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RESUMO
Objetivos: O propósito deste artigo foi revisar as principais evidências dos efeitos da espasticidade sobre o tecido 
muscular.
Fonte de dados: Foram consultados 35 artigos selecionados nas bases de dados PubMed e SciELO, a partir do ano 
de 1969. Os descritores utilizados no processo de busca foram spasticity, spastic, muscle architecture, muscle length, 
fascicle length, muscle histopathology, morphological changes, fiber type, sarcomere length, titin, stroke e cerebral 
palsy. A partir da análise dos títulos e resumos, foram selecionados 19 artigos que faziam menção a alterações 
estruturais musculares decorrentes de um quadro clínico positivo de espasticidade. As demais referências foram 
utilizadas para contextualizar e definir conceitos gerais necessários à introdução do tema.
Síntese dos dados: Ocorrem diferentes tipos de adaptação da estrutura muscular em indivíduos com espasticidade 
quando comparados a indivíduos saudáveis. Essas alterações podem ocorrer tanto em nível macroscópico quanto 
microscópico. A espasticidade pode promover redução no comprimento e volume do ventre muscular, aumento do 
número de fibras do tipo I, redução de sarcômeros em série e aumento de tecido conjuntivo extracelular nos músculos 
espásticos.
Conclusões: A espasticidade afeta o sistema muscular esquelético e impossibilita o desenvolvimento de funções 
motoras normais. 

DESCRITORES: ESPASTICIDADE MUSCULAR; MÚSCULO ESQUELÉTICO/morfologia; PROTEÍNAS MUSCULARES; 
ESPASMO; ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL.

ABSTRACT
Aims: The purpose of this article was to review the main evidence of the effects of spasticity on muscle tissue.
Source of data: We selected 35 articles in the databases PubMed and SciELO, from the year 1969. The key words used 
in the search process were spasticity, spastic, muscle architecture, muscle length, fascicle length, muscle histopathology, 
morphological changes, fiber type, sarcomere length, titin, stroke and cerebral palsy. From the analysis of titles and 
abstracts, 19 articles were selected, which made mention of muscle structural changes arising from a positive clinical 
spasticity. The other references were used to contextualize and to define general concepts necessary for introducing 
the topic.
Summary of findings: Different types of adaptation of muscle structure occur in subjects with spasticity when compared to 
healthy subjects. These changes may occur at the macroscopic and at the microscopic level. Spasticity may reduce the length 
and volume of the muscle, increasing the number of type I fibers, reducing sarcomere number and increase extracellular 
tissue in spastic muscles.
Conclusions: Spasticity affects the increasing system and prevents the development of normal motor functions.
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INTRODUÇÃO

A espasticidade pode ser definida como um 
déficit neurológico associado a dano isquêmico 
ou traumático, na medula espinhal ou no encéfalo, 
caracterizando-se pela hipertonia muscular e aumen- 
to no reflexo de estiramento velocidade-dependente.1 
Essa situação reduz a capacidade funcional mus- 
cular, impossibilitando o desenvolvimento das 
funções motoras normais.2-7 Esses eventos estão 
relacionados basicamente à resposta excitatória ou à 
diminuição da resposta inibitória dos motoneurônios 
alfa. Entretanto, a literatura indica que o mecanismo 
pode ser desencadeado por diversos fatores, o que 
torna complexa a compreensão desse distúrbio, 
impossibilitando uma ação objetiva no seu trata- 
mento.8

A plasticidade neural parece ter relação direta com 
os mecanismos da espasticidade.9 Como os circuitos 
neurais do córtex espinhal não parecem ser estabelecidos 
de forma estanque ou imutável, suas funções são 
dependentes de demandas específicas, sendo, portanto, 
passíveis de modificação ou de uma plasticidade neural. 
Desta forma, podem ser estabelecidas novas conexões 
em resposta à diminuição da função pelo dano ou por 
doenças, provocando mudanças na eficácia sináptica. 
Essa plasticidade pode ocorrer em circuitos que estão 
envolvidos na função motora, ocorrendo normalmente 
uma reorganização neural após uma lesão no sistema 
nervoso central.9 Em outras palavras, muitas das 
características da espasticidade podem ser ocasionadas 
como uma resposta compensatória com o objetivo 
de reestabelecimento da excitabilidade normal dos 
motoneurônios alfa após redução da entrada excitatória 
supra-espinhal, provocando dessa forma um aumento 
do reflexo espinhal.

Outra explicação para o mecanismo da espasticidade 
é a hiperativação dos motoneurônios gama, os 
quais ativam as fibras musculares que compõem os 
fusos musculares (fibras intrafusais), causando um 
aumento da atividade dos fusos. Essa hiperativação 
dos motoneurônios gama pode causar, além do 
reflexo de estiramento aumentado, amplificação na 
função passiva do tendão.10 Entretanto, a atividade 
aumentada dos fusos, sozinha, não pode explicar a 
espasticidade. A hipertonia muscular em pacientes 
após lesão isquêmica parece estar relacionada também 
a alterações periféricas. Essas alterações podem ser 
macro ou microscópicas, incluindo mudanças no 
músculo esquelético e tecido conjuntivo associado, 
de forma a aumentar a rigidez intrínseca das fibras 
musculares, levando a encurtamentos e contraturas 
musculares.11

Devido à dificuldade para análise direta de dados 
estruturais e funcionais de músculos espásticos, os 
estudos nesta área ainda são escassos. Entretanto, 
conhecer as alterações na estrutura muscular é de 
fundamental importância para os profissionais da área 
da saúde que trabalham com pacientes que apresentam 
esse distúrbio. O objetivo deste artigo foi revisar os 
aspectos relacionados a alterações morfológicas do 
tecido muscular em decorrência da espasticidade.

MÉTODOS

Para esta revisão foram selecionados artigos 
publicados a partir de 1969, disponíveis nas bases de 
dados PubMed e SciELO. Os descritores utilizados 
no processo de busca foram spasticity, spastic, 
muscle architecture, muscle length, fascicle length, 
muscle histopathology, morphological changes, 
fiber type, sarcomere length, titin, stroke e cerebral 
palsy. Foram incluídos no estudo trabalhos clássicos 
para definição e caracterização da espasticidade, bem 
como artigos relacionados a mudanças na morfologia 
muscular decorrentes da mesma. A escolha dos artigos 
restringiu-se à língua inglesa. Excluíram-se trabalhos 
com objetivos que não considerassem mudanças 
microscópicas e macroscópicas musculares. Os títulos 
e resumos foram analisados e somente os estudos 
disponíveis na íntegra foram incluídos. 

Foram selecionados 19 artigos a partir da análise 
dos títulos e resumos. Os mesmos foram analisados 
criticamente quanto à menção de alterações estruturais 
musculares decorrentes de um quadro clínico de 
espasticidade. As alterações foram divididas em 
macroscópicas e microscópicas e são apresentadas 
nas Tabelas 1 e 2. As demais referências foram 
utilizadas para contextualizar e definir conceitos gerais 
necessários à introdução do tema. 

ALTERAÇÕES MORFOLÓGICAS DO 
TECIDO MUSCULAR

É amplamente aceito na literatura que músculos 
esqueléticos se adaptam quando submetidos a estímulos 
mecânicos ou neurais, ou ainda quando esses estímulos 
são reduzidos.12,13 Transformações fenotípicas podem 
ocorrer em reposta à sobrecarga ou ao uso reduzido,11,14 
alterando as propriedades morfológicas e funcionais 
dos músculos.15,16

Estudos demonstram diferentes tipos de adaptação 
da estrutura muscular em indivíduos com espas-
ticidade quando comparados a indivíduos saudáveis. 
Essas alterações podem ocorrer tanto em nível 
macroscópico da estrutura muscular (comprimento 
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e ângulo de penação das fibras/fascículos muscula- 
res e área de secção transversa muscular) quanto 
em nível microscópico (alterações sarcoméricas, 
alterações histopatológicas e no tipo de fibras muscu- 
lares).

ALTERAÇÕES ESTRUTURAIS 
MACROSCÓPICAS DO MÚSCULO 
ESQUELÉTICO ESPÁSTICO

O comprimento da fibra é uma das mais importantes 
propriedades estruturais do músculo esquelético, sendo 
a principal determinante da excursão muscular.13 Na 
área clínica afirma-se que contraturas musculares que 
ocorrem posteriormente à espasticidade são devidas 
a uma redução no comprimento da fibra muscular e 
consequente diminuição do número de sarcômeros 
em série.17 Estudos da morfologia de músculos 
espásticos utilizando imagens de ultrassom em duas 
e três dimensões demonstraram que o comprimento 

dos fascículos do músculo gastrocnêmio medial de 
crianças com paralisia espástica não é diferente quando 
comparado ao comprimento de fascículos de sujeitos 
controles.18,19 Entretanto, o comprimento do ventre 
desse músculo medido em um ângulo articular de 
repouso (0 graus) é menor em indivíduos espásticos 
comparados a indivíduos saudáveis.19,20 Em crianças 
com hemiplegia, o gastrocnêmio medial apresentou 
aproximadamente dois terços do volume de membros 
não espásticos de crianças com desenvolvimento 
normal.19 Em relação ao comprimento de fascículo, 
a não diferença entre crianças com espasticidade e 
controles pode estar associada ao tipo de normalização 
feita, uma vez que somente 37% do comprimento de 
fascículo são explicados pelo comprimento de fíbula 
em crianças saudáveis, podendo outros fatores, como o 
braço de momento articular, interferir nesta variável.18

Dessa forma, estudos apontam que o tornozelo de 
crianças com paralisia espástica apresenta maior rigidez 
articular em comparação com crianças saudáveis, 

Tabela 1. Principais alterações estruturais macroscópicas verificadas no músculo espástico

Estudo Comprimento 
de fascículo

Ângulo de 
penação

Espessura 
muscular

Volume 
muscular

Comprimento 
muscular

Área de secção 
transversa 
muscular

Capacidade 
de deformação 
dos fascículos

Barber et al. 201122 - - - ↓ - ↓ ↓
Fry et al. 200419 - - - - ↓ - -
Gao et al. 200624 ↓ ↓ - - - - -
Gao et al. 201123 ↓ ↓ ↔ - - - ↓
Li et al. 200726 ↓ ↑ - - - - ↓
Malaya et al. 200718 ↔ ↓ - ↓ ↓ - -
Mohaghenghi et al. 200720 ↓ ↔ ↓ - - - -
Mohaghenghi et al. 200821 - ↔ no GM

↑ no GL
- - - - -

Moreau et al. 200925 ↓ ↓ ↓ - - ↓ -
Shortland et al. 200217 ↔ ↓ - - - - -

↑ Aumentou; ↓ Diminuiu; ↔ Não apresentou alteração; GM, gastrocnêmio medial; GL, gastrocnêmio lateral.

Tabela 2. Principais alterações estruturais microscópicas verificadas no músculo espástico

Estudo
Alteração 

percentual no 
tipo de fibras

Variação 
no tamanho 
das fibras

Formato 
irregular 
das fibras

Densidade 
de colágeno

Espaço 
entre fibras

Comprimento 
do sarcômero

Isoformas 
de titina

Número de 
fibras por 
fascículo

Tecido 
conjuntivo 

extracelular
Booth et al. 200129 - ↑ ↑ ↑ ↑ - - - -
Ito et al. 199627 ↑Tipo I ↑ - - - - - - -
Lieber et al. 200230 - - - - - ↑ - - -
Lieber et al. 200333 - - - - - - - ↓ ↑
Olsson et al. 200635 - - - - - - ↔ - -
Pontén et al. 200731 - - - - - ↑ - - -
Rose et al. 199428 ↑Tipo I ↑ ↑ - - - - - -
Smith et al. 201132 - - - ↑ - ↑ ↔ - -

↑ Aumentou; ↓ Diminuiu; ↔ Não apresentou alteração.
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sendo isso acompanhado por menores valores de 
comprimento dos fascículos e espessura muscular do 
gastrocnêmio medial, além de reduzida capacidade 
de deformação relativa dos fascículos musculares 
em resposta ao movimento.20-22 Esses resultados 
sugerem que a menor capacidade de alongamento dos 
músculos espásticos determinaria uma maior rigidez 
da articulação afetada,20-24 assim como a maior fraqueza 
na musculatura da perna está relacionada a um déficit 
mecânico causado pela redução do volume muscular.18 
Além disso, também existem evidências de menores 
comprimentos de fascículo e ângulo de penação em 
indivíduos com espasticidade decorrente de acidente 
vascular cerebral comparados a indivíduos saudáveis, 
e isso parece estar associado também a maiores valores 
de rigidez fascicular e articular.22,23

Em relação a outras musculaturas, a literatura 
demonstra uma redução na ordem de 27% no 
comprimento dos fascículos e de 30% na espessura 
muscular do reto femoral e do vasto lateral em jovens 
com espasticidade decorrente de paralisia cerebral.25 
Para os membros superiores, foi encontrado menor 
comprimento de fascículo e maior ângulo de penação 
do músculo braquial no membro espástico, comparado 
ao contralateral, podendo estar associado ao maior 
encurtamento da musculatura afetada.26 Além disso, 
pequenas mudanças nesses parâmetros de arquitetura 
das condições de repouso para máxima contração 
voluntária podem evidenciar a maior fraqueza em 
músculos espásticos. A Tabela 1 resume as principais 
alterações estruturais macroscópicas verificadas em 
músculos espásticos.

ALTERAÇÕES ESTRUTURAIS 
MICROSCÓPICAS DO MÚSCULO 
ESQUELÉTICO ESPÁSTICO

Alterações microscópicas encontradas em músculos 
espásticos de pacientes com paralisia cerebral incluem: 
deslocamento da predominância de fibras em direção a 
fibras de contração lenta ou do tipo I, irregularidades 
no formato das fibras; variabilidade no formato das 
fibras, ou seja, fibras grandes e pequenas no mesmo 
músculo; atrofia de fibras; aumento na variabilidade 
da área de secção transversa tanto de fibras do tipo 
I quanto do tipo II; e aumento no comprimento dos 
sarcômeros.27-34

Medidas diretas do comprimento de sarcômeros 
usando difração a laser têm indicado que o músculo 
flexor ulnar do carpo contraturado, previamente à 
cirurgia de transferência de tendão, parece apresentar 
comprimentos de sarcômeros mais longos do que nos 
músculos contralaterais com o músculo totalmente 

fletido (3,48 μm versus 2,41 μm).31 Além disso, tem 
sido sugerido que pode existir uma relação entre o 
comprimento de sarcômeros e a severidade da contratura 
do flexor ulnar do carpo, com contraturas mais severas 
apresentando comprimentos de sarcômeros mais 
longos.32 Isso sugere que a espasticidade provoca 
não apenas uma redução no comprimento do ventre 
muscular, mas pode agir também no sentido de 
reduzir o número de sarcômeros em série das fibras 
musculares espásticas, aumentando o seu comprimento 
de repouso.34 Isso explicaria em parte a dificuldade de 
estiramento da musculatura flexora em pacientes com 
espasticidade.

Outra hipótese sugere a existência de interações 
entre as fibras do músculo e a matriz extracelular. 
Lieber et al.30 mediram uma redução no número de 
fibras por feixe de fibras musculares espásticas 
(aproximadamente 40% da área) comparado a 
feixes de fibras normais (aproximadamente 95% da 
área). Estudos histopatológicos têm demonstrado 
um aumento do tecido conjuntivo extracelular nos 
músculos espásticos, com aumento na densidade de 
colágeno, promovendo espaços mais amplos entre as 
fibras e o endomísio.27,29,33 Além disso, foi relatado que 
as propriedades intrínsecas passivas de fibras muscu- 
lares isoladas são alteradas com a espasticidade.33 
O aumento na concentração de colágeno, observado 
em músculos espásticos, poderia estar relacionado 
a um aumento na resistência passiva dos elementos 
musculares não contráteis ao estiramento. Entretanto, 
o aumento na matriz extracelular ao redor das 
fibras espásticas acarretou propriedades mecânicas 
inferiores (módulo elástico de 0.20 GPa) comparadas 
às propriedades de fibras normais (módulo elástico 
de 8.5 GPa).34 

Além do tecido conjuntivo, outras estruturas 
passivas que atualmente vêm sendo apontadas 
como possíveis responsáveis pelas alterações de 
músculos espásticos são as proteínas intracelulares 
do citoesqueleto, como a titina,33 uma vez que 
variações na sua isoforma parecem estar relacionadas 
a alterações da rigidez muscular.34 Raros estudos 
mediram as propriedades dessa proteína em músculos 
espásticos, sendo que em um deles, biópsias do 
músculo vasto lateral não demostraram alterações 
nos valores referentes ao tamanho das isoformas de 
titina.35 Também não se verificaram diferenças na 
massa molecular e isoformas de titina em biópsias 
dos músculos isquiotibiais de crianças com paralisia 
cerebral quando comparadas a crianças controle.33  
A Tabela 2 resume as principais alterações estrutu- 
rais microscópicas verificadas em músculos espás- 
ticos.
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CONCLUSÕES

A espasticidade afeta o sistema muscular es- 
quelético e impossibilita o desenvolvimento de fun- 
ções motoras normais. As evidências apontam que a 
espasticidade pode promover redução no comprimento 
e no volume do ventre muscular, aumento do número 
de fibras do tipo I, redução de sarcômeros em série 
e aumento de tecido conjuntivo extracelular nos 
músculos espásticos.

O conhecimento das adaptações no músculo 
espástico é importante para o entendimento das 
principais alterações clínicas que afetam a capacidade 
funcional dos pacientes. Acredita-se que estes dados 
possam contribuir no planejamento e elaboração 
de medidas clínicas efetivas para o tratamento da 
espasticidade.
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