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RESUMO: Este artigo apresenta uma revisão crítica das diferentes técnicas utilizadas para medida ou 
quantificação do grau de espasticidade. 

DESCRITORES: Espasticidade muscular. Medidas, métodos, teorias. 

INTRODUÇÃO 

Otônus muscular c caracterizado pelo 
grau de resistência ao alongamento 

passivo 2 1, apresentando componentes distintos, 
tais como a inércia da extremidade, as proprie­
dades mecânico-elásticas dos tecidos muscular 
e conjuntivo e o reflexo miotático 1 8 , 2 8 , 5 0 . 

A espas t ic idade , definida como um 
aumento da resistência ao alongamento 
pass ivo dependente da velocidade do 
alongamento, está associada à exarcebação dos 
reflexos tendinosos, sendo uma das seqüelas 
mais comuns presentes em lesões do sistema 
nervoso central 2 1 ' 3 3 , 3 8 , 4 1 ' 5 5 ' 6 5 ' 7 1 , 7 6 . Pode também 
estar associada a reduções da força muscular, 
da velocidade de contração dos músculos 
acometidos e da amplitude de movimento 
ativo da extremidade envolvida 7 1. Apesar de 

estratégias de tratamento visando a redução 
do tônus muscular continuarem sendo um 
componente importante do processo de 
reabilitação, o grau de espasticidade não se 
correlaciona necessariamente com a função 
motora (e.g., com a velocidade da marcha) 5 7 . 

Ainda que o papel atribuído à espastici­
dade na disfunção motora seja menor que o 
sugerido por alguns autores, sua presença na 
muscula tura antagonis ta l imita a força 
produzida pelo músculo agonista durante o 
movimento voluntário 4 0 . O fato da espas­
ticidade impedir a performance de movi­
mentos balísticos, está bem documentado 4 0 , 5 2 , 
no entanto seu impacto, em movimentos lentos 
e alternados, é menos evidente. 

A quantificação do grau de espasticidade 
continua sendo um problema de difícil 
solução, pelo fato dessa ser influenciada por 
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fatores como ansiedade, depressão, fadiga e/ 
ou temperatura ambiente 2 4 . Esforços para 
quantificar os graus de espasticidade têm se 
concentrado em medidas clínicas subjetivas 
ou em medidas mais objetivas através de 
métodos eletromiográficos, biomecânicos e 
neurofisiológicos. Apesar do que, nenhuma 
medida uniforme foi atingida. 

Uma instrumentação fidedigna e válida é 
essencial para assegurar uma avaliação 
apropr iada da eficácia de in tervenções 
terapêuticas planejadas para reduzir o tônus 
muscular. Fidedignidade refere-se à con­
sistência de uma medida, enquanto validade é 
definida como a evidência de que o teste mede 
o que ele foi projetado para medir 6 2. 

Os instrumentos atualmente utilizados para 
quantif icar a espas t ic idade apresentam 
limitações 3 2. Escalas clínicas como a escala de 
Ashwor th , podem não ser sensíveis o 
suficiente para detectar alterações discretas de 
tonus 1 5 , 3 2 , 3 9 . Torques motores, que têm sido 
largamente utilizados 3 2 , 5 8 , 5 9 , são caros e não se 
encontram disponíveis para aplicações em 
rotinas clínicas. Testes neurofisiológicos como 
o reflexo de Hoffman (reflexo-H) são mais 
apropriados para aplicação ao nível dos 
membros inferiores. Aparelhos isocinéticos 
também são utilizados como indicadores do 
grau de res is tência à movimentação 
passiva 1 5 , 1 6 , 3 7 , 5 6 . 

Este artigo proporciona uma revisão das 
diferentes técnicas utilizadas para medida e 
avaliação da espasticidade, assim como 
apresenta uma breve revisão dos seus 
mecanismos fisiopatológicos e do impacto nas 
atividades funcionais. 

FISIOPATOLOGIA 

A fisiopatologia da espasticidade é pouco 
compreendida e teorias conflituosas são 
sugeridas 3 5 , 5 8 , 7 1 , 7 6 . Os mecanismos principais 
incluem reduções nas inibições pré-sinápticas 
Ia e Ib, inibição recíproca, inibição recorrente 
e inibição do grupo n8 ,23 ,35 ,58 ,71 ,76. Um outro 
possível mecanismo relatado é a hiperexcita-
bilidade gama, mas existe grande controvérsia 
com relação a sua importância 7 5. 

O tônus muscular é controlado pelos 
motoneurônios gama 7 0 que inervam as fibras 
intrafusals dos fusos musculares 2 1 , 7 0 . As fibras 
motoras eferentes gama provocam encur-
tamento das fibras intrafusais, que por sua vez 
provocam um alongamento das porções 
equatoriais do fuso, resul tando em um 
aumento de atividade das fibras aferentes Ia 6 6 . 
Envoltas ao redor de cada fibra intrafusal 
encontram-se as terminações de dois grupos 
de nervos aferentes: um grupo maior Ia e um 
grupo menor II. 

As fibras Ia fazem sinapse direta com os 
motoneurônios alfa localizados na medula 
espinhal 8 . A hiperatividade das fibras Ia 
provoca um aumento da atividade alfa, que 
por sua vez provoca contração das fibras 
extrafusais 6 6 , 7 0. Lesões ao nível dos centros 
supraespinhais são associadas à hiperexcita-
bilidade dos motoneurônios gama, fazendo 
com que os fusos musculares se tornem mais 
sensíveis ao a longamento 7 0 . BROUWER e 
ASHBY 1 7 , em um estudo de 22 indivíduos 
normais e 14 indivíduos por tadores de 
paralisia cerebral, usando estimulação magné­
tica transcranial para estimular neurônios 
motores dos membros inferiores, postularam 
que as projeções corticoespinhais se encon­
tram alteradas em pacientes com paralisia 
cerebral. 

As fibras do grupo II, também sensíveis 
ao alongamento 2 1 , 7 0, tendem a inibir a mus­
culatura antagonista e a facilitar a musculatura 
agonista 2 3 , 7 6 . O aumento do tônus extensor 
ocorre devido à perda da facilitação dos inter-
neurônios inibitórios 2 3 , 7 6. 

As fibras aferentes dos órgãos tendinosos 
de Golgi (Ib), localizadas próximo da junção 
músculo-tendinosa, são sensíveis ao aumento 
de tensão. Elas são ativadas pela contração 
muscular ativa 8 , 2 1 , 7 0 , provocando inibição da 
musculatura agonista e facilitação da anta­
gonista. Lesões supraespinhais causam uma 
redução da excitação dos interneurônios inibi­
tórios Ib, que por sua vez reduzem o efeito 
inibitório ao nível da musculatura agonista e 
sinergista 7 5 , 7 6. 

Ao que se refere à medula espinhal, alguns 



interneurônios inibitórios fazem sinapse com 
as fibras aferentes Ia e reduzem a excitabi-
lidade dos motoneurônios a l fa 2 1 , 5 3 , 7 0 , 7 5 , 7 6 . A 
perda da ação excitatória dos centros supe­
riores, ao nível desses interneurônios, resulta 
em uma maior excitação dos motoneurônios 
alfa2 3-5 3-7 3-7 6. 

Ramos colaterais dos motoneurônios alfa 
estimulam as células inibitórias de Renshaw 
na medula espinhal, que por sua vez inibem a 
musculatura agonista e facilitam a antago­
nista 2 1 , 7 0 , 7 6 . Lesões supraespinhais reduzem a 
ativação das células de Renshaw 7 0 , 7 6 , fazendo 
com que elas se tornem menos efetivas ao 
inibir a atividade dos motoneurônios alfa, 
aumentando assim o tônus das fibras extra-
fusais 7 5 , 7 6 . 

RELAÇÃO ENTRE ESPASTICIDADE E 
FUNÇÃO 

Espasticidade é considerada ser um 
"impairment". De acordo com a classificação da 
WORLD HEALTH ORGANIZATION73, "impairment" 

se refere a qualquer perda ou anormalidade 
estrutural, seja psicológica, fisiológica ou 
anatômica, enquanto que "disability" se refere 
a qualquer restrição ou falta de habilidade para 
realizar uma atividade dentro de uma situação 
considerada normal. "Disability", que reflete 
o comportamento do indivíduo, é influenciada 
diretamente por " impairments" 2 9 , 7 3 e pelo 
ambiente 2 9. 

Sem t ra tamento , a presença de 
espasticidade causa alterações musculoesque-
léticas como contraturas, que por sua vez 
interferem com a postura e a função, 
produzindo complicações secundárias. Para 
PERRY 5 7 , os pacientes hemiplégicos apresen­
tam 2 mecanismos para formação de contra­
turas: a presença de espasticidade e a inativi-
dade. A perda da elasticidade, tanto muscular 
quanto dos tecidos moles, e o desenvolvimento 
de deformidades estão associadas à presença 
de espasticidade 3 2 , 7 6. A presença de hipertonia 
crônica causa est iramento excessivo de 
ligamentos e tendões nos lados opostos da 
articulação. Além disso, o desequilíbrio pro­
longado das forças ao redor de uma articulação 

pode causar alterações de alinhamento articu­
lar c levar n deformidades ósseas, particular­
mente em pacientes durante a fase de 
crescimento 4 4. 

A espasticidade é freqüentemente reco­
nhecida como causa de impedimento do 
movimento voluntário. Movimentos voluntá­
rios ativam de forma inapropriada tanto a 
musculatura agonista quanto a antagonista 4 0. 
A hiperatividade da musculatura antagonista 
interfere com a função dos agonistas. Apesar 
de se ter evidências clínicas de que a presença 
de espast ic idade limita a real ização de 
movimentos voluntários, a evidência empírica 
é controvertida. Tentando elucidar esse 
problema, SAHRMANN e NORTON 6 3 avaliaram 

a relação entre a hiperatividade do reflexo de 
estiramento e a performance de movimento 
voluntário, concluindo que o déficit de 
movimento não era atribuído ao reflexo de 
estiramento. Todavia, eles relataram que a 
capacidade funcional se correlacionou com o 
grau de espasticidade. FELLOWS et a l . 2 6 , 
avaliando a performance da movimentação 
voluntária da articulação do cotovelo em 25 
pacientes com hemiparesia espástica, também 
observaram que, em condições normais, o 
alongamento dos músculos antagonistas, 
durante a flexão do cotovelo, não produz 
ativação anormal dos antagonistas, sugerindo 
que hipertonia não contribui para o défict de 
movimento observado. 

É bem documentado que a presença de 
espasticidade impede a performance de 
movimentos balísticos 5 2, mas o seu impacto 
em movimentos lentos e alternados é menos 
evidente. Existem relatos que a hiperatividade 
dos músculos espásticos além de limitar o 
movimento, está associada a déficts de 
coordenação 1 4 , 5 2 . HESSE et al. 3 4 , avaliando a 
eficácia do tratamento com a droga botulina 
na redução de espasticidade ao nível dos 
membros inferiores em pacientes hemiparéti-
cos, observaram uma melhora, nas medidas 
de tempo e distância durantea marcha, 
associada a uma diminuição do grau de 
espasticidade ao nível dos flexores plantares 
e avaliada clinicamente. BRAR et al. 1 5 alega que 
a presença de espasticidade, mesmo em grau 



leve a moderado, afeta a qualidade das 
habilidades mais refinadas necessárias às 
atividades laborais e recreativas. 

A relação entre a espasticidade e a perfor­
mance funcional é controvertida. A presença 
de espasticidade, ao nível da musculatura dos 
membros inferiores, interfere na interação 
normal entre os músculos agonis tas e 
antagonistas, e altera a qualidade da perfor­
mance durante a marcha 7 2 . Porém, DIETZ e 
BERGER 2 5 sugerem que a perda de flexibilidade 
muscular durante a marcha em pacientes 
espásticos é devida a alterações das proprieda­
des mecânicas das fibras musculares e não à 
presença de espasticidade. De acordo com 
MASSAGLI 4 8 , a presença de espasticidade não 
é responsável por grande parte do déficit 
funcional observado em pacientes portadores 
de lesões de neurônio motor superior, sendo 
os s inais mais impor tantes a fraqueza 
muscular, a perda de destreza e o grau anormal 
de contração. PERRY 5 7 relata que apenas 
pacientes com um bom controle motor recu­
peram a função normal após a espasticidade 
ser tratada através de rizotomia seletiva. 

Apesar de pequenas mudanças no status 
funcional serem esperadas, com alterações 
leves a moderadas dos graus de espasticidade, 
é importante correlacionar flutuações nos 
graus de espasticidade com mudanças no 
status funcional. Espasticidade é uma entidade 
clínica e uni fenômeno fisiológico considerado 
complexo e difícil de ser mensurado. No atual 
contexto, mais estudos se fazem necessários 
para determinar melhor a relação entre a 
espasticidade e a função, assim como investi­
gar se as medidas funcionais são capazes de 
detec tar mudanças discretas no tônus 
muscular. 

MEDIDA DE TÔNUS MUSCULAR 

O tônus muscular é um parâmetro difícil 
de ser medido, em parte devido à comple­
xidade encontrada ao se tentar caracterizá-
jQ32,38,75 A presença de resistência durante a 
movimentação passiva é freqüentemente 
utilizada para quantificar o tônus muscu-
j a r i3,i6,38,5456 Contudo, vários fatores contri­

buem para o aumento da resistência à movi­
mentação passiva observada em pacientes 
espásticos 3 2 , 3 8, e uma diferenciação entre as 
tensões causadas pela espasticidade e pelas 
propriedades viscoelásticas dos tecidos moles 
nem sempre é poss íve l 3 2 , 3 8 , 5 7 , induzindo a 
planos de tratamento inapropriados. Segundo 
PERRY 5 7, existe uma resposta muscular susten­
tada que imita uma contratura, e a distinção 
de uma contratura causada pela ação muscular 
reflexa é difícil de ser detectada sem um blo­
queio das vias neurais. A perda da flexibilidade 
articular pode ser de natureza viscosa/plástica 
ou elástica. A rigidez visco-plástica depende 
da velocidade, enquanto que a elást ica 
depende do deslocamento 3 1 , 7 4. De acordo com 
HUFSCHMIDT e MAURITZ 3 5 , o tônus muscular 

em repouso e durante uma movimentação 
passiva lenta depende apenas das propriedades 
intrínsecas do músculo, e a presença de 
atividade eletromiográfica em altas velocida­
des leva a concluir que a atividade reflexa é 
responsável pelo aumento da resistência 3 5. 

Vários métodos qualitativos e quantitativos 
se encontram disponíveis para a mensuração 
do tônus muscular. Alguns incluem escalas 
ordinais e testes de reflexos tendinosos 6 , 3 9 , 4 2 . 
A presença de clônus e do sinal de Babinski é 
também associada com hipertonia, sendo 
algumas vezes utilizada como indicador de 
espasticidade. Medidas neurofisiológicas, 
como o reflexo-H e a resposta muscular (M) 
ou a razão H-máximo/M-máximo (Hmax/ 
Mmax) fornecem uma medida quantitativa da 
exceitabilidade dos motoneurônios alfa 3 8 , 5 1. De 
forma similar o teste do pêndulo tem sido 
utilizado para avaliação do tônus muscular 3 8 , 3 9 . 
Porém, esses últimos testes são mais apropria­
dos para medida de tônus ao nível das extremi­
dades inferiores. Dinamômetros manuais 4 7 e 
aparelhos isocinéticos têm sido também 
usados para medir o grau de resistência 
apresentado durante a mov imen tação 
p a s s i v a 1 2 , 1 6 , 2 7 , 3 7 , 5 6 . BROBERG e G R I M B Y 1 6 

observaram uma boa correlação (r=0,84) entre 
as medidas de torque durante a movimentação 
passiva e a avaliação clínica do tônus em 
pacientes espásticos, sugerindo ser este um 
método apropriado para avaliação da eficácia 



de intervenções terapêuticas. 

MEDIDAS CLÍNICAS 

A espasticidade pode ser medida clinica­
mente pela estimativa do grau de resistência 
encontrado quando uma articulação é movida 
em seu arco de movimento, fazendo com que 
grupos musculares específicos sejam alonga­
dos 1 0 . Como a resistência ao alongamento 
depende da velocidade na qual a articulação é 
movida, uma velocidade padrão se torna 
necessária para assegurar fidedignidade das 
medidas 3 0. Escalas ordinais são freqüentemen­
te utilizadas para graduar a severidade da 
espasticidade 1 0 ' 1 3 , 3 7 , 3 8 ' 6 5 .0 tônus muscular é, em 
geral, graduado numa escala de 0 a 5, sendo 0 
indicativo de flacidez e 5 indicativo de um 
aumento acentuado do tônus 3 7. 

GRAU 

0 = 
1 = 

1+ = 

2 = 

3 = 

4 = 

*Adaptada de BOHANNON e SMITH 1 3 

SLOAN et al. 6 5, num estudo em 45 pacientes 
hemip lég icos , também invest igaram a 
fidedignidade entre examinadores da versão 
modificada da escala. O grau de espasticidade 
dos flexores e extensores das articulações dos 
joelhos e cotovelos foi medido por 4 examina­
dores. Maiores coeficientes de correlação 
foram observados para os escores do cotovelo 
(r=0,74) comparados com os do joelho 
(r=0,37). 

A escala de Ashworth e a sua versão 
modificada, ambas validadas 4 8, são as escalas 
mais utilizadas na avaliação do tônus muscu­
lar 1 0 , 1 3 , 6 5 . ASHWORTH 5 descreveu uma escala 
ordinal de 5 pontos para graduação da 
resistência encontrada durante o alongamento 
passivo, com 0 correspondendo a um tônus 
normal e 4 correspondendo a um aumento de 
tônus tão severo que a articulação se encontra 
rígida 5 , 1 3 , 3 8 . Objetivando tornar a escala mais 
sensível a mudanças, BOHANNON e SMITH 1 3 

modificaram a escala de Ashworth acrescen­
tado o grau " 1 +" (Tabela 1) e mudaram discre­
tamente as definições. Uma alta fidedignidade 
entre os examinadores (r=0,847; p<0,001) 
observou-se, quando a versão modificada foi 
utilizada para medir a espasticidade dos 
músculos flexores do cotovelo em pacientes 
espásticos. 

Medidas clínicas de espasticidade, como 
a escala modificada de Ashworth proposta por 
BOHANNON e SMITH 1 3 , têm algumas vantagens. 
Tais testes não requerem equipamento, são 
simples de ser utilizados e podem ser aplicados 
rapidamente sem gastos materiais. Contudo, 
uma das limitações desse tipo de escala ordinal 
é a falta de padronização. A subjetividade da 
escala faz com que ela seja menos fidedigna, 
particularmente porque o escore é dependente 

TABELA 1 - ESCALA DE ASHWORTH MODIFICADA* 

DESCRIÇÃO 

Tônus muscular normal 

Discreto aumento do tônus muscular, manifestado por contração e relaxamento ou por 
uma resistência mínima no final do movimento quando a articulação afetada é fletida ou 
estendida 

Discreto aumento do tônus muscular, manifestado por contração asso-ciada a uma resis­
tência mínima durante o restante (menos da metade) da amplitude de movimento (ADM) 
Aumento mais pronunciado do tônus muscular durante a maior parte da ADM, mas a 
movimentação passiva é facilmente realizada. 

Aumento considerável do tônus muscular e a movimentação passiva é realizada com 
dificuldade 

Articulação afetada rígida em flexão ou extensão 



da interpretação do examinador. A reprodução 
na graduação dos escores se torna ainda mais 
difícil dev ido ao grau de var iação da 
espast ic idade 3 8 , 6 0 . Essas escalas oferecem 
apenas informações qualitativas, carecem de 
reprodutibilidade (temporal e entre exami-
nadores) e dependem em de um efeito de 
grupo, no qual a maioria dos escores se 
concentra nos graus intermediários 3 8 , 3 9. Ainda 
que utilizada nos membros inferiores para 
avaliar eficácias de tratamento 1 , a escala 
modificada de Ashworth apresenta fidedigni-
dade entre examinadores, apenas para medida 
de espasticidade ao nível dos membros supe­
riores 1 3 , 6 5 e não é recomendada para avaliação 
de espast icidade ao nível dos membros 
inferiores 6 5. 

MEDIDAS ELETROMIOGRÁFICAS 

Apesar da eletromiografia (EMG) de 
superfície ser um coadjuvante útil ao exame 
c l ín ico para d i ferenciar cont ra tura de 
espasticidade 4 8, a sua utilidade como medida 
de tônus muscular não é confirmada na 
literatura. Registros precisos da atividade 
muscular nem sempre são possíveis e a 
fidedignidade é em geral pobre, provavel­
mente devido à utilização de eletrodos de 
superfície que são difíceis de ser reaplicados 
com precisão. Outra limitação da EMG se 
refere a sua incapacidade de diferenciar a 

atividade muscular voluntária da atividade 
espontânea dos músculos espásticos 3 0. Além 
disso, em pacientes espásticos estímulos 
muitos leves (e.g., a fala) podem desencadear 
a t iv idade e le t romiográf ica imed ia ta 7 . 
BASMAJIAN 7, num estudo de velocidade de 
condução nervosa em 27 pacientes hemiplé-
gicos espásticos, observou que lesões do 
neurônio motor superior afetam a funcio­
nalidade do neurônio motor inferior, tornando-
se difícil localizar o nível de anormalidade, 
ou seja, diferenciar uma lesão do neurônio 
motor superior da inferior, através do estudo 
de velocidade de condução nervosa. 

MEDIDAS NEUROFISIOLÔGICAS 

Os métodos neurofisiológicos geralmente 
envolvem medidas de excitabilidade dos 
motoneurônios e incluem o reflexo-H, a onda-
F e os reflexos tendinosos. A grande desvan­
tagem desses métodos é a fraca correlação 
entre cada teste e o status clínico da espas­
ticidade. 

Reflexo de Hoffman (Reflexo-H) 

O reflexo de Hoffman elicitado, quando 
empregamos um estímulo submáximo a um 
nervo periférico, para ativar as fibras Ia, 
representa o reflexo miotático monosináptico 
mais importante (Figura 1). 

FIGURA 1 - TRAÇADO TÍPICO DAS RESPOSTAS MUSCULAR (M) E REFLEXA (H) DO 
TRÍCEPS SURAL APÓS ESTIMULAÇÃO SUBMÁXIMA NA REGIÃO POPLÍTEA 



HUGON 3 6 sugeriu um protocolo prático para esquemática do teste encontra-se ilustrada na 
a realização do teste. Uma representação Figura 2. 
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FIGURA 2 - REPRESENTAÇÃO ESQUEMÁTICA DA COLETA DO REFLEXO-H 

A normalização da amplitude do reflexo-
H com a resposta muscular máxima (Mmax) 
proporciona uma medida indireta da excitabi-
lidade do motoneurônios 2, a qual é altamente 
reproduzível (r=0,91) em pacientes hemiplégi-

cos espásticos 4 5, sendo a razão Hmax/Mmax 
maior que o normal 2 4 5. Porém, essa razão Hmax 
/Mmax tem demonstrado grandes variações 
individuais2 3, assim como uma falta de correla­
ção estatística entre os achados clínicos 2 3- 4 5. 



Além disso, a razão H/M demonstra uma 
mudança pequena em resposta ao tratamento 
clínico 3- 3 9 , 7 2, indicando não ser uma medida 
sensível o suficiente para avaliar mudanças na 
excitabilidade dos motoneurônios 4 5. 

Onda-F 

A onda-F, causada pela estimulação do 
neurônio motor ativado centrifugamente, não 
é considerada um reflexo, uma vez que ambas 
as vias, aferente e eferente, dessa resposta 
consistirem do mesmo axônio motor alfa 2 2. 
Registrada, ao estimular um nervo misto e 
detectada sobre um músculo distai suprido por 
aquele nervo, a onda-F apresenta uma 
amplitude menor que a onda-M e é variável 
em latência e configuração 2 2, quando compa­
rada com a resposta muscular. Um estímulo 
supramáximo, que abole o reflexo-H, é utili­
zado. O potencial elétrico caminha em direção 
à medula espinhal via fibras motoras eferentes 
para ativar os neurônios motores. Após 
aproximadamente 1 msec, retorna e caminha 
em direção às mesmas fibras motoras , 
produzindo um potencial de ação relativamen­
te pequeno 3 8 . A onda-F também reflete 
indiretamente a excitabilidade dos motoneurô­
nios alfa 2 3. Um aumento da persistência e da 
amplitude da onda-F tem sido observado em 
pacientes espásticos, refletindo um estado de 
hiperexcitabilidade central 3 8 , 5 1 . Apesar de não 
se correlacionar com o grau clínico de espasti­
cidade, a onda-F pode ser detectada no adulto 
em quase todos os músculos esqueléticos e tem 
se mostrado sensível o suficiente para avaliar 
a eficácia de procedimentos terapêuticos 5 1. 

Reflexo tendinoso 

O reflexo tendinoso elicitado ao se aplicar 
um estímulo ao tendão pode ser utilizado para 
estimular os fusos musculares e conseqüen­
temente, o reflexo miotático. A normalização 
do reflexo tendinoso máximo (Tmáx) com 
Mmáx (Tmáx/Mmáx) nos permite fazer 
comparações com experimentos e entre indiví­
duos. Um aumento da amplitude do reflexo 
tendinoso tem sido observado em músculos 

espásticos, resultando numa razão Tmax/ 
Mmax de aproximadamente 0,60 em pacientes 
portadores de espasticidade severa e de 
aproximadamente 0,30 em indivíduos nor­
mais 4. Todavia, a razão Tmax/Mmax também 
demonstra uma mudança discreta em resposta 
ao tratamento clínico 7 2 e não parece ser uma 
medida apropriada para avaliar alterações da 
excitabilidade de motoneurônios 5 1. 

As medidas de excitabilidade dos moto­
neurônios nos proporcionam uma idéia com 
relação ao aumento de tônus muscular, mas 
não levam em consideração o fato do grau de 
espasticidade ser dependente da velocidade de 
alongamento. Portanto, é impossível deter­
minar o grau de espasticidade apenas através 
de medidas estáticas. 

MEDIDAS BIOMECÂNICAS 

As medidas biomecânicas, util izadas 
largamente na última década, avaliam o torque 
ou o movimento aplicado diretamente na 
articulação. Dentro desses métodos os mais 
utilizados são: o método gravitational 6 , 9 , 6 8 , o 
método manual 5 6 , 6 7 , o método de deslocamento 
controlado 5 8 , 5 9 e o método de torque contro­
lado 2 8. 

Método gravitacional: teste do pêndulo 

O teste do pêndulo, utilizado para avalia­
ção de tônus do músculo quadriceps 6 , 9 , 6 8 , vem 
sendo endossado como uma medida prática. 
Ele apresenta variabilidade mínima e uma 
precisão alta, requer mínima cooperação do 
paciente e o mais importante: correlaciona -
se significativamente com os achados clíni­
cos 3 9 , 4 3 . Bohannon 1 1 realizou o teste de pêndulo 
com auxílio de um dinamômetro Cybex II em 
pacientes portadores de lesões cerebrais e 
relatou um índice de fidedignidade alto 
(correlação intraclasse CIC= 0,96). A grande 
limitação deste teste é que ele pode ser utiliza­
do apenas para medida de tônus do quadriceps 
e não é apropriado para outros grupos muscu­
lares 3 0. 



Para real izar o leste, c o m o i lustrado na 

F i g u r a 3 , p o s i c i o n a - s e o pac i en t e confor-

t a v e l m e n t e e m s u p i n o c o m as p e r n a s 

p e n d e n t e s s o b r e a b o r d a d a m e s a . U m 

ele t rogoniômctro é acoplado à ar t iculação do 

joe lho . 

FIGURA 3 - PREPARAÇÃO DO PACIENTE PARA O TESTE DO PÊNDULO 

O examinador e leva a perna do paciente 

ate atingir a posição horizontal c, quando este 

encontra-se comple tamente relaxado, deixa a 

perna cair, a qual oscila levemente sob a ação 

da grav idade . A l iberdade de mov imen to é 

essencial para realização correta do teste. Após 

o e x a m i n a d o r d e i x a r a p e r n a c a i r , a 

espast icidade bloqueia a osci lação normal da 

perna e reverte a direção do movimen to . 

U m exemplo de u m a resposta t ípica do 

teste cm um indivíduo normal é apresentado 

na Figura 4. 

FIGURA 4 - RESPOSTA TÍPICA DO TESTE DE PÊNDULO EM UM INDIVÍDUO NORMAL 



A ( ) representa a amplitude de movimento 
do membro a partir da posição de completa 
extensão (180°) até ângulo de repouso final. 
Em indivíduos normais o ângulo de repouso 
final é de aproximadamente 90°, enquanto que, 
com a presença de uma espas t ic idade 
moderada ou severa, o membro não atinge 90°. 
Aj representa a amplitude de movimento 
quando o membro parte da posição de repouso 
ao primeiro vale (valor mínimo da primeira 
oscilação). Em indivíduos normais, a razão AJ 
A{ ) é geralmente acima de 1,6. Por este motivo, 
um índice de relaxamento corrigido (IRC) é 
utilizado e calculado da seguinte forma: IRC= 
A,/l ,6A ( ). Um IRC próximo de 1 significa um 

tônus normal, um IRC<1 significa graus 
diferentes de espasticidade e um IRC>1 
significa graus diferentes de hipotonia 3 9. Esta 
razão é considerada o guia quantitativo mais 
fidedigno. 

Este método, como ilustrado na Figura 5, 
oferece possibilidades distintas para registrar 
diferenças, tanto qualitativas quanto quantita­
tivas, entre indivíduos normais e pacientes por­
tadores de espasticidade. O aumento do tônus, 
não importa a causa, reduz a oscilação livre 
da perna. Tanto a amplitude quanto o tempo 
de oscilação se encontram reduzidos no mem­
bro espástico. 

FIGURA 5 - TESTE DO PÊNDULO EM UM PACIENTE HEMIPLEGICO 

O teste do pêndulo é capaz de demonstrar 
mudanças mínimas no tônus, visto que ele 
p roporc iona uma medida refinada de 
graduação 9 , 4 3. Até o momento, nenhum teste 
similar para avaliar o tônus ao nível dos 
membros superiores se encontra disponível. 
O teste de pêndulo tem sido utilizado em 
indivíduos normais, rígidos e espásticos, 
demost rando ser uma medida prát ica e 
reproduzível 6 , 9 , 3 9 , 6 8 . 

Método manual 

Mudanças no comprimento dos músculos 
flexores plantares podem ser avaliadas, 
realizando-se uma flexão dorsal passiva do 
tornozelo, determinando o ângulo, no qual a 
resistência inicial é percebida (Ao) e subtraindo 
este valor daquele do ângulo além Ao, no qual 
uma resistência máxima é percebida ( A m a x ) 6 7 . 

A magnitude da diferença apresenta uma 



relação positiva com a distensibilidade do 
músculo e do tecido conjuntivo, de tal forma 
que uma diferença Amax-A ( ) reflete que o 
tendão alonga-se sem que o ventre muscular 
se alongue 6 7. A precisão desta medida depende 
do relaxamento do músculo a ser testado. 
Assim uma avaliação cuidadosa do tonus em 
repouso é necessária. É importante observar 
que essa medida não proporciona informação 
sobre o estado dos componentes ativos do 
músculo testado. 

Método de deslocamento sob controle 

Métodos biomecânicos para medir o grau 
de espasticidade através da determinação da 
res is tência a uma forma sinusoidal de 
estimulação ao nível do tornozelo, têm sido 
u t i l i z a d o s 2 8 , 4 2 ' 4 9 , 6 0 ; p roporc ionando uma 
medida quantitativa e fidedigna do tônus 
muscular , além de apresentar uma alta 
correlação com os achados cl ínicos 2 8 , 3 9 . O 
tônus muscular é constituído de fatores 
distintos tais como a inércia da extremidade, 
as propriedades mecânico-elásticas (dos 
músculos e de tecido conjuntivo) e o reflexo 
de contração muscu la r 2 8 . CHESWORTH e 
VANDERVOORT 2 0 avaliaram a fidedignidade de 
um sistema de torque motor para medir a 
flexibilidade mecânica passiva da articulação 
do tornozelo em 10 mulheres normais. Eles 
relataram CICs variando de 0,86 a 0,94. 
LEHMANN et al 4 2 compararam a flexibilidade 
elást ica e visco-plást ica, em grupos de 
indivíduos normais e espásticos, utilizando 
freqüências variadas; e observaram diferenças 
estatísticas apenas quando altas freqüências 
foram aplicadas. PRINCE et al 6 0 , aplicando 
deslocamento sinusoidal ao tornozelo em 
freqüências variando de 3 a 12 Hz, separaram 
a flexibilidade do tornozelo em componentes 
elástico (conservação de energia) e viscoso 
(dissipação de energia). Eles observaram 
também uma resposta v iscoelás t ica 
proporcional à freqüência num grupo de 9 
crianças portadoras de paralisia cerebral. 
MEINDERS et al. 4 9 , utilizando procedimento 
similar, em grupos de indivíduos espásticos e 
normais, observaram que a intensidade do 

reflexo de estiramento varia com a posição da 
articulação do tornozelo. SEIB et al. 6 4 também 
compararam a flexibilidade elástica e visco-
plástica do tornozelo para avaliar a eficácia 
de tratamento baseados em estimulação elétri­
ca funcional. HARBURN et al. 3 2, comparando 
medidas dos componentes neural e não neural 
da espasticidade em indivíduos normais e num 
grupo com seqüela de AVC, relataram que a 
flexibilidade articular não afeta as medidas de 
espasticidade. WHEELDON 6 9 , utilizando molas 
com tensão cons tante para mobi l izar 
passivamente o tornozelo em flexão dorsal a 
partir de uma posição de flexão plantar máxi­
ma e elicitar o reflexo de estiramento, obser­
vou que o reflexo de estiramento aparece 
precocemente em pacientes espásticos porta­
dores de paralisia cerebral quando comparados 
com os dados de indivíduos normais. 

Método de torque sob controle: teste 
isocinético 

Aparelhos isocinéticos foram inicialmente 
utilizados para avaliar a performance muscu­
lar. Recentemente, eles também têm sido 
utilizados para medir o grau de resistência 
encontrada durante a movimentação passiva 2 7. 
FIROOZBAKHSH et al. 2 7 , utilizando o dinamô-
metro Kin-Com, desenvolveu um método 
quantitativo para avaliar o grau de espastici­
dade através da somatória de 4 amplitudes 
consecutivas de resistência ao torque durante 
a flexão/extensão do joelho em velocidades e 
amplitudes de movimento específicas. 

KATRAK et al . 3 7 , utilizaram o Cybex II 
modificado para avaliar o grau de espasticida­
de num experimento clínico projetado para 
determinar o efeito do dantrium na recupera­
ção precoce após Acidente Vascular Cerebral 
(AVC). A modificação do Cybex, através da 
incorporação de um transdutor de torque ultra-
sensível, permitiu a coleta de dados durante a 
movimentação passiva. A resis tência à 
extensão do joelho e à flexão do cotovelo a 
240°/ segundos, foi registrada para ambos os 
dimídios afetado e não afetado 3 7. O fator de 
correção da gravidade não foi utilizado e 



conseqüentemente, os valores do torque 
representaram o peso do membro adicionado 
a qualquer resistência causada por um aumen­
to do tônus. Apenas diferenças pequenas 
foram encontradas entre os escores obtidos 
para o dimídio afetado e o não-afetado, suge­
rindo que o tratamento com dantrium não foi 
eficaz nessa fase precoce pós-AVC. 

Aparelhos isocinéticos têm sido também 
utilizados para realizar o teste de pêndulo" 1 2 . 
BOHANNON e LARKIN 1 2 descreveram um 

método, no qual empregaram o Cybex II para 
realizar o teste de pêndulo para os músculos 
extensores do joelho. O indivíduo foi posicio­
nado em supino na mesa do Cybex, com a 
perna suspensa sobre a borda da mesa. O 
braço, correspondente ao eixo de rotação do 
Cybex, foi alinhado com o eixo de rotação do 
joelho lateralmente. Estando a perna fixa ao 
braço de alavanca e a velocidade estabelecida 
em 300°/segundos, o joelho do paciente era 
passivamente fletido até atingir o ângulo 
máximo possível, sendo devidamente registra­
do. Em seguida, o joelho era passivamente 
estendido e, quando o indivíduo se encontrava 
completamente re laxado, o examinador 
deixava a perna cair, possibilitando a oscilação 
livre. A diferença entre o ângulo de flexão 
máxima, previamente registrado, e o primeiro 
ângulo de reversão do movimento foi utilizado 
como um índice de medida de tônus. Os indiví­
duos .normais, em média, excederam 115° na 
primeira oscilação reversa, enquanto que os 
indivíduos que apresentavam aumento de 
tônus nos extensores raramente atingiram 90° 
de flexão do joe lho 1 2 . Subseqüentemente, 
BOHANNON 1 1 empregou este índice como 
medida de tônus dos extensores do joelho, 
num estudo com 30 pacientes, dos quais 22 
sofreram AVC e 8 Traumatismo Craniano. O 
índice médio de aumento do tônus foi de 6,1° 
e a fidedignidade obtida entre os experimentos 
foi alta (r=0,96). 

As técnicas biomecânicas baseiam-se na 
hipótese de que a resistência encontrada, du­
rante a movimentação passiva, seja devido à 
presença de espasticidade. Todavia, a resistên­
cia observada, durante a movimentação 
passiva, é parcialmente determinada por outros 

fatores mecânicos como a estrutura articular, 
a presença de ligamentos e da cápsula; e as 
propriedades viscoelásticas do músculo 1 5- 2 4. 
REBERSEK et a l . 6 1 relatam que a resistência 
encontrada, durante a movimentação passiva, 
é altamente dependente do comprimento do 
músculo e sugere que o valor da resistência 
associada com o comprimento do músculo seja 
documentado. Além disso, os métodos biome-
cânicos requerem equipamentos caros e sofis­
ticados; e recursos humanos especializados, o 
que justifica a sua pouca utilização em rotinas 
clínicas. 

CONCLUSÃO 

Uma das metas principais em reabilitação 
neurológica, é reduzir o grau de espasticidade, 
objetivando melhorar a função residual. A 
habilidade de medir o grau de espasticidade 
de forma precisa é importante, visto que várias 
intervenções terapêuticas têm sido desenvol­
vidas, objetivando reduzir a espasticidade. A 
expectativa clínica, embora não comprovada, 
é de que haja melhora da função à medida que 
houver redução do grau de espasticidade. 

No contexto atual, os conhecimentos relati­
vos à espasticidade são incompletos. A fisiopa-
tologia não se encontra completamente eluci­
dada, mas parece estar relacionda com um 
aumento do estado excitatório de nível seg­
mentar. Os mecanismos fisiopatológicos 
permanecem obscuros. As causas principais, 
atualmente consideradas possíveis, incluem: 
aumento do nível de neurotransmissores nas 
vias existentes 4 6, alterações na excitabilidade 
dos interneurônios espinhais, hipersensibilida-
de dos receptores e formação de novas 
sinapses através do processo de reinervação 
colateral 5 5. Este último mecanismo, apesar de 
não ser completamente aceito, poderia ser 
responsável pelo curso de tempo variável em 
que a espas t ic idade se desenvolve em 
pacientes neurológicos. 

O tônus muscular deriva das propriedades 
viscoelásticas, plásticas e contrateis inerentes 
às fibras musculares; e fáscia por um lado e o 
comportamento reflexo por outro. Os maiores 
problemas, associados à avaliação de tônus 



muscular, resultam da variação da extensi-
bilidade do músculo e da flutuação dos graus 
da espasticidade 3 8. 

Tentativas para quantificar a espasticidade 
têm sido empreendidas de várias formas direta 
e indireta, levando a um grande progresso no 
desenvolvimento de métodos. Todavia, o 
problema principal permanece insolúvel, ou 
seja, a notável variação individual, observada 
nos graus de espasticidade, em resposta a 
estímulos físicos ou emocionais, interferindo 
significativamente na validade da mais cuida­
dosa avaliação. Um problema crucial é que a 
redução da espasticidade não necessariamente 
implica numa melhora da performance e as 
medidas funcionais não têm se mostrado úteis 
para detectar mudanças no grau de espasticida­
de. Apesar das medidas funcionais proporcio­
narem um parâmetro útil na avaliação das 
atividades de vida diária, elas não refletem o 
grau de severidade da espasticidade por si 3 ! i. 

Enquanto a maioria dos investigadores tem 
avaliado o grau de espasticidade em repouso, 
os problemas maiores encontram-se associa­
dos ao movimento 1 9. As medidas biomecâni-
cas representam um instrumento alternativo 
útil na investigação da espasticidade 6 1. A van­
tagem dessas medidas, quando comparadas às 
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neurofisiológicas, é que elas podem ser reali­
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