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RESUMO 
Indivíduos com lesão do neurônio motor superior (LNMS) apresentam disfunções do movimento e 
postura que prejudicam a mobilidade e o desempenho de tarefas de vida diária. A 
espasticidade tem sido considerada tradicionalmente o principal determinante das disfunções 
motoras desses indivíduos. No entanto, há evidências de que alterações nas características 
musculares dessa população possam contribuir para os défices motores. O objetivo deste 
estudo foi realizar uma análise crítica da literatura referente à caracterização da rigidez 
passiva, curva comprimento-tensão e comprimento dos músculos de indivíduos com lesão do 
neurônio motor superior (LNMS). A literatura revisada traz evidências de que pacientes com 
LNMS apresentam aumento da rigidez passiva, deslocamento das curvas comprimento-tensão 
e diminuição de comprimento muscular. Tais alterações parecem decorrer de remodelação 
tecidual em resposta a padrões diferenciados de uso, com modificações histoquímicas e 
histológicas do tecido muscular. As alterações das características musculares podem, por sua 
vez, contribuir para os padrões de postura e movimento atópicos. A interação entre as 
propriedades musculares e a função motora precisa ser melhor investigada, para que possam 
ser elaboradas estratégias de intervenção mais eficazes para a promoção de ganhos funcionais 
na população com défices neurológicos. 
Descritores: Espasticidade muscular; Hipertonia muscular; Lesão do neurônio motor superior; 

revisão de literatura 
ABSTRACT 

Patients with upper motor neuron lesions (UMNL) experience movement and posture dysfunction, 
which hinder their mobility and performance in daily activities. Traditionally, spasticity has 
been considered the major determinant of movement dysfunction in these individuals. However, 
there is evidence that changes in muscle characteristics may contribute to movement deficits 
in this population. The aim of this study was to critically appraise the literature regarding 
characterization of passive stiffness, length-tension relationship and extensibility of muscles of 
individuals with UMNL. The review shows that patients with UMNL present increase in 
passive stiffness, shifts in the length-tension relationship, and decrease in muscle extensibility. 
Such alterations appear to be the result of tissue remodelling in response to specific patterns 
of use, with histochemical and histological alterations. Such changes in muscle tissues, in 
turn, may contribute to movement and posture patterns presented by these patients. The 
interplay between muscle properties and movement function needs to be addressed in more 
detail to allow the elaboration of more efficient strategies of intervention to promote 
functional improvement of the population with neurological deficits. 
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INTRODUÇÃO 

Indivíduos com lesões do neurônio motor superior (LNMS) decorrentes de 
desordens tais como paralisia cerebral (PC), acidente vascular cerebral (AVC), e 
traumatismo crânio encefálico1, apresentam disfunções motoras que prejudicam sua 
mobilidade e desempenho de tarefas de vida diária, limitando a sua independência e 
a participação na sociedade2,3. A natureza das disfunções apresentadas por esses 
indivíduos, no entanto, ainda é pouco entendida, e o tratamento desses pacientes 
representa um desafio para os profissionais da reabilitação1.  

O quadro de disfunção motora de pacientes com LMNS envolve posturas e 
padrões de movimentos atípicos, lentidão e coordenação pobre, fraqueza muscular, 
aumento da resistência das articulações à movimentação passiva (hipertonia) e 
espasticidade4. Historicamente, a espasticidade tem sido considerada o principal 
contribuinte para as disfunções de movimento decorrentes de LNMS5,6. De acordo 
com Lance (1980)7, a espasticidade pode ser definida como uma hiperexcitabilidade 
do reflexo tônico de estiramento que causa uma ativação muscular reflexa durante 
estiramentos passivos, sendo essa ativação dependente da velocidade com que o 
movimento passivo é realizado. Muitos esforços terapêuticos têm sido realizados com 
o objetivo de minimizar a influência da espasticidade ou diminuir a ocorrência de 
respostas reflexas no intuito de promover melhoras no desempenho motor5,6, com 
base no pressuposto que a emergência e desenvolvimento da coordenação motora 
voluntária estaria suprimida na presença da espasticidade e ocorreria à medida em 
que esse fator fosse controlado ou reduzido5,6. No entanto, a relação entre 
espasticidade e função não é clara8,9. Alguns estudos demonstraram que a 
diminuição da espasticidade não resulta em melhora do controle dos movimentos10 
ou ganhos funcionais11. Esses achados sugerem que outros fatores, além da 
hiperexcitabilidade do reflexo de estiramento, estejam associados com as disfunções 
motoras observadas na população com LNMS. Alguns autores4,5 sugerem que fatores 
musculoesqueléticos estejam associados de forma mais direta com as disfunção 
motoras apresentadas por esses indivíduos. 

Diversos estudos demonstram uma associação entre força muscular e função 
motora em crianças com PC e pacientes hemiplégicos adultos12,13, sendo que 
programas de treinamento resistido tem tido impacto positivo na função desses 
indivíduos14,15.Além de déficits de força muscular, há evidências de que a 
musculatura de indivíduos com LNMS apresenta também alterações de suas 
características mecânicas16,17. 

A literatura tem documentado alterações musculares como deslocamentos das 
curvas ângulo-torque17,18, diminuição do comprimento dos músculos19 e aumentos 
na resistência à deformação16,18,20,21 em indivíduos com LNMS. Há evidências de 
que esse aumento da resistência muscular à deformação não esteja associado à 
hiperativação eletromiográfica, mas a alterações das propriedades mecânicas como 
aumento da rigidez tecidual (rigidez muscular passiva)20,22,23. Essas alterações das 
propriedades musculares podem contribuir para as disfunções motoras características 
dessa população4 e, portanto, devem ser melhor entendidas por profissionais e 
pesquisadores da área de reabilitação. 
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O objetivo desse artigo de revisão foi realizar uma análise crítica da literatura 
referente à caracterização da rigidez passiva, curva comprimento-tensão e comprimento 
dos músculos de indivíduos com lesão do neurônio motor superior. O entendimento 
dessas alterações poderá nortear a elaboração de estratégias de avaliação, bem como 
subsidiar futuras investigações que visem documentar o impacto de processos terapêuticos 
em fatores específicos da estrutura muscular e da movimentação nessa clientela. 

METODOLOGIA 

Foram realizadas consultas às bases de dados Medline e Lilacs no período de 
janeiro a dezembro de 2004. Para a busca de artigos foram utilizadas as seguintes 
expressões (no idioma inglês): hypertonia, muscle stiffness, length tension, angle 
torque e sarcomeres, em associação com spasticity, cerebral palsy, hemiplegi*, 
neurolog* e stroke. O símbolo*(asterisco) foi usado para truncagem. As buscas não 
foram limitadas por idioma. A limitação das buscas por data, normalmente utilizada 
para garantir a inclusão somente de trabalhos recentes (publicados nos últimos 10 ou 
15 anos) não foi realizada, uma vez que vários trabalhos clássicos relativos ao tema 
foram publicados na década de 1980. Os artigos considerados relevantes pelos 
autores foram incluídos na revisão. Além disso, as listas de referências bibliográficas 
dos artigos selecionados foram examinadas para obtenção de trabalhos adicionais.  

REVISÃO DA LITERATURA 

Rigidez muscular passiva 
Indivíduos com LNMS apresentam aumento na resistência oferecida pelo músculo ao 

alongamento, denominada hipertonia24. Esse aumento de resistência tem sido atribuído 
exclusivamente a uma hiperatividade muscular decorrente da hiperreflexia24, sendo que a 
musculatura desses indivíduos foi por muito tempo considerada mecanicamente normal25. 
No entanto, tem sido demonstrado que articulações de indivíduos com LNMS apresentam 
aumento da resistência à movimentação passiva, mesmo na ausência atividade 
eletromiográfica16,20,22. À medida que o músculo em repouso eletromiográfico é 
alongado, a razão entre a tensão (resistência) gerada e a deformação sofrida é definida 
como rigidez passiva desse músculo26. Essa rigidez reflete as propriedades mecânicas 
do tecido, dadas pelo tecido conectivo intramuscular e pelas proteínas intracelulares27. 
A partir da análise dos torques de resistência gerados durante a movimentação 
articular passiva com a musculatura em repouso eletromiográfico, diversos autores têm 
quantificado alterações de rigidez muscular passiva em pacientes com 
LNMS6,17,28,29. Sinkjaer e Magnussen29 verificaram aumento de 278% na rigidez 
muscular passiva do tríceps sural de indivíduos hemiparéticos em comparação com 
indivíduos normais. Outros grupos musculares do cotovelo, punho e joelhos também 
apresentam aumento de rigidez passiva em populações com LNMS6,17,29. 

A tensão de resistência gerada durante o alongamento muscular aumenta com o 
aumento de rigidez passiva. Assim, o aumento da rigidez de um grupo muscular de 
uma dada articulação pode implicar uma necessidade de maior geração de força pelo 
grupo muscular antagonista, para que a resistência seja vencida e o movimento seja 
executado22,30. Durante a fase de balanceio da marcha, pacientes com LNMS apresentam 
um défice de dorsiflexão associado a um aumento na atividade eletromiográfica do tibial 
anterior, enquanto a atividade do tríceps sural não apresenta alterações em relação a 
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indivíduos normais22,30. A ausência de alterações eletromiográficas dos flexores 
plantares indica que a resistência que limita a dorsiflexão nesses pacientes provém de 
alterações intrínsecas ao músculo tríceps sural, e não de hiperatividade decorrente da 
espasticidade. O aumento da atividade do tibial anterior ocorre numa tentativa de 
vencer essa resistência muscular passiva aumentada do tríceps sural22,30. Uma 
manipulação da temperatura tecidual demonstrou resultados que confirmam essas 
conclusões22. Tecidos com comportamento viscoelástico, como o tecido muscular, 
respondem a aumentos de temperatura com uma redução de rigidez, enquanto o 
resfriamento provoca um aumento da rigidez31. Dietz e colaboradores15 verificaram 
que, quando o membro inferior dos pacientes com LNMS foi resfriado, provocando 
um aumento da rigidez do tríceps sural, a atividade do tibial anterior aumentou e a 
amplitude de dorsiflexão diminuiu. Por outro lado, quando o membro foi aquecido, a 
amplitude de dorsiflexão aumentou, apesar da diminuição da atividade do tibial 
anterior22. Resultados opostos seriam esperados se o déficit de dorsiflexão fosse 
decorrente de uma hiperatividade reflexa do tríceps sural. Além disso, bloqueio do 
nervo tibial não causou redução da rigidez da articulação do tornozelo em cinco 
indivíduos hemiplégicos com aumento considerável no tônus muscular32 documentado 
pela escala de Ashworth33. Tais achados demonstraram que a hipertonia observada 
em pacientes com LNMS não pode ser exclusivamente atribuída à espasticidade, e 
evidenciaram a contribuição de fatores intrínsecos ao tecido muscular para o aumento 
de resistência à movimentação passiva. 

O aumento da rigidez muscular passiva em indivíduos com LNMS foi 
evidenciado em estudos histológicos1. Miofibrilas do flexor ulnar do carpo de indivíduos 
com PC apresentaram sarcômeros com comprimento de repouso menor e rigidez duas 
vezes maior do que células retiradas de indivíduos normais1. Esses achados sugerem a 
ocorrência de uma importante remodelação de componentes estruturais intracelulares 
e/ou extracelulares do tecido muscular em indivíduos com PC, levando ao aumento 
de rigidez passiva1.  

Um dos componentes associados à rigidez passiva de um músculo é a quantidade 
de tecido conectivo presente nos envoltórios musculares (endomísio, perimísio e 
epimísio)27. À medida que o músculo é alongado, as fibras de colágeno, inicialmente 
em um estado em que se encontram onduladas e frouxas (o chamado crimp), começam a 
se realinhar e deformar, gerando tensão que resiste ao alongamento27. Booth e 
colaboradores34, por meio de microscopia eletrônica e métodos histoquímicos, 
encontraram um aumento na quantidade absoluta de colágeno no músculo vasto 
lateral de crianças com PC. Indivíduos que apresentaram maiores quantidades de colágeno 
no músculo vasto lateral apresentavam também maior resistência à movimentação 
passiva do joelho. No entanto, a literatura não é conclusiva. Alguns autores18,19 
observaram fascículos do tríceps sural de crianças com PC à microscopia eletrônica e 
não encontraram excesso de colágeno. O´Dwyer e colaboradores6 sugerem que, 
mesmo sem um aumento da concentração de colágeno, uma mudança na orientação 
das fibras, ocorrida a partir da remodelação do tecido conectivo do músculo, possa 
ocasionar o aumento de rigidez.  

Além de alterações no tecido conectivo, mudanças na composição muscular em 
relação ao tipo de fibras poderiam contribuir para o aumento de rigidez. Foi 
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demonstrado que fibras musculares de contração lenta (tipo I) são mais rígidas do que 
fibras de contração rápida35 e há evidências de um aumento na proporção de fibras 
tipo I em músculos de indivíduos com LNMS36. As fibras de contração rápida estão 
presentes predominantemente em unidades motoras com limiar de excitabilidade 
mais alto. Após uma LNMS, essas fibras seriam menos estimuladas do que as fibras 
lentas, o que causaria a alteração de proporção observada36.  

Outro fator associado à rigidez muscular é a tensão filamentar de repouso, dada 
pelas pontes cruzadas que são normalmente formadas entre os filamentos de actina e 
miosina no músculo relaxado (em silêncio eletromiográfico)37. Quando uma deformação 
é imposta sobre o músculo, essas pontes químicas são alongadas elasticamente até se 
romperem. Esse mecanismo seria responsável pela resistência oferecida pelo músculo 
em uma pequena amplitude inicial de deformação, denominada short range stiffness 
(rigidez de pequena amplitude)37. Hufschmidt e Mauritz21 verificaram que, em 
pacientes com LNMS, a short range stiffness aumenta quando são dados intervalos 
maiores entre os ciclos de alongamento. Um tempo prolongado de inatividade muscular 
e a manutenção do músculo em posição encurtada ocasiona um aumento dessa 
rigidez inicial, que seria atribuído à formação de maior número de pontes cruzadas38. 
Essas condições, comuns após LNMS, poderiam levar ao aumento da resistência 
oferecida contra o movimento39. 

Em resumo, a literatura evidencia a presença de alterações histológicas do 
tecido muscular em pacientes com LNMS, indicando a ocorrência de remodelação 
tecidual. Tais alterações devem ser melhor documentadas para facilitar a elucidação 
dos mecanismos de remodelação responsáveis pelo aumento da rigidez passiva 
apresentada por pacientes com LNMS.  

Comprimento muscular 
Em associação ao aumento de rigidez muscular passiva, pode haver uma 

diminuição do comprimento muscular em pacientes com LNMS. A perda persistente 
de amplitude de movimento decorrente do encurtamento muscular caracteriza o que 
é clinicamente definido como contratura, uma complicação comum após LNMS25. 
Freqüentemente a perda de amplitude de movimento observada em pacientes com 
LNMS é atribuída à hiperativação muscular, que impede o alongamento do músculo. 
No entanto, a contratura é caracterizada por uma perda de comprimento muscular na 
ausência de atividade eletromiográfica, e não deve ser confundida com estados de 
contração muscular contínua25. 

O D´wyer e colaboradores6 relatam ausência de associação entre a presença de 
hiperreflexia do bíceps braquial e contraturas em flexão do cotovelo em pacientes 
hemiplégicos. Esses autores não atribuem a ocorrência de contraturas à presença de 
espasticidade, mas a adaptações às condições de uso dos músculos. Em conseqüência 
da paresia causada pela LNMS, os pacientes enfrentam relativa imobilidade e assumem 
posturas de proteção do membro superior, mantendo freqüentemente o membro 
apoiado sobre o colo com o cotovelo flexionado. Músculos mantidos em posição 
encurtada por períodos prolongados desenvolvem contratura6,40 em decorrência da 
remodelação do tecido com diminuição do número de sarcômeros em série e 
aumento da rigidez tecidual40. Essa remodelação ocorre independentemente da 
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atividade nervosa41. A perda de sarcômeros em série associada à hipoextensibilidade 
e rigidez aumentada da musculatura do tríceps sural também foi observada em 
crianças com PC que apresentavam padrão de marcha eqüina19. No entanto, a 
redução da espasticidade (quantificada por eletromiografia) não ocasionou reversão 
da perda de comprimento muscular nessas crianças42. Em suma, as evidências 
indicam que, pela remodelação, o tecido muscular se adapta aos padrões de uso. As 
alterações na estrutura muscular parecem ocorrer independentemente da presença de 
espasticidade.  

Em crianças com PC, mesmo sem contratura aparente, pode haver uma diminuição 
importante do comprimento das fibras musculares. Tardieu e colaboradores19 sugeriram 
que o crescimento muscular longitudinal está alterado devido a anormalidades na 
regulação trófica nessas crianças. Essa anormalidade leva a um crescimento ósseo que 
não é acompanhado pelo crescimento do ventre muscular, resultando em tendões 
proporcionalmente mais longos e ventres mais curtos19. Com base nos resultados de 
estudos experimentais em animais, pode-se argumentar que a alteração da relação 
tendão-ventre pode estar relacionada à imobilidade dessas crianças. Músculos de 
animais jovens imobilizados em posição alongada respondem com um aumento no 
comprimento dos tendões e diminuição do ventre muscular43. Em crianças com PC, 
um processo semelhante pode estar ocorrendo. Os músculos são alongados pelo 
crescimento ósseo enquanto se mantêm relativamente imobilizados, em decorrência 
da mobilidade restrita dessas crianças.  

As evidências relacionadas à alteração de comprimento muscular ressaltam a 
importância de evitar a imobilidade para prevenir a perda de comprimento muscular 
em pacientes com LNMS. Além da perda de amplitude de movimento, a alteração do 
comprimento pode acarretar modificações da curva comprimento-tensão, gerando 
diminuição de força em amplitudes específicas18,40. 

Curva comprimento-tensão 
A curva comprimento–tensão ativa de um músculo expressa a relação entre a 

capacidade de geração de tensão e o comprimento muscular. A força ativa máxima é 
produzida em um comprimento ótimo, dado pela superposição ideal dos filamentos 
de actina e miosina, e diminui à medida que o músculo é encurtado ou alongado44. 
As curvas comprimento-tensão são determinadas a partir de experimentos in vitro com 
músculos isolados. Em seres humanos, podem ser obtidas curvas ângulo-torque a 
partir do movimento angular da articulação. As curvas ângulo-torque resultam do 
efeito combinado da relação comprimento-tensão dos músculos que atravessam a 
articulação e da alteração dos braços de alavanca à medida que a articulação se 
move45. Dessa forma, alterações da curva comprimento-tensão dos músculos que 
atravessam a articulação influenciam a capacidade de geração de torque. 

Os modelos de imobilização muscular em diferentes comprimentos em animais 
fornecem evidências de que, associado à alteração de rigidez e do número de sarcômeros 
em série, há um deslocamento da curva comprimento-tensão ativa. Quando músculos 
são imobilizados em posição encurtada, ocorre diminuição no número de sarcômeros 
em série, redução do comprimento, aumento da rigidez muscular e deslocamento da 
curva comprimento-tensão para a esquerda (geração de força máxima em comprimentos 
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menores)40. Por outro lado, quando o músculo é mantido em posição alongada, é 
observado um acréscimo no número de sarcômeros em série, aumento no comprimento 
muscular e um deslocamento da curva comprimento-tensão para a direita (geração de 
tensão máxima em comprimentos maiores)40. Esses estudos mostram a adaptabilidade 
das características musculares mecânicas do tecido muscular às demandas impostas. 
Tendo em vista as alterações presentes em pacientes com LNMS, é possível que esses 
pacientes apresentem também deslocamentos das curvas comprimento-tensão ativas. 

Ada e colaboradores46 demonstraram que pacientes hemiplégicos adultos 
apresentam curvas torque-ângulo dos músculos do cotovelo alteradas em relação aos 
indivíduos normais. Esses pacientes apresentaram maior fraqueza quando os flexores e 
extensores estavam em amplitudes em que se encontravam mais encurtados. Em 
contraste com os achados de Ada e colaboradores46, Brouwer e colaboradores17 
verificaram que o pico de torque gerado pelo tríceps sural de crianças com PC se 
encontra em amplitudes de flexão plantar significativamente maiores do que em 
crianças normais, ou seja, em posições em que o tríceps sural se encontra mais 
encurtado. Em crianças com PC, a posição ótima para a geração de força do tríceps 
sural é com o tornozelo em flexão plantar, enquanto em crianças normais a posição 
ótima é em leve dorsiflexão. As alterações observadas na curva ângulo-torque ativa de 
crianças com PC podem ser atribuídas à perda de sarcômeros e diminuição do 
comprimento muscular18. Após a manutenção prolongada do tríceps sural em posição 
alongada pelo uso de gessamento seriado, há um aumento do comprimento do 
músculo, uma diminuição da resistência à movimentação passiva e um deslocamento 
da curva ângulo-torque para a direita (o pico de torque passa a ser gerado com o 
tríceps sural mais alongado)17. Apesar de haver evidências de alterações da curva 
torque-ângulo em pacientes com PC e hemiplégicos adultos, informações descritivas 
sobre essas alterações, bem como sobre o impacto de determinadas intervenções nas 
características do tecido muscular de indivíduos com LNMS, ainda são insuficientes 
na literatura. 

DISCUSSÃO 

Por décadas a reabilitação de indivíduos com LNMS baseou-se no pressuposto 
de que a espasticidade era a principal causa da disfunção motora observada5. Esse 
pressuposto tem sido questionado na literatura9. Há evidências de que há alterações 
intrínsecas da musculatura desses indivíduos, como aumento de rigidez passiva, mudanças 
no comprimento e alteração da angulação ótima para geração de torque, e indícios de 
que essas alterações tenham impacto na função motora dessa clientela22. Alguns estudos 
evidenciam que essas alterações ocorrem mesmo na ausência de hiperreflexia6,22. Há 
indícios de que as alterações musculares possam exacerbar a hiperreflexia, e não o 
contrário6, o que poderia explicar a redução da hiperreflexia observada após a 
redução da rigidez muscular, provocada pelo uso de gesso seriado, por exemplo17. 

A dificuldade de definir com clareza o termo espasticidade pode ter contribuído 
para a supervalorização desse sinal clínico. Clinicamente, o termo é usado para descrever 
vários fenômenos tais como hiperreflexia, aumento na resistência à movimentação 
passiva, espasmos musculares, disfunção do desempenho motor e estados de 
contração muscular contínua, como a distonia47. No entanto, de acordo com a 
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definição mais aceita na literatura23, a espasticidade é um componente da síndrome 
do neurônio motor superior, caracterizada por uma hiperexcitabilidade do reflexo 
tônico de estiramento, que causa uma ativação muscular dependente da velocidade, 
durante estiramentos passivos7. Freqüentemente os termos espasticidade e hipertonia 
são usados como sinônimos; no entanto, a resistência à movimentação passiva que 
caracteriza a hipertonia não pode ser atribuída exclusivamente à hiperexcitabilidade 
reflexa, uma vez que há alterações da rigidez muscular passiva, como demonstra a 
revisão da literatura. Essa confusão conceitual reflete-se nas medidas clínicas usadas por 
profissionais que trabalham com essa clientela. A escala de Ashworth, freqüentemente 
utilizada como medida da espasticidade33, quantifica esse sinal clínico por meio da 
resistência sentida pelo examinador à medida que o membro é movido passivamente 
ao longo da amplitude de movimento. No entanto, esse procedimento não permite a 
distinção entre os componentes reflexo e não-reflexo (referente às características do 
tecido muscular) que estariam contribuindo para o aumento de resistência. Portanto, 
de acordo com as definições de espasticidade e hipertonia encontradas na literatura, 
seria mais apropriado considerar a escala de Ashworth como uma medida de hipertonia.  

A literatura demonstra a contribuição de fatores musculares intrínsecos para a 
hipertonia. Alterações na concentração de tecido conectivo, na proporção de tipo de 
fibras musculares e na tensão filamentar de repouso podem contribuir para o aumento 
de rigidez muscular observado nos pacientes com LNMS. A causa desse aumento de 
rigidez muscular passiva deve ser melhor investigada. Uma possível razão seria a 
inatividade, levando a mudanças morfológicas nos músculos, como por exemplo, atrofia 
e aumento da concentração de colágeno, causando o aumento de rigidez34. Outra 
proposta, defendida por alguns autores48, é a de que as alterações mecânicas do 
tecido muscular sejam decorrentes de adaptações funcionais aos défices de força 
apresentados por esses indivíduos. Em crianças com paralisia cerebral e em indivíduos 
hemiplégicos após AVC, a contribuição do componente passivo da unidade músculo-
tendínea para o torque flexor plantar total pode atingir valores 3 a 4 vezes maiores do 
que em indivíduos normais16,49. Essa resistência passiva aumentada pode auxiliar na 
geração de tensão excêntrica dos flexores plantares durante a rotação do corpo sobre 
o pé na fase de apoio da marcha, aumentando o momento flexor plantar durante a 
impulsão, pelo retorno de energia elástica armazenada no tecido50. Dietz e Berger20 
sugeriram que o aumento de rigidez do tríceps sural seria uma estratégia compensatória 
para fornecer maior estabilidade durante a marcha, o que, no entanto, limita a 
velocidade de movimento. Por outro lado, alguns autores21,34 consideram que o 
aumento de rigidez tecidual pode ser diretamente decorrente da LNMS. Os estímulos 
neurais, modificados pela lesão, alterariam a proporção do tipo de fibras 
musculares21 e a concentração de colágeno no músculo34, alterando sua rigidez.  

Os experimentos com animais demonstram que os músculos são altamente 
adaptáveis, alterando suas características de acordo com os padrões de uso26. 
Algumas intervenções terapêuticas, como o uso de órteses, por exemplo, podem ter 
impacto nas características musculares passivas51, promovendo diminuição da 
resistência ao alongamento e modificação da postura do membro52. As melhoras 
observadas após o uso de órteses têm sido tradicionalmente atribuídas a mecanismos 
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neurofisiológicos de diminuição da hiperreflexia; no entanto, a contribuição da 
remodelação muscular para esses resultados deve ser investigada.  

Em decorrência da remodelação muscular, grupos musculares mantidos em 
posição alongada ou encurtada podem ganhar ou perder uma quantidade significativa 
de sarcômeros em série e alterar seu comprimento e rigidez40. Quando uma musculatura 
de determinada articulação desenvolve encurtamento, a musculatura antagonista é 
mantida em posição alongada e, conseqüentemente, desenvolve maior comprimento 
de repouso. Como os músculos geram tensão máxima em amplitudes próximas àquelas 
em que são mantidos40, haverá um deslocamento da curva comprimento-tensão não 
só dos músculos encurtados, mas também de seus antagonistas alongados. Portanto, 
poderá haver, em pacientes com LNMS, alterações do equilíbrio de geração de torque 
das musculaturas que atravessam determinadas articulações. Essas alterações na 
estrutura do músculo podem causar uma diminuição da capacidade muscular de 
geração de tensão em determinadas amplitudes, limitando o desempenho motor. Tem 
sido demonstrado que a fraqueza muscular contribui para as disfunções motoras dessa 
clientela12,13; portanto, é necessário documentar essas possíveis alterações da 
capacidade de geração de torque ao longo da amplitude de movimento, uma vez que 
essas alterações devem ser consideradas na elaboração de programas de fortalecimento 
muscular. 

Características musculares são consideradas componentes que contribuem para 
a função motora de indivíduos com LNMS4,5. Entretanto, a literatura ainda oferece 
informações limitadas sobre a forma como essas características se associam com o 
desempenho motor desses indivíduos. Pode-se argumentar que os padrões de impulsos 
nervosos, alterados em decorrência da lesão, induziriam diretamente uma alteração 
nas unidades motoras e propriedades musculares que, por sua vez, influenciariam as 
posturas e padrões de movimento. Por outro lado, é possível que os padrões de movimento 
e postura atípicos dos pacientes com LNMS sejam assumidos como adaptações aos 
défices diretamente causados pela lesão nervosa, como por exemplo a fraqueza, e que 
esses padrões adaptativos tenham por sua vez um impacto nas demandas impostas aos 
músculos, causando sua remodelação. Na verdade, é provável que a relação entre as 
propriedades musculares e os padrões de postura e movimento de indivíduos com 
LNMS não se caracterize como uma relação linear e unidirecional, mas sim como 
uma relação complexa e interdependente, onde diversos fatores se influenciam 
mutuamente. Dessa forma, os padrões de posturas e movimentos seriam influenciados 
pelas propriedades intrínsecas do organismo e, ao mesmo tempo, modificariam essas 
propriedades48,50, estabelecendo um ciclo. Portanto, a intervenção terapêutica com o 
objetivo de induzir modificações nas propriedades intrínsecas da musculatura de 
indivíduos com LNMS seria uma forma de influenciar os padrões de movimento desses 
pacientes. Uma melhor compreensão da interação entre as propriedades musculares e 
a função motora de indivíduos com LNMS faz-se necessária, diante do desafio de 
desenvolver estratégias de intervenção em fisioterapia que sejam adequadas e 
eficientes para a promoção do desempenho funcional desses pacientes.  
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CONCLUSÃO 

Indivíduos com LNMS apresentam modificações estruturais da musculatura que 
podem levar a um aumento de rigidez passiva, alteração do comprimento muscular e 
deslocamento da curva comprimento-tensão. Essas alterações implicam maior resistência 
à movimentação e diminuição da força muscular em amplitudes específicas, que 
podem estar associadas aos padrões de movimento apresentados por esses indivíduos. 
Dessa forma, a intervenção com o objetivo de modificar as características musculares 
pode ter impacto na movimentação e postura desses indivíduos. A interação entre as 
propriedades musculares e os padrões de movimento precisa ser melhor investigada, 
para que possam ser elaboradas estratégias de intervenção mais eficazes para a 
promoção de ganhos funcionais na população com défices neurológicos. 
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