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Resumo- As dificuldades apresentados em padrdes patolégicos em relagdo ao tdnus muscular sao
bastante complexas e controversas. Esses disturbios do tdnus muscular muitas vezes estao
associados as lesdes do moto-neurdnio superior, especialmente aquelas que interferem nas vias
motoras descendentes, ou seja, da via cortico-reticulo-bulbo-espinal, o que resulta em aumento da
resisténcia ao estiramento muscular, hiperrerflexia, hiperatividade, e alteragido da propriedade
viscoelastica. O Objetivo do presente estudo foi realizar um revisdo bibliografica a cerca do estado
da arte na pesquisa sobre espasticidade e paralisia cerebral. Concluimos, que existem varios
fatores que podem vir a interferir na qualidade de vida dos pacientes com hipertonia espastica,
devido a sua complexibilidade. Embora os sintomas sejam clinicamente esclarecidos, os
fisioterapeutas normalmente tem dificuldades de quantificar a espasticidade, para propor uma
conduta terapéutica adequada.

Introdugao resiste a aumentar de tamanho (KANDEL,

2003). O tbnus muscular depende da

Tonus muscular

O tébnus muscular é um parametro dificil
de ser medido, em parte devido a
complexidade encontrada ao tentar
caracteriza-lo (SALMELA et al., 2002).
Clinicamente, o tdnus muscular é avaliado
pela movimentacdo passiva, onde ao
alongar a musculatura, impbe-se um
estresse mecéanico suficiente para excitar
mecanismos protetores ao estiramento.
Isso devido a ativagcdo de certos
receptores (fuso muscular e ¢6rgao
tendinoso de golgi) nos musculos, nas
articulagbes e na pele (KANDEL, 2003).
Esses sinais sensorios, gerados pelos
movimentos do préprio corpo, alteram o
limiar dos proprioceptores (séo receptores
localizados nas fibras musculares e no
tendao, com fungao protetora),
contribuindo para a geragédo da atividade
motora durante o movimento (KANDEL,
2003; ROTHWELL, 1994).

De modo geral, entende-se que o ténus
muscular é a forga com que um musculo

elasticidade intrinseca, ou rigidez, dos
musculos (PEREIRA et al, 2002;
KANDEL, 2003) e tem relagdo com a
quantidade de atividade muscular, pois a
atividade elétrica basal é responsavel pela
tensédo do tdbnus muscular em estado de
repouso (SAMELA et al., 2002).

Os disturbios do tébnus muscular muitas
vezes estdo associados as lesbes do
sistema motor, especialmente aquelas
que interferem nas vias motoras
descendentes. Uma vez que a
intensidade dos reflexos de estiramento é
controlada por centros  encefalicos
superiores, esses disturbios podem levar
a uma hipertonia espastica, chamada
usualmente de espasticidade (DECQ,
2003; KANDEL, 2003).

Cortex motor

O sistema nervoso desenvolve uma
complexibilidade durante o seu ato motor,
onde o cortex cerebral apresenta vias
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corticoespinais responsaveis pelo
movimento e regulacdo do mesmo. Essas
vias encontram-se no lobo frontal (giro pré
central) na area 4,6 que se projetam pela
capsula interna, seguindo diretamente
para a decussagado das piramides (bulbo)
(GREVE, 1997). Apds decussagado das
piramides, as fibras se dividem em duas:
trato-cortico-espinal anterior e lateral (vias
motoras), que por sua vez, se ligam nos
motoneurdnios da coluna anterior. Esses
motoneurénios fazem conexao (sinapse)
com neurbnio alfa e gama (MACHADO,
1993).

Fisiopatologia da espasticidade

A espasticidade foi descrita pela primeira
vez, em 1898, por Sir Charles Sherrington
0 qual mostrou que ocorria uma hipertonia
muscular ao descerebrar um macaco
através de seccdo  mesencefalica
(GREVE, 1999). Esta secgao gera a leséo
do motoneurdnio superior, da via cértico-
reticulo-bulbo-espinal, o que resulta em
aumento da resisténcia ao estiramento
muscular, em hiperatividade e
hiperreflexia (GREVE,1997, THILMANN et
al.,1991;TEIVE, 1998). Além disso,
existem ainda dois mecanismos que
contribuem para o0 aumento da
resisténcia durante o movimento passivo
como a alteragdo da propriedade
viscoelastica e a tensdo estabelecida do
musculo na contracdo reflexa causado
pelo estiramento muscular (ROTHWELL,
1994; SALMELA et al., 2002).

A fisiopatologia da hipertonia espastica
ainda nao é completamente conhecida,
devido a complexidade que o sistema
neuronal apresenta em suas vias espinais
(KANDEL, 2003; GREVE, 1997). Para
LITTLE et. al., (1993) uma lesdo a nivel
medular provoca, principalmente,
espasticidade pela sinaptogénese ou
brotamento axonal colateral, o que
formaria uma rede de aferéncias reflexas
com neurdbnios medulares parcialmente
lesados. Entretanto, existem outros
mecanismos fisiopatoldgicos, originados
em varios pontos da via do reflexo de
estiramento, tais como os motoneurdnios
alfa, gama, interneurénios da medula
espinal, vias aferentes e eferentes os
quais resultam na inibicdo das vias

descendentes (TEIVE et al., 1998;
KUMAGAI et al.,1998). Por outro lado, a
perda da influéncia inibitéria descendente
resulta no aumento da liberacdo de
neurotrasmissores, envolvidos no
mecanismo do tdnus muscular como o
acido gamaminomutirico (GABA), glicina
(inibitérios) e glutamato (excitatério), além
da noradrenalina, serotonina e
neuromoduladores como a adenosina e
varios neuropeptideos (TEIVE et al,
1998; KUMAGAI et al.,1998),
ocasionando aumento da
hiperexcitabilidade dos neurénios
fusimotores gama e alfa (TEIVE et al,,
1998).

A hiperatividade gama provoca contragao
da regido polar estriada do fuso
neuromuscular, levando ao aumento da
sensibilidade das formacgodes
anuloespinais, facilitando a descarga
(resposta) frente as alteragbes do
comprimento muscular, e conseguinte
contracao das fibras musculares
extrafusais. Simultaneamente, a
hiperatividade dos motoneurénios alfa
facilita a resposta reflexa miotatica
perante um estiramento muscular (DECQ,
2003; GREVE, 1999), favorecendo uma
forte facilitagdo da transmissdo na via
reflexa monossinaptica das fibras
sensoriais la para neurdénios motores alfa
(KANDEL, 2003).

Sinais e Sintomas da espasticidade

A espasticidade varia de acordo com
alguns fatores como a localizagao,
gravidade e tempo de instalagdo da lesao.
Manifesta-se por aumento do tbnus
associado aos seguintes sinais clinicos
(DECQ, 2003; TEIVE et. al., 1998):

-Aumento do reflexo de estiramento
-Aumento  dos  reflexos  tendinosos
profundos

-Clénus

-Sinal de Babinski

-Sinergismo em massa

-Fraqueza e atrofia muscular
-lnadequagcdo do recrutamento na
geragao de forga

-Lentificacdo dos movimentos

-Perda do controle dos movimentos
seletivos e perda da destreza
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-Alteracao na elasticidade muscular
-Contraturas.

A espasticidade severa n&o permite ao
individuo realizar os ajustes necessarios
na execugado dos movimentos. A alteragao
na inervagao reciproca leva os musculos
antagonistas a agirem ao mesmo tempo
e, muitas vezes, com a mesma
intensidade que os musculos agonistas
provocando o bloqueio do movimento. A
espasticidade moderada permite alguns
movimentos lentos com pequena
amplitude. Ja a espasticidade leve
permite realizar movimentos mais amplos,
ao passo que os movimentos finos e
seletivos sdo efetuados com dificuldades
(KUMAGAI et. al., 1998).

GREVE et. al. (1994) e SHERWOOD et.
at. (2000) relataram que a espasticidade

apresenta um grande potencial
incapacitante, podendo causar
dificuldades funcionais, contraturas,

rigidez, luxagbes, dor e deformidades.
Pode ser também prejudicial nas
atividades de transferéncia e auto-
cuidado. Segundo SULLIVAN & SCHMITZ
(1993) a espasticidade varia quanto a
gravidade. Pacientes com envolvimento
minimo a moderado podem aprender a
deflagrar a espasticidade em momentos
apropriados, para ajudar nas atividades
funcionais. Ja a espasticidade mais
severas pode levar as deformidades no
pé do tipo eqliinovalgo ou calcaneovaro, e
pode haver limitagcdo na extensao do
antebrago, abdugdo do polegar, extensao
do punho e supinacdo do antebraco.
Essas caracteristicas podem  estar
acompanhadas de movimentos
involuntarios ou associadas.

O grau de espasticidade pode sofrer
influéncia de fatores como a ansiedade,
depressao, fadiga muscular, temperatura
ambiente, presenga de infecgdo do trato
urinario, constipagédo intestinal ou pelo
uso de drogas (DESOUZA et. al., 1987).
Tais fatores podem interferir na avaliacao
da espasticidade, podendo apresentar
risco de erro na avaliagdo semioldgica
levando a uma maior variabilidade.

A espasticidade esta presente na maioria
das sindromes incapacitantes como
Acidente Vascular Encefalico, doengas

desmielinizantes, Paralisia Cerebral,
Lesdao da Medula Espinal, entre outros.
Porém, no caso dos individuos com lesao
da medula espinal, existem outros fatores
que podem influenciar na espasticidade.

E importante para esses pacientes
minimizar a espasticidade para melhorar
sua qualidade de vida. Avaliar a
magnitude da hipertonia espastica ¢é
essencial para determinar a intervencao
terapéutica (AKMAN, 1999)

Conclusao

Concluimos, que existem varios fatores
que podem vir a interferir na qualidade de
vida dos pacientes com hipertonia
espastica, devido a sua complexibilidade.
Embora os sintomas serem clinicamente
esclarecidos, temos dificuldade de
quantificar a espasticidade, para propor
uma conduta terapéutica
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