalho sendo a quarta doenga a determinar a aposentadoria precoce (SEDA,;

SEDA, 2006).

A OA ¢ definida pelo Colégio Americano de Reumatologia, como uma doenga cronica
e progressiva que leva ao envolvimento global da articulagdo (cartilagem articular,
ligamentos, osso subcondral, meniscos, musculos periarticulares, nervos periféricos ou
sindvia) (TREVISANI; FIDELIX, 2009) tendo como principal caracteristica a degradagdo da
cartilagem articular, que perde sua elasticidade devido a diminui¢do de proteoglicanos e
colageno tipo IX, e ao aumento dos colagenos tipo L, II, I e IV que a deixam mais rigida/
fibrilada e susceptivel ao desgaste e a lesdo, o que progressivamente evolui para degradagdo
Ossea e formagdo de osteofitos (crescimento Osseo nas margens articulares) (VELOSA,

TEODORO,; YOSHINARI 2003).

A OA pode ser classificada como primaria (ou idiopatica) e secundaria, quando ha
fatores causais ja reconhecidos, pode afetar uma unica, ou/e varias articulagdes (OA
generalizada), sendo uma doenga multifatorial, (MARTEL-PELLETIER et al.,, 2016;
MALFAIT, 2016) que se desenvolve sob duas condigdes principais: 1) Aplicagdo de cargas
excessivas na articulagdo, alterando as propriedades dos tecidos, do osso subcondral e a
capacidade de reparo, ou 2) a carga aplicada ¢ razoavel, mas as estruturas da cartilagem ou do
0sso estdo alteradas em decorréncia de fatores biomecanicos e musculares, como alteragdes
no recrutamento e ativagdo muscular e no alinhamento dos membros, e também devido a
fatores  bioquimicos e/ou genéticos que alteram morfologia articular (TREVISANI,

FIDELIX, 2009; MALFAIT, 2016).
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A ocorréncia desta doenga ¢ influenciada predominantemente por fatores sistémicos
como a obesidade, lesdio articular, genética e principalmente a idade (SPECTOR,;
MACGREGOR, 2004; GLYN-JONES et al, 2015, MALFAIT, 2016; MARTEL-
PELLETIER et al., 2016). Quanto a idade, cerca de 50% dos individuos com mais de 65 anos
e 80% acima de 75 anos, tem osteoartrite (FELSON et al., 1995). Isto ocorre porque com o
envelhecimento ha a diminui¢@o da autofagia dos condrécitos envelhecidos e danificados e o
aumento do estresse oxidativo que leva a morte dos condrocitos saudaveis (MALFAIT, 2016)
o que, somado a diminui¢do da sintese e hidratagdo dos colagenos e a desagregacdo dos
proteoglicanos faz com que a cartilagem torne-se rigida e perca a capacidade de disseminagdo
de forgas (ROSSI, 2008; GLYN-JONES et al., 2015). J4 na obesidade, além da sobrecarga
mecanica nas articulagdes que aumentam as for¢as de cisalhamento gerando inflamagao
(LEMENTOWSKI, ZELICOF, 2008), existe a presenga das células de adipocinas que
estimulam os mediadores pré-inflamatérios e multiplicam os receptores ativados por
proliferador de peroxissoma (PPAR) nos condroécitos jovens (TREVISANI, FIDELIX, 2009),
que levam ao catabolismo dos mesmos (MALFAIT, 2016). O fator genético, por sua vez, esta
mais relacionado a hereditariedade e ocorre em 50% dos individuos com a doencga
relacionando-se a presenca dos cromossomos 2T, 9q, 11q e 16p, que quando associados aos
mecanismo de lesdo, levam a rapida inflamagdo, contribuindo para o surgimento e a

progressio da doenga (SPECTOR; MACGREGOR, 2004).

2.2 A OSTEOARTRITE DE JOELHO

A osteoartrite de joelho (OAJ) ¢ uma das doengas articulares mais comuns em todo
mundo, com tendéncia a aumentar consideravelmente devido ao envelhecimento e a
obesidade, e se tornar um problema de saude publica (ZHANG; JORDAN, 2010; PERROT,
2015; MAHIR et al., 2016). Sua incidéncia ¢ elevada em torno de 50 a 70 anos, e € mais
comum em mulheres e obesos com IMC maior ou igual a 25 (ZHANG; JORDAN, 2010;
MARTEL-PELLETIER et al., 2016). Em 2010 ocupou 11? posi¢do no ranking de doengas
contribuintes para incapacidade funcional (CROSS et al., 2014), e em 2020 pode vir a ser
considerada a quarta principal causa de incapacidade, o que demonstra a propensdo dessa

doenga em reduzir a qualidade de vida dos individuos que a possuem (MAHIR et al., 2016).



16

A incapacidade funcional advém das alteragdes estruturais e/ou sintomas, essas
alterag®es incluem danos focais e perda de cartilagem articular, remodelamento anormal e
atrito do osso subarticular, osteodfitos, frouxiddo ligamentar, enfraquecimento dos musculos
periarticulares e, em alguns casos, inflamag@o sinovial, sendo os principais sintomas a dor e a
rigidez articular (HUTTON, 1989; GLYN-JONES et al., 2015). Todas essas alteragdes
associadas induzem a um movimento impreciso e ineficaz, fazendo com que a articulago se
torne disfuncional (HURLEY, 1999) e limite os movimentos em 80% dos casos (MAHIR et
al., 2016). Esse declinio funcional ¢ mais propenso a ocorrer nos individuos com achados
radiologicos mais graves, dor no joelho, excesso de massa corporal e sintomas depressivos,

além de estar diretamente relacionada com a gravidade da doengca (WHITE et al., 2016).

Radiograficamente a OAJ pode ser diagnosticada segundo os critérios propostos por
Kellgren e Lawrence (1957) e aceitos pela Organizacdo Mundial de Saude em 1961 os quais
graduam a doenga da seguinte forma: O grau O apresenta nenhuma gravidade e sem sinais de
OAJ nos achados radioldgicos, o grau I possui gravidade duvidosa com minimo osteo6fito nos
achados radiologicos, o grau II apresenta gravidade minima/leve com osteofitos definidos sem
diminuigdo do espago articular na radiografia, e o terceiro grau, apresenta moderada
gravidade com os itens do grau anterior mais diminui¢do do espago articular. O ultimo grau,
grau IV - grave, além dos itens dos graus anteriores, apresenta diminui¢do do espago articular
com esclerose do osso subcondral (KELLGREN; LAWRENCE, 1957). Apesar de existir na
literatura controvérsias sobre a correlacdo entre os sintomas clinicos e achados radiologicos
na OAJ (NEOGI et al., 2009; HEIDARI, 2011), os critérios radiologicos de Kellgren e
Lawrence (1957), ainda sdo atualmente considerados uma forma complementar valida de

diagnosticar a OAJ (ZHANG; JORDAN, 2010; CROSS et al., 2014).

Outra forma de diagndstico comumente utilizada foi proposta por Altman et al. (1986),
e desenvolvida pelo Colégio Americano de Reumatologia (ACR) inclui critérios clinicos e
laboratoriais (92% de sensibilidade / 75% de especificidade), somente clinicos (95% de
sensibilidade / 69% de especificidade) e clinicos e radiologicos (91% de sensibilidade / 86%
de especificidade). Os critérios clinicos e laboratoriais sdo: dor no joelho e pelo menos 5 de 9
destes achados clinicos: idade > 50 anos; rigidez < 30 minutos; crepitagdo; sensibilidade no
0ss0, alargamento 0sseo ndo palpavel; calor; velocidade de hemo-sedimentagdo (VHS) < 40
mm/hora; fator reumatico < 1.4 e liquido sinovial viscoso e claro. Os critérios clinicos
envolvem dor no joelho e pelo menos 3 destes 6 achados clinicos: idade > 50 anos; rigidez <

30 minutos; crepitagdo; sensibilidade no osso; alargamento 6sseo ndo palpavel e calor. E os
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critérios clinicos e radiolégicos envolvem dor no joelho e pelo menos 1 destes 3 achados
clinicos: idade > 50 anos; rigidez < 30 minutos; crepitacdo e ostedfitos. De todos os critérios,
a dor articular na maioria dos dias do més anterior ¢ considerada como o principal (ALTMAN

etal., 1991).

2.3 A DOR NA OSTEOARTRITE DE JOELHO

A dor ¢ um mecanismo protetor do corpo humano, definida como “uma experiéncia
sensorial e emocional desagradavel associada a dano real ou potencial de tecidos” (WHITE;
STEIN, 2010). A dor ¢ influenciada por fatores ambientais; psicoldgicos; sociais e genéticos
no qual o individuo esta inserido, formando-se assim o modelo biopsicossocial da dor
(CROFFORD, 2015; PERROT, 2015). Pode ser classificada em aguda e cronica, a primeira
quando € pontual e rapida conduzida pelas fibras Ao de didmetro intermediario e sentida
como algo cortante apos 0,1 segundo a aplica¢do do estimulo doloroso, a segunda, quando ¢
difusa, lenta e presente por seis meses ou mais, sendo sentida apds um segundo ou mais e

conduzida principalmente pelas fibras C de didmetro fino (VITOR et al., 2008).

Mesmo sendo o principal sintoma, a etiologia da dor ainda ndo esta clara na OAJ
(FELSON, 2005; IM et al., 2010; NEOGTI et al., 2016). Kellgren (1938) propde a existéncia
de pelo menos trés padrdes clinicos de dor que podem estar associados com diferentes origens
anatomicas: dor ligamentar, dormuscular e dor sinovial. A variedade de padrdes se da em
funcdo da rede difusa de nociceptores espalhados em diferentes estruturas anatomicas: capsula
fibrosa, ligamentos, tenddes, coxins gordurosos, sindvia, peridsteo e musculos (KIDD et al.,
1990; FELSON, 2005; IM et al., 2010), dessa forma a dor pode ser provocada a partir de
estimulos nociceptivos gerados em uma ou mais dessas estruturas (FELSON, 2005).

Quando os nociceptores periféricos localizados proximos ou nas estruturas do joelho
tornam-se mais ativos e excessivamente sensiveis aos estimulos desagradaveis, como quando
submetidos repetidamente a um movimento ou carga excessiva, Originam um processo
denominado sensibilizagdo periférica relacionado a a¢do inflamatoéria local mediada pela
liberagdo de substancias pro-inflamatérias (citocinas/ adipocitoquinas) (STAUD, 2010;
GIRBES et al , 2013; SUSKO; FITZGERALD, 2013; BORSTAD; WOESTE, 2015; NEOGI
et al., 2016). Esse processo aumenta a sensibilidade a dor no local do tecido lesado o que ¢

chamado “hiperalgesia primaria” especificamente associada a dor local (GIRBES et al., 2013;
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SUSKO; FITZGERALD, 2013). A hiperalgesia primaria ¢ na maioria dos casos uma resposta
normal a lesdo como um mecanismo para proteger o tecido ferido de danos adicionais, mas
que quando prolongada pode gerar altera¢des plasticas do sistema nervoso central induzindo
um processo denominado sensibiliza¢do central (IMAMURA et al., 2008; IM et al., 2010,
BORSTAD; WOESTE, 2015).

A sensibilizagdo central ocorre quando estimulos mecanicos, quimicos ou térmicos
constantes e intensos estimulam a sensibilizagdo e redug@o dos limiares nociceptivos € a
ativagdo recorrente de receptores e / ou receptores polimodais (BORSTAD; WOESTE, 2015).
Esses receptores hipersensibilizados passam a transduzir informag@o dolorosa mesmo a partir
de estimulos ndo dolorosos da periferia para medula espinhal e nivel cortical. Os limiares
neurais alterados na coluna dorsal da medula espinhal estimulam centros corticais a reduzirem
a inibi¢do central descendente da dor (TARRAGO et al., 2016), levando a hipersensibilidade
a dor em uma distribuicdo segmentada que se manifesta em regides distantes do joelho,
fenémeno chamado "hiperalgesia secundaria” (IMAMURA et al., 2008; GIRBES et al., 2013;
BORSTAD; WOESTE, 2015). Uma vez instalada, a hiperalgesia secundaria pode gerar
mudangas plasticas no SNC, persistindo no tempo, apesar da falta de novos estimulos
dolorosos da periferia tornando-se independente do processo patologico periférico inicial
(LEE; NASSIKAS; CLAUW, 2011; GIRBES et al., 2013), por isso supde-se que a
sensibiliza¢do central ¢ um mecanismo provavel para o desenvolvimento da dor crénica na
OAJ (SUSKO; FITZGERALD, 2013; GIRBES et al., 2013).

A fisiopatologia da dor crénica em suas aferéncias pode se apresentar em quatro
processos diferentes: 1) Transducdo; 2) Transmissdo da dor através de vias especificas até a
medula e cérebro; 3) Percepgdo nas zonas corticais do cérebro; 4) Modulagido das estruturas
da coluna vertebral e do cérebro, através da inibicdo e facilitagdo das vias, que ¢ um
fenomeno crucial para reduzir a sensa¢do de dor (PERROT, 2015). A transdugdo sdo os
estimulos quimicos ou fisicos, causados principalmente por alteragcdes de origem mecanica
como traumas desalinhamento anormal do membro inferior (joelho varo ou em valgo),
instabilidade e/ou frouxiddo ligamentar (ENGLUND, 2010) que aumentam pressdes sobre a
cartilagem e levam a sua degradacgdo, reduzindo a prote¢do do osso subcondral (BILGICI et

al., 2010) e gerando o aumento de mediadores pro-inflamatorios, como a bradicinina,;

serotonina; histamina; ions potéassio; acidos; acetilcolina; enzimas proteoliticas; substancia P e
as prostaglandinas, entre outros ( HUNTER; McDOUGALL,; KEEFE, 2008). A transmissao

da dor através de vias especificas ocorre por meio de fibras ndo mielinizadas tipo C que se
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dirigem ao corno dorsal da medula espinhal, em maior concentra¢do nas laminas [ e V,
estimulando os neurdnios secundarios através da liberacdo dos neurotransmissores como a

substancia P e o Glutamato (SERPELL, 2005; PERROT, 2015).

O terceiro processo se da através da comunicagdo entre o corno dorsal da medula e os
centros superiores por meio dos neurdnios de segunda ordem, que constituem os tratos
aferentes da dor (trato espinotalamico, trato espinorreticular e o trato espinomesencefalico,
que fazem parte do trato anterolateral da coluna), esses, irdo repassar os impulsos dolorosos
para as estruturas do tronco cerebral e diencéfalo, incluindo: tdlamo, substincia cinzenta
periaquedutal, hipotadlamo, entre outras (VITOR et al., 2008). Encontram-se no talamo os
neuronios de terceira ordem que transmitem impulsos para o cortex cerebral (principalmente
insula, cortex cingulo anterior e cortex pré-frontal), onde ¢ tomada a consciéncia da dor
(CROFFORD, 2015). Ha também as vias descendentes, principalmente originarias de
neurdnios da substdncia cinzenta periaquedutal do mesencéfalo e dos nucleos de rafe, que
descem em sentido oposto ao da via sensitiva ascendente, modulando e inibindo as estruturas
do corno dorsal (ex: corddo posterior da medula), nessa regido, ¢ feito um balanco entre
aferéncias dolorosas e ndo dolorosas, podendo estabelecer um controle na transmissdo da dor
para os centros superiores (SABINO, 2007, TARRAGO et al., 2016). A modula¢io no
cérebro e nas estruturas da coluna vertebral se da quando a estimulagdo nociceptiva ndo €
interrompida e ha progressdo da doenga gerando alteragdes plasticas no sistema nervoso
central (SNC), que mantém a dor crénica por ampliagdo da excitabilidade sinaptica, levando a

sensibilizagdo central ja explicada anteriormente (TARRAGO et al., 2016).

As relagOes entre as mudangas plasticas na medula espinhal, tronco encefélico e areas
sensorio-motoras corticais bem como as vias descendentes da dor so complexas e sugerem a
possibilidade de causalidade e bidirecional da dor (PELLETIER; HIGGINS,;
BOURBONNALIS, 2015):

I- A dor periférica leva a hiperalgesia produzindo estimulos nociceptivos /
neuropaticos aumentados, que afetam a organiza¢io sensorio-motora e os processos dentro do
SNC e essas alteragdes, por sua vez, afetam a percepc¢io da dor, diminuindo os limiares de dor
e os processos de controle motor contribuindo para a fisiopatologia da condi¢do (BORSTAD;

WOESTE, 2015; TARRAGO et al., 2016).

2- Se esses processos permanecem presentes por um periodo de tempo substancial,

podem resultar em adaptagdes neurofisioldgicas duradouras que podem se tornar impressas e
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podem sobreviver ao insulto as estruturas musculo-esqueléticas periféricas (MANSOUR et

al., 2014).

Porém, embora a dor proporcione um impeto inicial para mudangas neuroplésticas no
SNC, outras formas de estimulos, processos cognitivos € comportamentais podem perpetuar
essas mudangas plasticas na tentativa de produzir respostas antecipatorias a dor, uma vez que
a sensibilizagdo central esteja instalada (CROFFORD, 2015, SHARMA et al., 2016). A
catastrofizagdo ("tendéncia para focalizar e ampliar a sensag@o de dor e sentir-se desamparada
diante da dor") o medo, o estresse, a ansiedade e a depressdo, por exemplo, desempenham um
papel na etiologia e no prognostico das condi¢des de dor cronica (AHMAD; ZAKARIA,
2015; CROFFORD, 2015; SHARMA et al., 2016).

Mudangas importantes nas areas limbicas e pré-frontais, responsaveis por modular os
aspectos comportamentais, tem sido observadas em individuos com dor cronica (MANSOUR
et al., 2014, PELLETIER; HIGGINS; BOURBONNAIS, 2015), quando constantemente
ativadas, essas areas estimulam o cortex somatossensorial, cértex motor 1* e pré-motor a
estimularem a liberagdo de neurotransmissores excitatérios, como o glutamato, nas vias
descendentes da dor e do controle motor que inibem a agdo dos neurotransmissores
inibitérios, como a dopamina, gaba e glicina, nessas vias, influenciando os sistemas
moduladores da dor e do controle motor descendentes a perpetuar a transmissdo de dor
aumentada e alterar as respostas motoras em receptores periféricos nociceptivos e ndo
nociceptivos na regido dorsal da medula espinhal (MENSE, 1993; PELLETIER; HIGGINS;
BOURBONNALIS, 2015, TARRAGO et al., 2016). Dessa forma, a percepcio da dor e
atividade muscular podem se tornar alteradas mediante a estimulos ndo dolorosos mas que
relembrem a memoria do movimento e da experiéncia dolorosa, assim, € possivel que essas
mudancas resultem coletivamente em um ciclo vicioso onde lesdes, dor, alteracdo sensorial,
alteragOes sensoOrio-motoras, alteragdes comportamentais, atengdo e prevencdo de medo
podem alimentar-se umas das outras perpetuando a deficiéncia (PELLETIER; HIGGINS,;
BOURBONNALIS, 2015; CROFFORD, 2015).
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2.4 AVALIACAO DA DOR

A intensidade de dor pode ser avaliada por meio da escala visual analdgica da dor
(EVA) que consiste em uma linha horizontal com 10 centimetros de comprimento, com
extremidades assinaladas pela classificagdo (0 a 10) sendo O referente a dor leve e 10 a dor
intensa (KERSTEN; KUCUKDEVECI;, TENNANT, 2012).

A presenca e a extensdo da dor também podem ser avaliadas através do teste sensorial
quantitativo de Limiar de dor por pressdo (LDP) por meio da utilizagdo de um dolorimetro,
também chamado algometro de pressio (BORSTAD, WOESTE, 2015). O dolorimetro
consiste em um transdutor eletronico de pressdo, utilizado para a deteccdo e quantificagdo da
hiperalgesia mecanica. O PPT ¢ o ponto em que uma pressdo que aumenta gradualmente, ¢
aplicada em tecidos moles e se torna dolorosa (BORSTAD; WOESTE, 2015). O PPT mais
baixo ¢ indicativo de uma diminui¢@o nos limiares nociceptivos a dor e significa a presenca de
sensibilizagdo (SUOKAS et al., 2012; BORSTAD; WOESTE, 2015). O objetivo principal
deste teste ¢ determinar por meio do estimulo mecanico se a sensibilizagdo € periférica ou
central, ou uma combinag¢do de ambos. Para conseguir isso, o teste € feito tanto no local
doloroso (hiperalgesia primaria) e em locais ndo dolorosos distantes da lesdo (hiperalgesia
secundaria) sendo que as mudangas nos limiares de sensibilidade detectados em locais ndo
dolorosos indicam sensibilizagdo central / hiperalgesia secundaria (IMAMURA et al., 2008;
SUOKAS et al., 2012; BORSTAD;, WOESTE, 2015). Por exemplo, o paciente com dor no
ombro pode apresentar sensibilidade aumentada no ombro ou perna contralateral que seria
interpretada como sensibilizag@o central (BORSTAD; WOESTE, 2015).

A avaliag@o pelo LDP possui alta confiabilidade (SUOKAS et al., 2012; GOODE et
al., 2014), e ¢ capaz de identificar a dor em estruturas superficiais e profundas como
dermatomos, midtomos e esclerétomos nos individuos com OAJ (IMAMURA et al., 2008). O
dermatomo ¢ o campo segmentar da pele inervado por um Unico par de nervos espinhais; o
esclerétomo € a regido de abrangéncia de um par de nervos espinhais sobre a articulag@o,
capsulas, ligamentos, periosteo, fascias e tenddes; e o midtomo ¢ o conjunto de musculos
inervados por uma unica raiz espinhal (COCHARD, 2014). A medi¢do dos LDPs nos
dermatomos exige a realizacdo da manobra de rolo e pingamento caracterizada pela apreensdo
da pele entre o polegar e o indicador, rolando o tecido embaixo, formando uma pinga
(KEEGAN; GARRET, 1948; IMAMURA et al., 2008). Assim ¢ aplicado o dolorimetro nas

bordas do dermatomo, que esta localizado na derme e pede-se ao paciente que relate
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simultaneamente qualquer sensac¢do de dor. Ja para medir os LDPs através dos midtomos e
escler6tomos, precisa-se fazer palpagcdo do segmento muscular desejado ou do segmento
relacionado aos tenddes, insercdes, bursas e ligamentos e depois aplicar a pressdo
perpendicularmente pelo dolorimetro (SHAH; THAKER, 2016).

O questionario Westerm Ontario and McMaster Universities (WOMAC) também pode
ser utilizado para avalia¢do da dor relacionada a funcionalidade (IMAMURA et al., 2008,
SANCHEZ-RAMIREZ et al.,, 2013, HSIEH et al.,, 2013) trata-se de um questionario
autoadministravel para pacientes com OAJ composto 24 itens divididos em trés sub-escalas:
Dor com 5 itens, Rigidez com 2 itens e Fun¢do Fisica com 17 itens. O escore ¢ calculado a
partir da escala de Linkert utilizando os seguintes descritores: nenhuma, pouca, moderada,
intensa e muita intensa, que valem respectivamente 0, 25, 50, 75, 100 (FERNANDES, 2003).
Com isso a cada pergunta do WOMAC, temos as possiveis variagdes de 0-100, onde O indica
melhor condi¢do e 100 a pior dor, rigidez e limitagdo funcional. Uma formula matematica ¢
utilizada para se ter o escore total do WOMAC, proposta por "WOMAC User’s Guide
Global”: 5 x dor + 2 x rigidez + 17 x funcionalidade / 24, sendo que foi considerado a média

de cada dominio (BELLAMY, 1995).

2.5 ALTERACOES MUSCULARES NA OSTEOARTRITE DE JOELHO

Diversas alteragdes musculares tem sido identificadas em individuos com OAJ, como
a maior ativacdo e coativagdo muscular durante a caminhada (CHILDS et al.,, 2004,
HUBLEY-KOZEY et al., 2006; ZENI: RUDOLPH; HIGGINSON, 2010; HEIDEN; LLOYD;
ACKLAND, 2009; MILLS et al., 2013) e outras tarefas funcionais (BRUCINI et al., 1981,
HORTOBAGYI et al., 2005; LYYTINEN, 2010; BOUCHOURAS et al., 2015; CRUZ-
MONTECINOS et al., 2016, SANCHEZ-RAMIREZ et al., 2016) bem como o recrutamento
de mais fibras musculares (CHILDS et al., 2004; HIRATA et al., 2011) e ativagdo desigual
entre musculos do quadriceps femoral (SANCHEZ-RAMIREZ et al, 2016). Estas
modificagdes podem produzir fraqueza muscular, e estdo frequentemente associadas a
presenca de dor, o que resulta na diminui¢do do nivel de atividade, podendo desenvolver um
"ciclo vicioso" de dor e inatividade (SUSKO; FITZGERALD, 2013). Na presenca de dor, por
exemplo, pode haver a hipotrofia do quadriceps, principalmente do vasto medial (VM)

(HOPKINS et al., 2001) e a facilitagdo da ativagdo do neurdénio motor que inerva os musculos
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antagonistas, como isquiotibiais e séleo (LEROUX; BELANGER; BOUCHER, 1995;
HOPKINS et al., 2000; PALMIERI et al., 2004).

A dor na OAJ estd presente principalmente em tarefas que exigem a flexdo do joelho
(como o agachamento) (HENRY et al., 2012). Estudos em individuos saudaveis mostraram
padrdes de coativagdo muscular durante esse movimento (CHERON et al., 1997; HASE et al.,
2004; DIONISIO et al., 2008), que podem se tornar exacerbados nos individuos com OAJ. O
musculo tibial anterior (TA), por exemplo, pode apresentar uma atividade adicional como
uma reacdo pré-programada do SNC para gerar uma perturbacgdo na articulagdo do joelho e
um desbloqueio da posi¢do vertical. Isso aumentaria o torque em dorsiflexdo para iniciar o
agachamento e estabilizar o tornozelo (CHERON et al., 1997; HASE et al., 2004; DIONISIO
et al., 2008). Também a desativac@o dos eretores espinhais (EE) e extensores do quadril é um
mecanismo comum para iniciar e conduzir o agachamento prevenindo o corpo de cair para
tras (HASE et al., 2004), entretanto outros musculos podem permanecer em rigidez intrinseca
responsavel pela corre¢do do controle postural na posicdo vertical e estabilizagdo da pelve
contra a forca gravitacional (GURFINKEL; LIPSHITS; POPOV, 1974; DIONISIO et al.,
2008). Durante a descida do movimento também pode ser observada maior atividade dos
musculos reto femoral (RF), TA e gastrocnémio medial (GM) para manter o tronco ereto e
impedir seu deslocamento posterior, diminuindo o torque articular de flexdo plantar e
aumentando a coativacdo (CHERON et al., 1997; HASE et al., 2004; DIONISIO et al., 2008).
O musculo biceps femoral (BF), no entanto, tende a ser mais ativado somente durante o
agachamento com tronco flexionado em que esta com o seu comprimento mais proximo do
ideal para ativagdo (SOUSA et al., 2007) e ¢ mais necessario para estabilizar o quadril
(DIONISIO et al., 2008). Adicionalmente, o musculo gluteo maximo e adutor magno (fibras
isquiais), também podem contribuir para estabilizagdo do tronco durante o agachamento
(ESCAMILLA, 2001). Neste aspecto, o RF pode se tornar mais ativo excentricamente na
tentativa de controlar melhor a flexdo do joelho durante a fase de aceleragdo (ZELLER et al,
2003). Quanto ao VM e vasto lateral (VL), ambos podem ter ativacdo semelhante na tentativa
de manter a rigidez muscular (SHARMA et al., 2003) e o controle postural ja que sdo
utilizados para manter a posi¢do do joelho no plano frontal durante o movimento (ZELLER et
al., 2003), além da principal fonte de flexdo ser a for¢a da gravidade, exigindo pouca ativagio
muscular desses musculos (HASE et al., 2004).

Na fase de subida, além do RF que ativa concentricamente para entender joelho

(ZELLER et al., 2003; DIONISIO et al., 2008), pode haver o aumento da atividade do GM na
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tentativa de induzir maior flex@o plantar para gerar impulso de verticalizagdo corpo, e evitar o
deslocamento anterior da tibia, facilitando o movimento (DIONiSIO et al., 2008). Além disso,
caso ocorra a rotagdo medial do quadril durante a subida, o aumento do comprimento tensio
do musculo GM pode produzir maior atividade muscular para estabilizagdo da pelve (LEE et
al., 2015), o que também justifica a maior ativagdo do musculo gluteo médio (GLM)
associada a rotagdo medial do fémur em relagdo a tibia para promover o destrave durante a

extensdo do joelho (FREISINGER et al., 2016).

Apesar dos indicios de que a estratégia de estabilizagdo do joelho por maior
coativagdo muscular durante a aceitacdo de peso, esta presente na OAJ dolorosa (BRUCINI et
al., 1981; CHILDS et al., 2004; SCHMITT; RUDOLPH, 2007; SANCHEZ-RAMIREZ et al ,
2016; HODGES et al,, 2016), o estudo da influéncia entre a dor em suas vias descendentes
sob a atividade muscular ainda precisa ser explorado (CROFFORD, 2015; FRANSEN et al.,
2015). O que ¢ importante considerando que a coativagdo muscular leva ao aumento das
forcas de compressdo e da carga sobre a articulagdo que se torna menos eficaz para dissipar
cargas potencialmente prejudiciais, aumentando a susceptibilidade para o desenvolvimento e
progressdo da doencga (CHILDS et al., 2004, SCHMITT; RUDOLPH, 2007; HODGES et al,
2016).

Dessa forma, a compreensdo dos padrdes de coativagdo muscular pode melhorar a
eficacia da reabilitacdo que ¢ tradicionalmente focada no fortalecimento do quadriceps
(CHILDS et al., 2004). A melhora da estabilidade do joelho, por exemplo, pode diminuir a
forcas de cisalhamento conjuntas e produzir menor coativagdo o que atenua as pressdes de
contato (SCHMITT; RUDOLPH, 2007). Em uma revisdo recente (FRANSEN et al., 2015),
concluiu-se que o efeito do tratamento convencional a longo prazo baseados em programas de
exercicios € pequeno em relagdo aos aspectos sintomaticos da OAJ, isso porque o mecanismo
dos exercicios na dor ainda ndo ¢ claro. E possivel que as pequenas melhorias na dor possam
ser o resultado de alteragdes na coativagdo muscular ou na dor central em processamento, por

isso a necessidade de explorar esses aspectos.
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2.6 ALTERACAO DO CONTROLE POSTURAL NA OSTEOARTRITE DE
JOEHO

A estabilidade postural pode ser definida como o controle sobre a posi¢do do corpo no
espago, caracterizada pela capacidade de orientagdo espacial e equilibrio (SHUMWAY-
COOK; WOOLLACOTT, 2003). E um processo complexo que exige a integra¢io de varios
componentes neurologicos, sensoriais (visual, vestibular, proprioceptivo e somatossensorial),
motores e de integragdo central (WEGENER; KISNER; NICHOLS, 1997, HASSAN,;
MOCKETT; DOHERTY, 2001; PAJALA et al., 2008; PARK et al., 2013).

Inumeras atividades da vida diaria exigem boa estabilidade postural, como a realiza¢do
de transferéncias (deitado para sentado, sentado para em pé) e a locomogdo (HASSAN,;
MOCKETT, DOHERTY, 2001; HSIEH et al., 2013). Uma vez reduzida esta estabilidade,
maior o risco de quedas que levam a lesdes dos tecidos moles, luxagdes e fraturas dsseas,
contribuindo para perda da independéncia funcional e aumento do risco de morte (PAJALA et
al., 2008; PARK et al., 2013; HSIEH et al., 2013). Dessa forma, fornecer informagdes validas
sobre controles posturais € importante para prever os riscos de quedas (PAJALA et al, 2008).

A estabilidade postural diminui gradativamente durante o processo de envelhecimento,
porém estudos tem mostrado que, individuos com OAJ apresentam maior declinio do controle
postural devido a um aumento do deslocamento total e das velocidades médias nas dire¢cdes
antero-posterior € médio-lateral do centro de pressdo (COP) (PARK et al., 2013; HATFIELD
et al., 2016) associado a um alto indice de quedas quando comparados a individuos sem a
doenga (HATFIELD et al., 2016). As possiveis causas desse declinio foram motivo de
especulacdo em diversos estudos que apontam: as alterages articulares pelo processo
degenerativo, alteragdes na ativagdo, recrutamento e forca muscular, alteragdes
proprioceptivas a presenca de rigidez articular e a dor, como fatores contribuintes que
justificam essa condi¢do, (HASSAN; MOCKETT; DOHERTY, 2001, FELSON et al., 2009,
SANCHEZ-RAMIREZ et al., 2013; HSIEH et al., 2013). Além da influéncia de fatores
psicolégicos como sofrimento antecipatério, ansiedade, restrigdes na participagdo social e
integracdo, falta de motivagdo e depressdo (HSIEH et al., 2013; SHARMA et al, 2016).

Embora muitos estudos apontem a presenca de alteragdo no controle postural na OAJ
dolorosa (HASSAN; MOCKETT; DOHERTY, 2001; HUNT et al., 2010; HIRATA et al.,
2011) a relagdo direta entre hiperalgesia e dor central e altera¢do do controle postural em
individuos com a doenca, ainda ¢ incerta. Além disso, fatores neuromusculares parecem

influenciar o equilibrio dindmico, o que tem sido pouco investigado nos individuos com OAlJ,
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diferentemente dos fatores associados ao equilibrio estatico, incluindo fraqueza muscular e
dor no joelho, os quais ja foram explorados (HASSAN; MOCKETT; DOHERTY, 2001,
HUNT et al., 2010, HIRATA et al., 2011).Apesar destes fatores terem sido associados as
quedas € preciso considerar que uma grande parcela das mesmas ocorre durante 0 movimento
(ROBINOVITCH et al., 2013), por isso, analisar o equilibrio durante tarefas dindmicas tem
sido necessario para entender a extensdo das deficiéncias de equilibrio em tarefas mais
funcionais e suas relagdes com a dor a medida que a doenga progride (HATFIELD et al,,

2016).

2.7 AVALIACAO DO CONTROLE POSTURAL

O controle postural envolve a manutenc¢do do centro de massa dentro da base de apoio
controlando o centro de gravidade (CG), ¢ comumente medido e relatado na literatura através
de posturografia, que determina o movimento do centro de pressdo (COP) de um individuo,
dentro de sua base de apoio (DUARTE; FREITAS, 2010). O movimento COP ¢ quantificado
através de uma plataforma de for¢a que detecta as oscilagdes do corpo com base no ponto de
aplicagdo da resultante das forgas verticais agindo sobre a superficie de suporte (LAWSON et

al., 2015). As principais variaveis utilizadas na investigacdo do controle postural sdo

computadas separadamente para as dire¢des antero-posterior e médio-lateral e sdo:

1- Deslocamento da oscilagdo total que € o tamanho ou comprimento da trajetoria do
COP sobre a base de suporte,

2- Amplitude de deslocamento do COP que ¢ a distancia entre o deslocamento
maximo e o minimo do COP para cada diregdo,

3- Velocidade média (VEM) que ¢ a determina¢do de quio rapidos foram os
deslocamentos do COP ¢ a Area (DUARTE; FREITAS, 2010).

Todas essas variaveis demonstraram confiabilidade para demonstrar alteragdes no

controle postural em individuos mais velhos e com OAJ (SILVA et al., 2013; SORENSEN et
al., 2014).

2.9 O AGACHAMENTO UNIPODAL NA OSTEOARTRITE DE JOELHO
A OAJ implica em diversas limita¢des funcionais e dentre as principais estdo as que

envolvem movimentos que exigem a flexdo do joelho e descarga de peso sobre o membro

afetado (SCHMITT; RUDOLPH, 2007, OLIVEIRA et al,, 2014; SANCHEZ-RAMIREZ et
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al., 2016) como o agachamento unipodal. Esse, esta envolvido em diversas atividades de vida
diaria (HASE et al., 2004) como o caminhar e subida e descida de escadas, as quais sdo
relatadas como as mais dolorosas por individuos com a doenga (USISKIN et al., 2016).
Apesar de j& se mostrar eficiente para avaliar a atividade eletromiografica, a
cinematica e cinética em individuos normais (HASE et al., 2004, KHUU; FOCH; LEWIS,
2016), nao foram encontrados registros da utilizacdo desse movimento em pesquisas que
envolvessem individuos com OAJ, o que seria relevante considerando que o mesmo ¢
comumente utilizado como exercicio para reabilitagdo do joelho (ORTIZ; MICHEOQ, 2011)
em avalia¢des da qualidade do movimento dindmico, controle postural e estabilidade podendo
prever as alteragdes funcionais em individuos com a doenga (HUNT et al., 2010; ORTIZ;

MICHEO, 2011; KHUU; FOCH; LEWIS, 2016).
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3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral
e Verificar se a hiperalgesia estaria correlacionada com a atividade muscular e controle
postural, além de avaliar essas variaveis durante o agachamento unipodal comparando
individuos saudaveis e individuos com OAJ.
3.2 Objetivos Especificos
- Avaliar a presenca de hiperalgesia em dermatomos, miétomos e esclerétomos por meio das
medidas de limiar de dor a pressdo (PPT) em individuos com OAlJ.
- Analisar o equilibrio por meio de plataforma de for¢a em individuos com e sem OAJ durante
o0 agachamento unipodal.
- Analisar a atividade muscular dos musculos gastrocnémio medial (GM), biceps femoral
(BF), eretor da espinha (EE), gluteo médio (GLM), reto femoral (RF), vasto medial (VM),
vasto lateral (VL) e tibial anterior (TA) por meio de eletromiografia de superficie em

individuos com e sem OAJ durante o agachamento unipodal.
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ABSTRACT: Hyperalgesia in individuals with knee osteoarthritis (OA) could be
correlated with changes in muscle activity and postural control during unipodal squatting and
understanding these correlations could be important for more effective therapeutic
approaches. The aim of this study was to evaluate the effect of hyperalgesia on muscle
activity and postural control during unipodal squatting in individuals with knee OA, and also
to compare these variables between groups. Sixty individuals participated in the study:
healthy group (HG n =30, Age: 57.4 + 6.86) and group with KOA (KOAG n =30, Age: 59.4
+ 5.46). The knee KOAG should meet the diagnostic criteria of the American College of
Rheumatology, and have uni or bilateral KOA from a mild to moderate involvement. The pain
was evaluated using the WOMAC questionnaire, the pain visual analog scale (VAS) and the
Pressure Pain Threshold (PPT) in dermatomes, myotomes and sclerotomes. The muscle
activity and postural control were assessed during unipodal squatting. The results showed that
although hyperalgesia is present in individuals with mild and moderate KOA, it does not
correlate with electromyographic activity and postural control during unipodal squatting.
However, some PTPs may predict the level of peripheral and central pain in individuals with

KOA.

PERSPECTIVE: This article provides an important contribution to the ongoing
debate about the central changes in the perception of pain in its descending pathways. We
provide the discussion of the influence of these aspects in muscle activity and postural

control, relevant to new effective therapeutic approaches in the control of symptoms in KOA.

KEYWORDS: Pain, pain perception, muscle activity, postural control, knee

osteoarthritis.
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INTRODUCTION

Knee osteoarthritis (KOA) tends to increase considerably worldwide due to the
increase of aging and obesity'? , being some pain the main symptom.*® The pain, initially
acute, is associated with local peripheral sensitization, but, as the nociceptive information
becomes constant and intense, it triggers important neurochemical and metabolic alterations,
as well as promotes a neurological reorganization within the segments of the spinal cord
and/or the cortical level.»?”37 The central nervous system can then become hypersensitive to
non-nociceptive stimuli in a process called central sensitization and generate a secondary
hyperalgesia characterized by chronic independent pain to the initial pathological process that

affects distant areas of the knee.?”-2%3>

Chronic pain can be assessed and have its location determined by the pressure pain
threshold (PPT),* since each segment of hypersensitized spinal cord and its corresponding
spinal nerves, have a segmental relationship, which allows determining the likely level of
spinal dysfunction, based on the pattern of dermatomal, myotomal or sclerotomal
hyperalgesia.®®* This segmental relationship in the etiology and mechanisms of pain has
been poorly explored?” and understanding it can be considered the best way to understand the
sensory abnormalities in the osteoarthritis* since the chronic pain is one of the main causes of

functional limitation and disability in this disease.!?

Functional limitations in KOA include restrictions on walking, going up and down
stairs,'* and any other weight-bearing activity on the affected limb,*® such as the unipodal
squatting case, which has been evaluated and shown to be efficient at revealing
electromyographic, kinematic and kinetic differences.®?** In addition, unipodal squats are
present in routine activities” and can be used in knee rehabilitation programs'! and in

assessments of movement quality, dynamic alignment, postural control and stability.3%33
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Evaluating the postural control in challenging and reflexive positions of functional
capacity, such as weight bearing in a single limb, has also been shown to predict decreased
functionality in individuals with KOA % In this regard, the pain may be a cause of change in
postural control, by reducing the muscle's ability to maintain the postural stability, altering the
muscle recruitment and activation, and inducing sedentarism.?>*® However, few studies have
evaluated the relationship between pain and electromyographic activity’ and pain and postural

1 23% in individuals with KOA, and in all of these previous studies, pain was

contro
experimentally induced or assessed through questionnaires and/or scales. Thus, up to the
present moment no study has been found that analyzed the segmental relationship of
hyperalgesia through PTP with unipodal squatting, which is important, since it involves knee

flexion and weight bearing, movements with pain exacerbation in KOA is commonly

reported.!

Therefore, the relationships of hyperalgesia and muscle activation during squatting
movements still remain uncertain in KOA” and the clarification of these relationships could be
important to decrease the pain and improve the functionality of individuals with KOA during
rehabilitation exercises and activities of daily life, it would also help to develop more

effective therapeutic interventions.

In this study, it was hypothesized that hyperalgesia would decrease muscle activity
and postural control during the unipodal squatting task in individuals with KOA, as well as
the differences in pain, muscular activity and postural control among individuals with and
without the disease. Hence, this study aimed to verify if hyperalgesia would be correlated
with muscular activity and postural control, besides evaluating these variables during

unipodal squatting comparing healthy individuals and individuals with KOA.
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METHODS
Participants

This research is an observational cross-sectional analytical study, approved by the
National Information System on Research Ethics involving Human Beings (CAAE
37398414.6.0000.5152). Sixty individuals were divided into two groups, the group of healthy

individuals (HG; n=30) and the group of individuals with KOA (KOAG; n=30).

The inclusion criteria for KOAG were: age from 50 to 70 years old, diagnosis of KOA
(unilateral or bilateral) affecting one or more knee compartments at a mild or moderate level
according to the criteria of the American College of Rheumatology,? have a pain in the knee

1443 with a minimum score of 4 points on the visual analog pain scale

for six months or more,
(VAS).2 The individuals could not present other musculoskeletal injuries as well as chronic
inflammatory diseases and autoimmune diseases, diabetes mellitus, neurological / mental
diseases, stroke symptoms, history of fainting, vertigo, diagnosed vestibular disorders, or
using drugs whose side effects affect the sensory capacity and control movement abilities. In
addition, the participants could not have performed physiotherapeutic treatment and regular

physical exercise during the last three months or ingested analgesic in the last 4 hours prior to

data collection.?” The groups characteristics are shown in Table 1.



Table 1 Participants’ characteristics.
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Participants HG KOAG Statistical analysis

Average (DP) Average (DP)

(n=30) (n=30)

Variables F Value of p
Age (years) 57.4 (6.86) 59.4 (5.46) 1.608 0.210
Height (m) 1.63 (0.10) 1.66 (0.08) 0.987 0.325
Weight (Kg) 68.87 (10.89) 78.93 (14.99) 8.534 0.005
BMI 25.64 (3.36) 28.40 (4.30) 7.669 0.008
VAS 0.36 (0.91) 5.93 (1.69) 243,242 0.000
WOMAC 1.66 (4.43) 33.54 (21.20) 62.799 0.000
Gender Masculine (15) Masculine (15)

Feminine (15) Feminine (15)
Involvement -- Bilateral (14):

11(RK) 3 (LK)
Unilateral (16):
10 (RK) 6 (LK)

HG: Group of healthy individuals, KOAG: Group of knee osteoarthritis individuals, RK: right
knee, LK: left knee.

Evaluation of Pain Pressure Threshold (PPT)

To evaluate the PPT, a pressure algometer (EMG System from Brazil LTDA) with flat
head of %% inch in diameter, 20 kg capacity and low pass filter of 23 Hz was used. To assess
dermatomal hyperalgesia, PPTs were measured at the L3, L4, S2 level according to the region
of innervation described in Guyton and Hall®: L3 was selected at 5 cm above the upper edge
of the patella, L4 at a distance of 4 cm above the medial malleolus, and S2 was selected at 3
cm above and laterally the popliteal fossa. The myotomes were selected according to their
anatomical location, knee distance (proximal, distal, remote) and innervation: the rectus
femoris (RF) proximal to the knee, tibialis anterior distal (TA) and adductor longus (LA) and
quadratus lumborum muscle (QL) of remoting location to the knee.?** Finally, the
sclerotomal hyperalgesia was evaluated in the goose paw (PT) and patellar tendon (PT).%

PPT was expressed in kgf / cm?

and a digital metronome with 1 Hz was used in all
evaluations with the purpose of standardizing the rate of application of pressure. The highest

PPT values indicated less severe symptoms.
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Electromyography and kinematics

Active superficial bipolar electrodes and pre-amplified were used with a gain of 20
times, armored cable and pressure clip at the end. Prior to its positioning, cleansing and
trichotomy of the skin were necessary. Their placement was performed according to the
SENIAM - Surface Electromyography for the Non-Invasive Assessment of Muscles -
BIOMED 11?2 proposal in muscles of the affected lower limb or with greater complaint of pain
in KOA’, or in the dominant lower limb in healthy participants. The assessed muscles were:
medial gastrocnemius (GM), biceps femoris (BF), erector spinae (longissimus) (EEL), gluteus
medius (GLM), femoral rectus (RF), vastus medialis (VM), vastus lateralis (VL) and tibialis
anterior (TA). The signals were captured by a signal acquisition system (EMG System from
Brazil-LTDA) of 12 channels conditioned with analogue filters (Butterworth - 4th order) with
a cut-frequency band of 20 (high pass) and 500 Hz (low pass), and signal input noise level <3
wV RMS. The equipment had a 100 times amplifier gain, an input impedance of 10° Ohms,
and a common-mode rejection ratio > 100 dB (CMRR). Thus, the total amplification gain was
2000 times. The same system also received and synchronized the kinematic signals through
an Electrogoniometer (EMG System from Brazil-LTDA) with flexible poles and rotation of
270° positioned in the lateral epicondyle of the femur with the stems aligned to the greater
trochanter of the femur and lateral malleolus. The flexion movement was considered positive
and extension negative values. The data were obtained using a 16-bit analog-digital converter
(EMG System from Brazil Ltda) with a sampling frequency of 2 kHz and stored in the

computer by USB cable transfer.
Postural control

For the postural control evaluation, the force platform (BIOMEC 410 - EMG System

from Brazil LTDA - version 2013) was used with sampling frequency of 100Hz. The analog
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signal sent through an amplifier was converted to a digital signal using 24-bit A/D converter
channels before being transferred to a computer via a USB cable connection. The accuracy of
the device was 0.5% and its dimensions 500 x 500 mm, following the forward direction (Y +)

and right side (X +) coordinates.
Experimental procedure

Initially personal and anthropometric data were recorded (Table 1) and applied to
VAS? and WOMAC questionnaire >'7. The volunteers were then laid on a stretcher and the
PPT was measured, after familiarization with the stimulus by performing 2 practical tests on

28,43

their forearm.*> The measurements were made bilaterally, one time and in a randomized

order (via Microsoft Excel 2013), in the dermatomes, myotomes and sclerotomes.

Subsequently, the EMG electrodes and the electrogoniometer were positioned. The
participants were placed on the platform with bare feet and facing forward (Y +), and arms
extended along the body**. They were instructed to perform, after brief familiarization with
the test, the unipodal squatting with the affected or complained member of pain in the
KOAG’, or dominant member in the HG "as fast as possible" at a 45 degree flexion angle
(Figure 1a) restricted by a flexible target (elastic band) placed in front of the knee (Figure 1b).
The electromyographic, kinematic and kinetic signals were recorded simultaneously after a
verbal command: "Prepare ... go!" Three 10-second registers were performed, 7 with a 30-
second interval between each record®. During the accomplishment of the task, the participant
remained with open eyes, fixing the gaze on a white and red target placed on a black panel at

eye level and ten meters away.*



Eyes target

Knee target

/

Thigh m

Horizontal plane

Force Plate

= « ===  Total extension at 0°

45° of knee flexion
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Data processing

Kinematic and electromyographic data were treated in Matlab environment software
7.1 (The Math Works, Inc. Natick, MA, USA). The electromyographic data were rectified,
filtered, normalized by the linear envelope and peak activity of each muscle’! and had their
average amplitude calculated from the angular displacement (movement) of the knee
considering 2 distinct phases: Eccentric phase or descent: beginning to the peak of the

movement (F1), concentric phase or rise: from the peak to the end of the movement (F2).

The oscillations of center of pressure (CoP), acquired from the force platform (CoP)
were processed through software (EMG System from Brazil Ltda) and filtered at 10 Hz with a
Butterworth filter. The AP and ML (cm) displacement, AP and ML (cm) amplitude, elliptic
Area (cm?) and AP and ML (cm/s) velocity, whose validity and reliability were assessed for

unipodal tasks in young adults and elderly?.
Statistical analysis

The values of VAS, WOMAC and PPT as well as the average of the 3 repetitions of
each EMG variable and the postural task had their normality tested by the Shapiro-wilk test.
All variables presented a normal distribution for the comparison between the groups,
afterward the one way analysis of variance (ANOVA) was used for each variable separately
(VAS, WOMAC, PPTs), and for comparison of postural and electromyographic task data
from each muscle, in each phase separately, using the variable weight as co-variable. It was
used Spearman's correlation coefficient in order to calculate the correlations; because in some
situations, the assumptions of the model (normality, homogeneity and independence of the
residues) were not met. For the interpretation of the magnitude of the correlations, the

following classification was adopted: correlation coefficients < 0.4 (low magnitude
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correlation), > 0.4 to < 0.5 (moderate magnitude) and > 0.5 (strong magnitude).?> All the tests

were performed on IBM SPSS © (version 22.0.0.0) with a significance level of 0.05.
RESULTS

The results showed that there were no differences between the groups regarding age
and height, however the KOAG had higher weight, higher WOMAC and VAS scores (Table

1) and lower PPTs (Table 2) when compared to the HG group.

Table 2 Pressure pain threshold.

PPTs HG KOAG Statistical analysis
Average (DP) Average (DP)

Dermatomes (kg/cm?) F p Value
L3D 2.803(1.638) 1.675(1.672) 6.953 0.011
L3E 2.862 (1.369) 2.105(2.316) 2.370 0.129
L4D 1.814(1.074) 0.758(0.549) 22.947 0.000
L4E 1.972(0.897) 0.674(0.4006) 52.040 0.000
S2D 3.247(1.574) 2.047(1.170) 11.221 0.001
S2E 3.256(1.481) 2.204(1.283) 8.638 0.005
Myotomes (kg/cm?)
RFD 5.747(2.749) 3.738(2.223) 9.681 0.003
RFE 5.654(2.309) 3.938(1.935) 9.731 0.003
TAD 4.905(2.395) 3.279(1.654) 9.360 0.003
TAE 5.174(2.711) 4.033(1.685) 3.836 0.050
ALD 3.116 (1.805) 1.794(1.429) 9.877 0.003
ALE 3.482(1.883) 2.191(1.739) 7.605 0.002
QLD 5.049(2.204) 4.001(2.075) 3.598 0.063
QLE 5.271(2.544) 4.410(2.432) 1.795 0.186
Sclerotomes (kg/cm?)
PGD 3.448(1.802) 1.890(0.974) 17.364 0.000
PGE 3.806(1.902) 2.893(1.669) 3.907 0.050
TPD 7.303(3.478) 3.976(2.319) 19.002 0.000
TPE 7.306(2.770) 4.999(2.781) 10.853 0.002

HG: Group of healthy individuals, KOAG: Group of knee osteoarthritis individuals.

The comparison between groups also revealed that during the unipodal squatting, the
KOAG (32.28 = 7.47) presented lower knee angular displacement (t = 5.740; p = 0.000)

compared to the HG (42.90 + 6.83) using a longer time to perform the task (Figure 2).
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On the other hand, the electromyographic activity was greater in KOAG. In F1, there

was an increase in electromyographic activity for the GM, TA and F2 to GM and GLM

muscles (Table 3).



Table 3 Average EMG activity of the lower limb muscles during unipodal squatting.

Muscles and Phases Average and Standard deviation

Statistical analysis

HG KOAG F p Value
GM1 0.136(0.062) 0.176(0.064) 6.526 0.013
GM2 0.070(0.051) 0.116(0.059) 7.979 0.007
EEDI1 0.194(0.072) 0.210(0.069) 0.872 0.354
EED2 0.135(0.054) 0.136(0.057) 0.581 0.449
EEE1 0.191(0.048) 0.218(0.055) 3.799 0.056
EEE2 0.256(0.054) 0.262(0.045) 0.418 0.521
GLM1 0.166(0.062) 0.163(0.052) 0.003 0.956
GLM2 0.130(0.093) 0.228(0.113) 9.999 0.003
RF1 0.238(0.069) 0.273(0.060) 1.791 0.186
RF2 0.294(0.052) 0.302(0.051) 0.609 0.438
VM1 0.282(0.053) 0.278(0.064) 0.388 0.536
VM2 0.171(0.050) 0.184(0.053) 0.932 0.338
VL1 0.925(0.079) 0.892(0.130) 1.160 0.286
VL2 0.218(0.094) 0.241(0.067) 0.527 0.471
TA1 0.118(0.068) 0.165(0.074) 5.167 0.027
TA2 0.183(0.077) 0.209(0.076) 1.820 0.183
BF1 0.202(0.070) 0.181(0.079) 0.239 0.627
BF2 0.111(0.061) 0.125(0.072) 1.706 0.197

HG: Group of healthy individuals, KOAG: Group of knee osteoarthritis individuals.
*Covariates appearing in the model are evaluated at the following values: WEIGHT = 73,903.

Postural control variables, on the other hand, did not show statistical differences (p>

0.059) between the groups (Table 4).

Table 4 Average of postural control variables during unipodal squatting

Variables Average e Standard deviation Statistical analysis
HG KOAG F p value
Total Displacement (cm) 54.070(14.862) 58.052(18.027) 0.872 0,354
Amplitude AP (cm) 5.709(1.488)  6.488(1.907) 3.113 0,083
Amplitude ML (cm) 2.731(0.467)  2.992(0.842) 2.190 0,144
Area (cm?) 14.863(10.667) 16.449(8.236) 0.415 0,522
AP speed (cm/s) 3.406(1.341)  3.992(0.987) 3.721 0,059
ML speed (cm/s) 3.305(1.151)  3.356(1.519) 0.022 0,883

HG: Group of healthy individuals, KOAG: Group of knee osteoarthritis individuals.

The correlations between hyperalgesia and postural control (rtho < -0.436) and
hyperalgesia and electromyographic activity (rho < 0.482) were weak to moderate. However,
some of the structures evaluated showed a strong correlation with peripheral pain and
functionality. In this aspect, the values of PPTs in the dermatome L4 (VAS = 0.695;
WOMAC = 0.701), AL myotome (VAS = 0.557, WOMAC = 0.594) and sclerotome TP

(VAS =rho 0.565; WOMAC = 0.507).
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DISCUSSION

This study evaluated the pain influence (central and peripheral) on muscle activity and
postural control in unipodal squatting, as well as compared these variables and the angular
displacement of the knee between the groups. Our results showed that the correlations
between PPT with muscle activity and with postural control were weak to moderate, which
partially support our hypothesis, however, important correlations between PPTs, VAS and
WOMAC were observed for individuals with KOA, as well as differences for pain
(WOMAUC, VAS and PPTs) and muscle activity in the comparison between groups during F1

and F2 of the unipodal squatting.

In the comparison between groups, the highest scores of VAS and WOMAC (Table 1)
and the decrease of PPTs (Table 2) in both limbs and near and far structures from the knee
indicated the presence of peripheral and central sensitization in individuals with KOA . These
results corroborate with the several other studies findings®37%4> The central sensitization
found in the KOAG could have been triggered not only by the reorganization of the
nociceptive pathways within the spinal cord segments, 2’ but also by the influence of
cognitive factors and emotional (mood, stress, anxiety and depression alterations) capable of

altering the perception of pain 53642

These factors, although not evaluated in the present study, may modify activation
patterns in cerebral cortical regions, especially in the limbic and prefrontal areas that
influence the somatosensory cortex to increase the release of excitatory neurotransmitters and
decrease the release of inhibitory neurotransmitters, such as dopamine, in the descending
pathways of pain, which alters the processes of modulation and perception of it.1:>!83547 Thys,
the central nervous system aiming to promote anticipatory responses to pain, promotes

cortical plastic alterations, so that any emotional stimulus that rescues the memory of the pain
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or the painful experience is able to decrease the pain thresholds and cause the central

sensitization even in the absence of painful stimulation in the periphery.!#3>

The motor cortical centers can also be further stimulated by the same process when
under conditions of psychic stress and fear, stimulating gamma moto neurons by descending
pathways to increase tone and muscle activity within a vicious cycle involving pain and
sustained  co-contraction.’**>*’  These mechanisms could explain the greater
electromyographic activity in KOAG when compared to HG (Table 3) and the probable
pattern of sustained contraction and muscle co-activation suggested in our findings during
squatting (Figure 2;Table 3), which are similar to previous studies.!>%° The stress during the
task execution, associated to the probable co-activation pattern aiming to stabilize the limb,

1038 was probably caused by the complexity of the squat task?’ added to the fear of pain*® and

the attempt to maintain postural control >
This attempt to stabilize the knee due to greater muscle activation and co-activation

24, 38, 41 and

during weight acceptance, suggested in this study, is consistent with other studies
occurs mainly during small amplitude movements.® Although faster movements increase
muscular activation, ® we observed in our results that the KOAG presented greater muscle
activation than HG (Table 3), even though the squatting was performed slowlier and in a
smaller amplitude (Figure 2). This can be explained by the fact that individuals with KOA
tend to delay muscular activation and deactivation when compared to healthy individuals'®, in
addition, muscle activation and co-activation is more related to a lower range of motion than
velocity during knee stabilization.* Thus, the differences between groups in relation to lower
angular displacement 1% *! and postural control 2% % could also be justified by fear and greater
muscle activation.

Another point to be considered is that changes in postural control are proportionally

related to muscular, biomechanical, proprioceptive and articular alterations manifested mainly
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in severe KOA.16253% Although the present study does not evaluate biomechanical alterations
and proprioception during the execution of the task, the findings of De Oliveira et al.!* and

Sanchez-Ramirez et al 38

showed absence of differences for these variables between healthy
individuals and individuals with mild and moderate KOA, which suggests that the alteration
of postural control would occur preferentially in the severe KOA. However, these studies did
not assess postural control during squatting and, in this aspect our results stand out and
reinforce these findings.

Our results showed mild to moderate correlations between hyperalgesia with muscular
activity and postural control, suggesting that the central pain is not the main predictor of
changes in these variables in individuals with KOA.”!* This may be justified because they
may be more related to the peripheral alterations due to the disease severity, ®3**® and the

8,32.36 \which are

cortical alterations due to the influence of cognitive and emotional factors,
independent of the presence of the painful stimulus, than are correlated with pain. In other
ways, the results showed that the points L4, AL, TP could be used as predictors of pain and
functionality, corroborating partially with the findings of Imamura et al.?® This is important as
it enables health professionals to previously select these points for pain assessment of central
origin.

The difference in body mass between the groups did not influence the results,
corroborating the findings of other studies which showed that central sensitization and muscle
activation occur independently of weight and of unilateral or bilateral involvement in
individuals with KOA.'** A limitation would be the differentiated range of motion between
the groups, however, the smaller range of motion would tend to reduce the electromyographic

activity in the KOAG group, but the opposite was observed, which may be justified by the

mechanism of greater muscular activation observed and the greater suggested co-activation.
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Therefore, although hyperalgesia is present in individuals with mild and moderate
KOA, it does not correlate with electromyographic activity and postural control during
unipodal squatting. However, assessments in the myotome AL, sclerotome TP and in the
dermatome L4, may contribute clinically when predicting the level of peripheral and central

pain in individuals with KOA.
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Picture subtitle:

Figure 1 Unipodal squat under force platform.

Figura 2 This picture describes the knee angular displacement (A and B); the activities of

the femoral biceps and the straight femoral muscle (C and D) and also of the tibialis

anterior muscles and the gastrocnemius medial ends (E and F) during the unipodal squat
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which was performed by one person from each group. The vertical dotted lines delimit the

squat phases. HG: healthy group, KOAJ: group with Osteoarthritis knee.



