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Diu la gent més gran de les viles interiors de la comarca 
de la Selva que fa molt i molt de temps, uns pescadors de 
Lloret van sortir amb la seva embarcació, l’Esperança, a 
pescar desoint les advertències d’un vell mariner, que els 
havia dit que aquell dia el temps amenaçava temporal. 

Ja era negra nit i els pescadors van haver de llevar 
draps per la força del vent. Davant d’aquella paorosa 

situació els tres pescadors, devots de la Mare de Déu, es 
van agenollar per demanar la seva intercessió en aquell 

tràngol. 

Aleshores els pescadors, guiats per la llum misteriosa de 
la muntanya del Far, com si es tractés de la llum d’un 
far de debò, navegaren en la bona direcció i van poder 

arribar a Lloret sans i estalvis.   

Fragment de la llegenda del santuari del Far i els 
pescadors de Lloret. 

 

 

Tots tenim un far que ens guia......el meu far......tota la 
gent que estimo. Aquesta tesi és per a tots ells. 
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RESUM 
Antecedents: L’escala de valoració de l’espasticitat més utilitzada en la pràctica clínica, l’escala 

modificada d’Ashworth, presenta problemes per la interpretació correcta del que realment 

mesura i pel fet que es basa en moviments passius que no mostren el trastorn funcional derivat 

de l’espasticitat per l’execució de moviments actius. 

Objectius: Comprovar la factibilitat, validesa, fiabilitat i correlació amb les escales clíniques 

actuals, d’una tècnica basada en la contracció dels músculs extensors del canell per medi 

d’estimulació magnètica perifèrica. D’aquesta manera, es produeix un moviment d’extensió 

ràpid que permet estudiar la resposta reflexa dels flexors en un context més proper al moviment 

actiu. 

Metodologia: En la primera fase es van reclutar 12 subjectes sans, 12 pacients amb ictus agut i 

12 pacients amb ictus crònic. Se’ls va aplicar estímuls magnètics perifèrics repetitius (EMPR) 

sobre els extensors del carp a una freqüència de 25Hz, durant 2s i intensitat del 70% de la 

capacitat del estimulador magnètic. Aquest moviment es va comparar amb l’obtingut per un 

moviment efectuat manualment a velocitat lenta. En el grup dels pacients crònics la valoració 

es va realitzar tres cops (basal, abans i després de la injecció de toxina botulínica als flexors). 

En la segona fase es va aplicar el procediment estudiat en un grup de 22 subjectes amb 

espasticitat post ictus amb l’objectiu de comparar el resultat obtingut amb l’escala Modificada 

de Tardieu. 

Resultats: El moviment induït per EMPR va provocar un moviment complert d’extensió en 

subjectes sans i en pacients amb parèsia sense espasticitat, mentre que en els pacients amb 

parèsia i espasticitat, l’amplitud del moviment va ser significativament reduïda a conseqüència 

de l’activació reflexa de la musculatura flexora de canell. La tècnica presenta una alta fiabilitat i 

millor correlació amb les mesures clíniques que avaluen el dèficit de moviment voluntari que les 

dades obtingudes amb la maniobra de Tardieu. L’amplitud del moviment en malalts espàstics 

va augmentar significativament després de l’aplicació de toxina botulínica als músculs flexors, 

indicant l’efecte de la toxina sobre el reflex d’estirament.  

Conclusions: El moviment d’extensió de canell ràpid induït per EMPR provoca una resposta 

reflexa més gran dels músculs flexors que el moviment d’extensió passiva ràpida que s’utilitza 

en l’escala modificada de Tardieu. Aquest fet podria ser important per estudiar el paper de 

l’espasticitat en la limitació funcional de la contracció muscular en pacients post ictus. 
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ABSTRACT 
Background: The most widespred scale for the clinical assessment of spasticity, the modified 

Ashworth scale, suffers from problems of uncertainty in what is actually measured and in testing 

only passive moviments, missing the evaluation of functional problems related to active 

movement. 

Objective: To test the feasibility, validity, reliability and correlation with current clinical scales, of 

a technique that uses peripheral magnetic stimulation to induce a contraction of the extensors 

and produce a rapid extension movement generating a response of the spastic flexors in a 

context closer to active movement. 

Methodology: In the first phase, 12 healthy subjects, 12 patients with acute stroke and 12 

patients with chronic stroke were recruited. Repetitive peripheral magnetic stimulation (rPMS) 

was applied over the wrist extensor muscles at a frequency of 25Hz, for 2s at an intensity of 

70% of the magnetic stimulator capacity. The movement induced was compared with the one 

performed manually at low speed. In the group of chronic patients, the assessment was 

performed three times (baseline, before and after injecting the spastic muscles with botulinum 

toxin). In the second phase, the procedure was applied to a group of 22 subjects with post 

stroke spasticity in order to compare the results obtained with the modified Tardieu scale. 

Results: The moviment induced by rPMS was sufficient to induce full wrist extension in healthy 

subjects and in patients with paresis without spasticity, whereas patients with stroke and 

spasticity had a significantly smaller movement in relation to the reflex activation of the wrist 

flexor stretch reflex. The technique exhibited high reliability and results correlated better with 

clinical measures of motor impairment than those obtained with the Tardieu manoeuver. 

Movement amplitude increased significantly after the injection of botulinum toxin in the spastic 

wrist flexors muscles, in accordance with the decrease of the strength of the stretch reflex. 

Conclusions: The rapid wrist extension movement induced by rPMS elicits a larger reflex 

response than the rapid passive extension movement used in the modified Tardieu scale. This 

fact could be important to study the role of spasticity in the loss of function of post-stroke 

patients. 
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RESUMEN 
Antecedentes:  La valoración clínica más extendida de la espasticidad, la escala modificada de 

Ashworth, presenta problemas de interpretación de lo que realmente se està midiendo y ha 

sido criticada por valorar exclusivamente movimientos pasivos, dejando de lado la disfunción 

que sufren estos pacientes al intentar realitzar movimientos activos. 

Objetivo: Comprobar la factibilidad, validez, fiabilidad y correlación con las escalas clínicas 

actuales, de una técnica que utiliza la estimulación magnética periféricarepetitiva (EMPR) para 

provocar una contracción de los extensores y producir un movimiento de extensión rápido 

generando una respuesta de los flexores espásticos en un contexto más cercano al movimiento 

activo. 

Metodología: En la primera fase se reclutaron 12 sujetos sanos, 12 pacientes con ictus agudo y 

12 pacientes con ictus crónico. Se aplicó EMPR sobre los extensores del carpo a frecuencia de 

25Hz, durante 2s, a intensidad del 70% de la capacidad del estimulador magnético. El 

movimiento inducido se comparó con el obtenido durante un movimiento realizado a baja 

velocidad. En el grupo de los pacientes crónicos la valoración se realizó tres veces (basal, 

antes y después de la infiltración con toxina botulínica). En la segunda fase se aplicó el 

procedimiento estudiado en un grupo de 22 sujetos con espasticidad post ictus con el objetivo 

de comparar el resultado obtenido con la escala modificada de Tardieu. 

Resultados: El movimiento inducido por EMPR fue la extensión completa de la muñeca en 

sujetos sanos y en los pacientes con paresia sin espasticidad, mientras que en los pacientes 

con paresia y espasticidad se obtuvo un movimiento de amplitud significativamente más 

pequeña, como consecuencia de la activación del reflejo de estiramiento en la musculatura 

flexora de muñeca. La técnica utilitzada presentó una alta fiabilidad y los resultados se 

correlacionaron mejor con las medidas clínicas para el dèficit de movimiento voluntario  que los 

obtenidos con la maniobra modificada de Tardieu. La inyección de toxina botulínica en 

músculos flexores provocó un aumento de la amplitud del movimiento concordante con la 

disminución de la fuerza del reflejo de estiramiento. 

Conclusiones: El movimiento de extensión de muñeca inducido por contracción muscular a 

través de la EMPR provoca una respuesta refleja más grande que el movimiento de extensión 

pasiva rápida efectuado en la maniobra de Tardieu. Este hecho podría ser importante para 

estudiar el papel de la espasticidad en la limitación de la contracción voluntària que presentan 

los pacientes post ictus.
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1. l’Ictus 

1.1 Definició 

El ictus es defineix com un dèficit focal neurològic d’instauració brusca, que té 

una durada de més de 24 hores o que provoca la mort abans d’aquestes 24 

hores.1 Aquest dèficit està causat per una afectació vascular (infart o 

hemorràgia) del sistema nerviós central i s’ha de diferenciar del AIT (accident 

isquèmic transitori).2 

1.2 Tipus d’ictus 

Bàsicament hi ha dos tipus d’ictus: L’isquèmic i l’hemorràgic.  

1.2.1 Ictus isquèmic 

L’ictus isquèmic és el més comú1–3, representa entre el 60-65% del total d’ictus, 

i està causat per la obstrucció d’un vas cerebral. Pot tenir diverses etiologies:  

1.2.1.1 Ictus aterotrombòtic: Es produeix per una obstrucció de les 

arteries extra cerebrals (principalment caròtides internes) a causa de la 

formació d’un trombe. La presència de plaques arterioescleròtiques i de 

les ulceracions presents en aquestes plaques, predisposen l’aparició 

d’aquests trombes. Aquests poden provocar la obstrucció parcial o total 

dels vasos on es formen. Els trombes poden créixer arribant a afectar 

inclús vasos intracerebrals. 

1.2.1.2 Ictus cardioembòlic: Es produeix quan un trombe d’origen 

cardíac, es desplaça provocant l’oclusió d’un gran vas cerebral. Aquests 

trombes es formen a causa d’alteracions cardíaques com la fibril·lació 

auricular, l’estenosi mitral, i la presència de pròtesis valvulars entre 

d’altres.  

1.2.1.3 Malaltia de petit vas: Aquesta afectació es dona en vasos de petit 

diàmetre i pot estar causada per la arteriopatia profunda perforant o bé 

per una angiopatia amiloide. L’arteriopatia profunda perforant està 

habitualment associada a la hipertensió arterial o a la diabetis i comporta 

l’alteració de l’estructura i la funció dels petits vasos que irriguen els 
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ganglis basals i el tronc cerebral. La angiopatia amiloide és una alteració 

causada per l’acumulació de proteïna β-amiloide en l’estructura dels 

vasos sanguinis.4  

1.2.1.4 Ictus d’origen desconegut. Entre el 25 i 39% d’ictus isquèmics no 

tenen una causa definida.  

1.2.1.5 Altres: Síndrome autoimmunes, com síndrome antifosfolipídic, 

estrès crònic, vasculitis, disseccions arterials entre d’altres. 

1.2.2 Ictus hemorràgic  

1.2.2.1 Ictus hemorràgic intracerebral. Causat per hemorràgies cerebrals 

produïdes per factors com la hipertensió arterial i per la ruptura 

d’alteracions macrovasculars en els vasos sanguinis (malformacions 

arteriovenoses i d’altres malformacions). Poden ser profundes (afectant 

ganglis basals, capsula interna i/o tronc cerebral) o corticals, afectant un 

o més lòbuls cerebral.  

1.2.2.2 Hemorràgia subaracnoidea. Es produeix a causa d’una 

hemorràgia en l’espai subaracnoïdal per causa de, entre altres, 

traumatismes, ruptura d’un aneurisma o sagnat espontani en persones 

tractades amb anticoagulants. L’hemorràgia fa augmentar ràpidament la 

pressió a la que es troba sotmesa el cervell i acaba comprimint diverses 

estructures cerebrals.  

1.3 Epidemiologia 

Segons el “Global Burden of Diseases, Injuries, and Risk Factors Study” del 

2019 (GBD2019) van haver-hi 12,2 milions de casos nous d’ictus i 101 milions 

casos acumulats en tot el món en l’any 2019. Aquesta patologia és, doncs, la 

responsable de 143 milions de persones amb discapacitat i de 6,55 milions de 

morts a l’any.1 Això representa la segona causa de mort, la tercera causa de 

discapacitat combinada amb el resultat de mort1 i la segona causa de 

discapacitat global.5 A Espanya, l’ictus és la segona causa de mort i la primera 

causa de discapacitat en persones adultes.6 
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El tipus d’ictus més freqüent és l’ictus isquèmic amb un 62.4% dels nous casos 

seguit de l’ictus intracerebral hemorràgic amb un 27.9% i de l’hemoràgia 

subaracnoïdal que representen un 9.2%. 

Els factors de risc més importants que poden predisposar a patir un ictus són: 

tenir una pressió sistòlica elevada, un índex de massa corporal alt, un augment 

de la concentració de glucosa i colesterol en sang, la exposició a ambients amb 

molta pol·lució i el tabaquisme, així com la patologia cardíaca que provoca 

canvis estructurals en les parets miocàrdiques o valvulars i les malalties de la 

sang que siguin protrombòtiques.   

Tot i els considerables avenços en la disminució de la mortalitat (principalment 

en el món occidental) la incidència global absoluta de l’ictus va augmentar un 

70% entre el 1990 i el 2019. Aquest fet provoca un gran augment de la despesa 

sanitària a tot el món. A Espanya, l’any 2004 es va registrar una despesa 

directa de 1526 milions d’euros i uns 6000 milions d’euros de despesa indirecta 

(pèrdues laborals i altres despeses no sanitàries).7 

1.4 Principals seqüeles post ictus 

Els pacients que han patit un ictus poden presentar discapacitats funcionals, 

comunicatives i psicosocials que limiten el seu nivell d’activitat i participació en 

la societat.8 Concretament dues terceres parts dels pacients que sobreviuen a 

un ictus presenten limitacions que alteren la seva competència en les activitats 

de la vida diària (AVD) als sis mesos d’haver patit l’ictus. 

Amatya et al.8 van descriure les alteracions més freqüents observades en un 

grup de pacients a l’inici de la rehabilitació (7-14 dies després de la instauració 

de l’ictus). Les afectacions més prominents que van observar van ser les 

limitacions de les AVD presents en 100% de la mostra, fatiga en un 88,6%, les 

alteracions del control del moviment voluntari de l’extremitat superior i inferior 

en un 84.1% dels casos, dolor en un 68.2%, alteracions cognitives 61.4%, 

alteracions visuals 52.3%, alteracions de la sensibilitat 43.1%, alteracions del 

llenguatge i de la parla en un 36.4% de la mostra. L’espasticitat només va ser 

present en un 9% dels casos estudiats. Aquest baix percentatge s’explica tenint 
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en compte que l’espasticitat és un fenomen que emergeix amb el temps i en el 

moment en el que es van realitzar les valoracions d’aquest estudi probablement 

no s’havia instaurat d’una forma detectable per exploració clínica.  

La prevalença de l’espasticitat post ictus és molt variable en la literatura. 

Concretament entre el 2% i el 46% del pacients que han patit un ictus. Aquesta 

prevalença augmenta de manera significativa en fases cròniques (a partir dels 

3 mesos d‘haver patit l’ictus) quan se situa entre el 17% i el 46%.9 

En un estudi on es van seguir 117 pacients durant un any, i on es va avaluar la 

presència d’espasticitat als 3 dies, 4 setmanes i 12 mesos, es va determinar 

que el 46% d’aquests pacients presentaven espasticitat als 12 mesos i que 

aquesta es podia considerar severa en el 29% dels casos. L’espasticitat es va 

trobar associada a una disminució del control motor, dolor i disminució del 

moviment passiu. En aquest estudi una puntuació pobra en l’escala de Fugl-

Meyer en les primeres quatre setmanes va ser un bon predictor per a anticipar 

la severitat de l’espasticitat als dotze mesos de l’ictus.10  

La falta d’acord entre diferents estudis pel que fa a la prevalença de 

l’espasticitat podria estar causada per la falta d’eines vàlides, sensibles i fiables 

per a realitzar una bona recerca epidemiològica.9 

La classificació ICF (Classification of Functioning, Disability and Health) 

publicada per la organització mundial de la salut (OMS) pretén definir els 

diferents conceptes relatius a l’estat de salut dels pacients en l’àmbit de les 

alteracions de l’estructura i la funció (dèficits) i de les alteracions en el nivell 

d’activitat i participació de l’individu, amb l’objectiu de superar les diferències en 

les denominacions, causades per la pertinença dels autors a diferents països, 

disciplines i sectors.11 

Com la classificació ICF és molt extensa, per tal d’agilitzar l’avaluació i la 

detecció dels problemes que presenten els pacients amb ictus, es va crear, una 

llista d’ítems, específica per aquesta patologia.12 Aquesta ha estat àmpliament 

utilitzada per diferents autors per definir les característiques que presenten els 

pacients que han patit un ictus en diferents països.13–16  
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D’aquests estudis, podem extreure les alteracions més prevalents en les 

diferents àrees que s’avaluen.17 Els problemes d’atenció, memòria, funcions 

emocionals, dolor, mobilitat articular, reaccions motores involuntàries, 

alteracions del control del moviment voluntari i alteracions dels patrons de la 

marxa,16 són les afectacions més habituals en l’àrea de l’estructura i la funció, i 

depenen de la regió cerebral afectada. Respecte a les limitacions en l’activitat 

destaquen afectacions en la utilització del braç i la mà, la utilització de la mà 

per a les funcions fines i alteracions de la marxa, entre d’altres (figura 1). A 

nivell de les alteracions en la participació destaquen la incapacitat de cuinar, 

netejar, treballar o participar en activitats de lleure.13 

 

 

Figura 1: Principals afectacions després de patir un ictus segons la CIF.17 

1.5 Escales de valoració en l’ictus 

S’utilitzen un gran nombre d’escales per avaluar l’ictus; Escales per valorar el 

nivell de consciència (Glasgow Coma Scale), escales que valoren els dèficits a 

nivell global (NIHSS: National Institutes Health Stroke scale, Canadian 

Neurological scale), escales que valoren la funció motora (Fugl-Meyer, Motor 

Assesment Scale, Motricity Index), escales d’equilibri (Berg), escales de 

cribatge cognitiu (Folstein Minimental State Examination), mesures de 
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discapacitat (Barthel, Functional Independence Measure), mesures de qualitat 

de vida (stroke specific qualility of life, SSQOL).16 

Duncan et al van analitzar el tipus de mesures utilitzades en la valoració de 

l’extremitat superior en 243 estudis experimentals en els que es realitzava una 

intervenció específica sobre l’extremitat superior i van detectar la utilització de  

144 mesures diferents. Les escales de valoració més utilitzades en aquestes 

intervencions van ser: l’escala de Fugl-Meyer per a l’extremitat superior (FM-U)  

utilitzada en el 33% dels estudis, l’Action Research Arm Test en el 23% i 

l’escala modificada d’Ashworth en el 22%.18 

Aquestes dades entre d’altres fan evident la necessitat de consensuar la 

utilització de les mateixes mesures per a valorar l’eficàcia de diferents 

intervencions de tractament. La manca d’una uniformitat al realitzar les 

valoracions fa que els resultats obtinguts en els diferents estudis siguin més 

difícils de comparar i tenen com a conseqüència la impossibilitat de generar un 

coneixement sòlid. 

Els estudis Delphi ofereixen una manera sistemàtica d’arribar a un consens. Es 

realitzen a través de la recollida d’informació per mitjà de qüestionaris 

successius i tenen l’objectiu d’arribar a conclusions clares sobre una àrea de 

coneixement determinada de la qual hi ha opinions contradictòries.19 

Amb l’objectiu de consensuar quines són les escales que s’utilitzen més en 

rehabilitació es va realitzar un estudi Delphi en el que un grup d’experts van 

concloure que l’escala de Fugl-Meyer per a l’extremitat superior i l’Action 

Research Arm Test van ser les escales que gaudien de més acceptació.18 

En aquest estudi però no es va incidir en determinar quines eren les escales 

més adequades per a mesurar l’espasticitat. 

Per obtenir informació sobre les escales d’espasticitat més utilitzades podem 

consultar el consens europeu, liderat per Van den Noort et al.20 En aquest 

estudi, els autors posen de manifest que la prova que més utilitzen per avaluar 

l’espasticitat és l’escala modificada de Tardieu.  
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1.6 Tractament de l’ictus: 

Les conseqüències de l’ictus, sigui isquèmic o hemorràgic, són bàsicament la 

interrupció del subministrament sanguini a la zona afectada amb el conseqüent 

patiment i mort cel·lular. 

Quan s’interromp el flux sanguini a les zones afectades es produeix una 

depleció de l’oxigen i de la glucosa necessaris pel manteniment de la 

homeòstasi de les cèl·lules nervioses. La incapacitat d’obtenir energia impacta 

de manera ràpida en el funcionament de la bomba sodi potassi, amb la 

conseqüent alteració del potencial de membrana. Aquest fet altera la capacitat 

de les cèl·lules nervioses de generar impulsos elèctrics i realitzar la seva 

funció. Això explica la instauració ràpida de la simptomatologia neurològica 

relacionada amb l’ictus i caracteritzada pels dèficits de funció en totes les àrees 

afectades.  

La despolarització mantinguda de les cèl·lules nervioses allibera a l’espai 

intracel·lular glutamat i aspartat. Aquesta despolarització afavoreix el 

desbloqueig de receptors de tipus NMDA que, estimulats per l’aspartat, 

iniciaran l’obertura dels canals de calci que portarà a una hiperexcitabilitat 

neuronal i finalment conduirà a la mort cel·lular (apoptosi). 

Les neurones del voltant de la lesió es trobaran immerses en un ambient 

excitotòxic, que comporta l’alliberació de radicals lliures i de citocines pro 

inflamatòries, i augment de l’edema. Paral·lelament, es produirà una activació 

dels gens pro inflamatoris que amplificaran la resposta. 

La ràpida intervenció un cop s’ha instaurat l’ictus és essencial per a millorar el 

pronòstic dels pacients i per minimitzar les conseqüències funcionals que 

patiran.21 A Espanya, i a la resta del món on ha estat possible, s’ha instaurat el 

codi Ictus que ha permès millorar l’atenció d’aquests pacients de manera 

considerable reduint el temps d’aplicació dels tractaments, millorant l’avaluació 

dels casos i, en definitiva, disminuint l’impacte de l’ictus sobre els pacients de 

manera general.6 
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Els objectius de tractament són diferents segons la fase evolutiva de l’ictus: 

1.6.1 Objectius del tractament en fase aguda 

1.6.1.1 Restabliment del flux sanguini: Els tractaments orientats a la 

reperfusió de la zona afectada tenen una finestra terapèutica limitada. 

Bàsicament consisteixen en l’aplicació d’agents fibrinolítics per a eliminar 

l’obstrucció o retirar el trombe de manera mecànica. D’aquesta manera 

s’evita que la penombra isquèmica (àrea del voltant de la lesió que es 

troba en fallada neuroelèctrica) es converteixi en una zona danyada 

permanentment.4 

Entre el 3% i el 8% dels pacients són susceptibles de ser tractats amb 

agents fibrinolítics com t-PA (activador tissular del plasminògen). La 

finestra terapèutica d’aquesta intervenció es troba entre 3 i 4.5 hores. La 

seva aplicació on cop transcorregut aquest temps, augmenta el risc de 

que es produeixin hemorràgies. Un cop efectuat aquest tractament, la 

recanalització de la circulació sanguínia només s’aconsegueix entre un 

20% i un 66% dels pacients.22  

Actualment hi ha dos fàrmacs que es poden utilitzar amb aquest objectiu: 

L’Alteplasse que és una forma recombinant del t-PA i el Tenecteplase 

que es una forma modificada genèticament del primer. Tot i que el 

Alteplase és la teràpia trombolítica estàndard, el Tenecteplase ha 

demostrat resultats beneficiosos en diferents assajos clínics.23 

La trombectomia és un procediment que consisteix en la retirada 

mecànica del trombe per mitjà d’un microcatèter que s’introdueix a través 

de les arteries del braç o de l’engonal amb l’ajuda d’una guia per 

tècniques de radioimatge. Tal com passa amb el tractament fibrinolític, 

pocs pacients compleixen els requisits per a ser sotmesos a aquest 

procediment (entre un 7% i un 13%), que té una finestra temporal d’entre 

6 i 24 hores. 

L’aplicació de tècniques de neuroimatge, com el càlcul de la diferència 

entre les zones de difusió (que detecten dany tissular irreversible) i les 

zones de perfusió (que detecten zones no irrigades) fa possible 
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seleccionar als candidats susceptibles a ser tractats amb aquestes 

tècniques, i així maximitzar la finestra terapèutica aconsellada per a cada 

tècnica.4 

1.6.1.2 Aplicació d’agents neuroprotectors: Es realitza amb l’objectiu 

de disminuir l’excitotoxicitat i minimitzar la mort de les cèl·lules nervioses 

encara viables mitjançant varies estratègies. 

Factors com la proteïna C activada (anticoagulant i antiinflamatori), el 

sulfat de Magnesi (Bloquejant dels receptors NMDA), antioxidants com 

l’Edaravone (bloquejant dels radicals lliures) o bé l’administració 

d’agonistes GABA (per tal de disminuir la hiperexcitabilitat) poden tenir 

un efecte positiu en la minimització del dany tissular. Alguns d’aquests 

factors han demostrat la seva eficàcia però és necessari augmentar 

l’evidència sobre els seus efectes i sobre com s’han d’administrar en 

humans. 

La hipotèrmia terapèutica és una estratègia de neuroprotecció que 

consisteix en disminuir la temperatura corporal per aconseguir una 

disminució del metabolisme cel·lular, el consum energètic i el 

manteniment del pH i el ATP cel·lular. Els mecanismes pels quals es 

produeix aquesta neuroprotecció es mostren en la figura 2. El consum de 

glucosa disminueix en un 5% per cada grau centígrad que baixa la 

temperatura. Sembla que una disminució relativament petita, de 34º a 

30º, és igual de protectora que temperatures més baixes.24 Aquesta 

estratègia es pot dur a terme per mitjà de l’administració de fàrmacs amb 

efectes hipotèrmics (cannabinoides, dopamina entre altres) o amb 

agents físics amb els quals es realitza una aplicació directa del fred a 

nivell local (casc refrigerant per a generar hipotèrmia local al cervell) o 

general per mitjà de l’aplicació de paquets de gel i mantes fredes. 

Aquests procediments tenen dificultats logístiques afegides que fan que 

sigui complicada la seva aplicació. Per tal de superar aquests 

impediments s’ha plantejat l’aplicació d’una infusió salina freda a nivell 

local, intervenció que ha obtingut bons resultats a nivell experimental.25 
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Figura 2: Mecanismes de la neuroprotecció durant la hipotèrmia.24 

La limitació del edema quan s’instaura una lesió també es un factor de 

importància vital. L’edema provoca un augment de pressió i una 

disminució de l’espai que pot augmentar el dany de les estructures 

implicades. Hi ha evidència que indica que la inflamació està relacionada 

amb l’estat funcional final del pacient.26 

1.6.2 Objectius del tractament en fase crònica 

El nombre de pacients que es beneficien dels procediments realitzats en fase 

aguda és limitat ja que molts pacients no presenten els criteris necessaris per 

ser sotmesos a aquests i a més a més, un 50% dels pacients que se’n 

beneficien, acaben presentant danys irreversibles en el sistema nerviós, 

similars als que no han rebut el tractament. 

Un cop s’ha produït el dany neurològic cal iniciar un procés de rehabilitació llarg 

i costós. En aquest procés es poden diferenciar bàsicament dos etapes: la fase 

de recuperació subaguda, en la que es produeix una recuperació espontània i 

la fase crònica que es caracteritza per la manca d’aquesta recuperació 

espontània. 
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1.6.2.1 Processos neuroplàstics durant la recuperació espontània: 

La recuperació espontània es produeix principalment en la fase subaguda que 

comprèn els tres primers mesos després de la lesió.27 En aquesta fase 

succeeixen canvis en les zones al voltant de la lesió i en l’àrea de penombra. 

S’alliberen factors neurotròfics i s’activen gens que promouen processos com el 

creixement axonal, la neurogènesis i la angiogènesis28   

1.6.2.2 Processos neuroplàstics durant la recuperació en fase crònica: 

Una vegada passats els primers 3 mesos després de la lesió, la recuperació 

s’alenteix. En aquesta fase, la neurorehabilitació és, pràcticament, l’única opció 

per a potenciar la recuperació29. Malauradament, la recuperació en la fase 

crònica és només d’un 10% de la que es pot observar en la fase aguda27  

Les teràpies que han mostrat ser més efectives són les que incorporen un gran 

nombre de repeticions de programes motors. La teràpia robòtica i la teràpia 

induïda per la constricció del moviment (constrain-induced moviment therapy, 

CIMT) són els seus exponents principals. D’altra banda teràpies que pretenen 

modular l’excitabilitat cortical com la rTMS (estimulació magnètica transcraneal 

repetitiva  i la tDCS (estimulació elèctrica transcranial)  s’estan implementant 

per aconseguir una millora més notable dels processos de rehabilitació.30,31 

El transplantament de cèl·lules mare per a fomentar la reparació de les zones 

danyades s’ha provat en models animals32 però la seva evidència en humans 

encara és molt escassa. Sembla ser que més que aconseguir la integració de 

les cèl·lules mare trasplantades en els circuïts danyats, el que podria estar 

relacionat amb les millores observades després de la realització d’aquest 

procediment és l’alliberació de factors de creixement neurotròfics.4 Tot i que hi 

ha autors que la defensen com una eina amb molt potencial per al futur, 

actualment es troba en estadis inicials del seu desenvolupament. 
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2. Espasticitat 

2.1 Definició 

El terme espasticitat és confús. Entre els experts, la definició més estesa i 

citada33 és la que va proposar Lance al 1980 ”L’espasticitat és un trastorn 

motor caracteritzat per un augment depenent de la velocitat en els reflexes 

tònics d’estirament  (“to muscular”) associat a l’exageració dels reflexes 

tendinosos, com a resultat d’una hiperactivitat del reflex d’estirament, i que és 

un component del síndrome de la motoneurona superior.”34  En la mateixa línia 

trobem la definició proposada per “The North American Task Force for 

Childhood Motor Disorders” al 2003 que la defineix com “la Hipertonia que es 

caracteritza per presentar un o dos dels següents factors (1) Resistència a un 

moviment imposat externament que incrementa amb la velocitat del moviment i 

varia amb la direcció d’aquest moviment, (2) La resistència que s’oposa al 

moviment externament imposat creix ràpidament a partir d’un llindar de 

velocitat o d’un angle determinat (Catch)35,36 

Aquestes definicions donen una idea aproximada de la fisiopatologia de 

l’espasticitat, però no reflecteixen el sentit que el terme té per a molts clínics. 

Per aquest motiu L’European Thematic Network to Develop Standardized 

Measures of Spasticity (the SPASM consortium) va desenvolupar al 2005, una 

definició alternativa: 

“Desordre del control sensoriomotor resultat d’una lesió en la motoneurona 

superior que es presenta com una contracció involuntària dels músculs 

sostinguda o intermitent”.37 Aquesta definició però, no ha tingut una gran 

acceptació. S’ha posat en dubte per ser poc precisa i no donar idees clares 

sobre la fisiopatologia de l’espasticitat.36 

La falta de correspondència entre les definicions proposades i el que molts 

clínics defineixen com a espasticitat es deu a que molts dels professionals 

implicats (fisioterapeutes, metges, infermeres etc.) utilitzen la paraula 

espasticitat com a sinònim d’augment de la resistència al moviment passiu. 

Tradicionalment, aquest concepte s’ha denominat hipertonia.  
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Malauradament, la manca de definicions consensuades ha fet que els termes 

espasticitat i hipertonia s’utilitzin com sinònims, fet que genera una gran 

confusió terminològica. 

Actualment, encara hi ha controvèrsia en la definició d’espasticitat. Per tal 

d’abordar aquesta problemàtica un grup d’experts europeus liderat per van den 

Noort va treballar per arribar a un consens mitjançant un estudi Delphi que 

finalment va ser publicat l’any 2017. Aquest consens proposa una terminologia 

clara que millora les definicions anteriors.20 Es planteja substituir el terme 

hipertonia per híper-resistència. Aquesta última, es defineix com un augment de 

la resistència al moviment passiu, tal com es percep durant les valoracions 

realitzades en els pacients. Aquest augment de la resistència, tal i com 

s’aprecia a la figura 3, està produït principalment per dos factors: (1) L’activació 

reflexa i involuntària del múscul que s’oposa al moviment (factors neurals) i (2) 

L’increment de tensió del component viscoelàstic dels músculs, tendons i altres 

estructures (factors no neurals). 

En el  component neural de la híper-resistència es poden diferenciar dos 

aspectes: (1) L’espasticitat, produïda per l’augment d’excitabilitat del reflex 

d’estirament sensible a la velocitat, (2) l’activació muscular involuntària, no 

sensible als canvis de la velocitat però si als canvis de longitud del múscul 

l’anomenada “activitat muscular de fons” (background activity) o distonia 

espàstica. 

El terme rigidesa es proposa per als components no neurals de la híper-

resistència. En la gran majoria de la literatura anglosaxona, el terme 

“contracture” es fa servir per definir la conseqüència de l’escurçament dels 

teixits produït a causa del manteniment de postures i manca de moviment.38–45 
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Figura 3: Causes de l’augment de la resistència al moviment passiu.20 

 

D’acord amb aquest esquema, en aquest treball es reserva el terme espasticitat 

per referir-se exclusivament, a la resistència produïda per l’activació 

involuntària del múscul sensible a l’augment de velocitat (bastant d’acord amb 

la definició de Lance) i el terme hipertonia es substitueix pel terme híper-

resistència que inclouria les dues causes que la provoquen: els factors neurals i 

els no neurals. 

Disposar d’una definició precisa de l’espasticitat i de les alteracions associades, 

és imprescindible per avançar en la recerca de les diferents intervencions que 

es poden realitzar per disminuir la disfunció que representa.46  

2.2 Patofisiologia de l’espasticitat 

Els pacients amb espasticitat es caracteritzen per presentar una híper-

excitabilitat del reflex d’estirament, la amplitud del qual depèn de la velocitat a 

la que es produeix l’estirament. Això es fa evident en una resposta muscular 

involuntària que s’oposa al moviment de manera més enèrgica quan el 

moviment voluntari s’intenta fer més ràpid. 

L’espasticitat apareix després d’una lesió en el sistema nerviós però poques 

vegades ho fa de manera immediata.10,47–51 Normalment triga setmanes a 

aparèixer i ho fa com conseqüència dels reajustaments que es produeixen en 



Introducció 

20 
Tesi Doctoral                                                                                       Marta Fernández Lobera 

els diferents circuits espinals.52 Les causes d’aquest augment d’excitabilitat són 

multifactorials. 

2.2.1 Localització de les lesions cerebrals associades a l’espasticitat 

L’espasticitat està associada bàsicament a lesions de gran volum.53 Les 

estructures que es veuen més afectades quan l’espasticitat implica l’extremitat 

superior són principalment tractes de substància blanca (càpsula interna, 

corona radiata, capsula externa, fascicle longitudinal superior) o estructures 

subcorticals (tàlem, putamen, ínsula).54,55 

 A nivell cortical destaca la lesió del còrtex premotor.55 Això estaria relacionat 

amb el fet de que és en aquesta àrea on s’origina la via corticoreticular i la lesió 

d’aquesta via s’ha postulat com una de les majors causes de l’aparició 

d’espasticitat.56–59 

En una mostra de 97 pacients, 51 d’ells amb espasticitat de l’extremitat 

superior, el putamen va ser l’estructura més habitualment afectada.53 Aquest fet 

és interessant perquè les lesions en els ganglis basals, també s’han relacionat 

amb l’aparició de distonia espàstica, que és un dels factors neurals que 

contribueix a la híper-resistència al moviment.60–63 

2.2.2 Factors associats a la presència d’espasticitat 

Els factors que predisposen a patir espasticitat després d’un ictus són 

principalment dos, la cronicitat (la incidència augmenta amb el temps) i el dèficit 

sensitivo-motor.64 Alguns autors consideren que limitar aquests factors és 

essencial per a realitzar intervencions dirigides a modificar el curs de 

l’espasticitat.65 

2.2.3 Lesions de les vies inhibitòries descendents 

Els circuits espinals estan regulats per varies vies descendents. Per aquest 

motiu una lesió en alguna d’aquestes vies pot provocar una alteració en 

l’equilibri dels circuits inhibitoris.46,66 En els humans, les principals vies 

descendents implicades en la regulació del reflex d’estirament són la via 

vestibuloespinal i la via reticuloespinal. Altres vies descendents com la 
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corticoespinal, la tectoespinal i la via rubroespinal no estan implicades en la 

regulació d’aquest reflex.57 

2.2.3.1 Lesions en les vies reticuloespinals: Quan es produeix una 

lesió en el còrtex cerebral es pot produir dany en la via 

corticoreticuloespinal. Aquesta via exerceix un control sobre la via 

reticuloespinal dorsal, que s’origina en la part medial del bulb i exerceix 

un efecte inhibitori sobre el reflex d’estirament,56 tal i com s’observa en la 

figura 4. 

 

 

Figura 4: Influència de les vies descendents sobre l’excitabilitat del reflex d’estirament.59 

 

Quan la via reticuloespinal dorsal deixa de realitzar el seu paper 

inhibitori, les vies que exerceixen un efecte excitatori sobre el reflex 

d’estirament (la via reticuloespinal medial i la via vestibuloespinal) 

predominen, donant lloc a l’augment d’excitabilitat reflexa.56,58,59,67 
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Els pacients amb espasticitat severa presenten un augment de l’efecte 

StartReact68 que es un indicador d’excitabilitat de la via reticuloespinal. 

Això confirmaria la relació entre l’espasticitat i l’alteració d’aquestes vies. 

2.2.3.2 Implicació de la via vestibuloespinal: Tot i que alguns autors 

han observat alguna relació amb l’espasticitat,69 el paper de la via 

vestibuloespinal en l’espasticitat no es tant clar com el de la via 

reticuloespinal segons demostren alguns estudis en models animals57. 

2.2.4 Processament intraespinal anormal 

2.2.4.1 La reducció de la depressió homosinàptica o depressió 

postactivació és considerat actualment un dels mecanismes fisiopatològics 

més rellevants de l’espasticitat. Es més, sembla ser un mecanisme 

universalment alterat en els pacients espàstics.70 En subjectes sans, quan els 

aferents Ia són activats de manera repetida a baixes freqüències (menys de 10 

Hz), el neurotransmissor que alliberen s’esgota i es produeix una 

depressió/habituació del reflex d’estirament. Aquesta depressió postactivació 

es troba reduïda de manera invariable en els pacients espàstics (en el costat 

afectat dels pacients amb ictus però no en el costat sa)52,71 i  el seu grau de 

disminució correlaciona amb la gravetat de la espasticitat.52 Es per aquest 

motiu que aquest mecanisme sembla que és un dels que està fortament 

implicat en la fisiopatologia de l’espasticitat. 

Els canvis en l’eficiència en la transmissió dels aferents primaris sobre les 

motoneurones podrien estar relacionats amb l’ús d’aquestes connexions. 

Concretament el desús augmenta l’eficàcia sinàptica entre les fibres Ia i les 

motoneurones espinals.72 La immobilitat causada per la pròpia lesió, podria 

doncs tenir una conseqüència directa sobre l’excitabilitat espinal. De fet, hi ha 

estudis en individus sans que descriuen augment de l’amplitud del reflex H dels 

flexors del canell,73 així com de la depressió postactivació del soli,74 després 

d’immobilització prolongada d’aquests músculs. Aquest augment d’excitabilitat 

es normalitza totalment un cop retirada la immobilització,73 fet que sembla 

confirmar-se en estudis realitzats en pacients amb ictus que haurien 

incrementat la depressió postactivació del reflex H, després d’augmentar 
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l’activitat física mitjançant sessions d’entrenament amb bicicleta estàtica75 o de 

rehabilitació de la marxa amb l’ajuda d’un robot.76 Millores en aquest paràmetre 

també s’han observat després de practicar mobilitzacions  passives en un 

estudi realitzat en animals.77 

2.2.4.2 La disminució de la inhibició presinàptica dels aferents Ia es va 

postular durant els anys 70 com a mecanisme causal de l’espasticitat. Estudis 

posteriors realitzats amb una metodologia diferent, han demostrat que aquest 

mecanisme està implicat en l’espasticitat de pacients amb esclerosi múltiple i 

dany medul·lar però no en pacients hemiplègics.66,70 Tot i que en l’ictus es 

produeix una disminució de la inhibició presinàptica, aquesta també es dona en 

el hemicòs no afectat per l’espasticitat o dèficit motor. A més a més, la 

disminució de la inhibició presinàptica, no presenta una bona correlació amb la 

gravetat de l’espasticitat. Aquesta alteració de la inhibició presinàptica podria 

estar generada en l’alteració del control supraespinal sobre les interneurones 

de despolarització aferent primària (PAD, per les seves inicials en anglès), però 

no jugaria un paper important en la fisiopatologia de l’espasticitat.52 

2.2.4.3 Disminució de la Inhibició recíproca tipus Ia 

Es tracta d’un circuit que inhibeix la musculatura antagonista al moviment 

voluntari a través de les interneurones Ia.46 La via corticoespinal estimula 

aquestes interneurones de manera simultània a les motoneurones alfa del 

múscul que es vol activar.78 Per tant, durant el moviment de flexió de colze 

s’exciten les motoneurones alfa que controlen el bíceps i les interneurones Ia 

que provoquen una inhibició de les motoneurones que controlen el tríceps. Això 

és important per executar moviments de flexoextensió de manera harmònica i 

coordinada.79,80 

Una disrupció d’aquest control per lesió de la via corticoespinal pot provocar 

disminució de la inhibició recíproca i explicar en part els problemes de relaxació 

del múscul antagonista, presents en molts pacients amb espasticitat. 

La implicació del circuit d’inhibició recíproca en la fisiopatologia de l’espasticitat 

es dubtosa, amb resultats que han mostrat absència, disminució o augment de 

la inhibició.46,66 La disminució de la inhibició recíproca en els pacients amb 
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hemiparèsia espàstica pot tenir un paper més rellevant en el dèficit motor que 

en l’espasticitat.81,82 

La inhibició recíproca tipus Ia es pot estudiar per mitjans neurofisiològics en 

articulacions com el turmell o el colze. Es defineix com disinàptica, 

bidireccional, i presenta una característica imprescindible: que es suprimeix per 

mitja de la inhibició recurrent, ja que les interneurones Ia reben aferències 

inhibitòries de les cèl·lules de Renshaw.83 

Els requisits funcionals de l’articulació del canell són complexos. En aquesta 

articulació, els flexors i extensors no són antagonistes purs, sinó que treballen 

freqüentment com a sinergistes en tasques com l’estabilització en preses de 

força.80 Probablement això fa que l’organització neuromuscular del canell variï 

respectes a les articulacions de frontissa com per exemple el colze. De fet, en 

el canell no s’han trobat evidències de que aquesta inhibició recíproca Ia hi 

estigui present. La inhibició recíproca entre els flexors i els extensors del canell 

es fa per medi d’interneurones de tipus Ib.80,83 

2.2.4.3 Disminució de la inhibició autogènica tipus Ib 

L’activació dels aferents Ib provinents dels òrgans tendinosos de Golgi activen 

les interneurones inhibitòries Ib que projecten sobre les motoneurones del 

mateix múscul. Així doncs l’activació d’aquests receptors sensitius en el tendó 

del bíceps durant la seva contracció produeix inhibició autogènica de les 

motoneurones del mateix bíceps. 

Alguns autors84 han proposat que la disminució de la inhibició autogènica 

podria provocar augment d’excitabilitat dels circuits espinals i li atribueixen un 

paper facilitador de la híper-reflèxia pròpia de l’espasticitat.85  

El paper dels circuits Ib ha estat poc estudiat. Aguiar i Baker86 van descriure 

una metodologia molt interessant per poder estudiar aquests circuïts de manera 

no invasiva. Després de provocar una contracció de l’extensor radial del carp 

(ERC) per mitjà d’estimulació elèctrica directa en el ventre muscular, van 

observar que es produïa facilitació del reflex H del flexor radial del carp (FRC) 
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quan l’interval entre els dos estímuls era de 30 ms, i inhibició quan l’interval 

d’estimulació era de 70ms. Després de múltiples experiments els autors van 

determinar que aquesta facilitació es devia a la convergència sobre les 

motoneurones dels flexors del carp, dels aferents Ib provinents dels òrgans 

tendinosos de Golgi dels extensors i dels aferents Ia provinents del fus 

neuromuscular dels flexors. Aquests últims eren activats per l’estirament 

secundari a l’extensió provocada per l’estimulació elèctrica dels extensors, 

mentre els primers s’activaven a causa de la contracció dels extensors. En la 

següent figura podem observar la representació gràfica d’aquesta convergència 

(figura 5). 

 

 

Figura 5: Convergència dels circuits espinals sobre les motoneurones que controlen els 

músculs flexors.86 

 

Els mateixos autors van demostrar que els circuits descrits s’inhibien mitjançant 

l’estimulació magnètica transcraneal de l’àrea motora primària i de la via 

corticoespinal, indicant una modulació supraespinal d’aquests circuits.87 

En la mateixa línia els mateixos autors varen comprovar que en els pacients 

que havien patit un ictus, la facilitació del reflex H en els flexors es donava tant 

als 30ms com als 70ms després de la contracció dels extensors. Els autors 
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relacionen aquest fet amb un augment d’excitabilitat d’aquests circuits a nivell 

espinal després d’una lesió cerebral.88 

2.2.4.4 La inhibició recurrent sembla no estar implicada en la fisiopatologia 

de l’espasticitat ja que no està disminuïda sinó augmentada66. Aquesta 

alteració tindria un paper important en l’aparició de la cocontracció. 

2.2.4.5 Hiperactivació de les motoneurones gamma: L’augment de 

l’activitat de les motoneurones gamma produeix una contracció de les fibres 

intrafusals del fus neuromuscular. Això té com a conseqüència l’estirament 

d’aquest receptor sensitiu, cosa que provoca que el reflex d’estirament es 

produeixi amb més facilitat. Aquesta va ser una explicació molt estesa durant 

els anys 70. Provenia d’evidències obtingudes amb animals descerebrats, però 

posteriorment s’ha descartat en humans.70,89 

2.2.5 Canvis en les propietats intrínseques de les motoneurones 

El dèficit d’inputs en les motoneurones a causa de la denervació pot provocar 

canvis en les propietats de les motoneurones espinals. La desaferentització  

provoca la generació de potencials (potencials plateau). Aquest mecanisme és 

important en la espasticitat espinal però pràcticament és irrellevant el la 

espasticitat post ictus.66 

La creació de noves sinapsis de les neurones amb aferents excitatoris que 

ocuparien llocs sinàptics buits després de la degeneració de la via 

corticoespinal podria ser una causa d’augment d’excitabilitat. Aquests canvis 

anatòmics han estat demostrats en animals i en humans després de lesions 

medul·lars però no en patologies com l’ictus cerebral78  

2.2.6 Canvis en els teixits 

L’escurçament dels músculs podria ser una de les causes de l’augment de la 

resposta a l’estirament. En un article molt interessant Gooijer-van de Groep et 

al90 varen observar que els canvis en els teixits es produïen entre la setmana 4 

i 5 després de la instauració d’un ictus i que precedien l’augment de l’activitat 

reflexa del múscul, que apareixia al voltant de la setmana 12. La disminució de 

l’elasticitat del múscul provoca una transmissió més eficient de les forces cap 

als fusos neuromusculars cosa que els fa més sensibles a l’estirament.78 
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2.3 Altres fenòmens que s’associen a l’espasticitat 

2.3.1 Escurçament muscular 

L’escurçament muscular (conegut en la literatura anglesa com ‘contracture’) es 

produeix quan s’altera l’estructura del múscul i es provoca un increment de la 

rigidesa (‘stiffness’), limitant la mobilitat articular en absència d’activació 

muscular.42,91 Aquest escurçament té un gran impacte en la disminució de la 

funció de les extremitats afectades. Alguns autors parlen d’incidències entorn al 

28% dels pacients40 i altres l’eleven al 50% als sis mesos de que l’ictus s’hagi 

instaurat.92  

L’escurçament muscular s’instaura ràpidament, al voltat de la setmana 4 o 5 

desprès de l’ictus90 i produeix una tendència gradual a la fixació de diferents 

articulacions que interfereix greument en la rehabilitació,42,93 més greu en 

individus amb afectació motora severa45,90,93 i presència de dolor.40 

Encara que la seva fisiopatologia no està del tot clara sembla que diversos 

factors hi estarien implicats.94 L’atròfia del múscul immobilitzat,95–97 la pèrdua 

de sarcòmers,93 la disminució de la longitud dels fascicles, l’augment de teixit 

connectiu42,98 i l’aparició de greix intramuscular96 serien alguns dels factors que 

hi jugarien un paper important.98 La manca d’estímuls provinents del sistema 

nerviós pot provocar canvis en l’expressió de gens i en la producció de 

proteïnes, que també pot ser una resposta a la falta de demandes mecàniques 

a la que estan sotmesos els músculs.42 

La relació entre l’escurçament muscular i l’espasticitat és controvertida. Alguns 

autors argumenten que l’espasticitat no es la causa dels escurçaments.42,45 El 

fet que teràpies com l’administració de medicació antiespàstica i intervencions 

com la rizotomia no hagin pogut prevenir l’aparició de l’escurçament muscular 

serien els arguments presentats per aquests autors. 

Lindsay i col·laboradors, però, van demostrar que l’aplicació de toxina 

botulínica en estadis hiperaguts, reduïa l’aparició dels canvis estructurals en les 

fibres musculars dels flexors de canell i flexors de colze, sense que provoqués 

cap interferència en la recuperació de la funció.41 Aquesta intervenció és la 

única que s’ha mostrat efectiva en la prevenció de l’aparició d’escurçament 
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muscular, probablement perquè la toxina botulínica disminueix també la 

distonia espàstica que es considerada un factor precipitant important.78,99–101 Ni 

els estiraments,38,39 ni l’aplicació de férul.les,102,103 ni l’estimulació elèctrica 

aplicada en fases inicials de l’ictus104 ni sotmetre als pacients a programes que 

augmentaven el nombre de repeticions de moviments funcionals amb l’ajuda 

d’electroestimulació,92 van ser efectius a l’hora de reduir les alteracions 

estructurals musculars. En la figura 6 s’esquematitzen els diferents factors que 

poden intervenir en la instauració de l’escurçament muscular. 

 

 

 

Figura 6. Factors que intervenen en la generació dels canvis estructurals musculars.105  

 

2.3.2 Distonia espàstica 

Es tracta d’un fenomen observat freqüentment després de lesions de la 

motoneurona superior. Es caracteritza per l’activació involuntària dels músculs 

en repòs (incapacitat de relaxar els músculs) en la que s’observa una activació 
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espontània de les seves fibres, sense que aquesta estigui produïda per 

activació voluntària provinent del sistema nerviós.60,62,63 

El terme distonia espàstica va ser utilitzat per primera vegada per Denny-Brown 

al 1966, per a descriure l’activitat observada en la musculatura dels monos que 

estava estudiant, desprès de ser sotmesos a una lesió cortical induïda. Aquests 

animals presentaven un augment del to muscular sostingut, que provocava 

alteracions posturals en repòs i que no es modificava a l’eliminar aferències 

sensitives de les arrels dorsals (després de realitzar una rizotomia dorsal). Per 

tant, el fenomen era independent del reflex d’estirament i es va definir com 

eminentment eferent.62 

Lorentzen et al,62 defineixen la distonia espàstica com una activitat muscular 

involuntària, secundaria a una lesió del sistema nerviós central. Aquesta es 

caracteritza per no estar provocada ni pel reflex d’estirament, ni per aparèixer 

durant la realització d’una activitat que comporti esforç físic. D’aquesta manera 

els autors diferencien el fenomen de la distonia espàstica de l’espasticitat, les 

cocontraccions i les reaccions associades. 

Autors com Marinelli et al.60 i Trompetto et al.63 coincideixen amb els anteriors 

autors en que la distonia espàstica és un fenomen eferent en el que s’observa 

activitat en repòs. A diferència de Lorentzen et al,62 però, descriuen que els 

pacients amb distonia espàstica presenten una gran sensibilitat a l’estirament i 

a la velocitat a la que es produeix aquest.  

L’espasticitat esta produïda per una hiperexcitabilitat de les motoneurones 

espinals, que només s’activen al rebre aferències del fus neuromuscular durant 

l’estirament ràpid. En canvi en la distonia espàstica, aquesta activació està 

sempre present però augmenta amb les descàrregues de les fibres Ia. 

La prevalença de la distonia espàstica ha estat estudiada en pacients amb 

esclerosi múltiple i pacients post-ictus. En un estudi efectuat en una mostra de 

30 pacients amb esclerosi múltiple, es va determinar que el 27% d’aquests 

pacients presentaven activitat muscular involuntària en repòs (distonia 

espàstica) i la resta presentaven espasticitat. En un altre estudi realitzat en 
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pacients post ictus, la presència de la distonia espàstica s’elevava al 74%, 

dades similars a les reportades per Cousins et al.101 

La diferencia principal observada en aquests estudis entre l’espasticitat i la 

distonia espàstica és que en la primera s’observa una habituació del reflex 

d’estirament quan aquest es realitza repetidament, mentre que en els pacients 

amb distonia això no es produeix, ans al contrari, en molts casos es produeix 

increment de l’amplitud del reflex (probablement per disminució de la depressió 

homosinàptica o postactivació). 

La distonia espàstica es la causa de les postures mantingudes en repòs que 

s’observen habitualment en pacients espàstics.101,106–108 Aquestes postures han 

estat classificades en un estudi segons la seva freqüència d’aparició,109 i es 

postulen com la font principal del dolor que presenten alguns pacients, fet que 

s’evidencia amb la disminució considerable del dolor al millorar l’alineació de 

les diferents extremitats després de tractament local amb toxina botulínica.108 

El nom de distonia espàstica ha estat extensament criticat,62,110 ja que són 

molts els autors que proclamen la necessitat de buscar una terminologia més 

adequada per evitar que aquest quadre clínic es confongui amb el trastorn del 

moviment que es relaciona amb alteracions als ganglis basals.  

La definició alternativa proposada per Lorentzen et al.62 (activitat muscular 

involuntària, secundaria a una lesió del sistema nerviós central que no està 

provocada ni pel reflex d’estirament, ni per la realització d’una activitat que 

comporti la realització d’un esforç físic) no té en compte que la hipertonia 

velocitat dependent es un dels signes més evidents de la distonia espàstica. 

En el consens Europeu liderat per van den Noort la distonia espàstica es 

anomenada com activitat neuromuscular de fons (backgroud activity)20. 

Aquesta terminologia podria ser una bona alternativa ja que genera menys 

confusió. 

L’espasticitat i la distonia espàstica podrien ser manifestacions doncs d’un 

mateix fenomen que té en comú la hiperexcitabilitat de les neurones espinals, 

més o menys activades segons la gravetat de l’afectació, sent l’espasticitat 

menys greu que la distonia espàstica en termes d’afectació funcional. 
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2.3.3 Cocontracció espàstica 

És el fenomen en el que es produeix l’activació involuntària dels músculs 

antagonistes al moviment voluntari, en absència del reflex d’estirament.111,112 

Aquest fet sembla estar provocat per una alteració de la inhibició recíproca Ia. 

La via corticoespinal lesionada no activa les interneurones Ia que inhibeixen 

als músculs antagonistes al moviment voluntari de manera selectiva. Els 

efectes d’aquestes ordres motores mal dirigides podrien estar accentuats per la 

presència d’espasticitat113. La presència de cocontracció correlaciona amb 

l’alteració de la funció en l’extremitat superior.111,114,115 

2.3.4 Reaccions associades /irradiació reflexa 

Les reaccions associades són moviments involuntaris que acompanyen 

l’activitat motora. Són molt característiques de l’extremitat superior, que adopta 

un patró predominantment flexor durant la marxa, la realització d’activats de 

l’extremitat superior sana i altres activitats involuntàries com tossir, badallar o 

esternudar.116 La seva intensitat és proporcional a l’esforç que produeix 

l’individu al realitzar una tasca: a més intensitat de l’esforç, més magnitud de la 

reacció associada.117–119  

En algunes ocasions produeixen un impacte funcional en la marxa, l’equilibri i 

les AVD.120 

La seva fisiopatologia comporta la hiperactivació de la via reticuloespinal 

després del dany cerebral,121 encara que s’observen també en absència de 

patologia durant el desenvolupament normal dels nens.122 

Presenten una correlació positiva amb la presència d’espasticitat,120 que 

n’exacerba la seva aparició, però es poden trobar també en absència 

d’aquesta.122,123 

La seva presència no es causant de l’aparició d’alteracions estructurals en els 

teixits tous.124 

L’entrenament motor disminueix la seva aparició. Això s’observa en la 

disminució de les reaccions associades durant la maduració motora en el 

desenvolupament neuromotor infantil.123 
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3. Mètodes de quantificació de l’espasticitat 

Com hem vist, la definició d’espasticitat genera desacords. Quan parlem 

d’espasticitat el nostre interlocutor pot entendre moltes coses. Partint de que la 

definició no està clara,33 els mètodes de quantificació mesuren, de vegades, 

aspectes de l’espasticitat que no són comparables entre diferents 

investigadors. Mentre que els mètodes neurofisiològics quantifiquen la híper-

excitabilitat de la motoneurona alfa que es tradueix a nivell clínic com un 

augment del reflex d’estirament (espasticitat), d’altres mètodes, com els 

biomecànics, mesuren la híper-resistència al moviment que pot estar causada 

per causes neurals i no neurals (escurçament dels teixits). Per a realitzar una 

recerca acurada sobre l’espasticitat, que aporti elements per valorar quin és el 

paper d’aquesta en la recuperació de la funció del pacient és imprescindible 

que les eines que utilitzem per a valorar-la siguin vàlides i fiables. 

3.1 Mètodes neurofisiològics 

3.1.1 Electromiografia de superfície 

L’electromiografia de superfície (EMGs) permet quantificar l’activitat muscular 

de manera no invasiva. El senyal electromiogràfic és recollit a la superfície de 

la pell, i dona informació més representativa per l’estudi del moviment que la 

que dona l’agulla a l’abastar una zona de múscul més gran.125 Malauradament, 

presenta alguns inconvenients: L’EMGs no pot ser utilitzada per valorar la 

musculatura profunda i el senyal que n’obtenim es pot veure molt influenciat per 

factors externs i per característiques específiques de l’individu estudiat. Per 

aquest motiu cal seguir les recomanacions exposades en diverses guies, per 

recollir la informació sota els mateixos paràmetres i obtenir mesures que puguin 

ser fàcilment comparables. Per tal de desenvolupar una metodologia comuna a 

nivell europeu, es va impulsar el European concerted action SENIAM (Surface 

EMG for a non-invasive assessment of muscles) que tenia l’objectiu principal de 

fer recomanacions sobre tipus de sensors, la seva col·locació, el processament 

del senyal etc.126–128  

El registre de la EMGs implica tres fases: Preparació, enregistrament i 

processament del senyal.129 
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Els elèctrodes detecten el senyal elèctric després de que travessi molts teixits 

que presenten diferents propietats respecte de la conducció dels impulsos 

elèctrics. La impedància es defineix com la resistència que ofereix la pell al pas 

del senyal elèctric i depèn molt de cada individu. Aquesta es pot mesurar per a 

objectivar quina influència té sobre el senyal. La impedància òptima està 

situada entre els 1-10Kohm. 

Per tal d’aconseguir un bon senyal EMG, la preparació de la pell és essencial. 

En aquest estadi cal si es necessari afaitar la zona a valorar per millorar 

l’adherència dels elèctrodes, netejar la pell amb productes exfoliants o amb 

l’ajuda de paper i alcohol.  

Els elèctrodes recomanats per a l’adquisició del senyal EMG han de tenir una 

mida no superior de 10mm per tal de disminuir la contaminació creuada amb 

altres músculs (crosstalk) i han de tenir una distància Inter elèctrode de 

20mm.130 

Durant l’adquisició els filtres eliminen les freqüències fora de l’espectre comú 

del senyal EMG, respectant les seves freqüències típiques. Aquests filtres 

deixen passar freqüències entre 10 i 500Hz i s’anomenen filtres de tall (cuttoff 

filters). La utilització de filtres tipus NOTCH (entre 50 i 60 Hz), que s’utilitzen per 

eliminar la contaminació electromagnètica, no està recomanada perquè 

destrueixen una part important del senyal que se situa principalment entre 20 i 

150 Hz. Abans d’iniciar el registre cal comprovar que la línia d’adquisició sigui 

plana i no estigui alterada per soroll electromagnètic, el mal posicionament dels 

elèctrodes o el moviment dels cables. 

El processament del senyal EMG es realitza un cop ha estat emmagatzemada 

en el disc dur de l’ordinador. La freqüència recomanada per a realitzar la taxa 

de mostratge (sample rate) ha de ser més del doble de la màxima freqüència 

esperada (1000Hz). El senyal brut (raw signal) es pot rectificar (passar els 

valors negatius a positius), suavitzar (eliminació de puntes d’activitat no 

significativa) i quantificar (calcular, per exemple, l’àrea d’un determinat 

segment). El mode més habitual de presentar els resultats del processament 

del senyal EMG són el “average rectified value” (ARV) i el “Root Mean Square” 

(RMS)125 i el seu resultat s’expressa en Volts (V). 
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L’EMGs és una eina que cada cop s’utilitza més en neurorehabilitació.131–135 

L’activitat EMG d’un múscul en resposta a l’estirament passiu (stretch reflex) 

permet quantificar el component neural de la híper-resistència.136 Varis autors 

l’han utilitzat per a mesurar l’activitat reflexa dels músculs espàstics i 

actualment es considera imprescindible per a determinar i caracteritzar el 

component neural del múscul.20,33,101 Utilitzant aquesta eina es poden veure 

diferents patrons d’activació dels músculs espàstics. En un treball molt 

interessant, Cousins i els seus col·laboradors101 van caracteritzar les diferents 

respostes d’un grup de 100 pacients. D’aquests 87 mostraven espasticitat quan 

eren avaluats per mitjà d’EMG, mentre que només 44 pacients eren classificats 

com a espàstics quan eren avaluats amb la escala  modificada d’Ashworth. L’ús 

de l’EMGs és un mètode sensible que permet detectar canvis molt petits en 

l’espasticitat.136  

Addicionalment l’ús d’aquesta eina permet caracteritzar diferents patrons 

d’activitat EMG corresponents a diferents quadres clínics.101 Permet diferenciar 

l’activitat depenent de la velocitat de moviment (espasticitat)20, de l’activitat no 

depenent de la velocitat de moviment (distonia espàstica) o determinar els 

casos on es produeix una presentació simultània dels dos fenòmens.60,63 

També permet calcular paràmetres com l’índex de cocontracció que es mesura 

com a la proporció entre músculs actuant com a antagonistes respecte a quan 

actuen com agonistes.112,113,137  

3.1.2 Reflex H 

El reflex H és un anàleg elèctric del reflex d’estirament, i s’obté a l’aplicar 

estímuls de baixa intensitat i llarga duració sobre un nervi mixt a un punt que 

contingui aferents musculars Ia. El reflex H es pot obtenir a intensitats tant 

baixes que no produeixin una ona M ja que les fibres Ia són més excitables 

que les motores. El nombre de fibres Ia reclutades augmenta en funció de la 

intensitat del estímul elèctric. Amb augments mínims d’intensitat (0.05 mA) 

s’activen progressivament més motoneurones i les respostes es fan 

progressivament més grans fins a la resposta d’amplitud màxima.138 No 

obstant, la resposta H més gran no correspon a l’activació de la majoria de les 
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motoneurones, ja que a partir del moment en que, per la intensitat de l’estímul, 

s’activen simultàniament les fibres motores, es produeix col·lisió entre els 

impulsos eferents generats per l’activitat reflexa i els impulsos antidròmics 

ascendents a fibres motores. Per aquest motiu, l’amplitud del reflex H comença 

a disminuir per acabar desapareixent a estímuls elèctrics supramàxims, que 

activen tots els axons motors i donen lloc a l’ona M per via eferent i a la col·lisió 

amb tots els impulsos reflexes per via antidròmica. D’aquesta manera es pot 

determinar la Hmax, que correspon a l’ona H de màxima amplitud i el quocient 

Hmax/Mmax, que es una mesura del grau d’excitabilitat de les motoneurones 

implicades en el reflex. 

Tot i que l’ona H es pot registrar en diversos músculs, l’estudi del reflex H està 

més consolidat per a la valoració de l’extremitat inferior, on s’obté fàcilment al 

múscul soli. En canvi, el seu ús per a la valoració de l’extremitat superior no 

està tan extès,138 tot i que l’evocació del reflex H en els flexors de canell és 

relativament fàcil. Es pot obtenir en un 95% dels casos i presenta una bona 

fiabilitat en subjectes sans139 i en els que han patit un ictus.140 En canvi, el 

reflex en l’extensor radial del carp és més difícil d’observar de manera estable80 

tot i que Stowe et al138 descriuen un protocol del que reporten una bona fiabilitat 

en subjectes sans. 

El reflex H, presenta una bona sensibilitat als canvis d’excitabilitat espinal. Es 

per aquest motiu que alguns autors utilitzen aquesta metodologia de manera 

habitual per a mesurar els efectes de diferents intervencions sobre 

l’espasticitat.141–147 No obstant, el seu ús no està estès en la pràctica clínica per 

les dificultats tècniques i el cost dels equips necessaris per a realitzar els 

registres. 

El reflex T (reflex fàsic) seria l’equivalent mecànic al reflex H. Es produeix quan 

s’estimula el tendó del múscul amb un martell de reflexes, donant lloc a una 

resposta reflexa que es pot recollir per EMG. A diferencia del reflex H el test 

involucra els fusos neuromusculars. A part dels aferents Ia l’estímul sobre el 

tendó també activaria fibres tipus II.148 
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El reflex H també serveix per estudiar la inhibició recíproca. Per estudiar aquest 

mecanisme s’obté Hmax en un múscul determinat abans i després d’aplicar un 

estímul al nervi que innerva el seu antagonista. Els impulsos aferents 

provinents del múscul antagonista activen interneurones espinals que 

inhibeixen les motoneurones del múscul agonista, cosa que provocarà una 

depressió del seu reflex H. D’aquesta manera es pot quantificar la depressió 

del reflex per inhibició recíproca.79  

El reflex H també s’utilitza per determinar el grau de depressió homosinàptica o 

depressió postactivació. Amb estímuls repetits molt seguits, el reflex H 

disminueix d’amplitud en subjectes sans degut a un esgotament de l’alliberació 

de neurotransmissor a nivell de les terminacions Ia. Per a determinar-la 

s’apliquen una sèrie d’entre 10 i 20 estímuls a freqüència del voltant d’1 Hz. 

Després s’aplica una altra sèrie d’estímuls a freqüència més baixa, al voltant de 

0.1 Hz. La relació entre les amplituds màximes de l’ona H obtingudes en cada 

una de les dues series és una mesura de la depressió postactivació del reflex 

H. Quan més gran és aquest coeficient més baixa és la depressió 

homosinàptica. En les persones amb espasticitat l’absència de depressió del 

reflex quan s’obté a una freqüència d’estimulació alta es tradueix en un 

coeficient més alt i per tant en una depressió postactivació més baixa. En la 

figura 7 observem la depressió post activació en un subjecte sa i en un pacient 

amb espasticitat de la nostra mostra. En l’individu sa quan els estímuls són 

aplicats cada 10 segons, l’amplitud del reflex H no varia. En canvi quan aquests 

estímuls són aplicats cada segon, l’amplitud del reflex disminueix de manera 

clara. En els registres del pacient amb espasticitat podem observar dues coses: 

Un augment de l’amplitud del reflex H respecte el subjecte sa (signe 

d’excitabilitat espinal) i una manca de depressió postactivació que com hem dit 

amb anterioritat es una alteració habitual en els pacients espàstics.  
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Figura 7: Alteració de la depressió postactivació en un subjecte sa i un subjecte espàstic. 

3.1.3 Ona F 

Es una resposta tardana que es produeix després d’estimular elèctricament un 

nervi motor. Quan es realitza aquest procediment l’estímul elèctric es transmet 

ortodròmicament, cap a les fibres musculars produint una resposta del músculs  

(ona M) i antidròmicament cap al cossos de les motoneurones de la banya 

anterior de la medul.la. Algunes motoneurones es poden despolaritzar i donar 

lloc a un potencial d’acció que es propaga de nou per les fibres motores fins a 

generar una resposta de menor amplitud i de latència marcadament més llarga 

que l’ona M.149 L’ona F és un indicador d’excitabilitat motora pura (no implica 

aferents sensitius) i està augmentada en els pacients amb espasticitat.150 

Encara que no s’utilitza de manera tant freqüent com el reflex H, també permet 

valorar la resposta que diferents intervencions tenen sobre l’excitabilitat 

espinal.151,152 
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3.2 Mètodes biomecànics 

3.2.1 Quantificació de la resistència instrumentalitzada durant una 
pertorbació controlada per mitjà d’un motor (velocitat i força 
controlada) 

Els dinamòmetres isocinètics permeten controlar la velocitat d’un moviment i 

alhora registrar de manera objectiva la resistència al moviment passiu.153 

Presenten una bona fiabilitat, però la seva correlació amb les mesures clíniques 

d’espasticitat presenta contradiccions.153 

Per aquest motiu, alguns investigadors han desenvolupat aparells específics, 

capaços de realitzar moviments a velocitat controlada154 que presenten una 

bona fiabilitat,155 una bona sensibilitat156,157 i una bona correlació amb l’escala 

d’Ashworth quan l’extremitat avaluada no presenta escurçament. 

Fer servir una velocitat constant per estudiar els efectes d’un moviment passiu 

implica anular el paper que juga l’acceleració en la limitació del moviment. S’ha 

comprovat que pacients que no presenten una resposta reflexa a velocitats 

constants de 300º/s poden presentar marcades respostes reflexes al realitzar 

un test manual.158,159 Això porta a pensar que canvis en l’acceleració provoquen 

una resposta muscular reflexa més evident que  i que les valoracions 

realitzades amb velocitat controlada no són tan sensibles per a la determinació 

de la presència d’espasticitat. 

3.2.2 Quantificació de la resistència instrumentalitzada durant la 
pertorbació manual  (velocitat no controlada) 

La dinamometria manual per a mesurar la resistència produïda durant 

l’estirament d’un múscul també s’ha utilitzat en nombroses ocasions per a 

mesurar l’espasticitat de nens amb paràlisi cerebral160–162 i pacients amb 

ictus101 

La gran majoria d’autors utilitzen aquesta quantificació de la resistència 

combinada amb l’EMGs per tal de determinar l’origen de la resistència al 

moviment passiu.101,163 D’aquesta manera, la quantitat d’EMGs indica la 

presència d’un component neural en la limitació del moviment.  
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3.2.3 Quantificació de la híper-resistència/espasticitat per mitjà 
d’escales clíniques 

Les escales clíniques classifiquen de manera subjectiva la presència 

d’espasticitat sense la necessitat de comptar amb una instrumentació 

addicional. Tot i que hi ha dues escales de valoració molt utilitzades (l’escala 

modificada d’Ashworth i l’escala modificada de Tardieu) hi ha una literatura 

apreciable amb noves propostes que pretenen millorar els mètodes de 

quantificació actual de l’espasticitat. 

3.2.3.1 Escala d’Ashworth 

L’escala d’Ashworth original va ser proposada per aquest autor l’any 1964 per a 

valorar l’efecte d’un medicament antiespàstic per a l’esclerosis múltiple.164 

Aquesta escala quantifica la resistència muscular al moviment ràpid, assignant 

un valor numèric ordinal que va del 0 al 4.  

La versió més coneguda i utilitzada de l’escala és l’escala modificada de 

Ashworth (MAS), proposada per Bohannon i Smith l’any 1987.165 Aquests 

autors van incloure el valor 1+, per tal d’augmentar la sensibilitat de l’escala en 

els casos en que l’espasticitat no era massa evident. En aquesta versió els 

autors també van incloure el concepte de “catch”’ (contracció sobtada i breu del 

múscul seguida d’una aturada del moviment). Tot i que alguns autors li 

atribueixen una bona fiabilitat en l’avaluació de les extremitats superiors,166 

l’escala MAS ha estat àmpliament criticada167–170 per falta de validesa i 

fiabilitat,136,170,171 apart del problema que presenta el fet de d’inserir el valor 1+ 

que fa que l’escala passi d’ordinal a nominal.172 

Per tal de solucionar aquest problema l’escala va tornar a ser modificada per  

Ansari et al.173 que van proposar una modificació de l’escala MAS (MMAS).  En 

aquesta es va eliminar el valor 1+ i es va redefinir el valor 2. Amb aquests 

canvis, l’escala MMAS sembla més fiable que la seva predecessora.173–175 En 

la figura 8 es mostren en vermell els canvis que ha patit l’escala original amb 

les successives modificacions. 
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Figura 8: Evolució de les diferents versions de l’escala d’Ashworth. 

 

ESCALA D’ASHWORTH 

(Ashworth 1964) 

ESCALA D’ASHWORTH 

MODIFICADA 

(Bohannon and Smith, 1987) 

ESCALA D’ASHWORTH 

MODIFICADA MODIFICADA 

(Ansari 2009) 

0 Absència d’increment de 

to. 

0 Absència d’increment de to. 0 Absència d’increment de to. 

1 Lleuger increment de to, 

es percep una 

contracció brusca  quan 

es comença a moure 

l’extremitat. 

 

1 Lleuger increment de to, que 

es manifesta per mitjà d’una 

contracció brusca (catch) i 

una relaxació o per una 

mínima resistència al final 

de l’arc de moviment quan 

l’extremitat es mou en 

flexió/extensió.  

1 Lleuger increment de to, 

que es manifesta per mitjà 

d’una contracció brusca 

(catch) i una relaxació o per 

una mínima resistència al 

final de l’arc de moviment 

quan l’extremitat es mou en 

flexió/extensió.  

  1+ Lleuger increment de to, que 

es manifesta per mitjà d’una 

contracció brusca (catch) i 

una relaxació o per una 

mínima resistència durant 

menys de la meitat de l’arc 

de moviment quan 

l’extremitat es mou en 

flexió/extensió 

  

2 Increment més marcat 

del to muscular però 

l’extremitat es flexiona 

fàcilment. 

 

2 Increment més marcat del to 

muscular, en la major part 

de l’arc de moviment però 

l’extremitat es flexiona 

fàcilment. 

 

2 Increment marcat de to 

muscular, que es manifesta 

per mitjà d’una contracció 

brusca (catch) en la meitat 

de l’arc articular i per una 

resistència en la resta de 

rang de moviment, però 

l’extremitat es mou 

fàcilment. 

3 Augment considerable 

del to muscular. 

 

3 Considerable augment de to 

muscular. El moviment 

passiu és difícil. 

3 Considerable augment de to 

muscular. El moviment 

passiu és difícil. 

4 Extremitat rígida en 

flexió/ extensió. 

4 La part afectada està rígida 

en flexió o extensió 

4 La part afectada està rígida 

en flexió o extensió 
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En totes les versions d’aquesta escala es donen mesures de la resistència al 

moviment passiu. Per aquest motiu hi ha autors que només les consideren 

vàlides per l’estudi de l’espasticitat entre el primer i el tercer mes després de la 

lesió, quan la major part de la resistència observada està causada pel 

component neural de la híper-resistència i no s’han produït encara canvis en 

l’estructura dels teixits tous.176 Altres autors, però, constaten que l’aparició de 

les alteracions estructurals dels teixits tous és més ràpida (4 setmanes), fet que 

limita encara més la utilització de l’escala per a la determinació de la presència 

d’espasticitat. Tot i això l’escala d’Ashworth, encara ara, és una de les escales 

més utilitzades a nivell clínic.20 

3.2.3.2 Escala de Tardieu 

L’escala de Tardieu va ser publicada al 1954 per Tardieu i col·laboradors, i 

modificada lleugerament per Held i Pierrot Deiseilligny l’any 1969,177 però no va 

tenir prou difusió fins que va ser publicada en anglès l’any 2000 per Gracies i 

els seus col.laboradors.178 La maniobra comporta un moviment a velocitat lenta 

(V1) i un moviment a velocitat ràpida (V3) per tal de provocar l’aparició del 

reflex d’estirament. Els valors angulars obtinguts se’ls va assignar la lletra Y.   

El angle Y obtingut a la velocitat V3 es el resultat de l’activació reflexa del 

múscul estirat a causa de la hiperactivitat del reflex d’estirament. El múscul 

s’activa produint un ‘catch’ que limita el moviment passiu. Aquest ‘catch’ 

correspon al TSRT (Tonic Stretch Reflex Threshold), nomenclatura utilitzada 

per altres autors de manera independent a aquesta escala.179,180 

En l’escala de Tardieu la intensitat d’aquesta reacció a velocitat ràpida, es 

quantifica del 0 al 4 (subescala X). El valor 0, representa l’absència de 

resistència durant el moviment, l’1 un lleuger augment de la resistència durant 

tot l’arc del moviment sense la presencia d’un catch clar, el 2 la presència d’un 

catch clar, el 3 quan aquest catch desencadena un clonus fatigable (de durada  

de més de 10 segons) i el 4 quan aquest clonus és infatigable. Aquesta 

subescala ha estat criticada per no correspondre a una veritable representació 

ordinal de la intensitat de l’espasticitat, ja que els valors 3 i 4 estan sota-

representats perquè no sempre es pot produir clonus en tots els músculs.  
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L’any 1999 Boyd i Graham la van modificar assignant els valors R2 a l’angle de 

màxim desplaçament a la velocitat més lenta possible (V1) i R1 a l’angle que es 

determina a la velocitat més ràpida possible (V3). La nomenclatura R2-R1 pel 

component dinàmic de l’espasticitat181 és característic de l’escala modificada de 

Tardieu (MTS). 

Tots els estudis de fiabilitat, tant en adults com en nens, estan realitzats amb 

l’escala MTS, però mostren resultats contradictoris. 

Ansari i Naghdi168,182–184 han publicat diversos estudis en pacients amb ictus i 

esclerosis múltiple on determinen que l’escala de Tardieu no té una fiabilitat 

suficient. Cal fer notar que, en la majoria d’aquests articles, els examinadors no 

eren experts en l’aplicació de l’escala, i en tots els articles la maniobra a 

velocitat ràpida va ser realitzada pel mateix examinador que mesurava l’angle 

d’aparició de la resposta espàstica. Això, tal com reconeixen els mateixos 

autors pot alterar la fiabilitat de la mesura.  

Li et al. Arriben a la mateixa conclusió,185 sobre la poca fiabilitat de l’escala. En 

aquest treball la mesura de l’amplitud del moviment a velocitat ràpida (R1) es 

va realitzar amb un goniòmetre universal. Això, com en els treballs d’Ansari i 

col·laboradors, podria haver causat nombrosos problemes de reposicionament 

durant la maniobra ràpida que fa que la mesura de l’angle R1 no sigui 

precisa.160 

En contraposició a aquests autors trobem altres estudis que determinen que 

l’escala té una bona fiabilitat. Paulis et al.186 van proposar la utilització de 

sensors inercials pel registre del moviment, que va augmentar molt la precisió 

de les mesures. En l’estudi de Singh et al187 la mesura de l’angle R1 es va fer 

per mitjà d’un goniòmetre fixat amb una veta adherent, mentre Ben-Shabat et 

al.188 van introduir un tercer examinador per a la mesura dels angles a velocitat 

ràpida. En aquests tres estudis la fiabilitat de l’escala va ser molt bona. Sembla 

doncs que els problemes de fiabilitat que es veuen en alguns estudis 

disminueixen totalment quan la mesura de l’angle R1 es realitza correctament. 

L’escala modificada de Tardieu és una millor opció que l’escala MAS per a 

mesurar l’espasticitat perquè introdueix l’ús de diferents velocitats i està més 
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alineada amb la definició clàssica de Lance. L’angle en que apareix la 

resistència a velocitat ràpida R1 serveix per determinar la resposta espàstica 

del múscul mentre que l’angle que es determina a velocitat lenta R2 s’atribueix 

exclusivament a factors relacionats amb la pèrdua d’elasticitat dels teixits del 

múscul. En molts casos però, quan s’aplica aquesta tècnica sota control 

electromiogràfic, es pot observar la presència d’activitat EMG (component 

neural) durant l’estirament lent. Això fa que l’angle R2 no es pugui atribuir 

exclusivament a factors estructurals sinó que també pugui estar influenciat per 

factors neurals com la distonia espàstica. L’escala de Tardieu no diferencia 

l’espasticitat de la distonia espastica60 a no ser que es complementi amb l’ús de 

EMGs. L’ús de EMGs es fa imprescindible perquè es la manera més fiable de 

caracteritzar el component neural de l’espasticitat.41 

 3.2.3.3 Tone assesment scale (TAS) 

Tal i com es pot veure en l’annex 2, és una escala que addicionalment a la 

resistència al moviment passiu ràpid valora la postura en repòs i la presència 

de reaccions associades en resposta a esforços en pacients amb espasticitat. 

La fiabilitat que presenta és insuficient.189   

3.2.3.4 Autralian spasticity assesment (ASAS) 

Tal i com observem en l’annex 2 és una escala que barreja l’escala modificada 

de Tardieu i l’escala d’Ashworth agafant els millors aspectes de cada d’una 

d’elles. Presenta una bona fiabilitat intra i interexaminador.190 

3.2.3.5 Triple spasticity scale (TSS) 

Exactament igual que l’anterior aquesta escala s’inspira en les escales de 

Tardieu i Ashworth (annex 2). Presenta una bona fiabilitat inter i 

intraexaminador.191 

3.2.3.6 Disability assesment scale 

Es va crear per a donar resposta a la necessitat de valoració dels pacients en 

els que l’espasticitat provocava limitacions en la vida diària. Presenta una bona 

fiabilitat intra i interexaminador.192,193 
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3.2.3.7 Hipertonia Assesment Tool (HAT) 

Aquesta escala va estar ideada per a donar solució a la necessitat de 

classificar les diferents formes d’hipertonia en la població pediàtrica106. Tal i 

com es veu en l’annex 2 consta de 7 ítems, 3 per avaluar la distonia, 2 per 

avaluar l’espasticitat i dos per avaluar la rigidesa. Aquesta escala va demostrar 

una fiabilitat intra examinador excel·lent i una fiabilitat Inter examinador de 

moderada a substancial.194 Va ser emprada per detectar la presencia de 

distonia en la població amb paràlisi cerebral infantil61. Tot i que no es una 

escala per adults la seva aportació podria ser molt valuosa ja que actualment 

només es pot detectar la distonia espàstica amb l’ajuda de l’EMGs.60 

3.2.3.8 Associated Reaction Rating Scale 

Aquesta escala es va desenvolupar amb l’objectiu de quantificar la severitat de  

les reaccions associades, habituals en molts pacients amb espasticitat. Tal i 

com observem en l’annex 2 aquesta escala s’organitza en 4 dominis per a 

valorar l’amplitud i la duració de la reacció associada, el nombre d’articulacions 

implicades en la reacció, les estratègies que realitza el pacient per a disminuir 

aquesta reacció i l’aparició de reaccions al realitzar una tasca funcional 

estandarditzada. Presenta una fiabilitat de moderada a bona segons el ítem 

que es valora.195 

3.2.3.9 Test de  de Watenberg 

En aquest test la cama del pacient es deixa caure des de la posició horitzontal 

sota la influencia de la gravetat amb l’objectiu de registrar, per mitjà de 

electrogoniòmetres o acceleròmetres, el numero d’oscil·lacions de la cama. La 

mesura presenta una bona fiabilitat per a la valoració de la espasticitat post 

ictus196 però no es capaç de registrar mesures repetibles de pacients 

individuals a través del temps.197 La seva aplicació està limitada a algunes de 

les articulacions del cos.198 

3.2.3.10 Escales d’espasticitat autopercebuda 

Són escales que valoren la qualitat de vida dels pacients. N’hi ha varies199: 

L’escala PRISM és una escala de 65 ítems que puntuen del 0 al 4. S’utilitza per 

valorar la qualitat de vida dels pacient amb espasticitat de llarga evolució. Tot i 
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que té molt bones característiques mètriques (bona fiabilitat i consistència 

interna) no s’utilitza de manera habitual en la pràctica clínica a causa de la seva 

complexitat i la seva llarga duració. 

MSS-88 és una escala de qualitat de vida només validada per l’espasticitat en 

l’esclerosi múltiple. Consisteix en un qüestionari de 88 ítems i presenta una 

bona correlació amb les alteracions funcionals i té un gran sensibilitat als 

canvis.  

L’escala de Penn valora la freqüència i gravetat d’espasmes percebuts pel 

pacient. Presenta una fiabilitat moderada. 

D’altres escales com la Escala Visual Analògica, l’escala d’autoavaluació de la 

espasticitat o l’escala de valoració numèrica 0-10 constitueixen escales 

habituals en la pràctica clínica que aporten informació sobre com l’espasticitat 

afecta en la qualitat de vida i el nivell de participació dels individus i aporten una 

informació valuosa a nivell clínic tot i que no estan presents en la literatura 

científica.199 
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4. Relació entre espasticitat i funció 

 

El tractament de l’espasticitat ha tingut un paper central en la 

neurorehabilitació. No obstant, la contribució de l’espasticitat a la pèrdua de 

funció és qüestionada per diversos autors.200–203 De fet, aquesta postura estaria 

recolzada pels resultats de revisions sistemàtiques i metaanàlisis que 

conclouen que l’aplicació de toxina botulínica, considerada una intervenció 

central pel tractament de l’espasticitat, disminueix la resistència al moviment 

passiu, millora el dolor, la higiene i l’autocura dels pacients però no té efectes 

positius sobre l’increment de la funció motora.204–206 Aquests resultats, però, 

podrien estar influenciats pel fet que molts dels estudis d’intervencions sobre 

l’espasticitat utilitzen mesures clíniques (MAS) que no permeten ni escollir els 

subjectes que es poden beneficiar de tractaments ni mesurar l’efecte de les 

diferents intervencions.  

D’altra banda hi ha treballs que reporten beneficis clars en la funció de 

determinats pacients207–209 després de l’aplicació de tractaments per a la 

espasticitat. De fet, són molts els autors que veuen que l’espasticitat és un clar 

impediment per a l’execució de certs moviments i que s’ha de tenir en compte 

en la recuperació funcional de l’extremitat superior i inferior desprès d’un 

ictus.10,58,136,210 . 

Sorinola et al136 troba una clara relació entre la resposta exagerada al 

moviment passiu mesurat amb EMG i la disminució de l’extensió activa de 

canell o la disminució de la funció de la mà, mesurada amb el Box and Block 

Test (BBT).   

Kamper et al.211 van observar que els subjectes que presentaven moviment 

voluntari parcial van millorar la capacitat d’extensió de l’articulació 

metacarpofalàngica més de 10º després del bloqueig dels nervis cubital i medià 

amb anestèsics locals. En un altre estudi, la millora de la funció després 

d’aplicar vibració conjuntament amb l’entrenament motor amb l’ajuda d’un 

robot, s’ha associat a la reducció de la espasticitat 143 
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Els efectes que l’espasticitat te sobre la funció podrien estar causats per varis 

factors: 

L’activació reflexa durant la contracció d’un múscul causada pel reflex 

d’estirament durant un moviment actiu ràpid podria ser una de les causes per 

les que l’espasticitat altera la funció.  

Durant el moviment isotònic concèntric es produeix l’estirament del múscul que 

s’oposa al moviment. Això pot activar els fusos neuromusculars d’aquest 

produint un reflex d’estirament. A més a més de la contracció reflexa que 

s’oposa al moviment, el múscul que es pretén activar voluntàriament és inhibit a 

través de les interneurones activades pels aferents Ia dels fusos 

neuromusculars del múscul estirat. Així doncs el dèficit de moviment es 

produeix per dues raons, pel frenat que exerceix el múscul antagonista a causa 

del reflex d’estirament i per la inhibició del múscul agonista a causa dels 

impulsos inhibitoris recíprocs. Aquests mecanismes es poden observar en les 

figures 9 i 10 que són registres efectuats en pacients espàstics de la nostra 

mostra. 

Tal i com es veu en la figura 9 existeix una coactivació de la musculatura del 

flexor radial del carp durant l’activació del extensor radial del carp. No podem 

atribuir aquesta activitat del FRC exclusivament a l’estirament del múscul sinó 

que una part podria ser deguda a la cocontracció que es produeix durant el 

moviment voluntari. Hem de destacar però, que la cocontracció es defineix en 

absència d’estirament. De fet, és molt difícil diferenciar l’origen d’aquesta 

activació involuntària que probablement és una barreja de les dues alteracions. 
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Figura 9: Registre electromiogràfic del FRC i ERC durant moviments actius de flexo extensió en 

un pacient amb espasticitat de membre superior. 

 

 

En la figura 10 podem observar una clara inhibició dels extensors de canell just 

desprès del reflex d’estirament en els flexors. El fet de que els extensors del 

pacient presentin una activitat involuntària de fons fa que aquesta inhibició 

pugui ser percebuda gràficament de manera molt clara. 

 

 

Figura 10: Inhibició recíproca del ERC mediada pel reflex d’estirament del FRC. 
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Una observació molt interessant introduïda per Gracies78,212 i posteriorment 

desenvolupada per Vinti et al.213 és que l’estirament del múscul espàstic 

provoca menys capacitat per reclutar el seu antagonista. Tal i com observem 

en la figura 11 el tríceps braquial es recluta més fàcilment quan el bíceps està 

escurçat (colze en flexió de 150º/ B) que quan està allargat (colze en flexió de 

30º/D).  

 

 

Figura 11: Exemples de parèsia sensible al estirament.78 

 

Una altre element a tenir en compte, i que aparentment sembla contradictori, és 

la possibilitat que l’escurçament o allargament del múscul tingui un efecte en 

l’excitabilitat cortical. Varis autors han utilitzat l’estimulació magnètica 
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transcranial i els potencials evocats motors (MEP) per mesurar els canvis 

d’excitabilitat cortical durant contraccions en estirament i en escurçament. 

Aquests han observat que quan un múscul està allargat presenta MEPS de 

menor amplitud que quan està escurçat. Així doncs, l’excitabilitat corticoespinal 

augmenta quan el múscul està en escurçament durant les contraccions 

isomètriques,214,215 o durant el moviment sinusoidal actiu i passiu.216 Aquesta 

observació només s’ha fet en individus sans. Un exemple d’aquesta idea el 

podem veure en un treball no publicat realitzat pel nostre grup (Figura 12) on 

s’observa  efectivament una augment de la excitabilitat corticoespinal (augment 

de l’amplitud del MEP) en els extensors de canell quan aquests estan en 

posició d’escurçament estàtica (en extensió). Aparentment contradictòria amb 

la “stretch sensitive theory” però que ens deixa l’interrogant de si aquest 

fenomen també es dona en pacients amb lesions cerebrals i de quina 

repercussió té en l’activació de musculatura com els extensors de canell. 

 

 

 

Figura 12: Excitabilitat corticoespinal segons la posició dels extensors de canell. 
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5. Estimulació magnètica perifèrica repetitiva (EMPR) 

L’estimulació magnètica perifèrica repetitiva (EMPR) és una tècnica que 

provoca contracció muscular per l’estimulació de les branques terminals dels 

nervis motors.217 Aquesta tècnica s’ha utilitzat per quantificar el grau d’activació 

de diferents músculs,218 per a disminuir el dolor,219 per quantificar220 i tractar 

l’espasticitat en l’ictus221,222 i la paràlisi cerebral223 i per millorar el control motor 

en pacients hemiplègics,224–227 

L’EMPR s’aplica mitjançant una bobina dins de la que circula una corrent 

elèctrica intensa, protegida per resina epòxid per evitar el contacte amb la 

corrent. Si la bobina s’aplica sobre un múscul determinat: quàdriceps,228 flexors 

de colze229 o flexors/extensors del canell.220,230 es produeix un moviment que 

arriba a ser semblant al provocat per la contracció voluntària màxima del 

múscul escollit. Angerer et al. van descriure un model per determinar els 

paràmetres d’estimulació necessaris per aconseguir contraccions isomètriques 

de bíceps231 (que no generessin moviment ) i diferents moviments funcionals 

controlats per tal d’utilitzar la tècnica com a eina rehabilitadora en pacients amb 

parèsia post ictus.232 Aquests autors van estudiar les dinàmiques de 

reclutament motor de diferents músculs de l’extremitat superior a diferents 

freqüències i van concloure que 20 Hz era el paràmetre que complia la millor 

relació entre generació de força i l’escalfament de la bobina. La gran majoria 

d’estudis utilitzen freqüències al voltant de 25 Hz.219 

Hi ha diferents tipus de bobines. La bobina en forma de vuit, que en realitat 

consta de dos bobines juntes, permet l’estimulació focal d’un múscul i evita al 

menys en part la coactivació de les estructures del voltant tal i com passaria 

quan s’utilitza una bobina rodona.219  

L’EMPR s’ha utilitzat pel tractament de l’espasticitat amb resultats 

contradictoris. Varis estudis reporten resultats positius223,233 després de la 

l’aplicació intensiva d’estímuls magnètics mentre que d’altres no evidencien 

millores destacables.222



 
 

 

2.HIPÒTESI 
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Hipòtesi principal:  

L’avaluació de l’espasticitat feta en el context de contracció muscular pot 

aportar informació nova sobre els mecanismes fisiopatològics de l’espasticitat i 

donar una mesura més propera que la que donen altres formes d’avaluació de 

la relació que hi ha entre espasticitat i pèrdua de funció després d’haver patit un 

infart cerebral. 

Hipòtesi secundària: 

L’EMPR produeix una contracció dels extensors de canell capaç de generar un 

moviment en tot el rang d’extensió i amb la suficient velocitat per a produir el 

reflex d’estirament.



 
 

3.OBJECTIUS 
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Objectius de la primera etapa 

 

Objectiu principal 

Validar un mètode de quantificació de l’espasticitat basat en l’escala de Tardieu 

en el que el moviment efectuat a velocitat ràpida es realitza per mitjà d’un 

contracció dels extensors de canell induïda per EMPR. 

 

Objectius secundaris 

1. Determinar la freqüència i intensitat idònies de l’EMPR per a produir un 

moviment d’extensió de canell ràpid i repetible en pacients amb un quadre de 

parèsia de l’extremitat superior en el context d’un ictus. 

2. Determinar el grau de sensibilitat de quantificació de la tècnica descrita als 

canvis produïts després del tractament amb toxina botulínica en un grup de 

pacients crònics amb parèsia i espasticitat. 

3. Determinar la fiabilitat test-re-test de la tècnica descrita per a mesurar el grau 

d’espasticitat en un grup de pacients crònics amb parèsia i espasticitat. 
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Objectius de la segona etapa 

 

Objectiu principal 

Determinar si la valoració per mitjà de EMPR produeix resultats comparables 

amb els obtinguts amb l’escala modificada de Tardieu.



 
 

4. MÈTODES 
 

 

 
  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 



Mètodes 

58 
Tesi Doctoral                                                                                       Marta Fernández Lobera 

Per tal de donar resposta als objectius plantejats aquest estudi es va dividir en  

dues etapes.  

En la primera etapa es va voler comprovar la factibilitat i fiabilitat de substituir el 

moviment passiu ràpid realitzat en l’escala de Tardieu per un moviment induït 

mitjançant EMPR, que provoca la contracció dels músculs sobre els que 

s’aplica encara que estiguin paralitzats i, com a conseqüència, provoca 

l’activació reflexa de l’antagonista.  

En la segona etapa es va comparar aquesta metodologia amb el mètode 

convencional de l’escala de Tardieu en un grup de malalts sobrevivents a un 

infart cerebral i amb clars signes d’espasticitat. 

 

4.1 Primera etapa 

4.1.1 Disseny de l’estudi 

Per tal de valorar la factibilitat, la fiabilitat i la validesa de l’ús de la EMPR per 

detectar espasticitat en pacients post ictus es van realitzar, tal i com s’observa 

en la figura 13 diferents procediments. 

El primer objectiu va ser comprovar si la tècnica proposada era capaç de 

produir un moviment en tot el rang d’extensió i si la parèsia que presenten els 

pacients amb ictus n’altera el moviment. Així doncs es va aplicar la tècnica en 

un grup de 12 subjectes sans, 12 subjectes amb ictus en fase aguda (amb 

paràlisis i sense espasticitat) i 12 subjectes en fase crònica (amb paràlisis i amb 

espasticitat).  

Els pacients amb espasticitat acudien a l’Hospital per tractament amb 

injeccions de toxina botulínica i això va possibilitar fer un segon estudi als set 

dies del primer, previ al tractament, i 21 dies després de l’aplicació de la toxina 

botulínica, quan l’efecte del tractament es podria considerar en el seu màxim.  
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Figura 13:  Cronologia de les actuacions realitzades en fase 1 

 

 

4.1.2 Subjectes 

Els subjectes sans van ser reclutats entre els individus que formaven part del 

grup de recerca on es va realitzar aquest treball (SS). Els subjectes amb ictus 

crònics (SC) varen ser reclutats de manera consecutiva d’entre els pacients 

que realitzaven tractament de l’espasticitat amb toxina botulínica al Hospital 

Clínic de Barcelona. Els pacients amb ictus Agut (SA) van ser reclutats d’entre 

els pacients ingressats en la unitat d’Ictus del Hospital Clínic de Barcelona. Les 

característiques sociodemogràfiques dels pacients amb ictus es poden veure a 

la Taula 1. 

Tots el pacients varen firmar un consentiment informat sobre els objectius i els 

diferents procediments d’aquest estudi, que va ser aprovat pel comitè d’Ètica 

del Hospital Clínic de Barcelona amb el número 2014/0949. 
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Taula 1: Característiques sociodemogràfiques dels pacients amb ictus de la primera etapa. 
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4.1.2.1 Criteris d’inclusió per als pacients amb ictus: 

 

 Tenir un ictus isquèmic o hemorràgic. 

 Tenir una puntuació de 0 punts per als extensors de canell en l’escala 

Medical Research Council (MRC). 

 Tenir menys de 75 anys. 

4.1.2.1.1 Criteris d’inclusió específics per als pacients aguts:  

 Haver patit un ictus en els 15 dies anteriors a la presa del registre. 

 No presentar cap signe clínic d’espasticitat. (MAS=0) 

4.1.2.1.2  Criteris d’inclusió específics per als pacients crònics: 

 Haver patit un ictus com a mínim 1 any abans a la presa del registre. 

 Tenir espasticitat de com a mínim 1+ en l’escala d’Ashworth. 

 Tenir com a mínim 50º d’extensió passiva de canell. 

4.1.2.2 Criteris d’exclusió per a pacients amb ictus: 

 Haver patit un ictus anteriorment. 

 Tenir problemes de comprensió del llenguatge. 

 Tenir qualsevol alteració degenerativa o d’origen traumàtic en 

l’extremitat superior. 

 Patir una afectació neurològica addicional a l’hemiplegia. 

 Tenir alguna contraindicació a l’estimulació magnètica ( implants 

metàl·lics, marcapassos, estimuladors espinals, epilèpsia i 

embaràs).234,235 

 

4.1.3 Procediment: 

4.1.3.1  Presa de dades sociodemogràfiques, valoració clínica: 

 

Les dades sociodemogràfiques dels pacients i les mesures clíniques, com 

l’escala Ashworth modificada (MAS) i l’escala de Fugl-Meyer per a l’extremitat 

superior (FM-U), van ser extretes de les valoracions fetes com a part del 
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procediment clínic rutinari realitzat per especialistes en rehabilitació 

independents d’aquest estudi de recerca, que també van injectar el BoNT-A als 

pacients espàstics. Les puntuacions d’aquestes escales es van obtenir, doncs, 

de la història clínica dels pacients.  

4.1.3.2 Etapes del procediment: 

En aquest estudi es va aplicar el procediment utilitzat en l’escala de Tardieu 

substituint el moviment ràpid realitzat passivament per un moviment d’alta 

velocitat induït per mitjà d’estimulació magnètica. En els subjectes sans i els 

pacients crònics la posició de partida és la mateixa. Els subjectes en sedestació 

amb l’avantbraç recolzat i fixat per mitjà d’una veta adherent a una taula 

d’alçada regulable amb la mà penjant lliure al extrem d’aquesta (figura 14). El 

braç en lleugera abducció de 20º i el colze en flexió de 120º. En el grup de 

pacients aguts, enllitats per la seva condició mèdica, els registres es van 

realitzar al seu llit, amb el capçal incorporat i amb l’ajuda de coixins per a 

realitzar una alineació del braç i avantbraç anàloga a la dels subjectes sans i 

els subjectes crònics. 

4.1.3.2.1  Realització d’un moviment a la velocitat més lenta possible de 

manera manual.  

Es realitza un moviment  a velocitat molt lenta, estabilitzant el avantbraç del 

pacient amb els dits flexionats. El moviment va ser registrat per mitjà d’un 

electrogoniòmetre (SG11075 Biometrics, Ltd) connectat a un amplificador 

digital (Biopac MP100; Biopac Systems, CA, USA) amb una taxa de mostreig 

(sampling rate) de 1000 Hz. L’electrogoniòmetre es va fixar a la part dorsal de 

la mà just sobre el tercer metacarpià i al 1/3 mig de l’avantbraç amb cinta de 

doble cara. Els elèctrodes d’EMGs es van col·locar sobre el ventre muscular 

del flexor radial del carp amb una distància interelectrode de 20mm. 

Anteriorment la pell es va netejar amb alcohol fins aconseguir una coloració 

rosada, que es signe de bona impedància. Aquest procediment es va realitzar 

igual en els tres grups. 

L’angle determinat durant aquest moviment lent s’anomena ROM i és el 

corresponent a l’angle R2 de l’escala de Tardieu. 
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4.1.3.2.1 Realització d’un moviment a velocitat ràpida mitjançant EMPR 

Amb els pacients posicionats de la mateixa manera que per al registre del 

moviment lent, es procedeix a l’aplicació d’estímuls magnètics sobre el ventre 

de l’ERC. L’estímul aplicat va ser d’una freqüència de 25 Hz, d’una duració de 2 

segons i d’una intensitat del 70% de la potència màxima de l’estimulador 

(Magstim 200, Dyfed, UK). La bobina utilitzada va ser en forma de vuit, de 

70mm, tal i com podem veure en la figura 14. L’estímul electromagnètic aplicat 

sobre els extensors provoca una activació de les branques terminals del nervi 

radial que fa activar el múscul amb la suficient força per a produir una 

contracció tetànica indolora de les fibres musculars. Durant el registre es va 

demanar als pacients que mantinguessin el seu braç totalment relaxat sense 

oposar-se ni intentar realitzar el moviment. La bobina d’estimulació es va 

col·locar en una posició centrada a l’avantbraç per tal d’obtenir un moviment 

d’extensió pura sense desviació radial o cubital. Aquest procediment permet 

mesurar l’amplitud de la màxima extensió obtinguda i es va anomenar EMPRº. 

Aquest seria l’equivalent R1 a l’escala de Tardieu i es va realitzar tres cops per 

tal de minimitzar possible errors de mesura. 

 

Figura 14: Posicionament dels pacients per al registres dels diferents moviments. 
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Aquest procediment es va realitzar en els tres grups. L’amplitud, la velocitat i 

l’acceleració del moviment induït per EMPR també es va mesurar amb 

l’electrogoniòmetre. Per tal d’obtenir la velocitat del moviment es va realitzar la 

derivada de la posició i per tal d’obtenir l’acceleració la derivada de la velocitat. 

Les unitats d’aquestes mesures van ser º/s º/s2 respectivament.  

En el grup de subjectes sans i pacients aguts els dos moviments (lent i ràpid) 

es van examinar en una sola sessió (basal), mentre que en el grup de pacients 

crònics es van realitzar tres sessions (basal, abans i després de la l’aplicació de 

la toxina botulínica).  

L’aplicació de toxina es va dur a terme després de la segona valoració en el 

grup de pacients crònics, en la segona sessió. Els pacients van rebre una 

mitjana de 314 Unitats (amb un rang d’entre 150 i 600 unitats) de Dysport, 

IpsenPharma distribuïdes entre el flexors de canell segons el criteri clínic del 

metge. Els mateixos pacients van ser re-examinats en una tercera sessió als 21 

dies de l’administració de la toxina botulínica. 

En aquesta etapa es van analitzar les diferències entre els tres grups per tal de 

determinar si el mètode emprat era capaç de generar un moviment amb la 

suficient velocitat per obtenir una resposta reflexa a l’estirament. 

Addicionalment es va calcular la fiabilitat test-retest de la tècnica en el grup de 

pacients amb espasticitat. La sensibilitat i validesa del mètode es va examinar 

mesurant l’efecte del tractament de l’espasticitat amb toxina botulínica i la 

correlació amb l’escala d’Ashworth. 

4.1.4 Variables de l’estudi 

Les variables mesurades durant la primera etapa van ser:  

1. Rang màxim de moviment passiu (ROMº) a la mínima velocitat possible. 

Equivalent al paràmetre R2 de l’escala de Tardieu. 

2. Quantificació de l’activitat electromiogràfica (RMS) dels flexors de canell 

durant el moviment lent. 

3. Angle màxim obtingut durant el moviment ràpid induït per EMPR 

(EMPRº): Aquest angle es calcula des dels 0º i, per tant, pot tenir un 

valor negatiu si no arriba als 0º. 
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4. Índex de restricció del moviment (iRM): Diferència entre el rang de 

moviment a velocitat lenta i el rang de moviment a velocitat ràpida 

(ROMº- EMPRº). Es considera un dels indicadors possibles de presència 

d’espasticitat. Un valor més alt seria indicatiu d’un grau més alt 

d’espasticitat. 

5. Cinemàtica del moviment induït per EMPR. Es calculen la velocitat 

màxima (VMAX) i la acceleració màxima (AMAX). La velocitat VMAX es 

calcula en º/s, com l’amplitud màxima de la primera derivada de la 

posició del canell durant el moviment ràpid. L’acceleració del moviment  

(AMAX) es calcula en º/s2, realitzant la derivada de la velocitat.  

4.3.1.5 Anàlisi estadístic: 

Amb l’objectiu d’estudiar la factibilitat i la fiabilitat de la tècnica proposada es 

varen calcular: 

 La consistència interna dels valors obtinguts amb EMPR. Vam calcular 

l’alfa de Cronbach’s per als valors EMPRº, Vmax i acceleració 

màxima.236 

 La fiabilitat test re-test. Es van calcular coeficients de correlació 

intraclasse utilitzant un model mixt de mesures mitjana amb acord 

absolut (ICC3,3) i un 95% d’interval de confiança.237–240 

 L’error estàndard de mesura (Sem). Es va obtenir com una mesura de 

variabilitat de les dades, calculat seguint la fórmula √1-ICC.239 

 La diferència real més petita “Smallest Real Diference” (SRD). Es va 

calcular per mitjà de la fórmula SRD= 1.96 x √2 x Sem, amb l’objectiu de 

calcular els canvis clínicament importants.240 

Per analitzar les diferències entre els paràmetres obtinguts en els tres grups 

estudiats, primerament vam examinar si les dades estaven normalment 

distribuïdes amb el test de normalitat d’Agostino. Per les variables 

paramètriques es va fer un test d’anàlisi de variància d’un sol factor (one way 

Anova) associat amb un post hoc test de Bonferroni. Per les variables no 

paramètriques es va utilitzar el test de Wilcoxon matched pairs signed rank test. 
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Per el estudi de la validesa es va realitzar un test de correlació de Spearman 

entre els valors de MAS i iMR utilitzant dades obtingudes abans de la infiltració 

de la toxina botulínica. 

Totes les anàlisis van ser de dues cues i el nivell de significació es va 

determinar en  p˂0.05. Tots els testos estadístics es van realitzar amb el 

programa estadístic SPSS 20.0 (Statistical Product and Service Solutions, 

SPSS Inc.). 
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4.2 Segona etapa: 

4.2.1 Procediment 

En una segona etapa es van comparar les dades obtingudes a l’aplicar l’escala 

de Tardieu convencional amb les obtingudes al realitzar-la amb la tècnica 

investigada per determinar l’equivalència entre les dues tècniques. Això es va 

dur a terme en una única sessió en la que es van realitzar les dues valoracions. 

Primerament es va realitzar el registre de ROM (R2) i posteriorment es van 

registrar els moviments ràpids, manual i per mitjà d’EMPR. Veure figura 14. 

4.2.2 Mostra 

Això es va realitzar en un grup de 22 pacients crònics reclutats de manera 

consecutiva d’entre els pacients que eren tractats d’espasticitat crònica a 

l’Hospital Clínic de Barcelona. Les característiques sociodemogràfiques i 

clíniques d’aquests pacients es poden veure a la Taula 2. 

 

Taula 2: Característiques sociodemogràfiques dels pacients de la fase 2. 
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Tots el pacients varen firmar un consentiment informat sobre els objectius i els 

diferents procediments d’aquest estudi, que va ser aprovat pel comitè d’Ètica 

del Hospital Clínic de Barcelona amb el número 2014/0949. 

4.2.2.1 Criteris d’inclusió:  

 Ictus isquèmic o hemorràgic d’almenys un any d’evolució. 

 Presència d’espasticitat en els flexors de canell. 

 Tenir com a mínim 40 graus d’extensió de canell 

4.2.2.2 Criteris d’exclusió:  

 Limitació de la mobilitat passiva d’extensió de canell. 

 Incapacitat per entendre ordres verbals o escrites. 

 Haver estat infiltrat amb toxina botulínica en els tres mesos previs a la 

valoració. 

 Tenir contraindicacions per a la estimulació magnètica. 

4.2.3 Valoració clínica 

El dèficit de moviment voluntari a la mà es va valorar amb l’escala de Fugl-

Meyer per a l’extremitat superior, concretament amb el subtest de canell i mà 

(FM-W/H).241,242 

4.2.4 Procediment: 

En aquesta part de l’estudi es van realitzar tres moviments: un a velocitat lenta, 

i dos a velocitat ràpida. Es va deixar 5 minuts entre el registre de cada un dels 

tres moviments per tal d’evitar la facilitació del reflex d’estirament. 

Primerament es va registrar el moviment lent tal i com descrivim en l’anterior 

fase, posteriorment es va realitzar el moviment manual ràpid aplicant una 

ràpida extensió a la màxima velocitat possible i finalment es va realitzar 

l’estirament ràpid mitjançant EMPR, seguint el mateix procediment que a la 

fase1 i utilitzant els mateixos paràmetres d’estimulació: 25 Hz, 2 segons de 

duració, al 70% de la màxima intensitat d’estimulació. 

En aquest experiment  l’activitat EMG es va registrar amb elèctrodes de 

superfície (Biometrics SX-230-1000) integrals, reutilitzables amb un ample de 
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banda entre 20Hz–460Hz i una distancia inter-electrodes de 20 mm. Els 

elèctrodes varen ser fixats, després de netejar la pell amb alcohol, 

longitudinalment al múscul flexor radial del carp (FRC) per mitjà de cinta de 

doble cara (T350), seguint les recomanacions de SENIAM (Surface 

Electromyography for the Non-Invasive Assesment of Muscles). L’elèctrode de 

referència es va posar a la mà no afectada. El moviment va ser registrat 

mitjançant un goniòmetre connectat al sistema data LOG MWX8 (Biometrics 

Ltd) i es van recollir els valors d’amplitud, velocitat i acceleració del moviment. 

Un cop registrada, l’activitat EMG del FRC va ser processada i analitzada 

mitjançant el programa d’anàlisis per a DataLOG versió 8.51. Les senyals 

bipolars van ser amplificades (Biometrics SX-230-1000) i processades amb una 

taxa de mostreig de 1000Hz. 

La senyal va ser quantificada per mitjà del procediment “Root Mean Square” 

(RMS) durant 200ms al voltant dels angles ROM (R2), i l’angle R1. La senyal 

EMG no es va poder registrar durant la EMPR a causa dels artefactes generats 

per l’estimulador magnètic. Així doncs l’anàlisi en aquest moviment es va limitar 

a la senyal de l’electrogoniòmetre. 

4.2.5 Anàlisi estadístic 

Després d’examinar la normalitat de les dades utilitzant el test d’Agostino, es 

van realitzar T test aparellats per comparar les amplituds dels angles R1 i 

EMPRº, les seves velocitats i acceleracions. 

Per tal d’analitzar les diferencies entre l’activitat EMG durant el moviment lent i 

el ràpid realitzat manualment es va utilitzar el test de Friedman amb la correcció 

del test de Dunn’s per a múltiples comparacions.  

El coeficient de correlació de Spearman es va utilitzar per examinar les 

correlacions entre els valors R1/EMPRº i els valors de FM-W/H. 

Les variables recollides van ser les mateixes que en l’etapa anterior. 

Addicionalment en la segona etapa es va recollir la variable R1 (equivalent 

passiu de EMPRº) així com les velocitats, les acceleracions màximes assolides 

i l’activitat EMG dels flexors de canell durant la realització d’aquest moviment 

ràpid.



 
 

5.RESULTATS 
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5.1 Resultats de la primera etapa (publicats, annex 1):  

Disseny d’un test funcional per a la valoració de 
l’espasticitat dels flexors de canell.  

 

5.1.1 Valoració del ROMº 

El moviment realitzat a la velocitat més lenta possible no va provocar cap 

ràfega d’activitat EMG que indiqués la presència d’un reflex d’estirament fàsic. 

Tot i això cal destacar que l’activitat EMG durant aquest moviment no va ser 

equivalent en els diferents grups (Taula 1), ja que va ser pràcticament absent 

en els subjectes sans i en els subjectes hemiplègics no espàstics, mentre que 

la majoria de pacients crònics (7 de 12) van mostrar activitat EMG en un nivell 

notable (molt per sobre de la mostrada en repòs) durant els moviments a 

velocitat lenta. No s’observen diferencies significatives en ROMº entre el 

subjectes sans i els pacients aguts (p=0.99) però si entre els sans i els crònics 

(p<0.001) i entre els pacients aguts i crònics (p<0.002). 

5.1.2 Valoració de EMPRº 

En els subjectes sans, el moviment provocat per EMPR es representa amb una 

rampa ascendent ràpida i lineal fins a la posició màxima d’extensió. L’extensió 

es manté fins que l’estímul magnètic s’acaba al cap de 2 segons, quan la 

caiguda de la ma fins a la seva posició de repòs es representa amb una rampa 

descendent i algunes oscil·lacions finals (figura 15). No es van observar 

diferències en el moviment ràpid entre el grup de subjectes sans i el grup de 

pacients aguts en les variables EMPRº, iRM, VMAX i AMAX. Contràriament, les 

dades obtingudes en el grup de pacients crònics són significativament diferents 

de les dels altres dos grups. Aquestes, són evidents a simple vista en alguns 

pacients, tal com es veu en la figura 15. 
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Figura 15: Comparació de les característiques del moviment en un subjecte sa i un subjecte 

amb espasticitat. 

 

Tanmateix s’objectiva que el grup de pacients crònics mostra EMPRº més petit, 

un iRM més gran que els grups de subjectes sans i pacients aguts. VMAX i AMAX  

van ser significativament més baixes en els pacients crònics en comparació als 

altres dos grups. Els resultats numèrics d’aquestes variables es representen a 

la Taula 3. 
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Taula 3: Resultats per a les diferents variables per als diferents grups. 

 

Els valors individuals de l’angle EMPRº de tots els subjectes, així com de l’iRM 

estan representats en la figura 16. Els valors negatius de l’EMPRº observats en 

alguns pacients indicarien impossibilitat de realitzar extensió (el moviment 

s’atura abans de sobrepassar els 0º). Aquest fet només és fa evident en els 

pacients amb espasticitat. Els valors iRM van ser més alts en els pacients amb 

espasticitat que en els pacients dels altres dos grups. Dos individus del grup 

dels pacients aguts mostren uns valors de iRM més alts que la resta de 

subjectes del grup (figura 16). 
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Figura 16: Valors individuals dels subjectes sans i dels pacients aguts i crònics. 
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5.1.3 Consistència i repetibilitat dels valors EMPRº 

Els valors obtinguts en les tres repeticions realitzades per determinar l’angle 

EMPRº així com la velocitat i l’acceleració associades, van mostrar una gran 

consistència. Els valors l’alfa de Cronbach es van situar entre 0.97 i 0.99. 

5.1.4 Valoració fiabilitat test-retest 

En la taula 4 observem els resultats de l’anàlisi de la fiabilitat test-retest  de 

totes les variables per als subjectes crònics amb espasticitat. Totes les 

variables analitzades presenten uns valors molt alts per als coeficients de 

correlació intraclasse amb més de 0.85 per a totes les variables, valors, que 

indiquen una alta fiabilitat per la recollida de mesures clíniques.  

 

 

 

 

Taula 4: Valors de Fiabilitat test-retest. 

 

5.1.5 Efectes de la l’aplicació de toxina botulínica 

Després del tractament amb toxina botulínica, els pacients van mostrar 

diferents graus de millora. La puntuació de l’escala MAS va passar de 2.7 a 1.8 

(p<0.0001), mentre les puntuacions en l’escala FM-U també van millorar de 

manera significativa (de 19.4±9.1 a 25.3±10.6; p=0.0005).  

No van haver-hi canvis en ROMº (p=0.059), però l’activitat EMG durant el 

moviment lent es va reduir de manera significativa (p<0.03). 

Tanmateix els valors obtinguts del moviment ràpid, EMPRº, VMAX, AMAX  van 

augmentar de manera significativa. (p<0.002 per tots els valors).  

La figura 17 mostra les diferències entre abans i després del tractament en els 

paràmetres esmentats.           
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Figura 17: Valors de les diferents variables pre i post BoNT-A 
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La representació gràfica del moviment abans i després del tractament amb 

toxina botulínica es pot veure a la figura 18. En vermell es representa la gràfica 

del moviment de tres subjectes abans de l’aplicació de la toxina botulínica. En 

verd es representa la gràfica del moviment després de l’aplicació de la toxina 

botulínica i en línia discontinua veiem la representació gràfica de la mitjana dels 

subjectes. 

 

 

Figura 18: Representació gràfica del valor EMPRº. 

 

 

5.1.6 Correlació MAS i IMR 

El coeficient de correlació de Spearman entre l’escala MAS i els valors iMR va 
presentar una correlació positiva dèbil. (r=0.35, P=0.26) 
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5.2 Resultats de la segona etapa (pendent de publicació, 
en revisió (annex 1):  

 

Comparació de la inducció de l’extensió de canell per 
mitjà de la maniobra de Tardieu convencional respecte la 
realització de la maniobra efectuada amb la estimulació 
magnètica perifèrica repetitiva  

 

Els resultats del test T mostren diferències significatives en totes les variables 

extretes de les valoracions. Tal i com observem en la taula 5 els valors R1 

(obtinguts de manera manual) són significativament més grans que els 

equivalents obtinguts mitjançant EMPR (EMPRº). Els valors de iRM són 

significativament més petits en el test manual fet que indica menys presència 

d’espasticitat. Tanmateix la velocitat i l’acceleració màximes obtingudes durant 

la realització del test manual són significativament més altes que les obtingudes 

durant la realització del test EMPR. En la figura 19 veiem una representació 

gràfica d’aquesta observació. 

 

 

 
Taula 5: Comparació de les variables obtingudes durant el moviment passiu i el moviment 

induït per EMPR. 
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Figura 19: Representació gràfica del moviment d’extensió de canell ràpid realitzat manualment 

(R1) i per mitjà d’EMPR (EMPRº). 

 

 

L’activitat EMG només es va poder registrar durant els moviments lents i ràpids 

manuals (figura 20). Durant la realització de l’EMPR l’artefacte produït va fer 

impossible un registre valorable. 

Tal i com vam observar en la primera fase, la majoria dels pacients (16 de 22) 

van presentar una activitat EMG considerable durant el moviment lent que va 

ser significativament més gran (0.13mV; SD=0.11) respecte dels valors basals 

(0.04mV; SD=0.03); p < 0.0001) i significativament més petita que durant el 

moviment ràpid (1.13mV; SD=1.75mV); p < 0.0001). 

 

 

 

 

Figura 20: Registre EMG i goniomètric durant els moviment manuals lent i ràpid. 
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Els valors obtinguts per EMPR van presentar una millor correlació amb les 

dades de l’escala FM-W/H que els obtinguts pel moviment manual passiu ràpid. 

Mentre EMPRº van presentar una correlació positiva forta (r=0.70, p=0.0003) 

els valors R1 van presentar una correlació positiva moderada (r=0.46, 

p=0.029).



 
 

6. DISCUSSIÓ 
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L’ictus constitueix una de les majors causes de discapacitat a nivell mundial i a 

nivell estatal.1,5,6 Una de les seves conseqüències més importants és la 

instauració de dèficits motors que comporten grans alteracions a nivell 

funcional i a nivell de participació de l’individu. Aquests es poden revertir de 

manera més o menys acceptable en l’extremitat inferior però tenen un pitjor 

pronòstic en l’extremitat superior107,243,244 

Per tal de revertir aquesta situació s’han desenvolupat tècniques com la 

robòtica avançada i la Constraint Movement induced therapy (CIMT) que han 

demostrat resultats moderadament positius però no suficients.245 

En aquest context alguns autors qüestionen si el tractament de l’espasticitat és 

necessari per millorar la funció i si realment té un paper central en la 

rehabilitació de l’extremitat superior perquè la limitació funcional està causada 

per la lesió a nivell de les àrees que controlen el moviment voluntari,200–202 i no 

per l’espasticitat. 

La contribució de l’espasticitat a la funció és clau a l’hora de valorar la relació 

costos/beneficis de determinades teràpies antiespàstiques. El cost del 

tractament de pacients que presenten espasticitat multipliquen per 4 els dels 

pacients que no en tenen durant el primer any després de la seva 

instauració.246 La seva prevalença entre el 24 i el 46% durant el primer any fa 

que sigui un factor a tenir en compte a l’hora de racionalitzar despeses a nivell 

sanitari. 

Tot i que diferents revisions sistemàtiques i metaanàlisis mostren absència de 

millora de la funció després de l’aplicació de toxina botulínica, la meva 

experiència clínica m’ha permès observar com l’aplicació de tractaments 

antiespàstics en pacients seleccionats de manera adequada pot portar a 

guanys importants de la funció motora de l’extremitat superior. La necessitat de 

determinar quina és la millor manera d’escollir els casos que es podrien 

beneficiar dels tractaments en el context actual, amb la falta de recursos 

econòmics en tots els àmbits, fa imprescindible acotar les nostres intervencions 

terapèutiques per tal de ser capaços de detectar tots els individus que es poden 

beneficiar potencialment de certs tractaments i quins han de ser proposats per 

a la realització d’intervencions alternatives. Es per aquest motiu que el 
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refinament de la valoració dels pacients amb espasticitat és important, així com 

la necessitat de desenvolupar estratègies de valoració orientades a determinar 

l’impacte de l’espasticitat sobre el moviment voluntari i la funció. 

6.1 Consideracions sobre la valoració clínica actual de 
l’espasticitat. 

La gran majoria de la informació que sustenta la idea que el tractament de 

l’espasticitat no millora la funció prové d’estudis que utilitzen l’escala 

d’Ashworth que és l’escala més estesa per a la valoració de l’espasticitat a 

nivell científic i a nivell clínic. No obstant, mesurar el resultat de les diferents 

intervencions terapèutiques utilitzant aquesta escala pot portar a assumir 

conclusions errònies, perquè tal i com hem vist aquesta escala presenta molts 

problemes. 

, 

6.1.1 Problemes en la validesa de l’escala d’Ashworth 

L’escala d’Ashworth no és una eina vàlida perquè valora la resistència al 

moviment passiu. Es pot donar el cas, per exemple, en el que a un pacient que 

presenta un valor 3 en l’escala MAS (considerable augment de to muscular, el 

moviment passiu és difícil) que rep un tractament antiespàstic perquè es 

considera que el pacient té molta espasticitat. No obstant, aquest pacient 

podria patir un escurçament muscular i, en aquest cas, l’aplicació del 

tractament antiespàstic no serà clínicament efectiva: no augmentarà el 

moviment passiu, no augmentarà el moviment actiu ni millorarà la funció. Si, al 

contrari, el pacient presenta signes indicatius de que la seva espasticitat te un 

component neurogènic clar, aleshores el tractament serà efectiu, millorant el 

moviment passiu i en algunes ocasions el moviment actiu. El fet de presentar 

un valor alt en l’escala d’Ashworth no pressuposa que el pacient tingui realment 

espasticitat sinó una limitació del moviment que pot ser estructural. 

Addicionalment l’escala presenta un problema en les seves capacitats 

psicomètriques. Tal i com hem explicat la addició del valor 1+ genera  dificultats 

de quantificació que converteix l’escala en una escala nominal.172 

Malauradament aquesta versió de l’escala és la més utilitzada. En la literatura 

podem constatar que l’escala és considerada ordinal per molts dels autors que 

la utilitzen. Alguns autors, amb l’objectiu d’aplicar els diferents procediments 
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estadístics, realitzen una petita transformació passant el valor 1+ com a 

1.5.60,247 Altres canvien totalment el valor de l’escala i assumeixen que el valor 

1+ és equivalent a 2 i que el valor 4 és equivalent a 5.143,248–250 Així doncs, 

mentre en alguns articles consideren que el valor 1+ equival a 1.5 en altres es 

considera que el valor 1+ equival a 2 punts. Això, com és evident, altera 

totalment les característiques de l’escala i fa que els resultats que s’obtenen 

després de realitzar aquests canvis siguin totalment incomparables. 

 

6.1.2 Espasticitat i funció 

Per caracteritzar correctament als pacients és imprescindible la utilització de 

mesures directes de l’espasticitat com la EMGs, el reflex H i l’ona F. Aquestes 

eines ens diuen quins pacients poden respondre al tractament antiespàstic però 

no permeten preveure si l’aplicació del tractament té efectes a nivell funcional. 

Les escales clíniques utilitzades en l’actualitat mesuren l’espasticitat realitzant 

un moviment passiu. Alguns autors consideren que l’espasticitat només es 

mostra durant el moviment passiu200 i que és un fenomen que no interfereix en 

el moviment actiu. Altres autors contradiuen aquesta idea argumentant que 

l’espasticitat constitueix una restricció real al moviment actiu al frenar-lo per 

mitjà de l’activació involuntària dels músculs antagonistes al moviment 

voluntari.70  

De fet es molt complicat determinar la implicació real de l’espasticitat en la 

limitació del moviment voluntari perquè l’espasticitat es dona en un gran 

nombre de pacients de manera simultània al dèficit motor. Per determinar la 

interferència de l’espasticitat en el moviment voluntari la seva valoració s’hauria 

de realitzar durant un moviment actiu. En el cas de pacients que tenen una 

paràlisi completa, això no es pot realitzar. La gran prevalença de parèsia 

després de l’ictus fa que en molts pacients l’estudi de la interferència de 

l’espasticitat en el moviment actiu sigui impossible En el cas dels pacients que 

poden activar els músculs de manera voluntària la presència de cocontracció 

dificulta també l’aïllament del reflex d’estirament que es pot presentar de 

manera simultània a la cocontracció. 

Amb l’objectiu d’aportar més coneixement sobre la contribució real de 

l’espasticitat al dèficit de funció i millorar la informació aportada per les eines de 
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valoració, en aquesta tesi es presenta el desenvolupament d’una tècnica que 

permet valorar l’espasticitat durant la contracció muscular i així apropar els 

sistemes de mesura a una realitat més orientada a l’activitat motora.  

 

6.2 L’EMPR per a la valoració de l’espasticitat 

En la primera etapa d’aquest treball es va comprovar que l’estimulació 

magnètica perifèrica repetitiva era capaç de produir una activació dels 

extensors del canell suficientment forta com per desencadenar el reflex 

d’estirament dels flexors de canell. 

6.2.1 Determinació de l’angle R2 

Tal i com era esperable en la fase 1 es va observar que els pacients amb 

espasticitat presenten un ROMº de menor amplitud que els subjectes sans i els 

pacients amb infarts cerebrals aguts. Aquest angle va ser obtingut a velocitat 

lenta per tal de no activar el reflex d’estirament fàsic. Tanmateix també es va 

observar, en 7 dels 12 pacients amb espasticitat (58% del total), un augment de 

l’activitat EMG dels músculs flexors, evident durant la realització del moviment 

lent d’extensió. Aquesta activitat va disminuir de manera significativa desprès 

de l’aplicació de toxina botulínica.  

En la fase 2 també es va observar un fenomen similar: Dels 22 pacients 

estudiats, el 72.72% presentava activitat EMG mesurable durant el moviment 

lent mentre la resta, el 27.27%, presentava només activitat EMG durant el 

moviment ràpid. Aquesta activitat EMG de fons o distonia espàstica ha estat 

identificada per diferents autors. Trompetto et. al reporta que la distonia 

espàstica estava present en un 74% de la seva mostra63 i Cousins et al.101 

presenta resultats molt similars.  

Sorprenentment alguns estudis realitzats amb metodologies similars no 

descriuen la presència de distonia. En l’estudi de Sorinola et al.136 es va 

reportar un experiment en el que es demostra la fiabilitat d’una tècnica en la 

que es registra l’activitat EMG durant un moviment a velocitat controlada. Els 

autors demostren que l’augment d’activitat correlaciona positivament amb 

l’augment de velocitat i negativament amb les proves funcionals. 

Malauradament aquests autors donen molt poca informació de les 

característiques de la mostra (només MAS i absència de dèficit sensitiu greu). 
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Llegint el text, però, es pot inferir que els pacients presentaven capacitat de 

realitzar la flexo extensió de manera activa i que no tenien limitacions en 

l’extensió de canell tot i presentar uns valors de MAS amb una mediana de 3. 

Aquests autors no reporten activitat EMG compatible amb la distonia espàstica. 

Lindberg et al.154 tampoc van reportar la presencia de distonia espàstica. Això 

podria estar relacionat amb el fet que en aquest estudi no hi havia pacients 

amb escurçament greu. Durant el reclutament un dels criteris d’exclusió va ser 

tenir menys de 40º d’extensió passiva. Això, per si mateix no exclou la 

presència d’escurçament muscular, però la metodologia utilitzada en aquest 

estudi sí que ho permet diferenciar, i durant l’anàlisi dels resultats obtinguts es 

va determinar que només tres subjectes presentaven alteracions del 

component viscoelàstic del múscul. La distonia espàstica és una de les causes 

de l’aparició de canvis estructurals musculars. Això ens porta a pensar que en 

aquest estudi la selecció dels individus que hi van participar va disminuir la 

possibilitat d’incloure determinats pacients. 

En el nostre estudi també es van excloure de la mostra als pacients que 

presentaven una extensió de canell de menys de 40º però això, a diferència del 

estudi anterior, no pressuposa l’absència de canvis estructurals musculars. 

Aquest fet es va comprovar quan després de l’aplicació de la toxina botulínica 

(fase 1), el ROMº dels subjectes crònics es va mantenir invariable, posant en 

evidència que la principal limitació del moviment passiu lent en els pacients de 

la nostra mostra era la presencia de canvis estructurals en el múscul (pèrdua 

de sarcòmers, disminució de la elasticitat dels teixits), que no responen a 

l’aplicació de la toxina botulínica. La disminució de l’activitat EMG registrada 

durant el moviment lent després de l’aplicació de la toxina botulínica mostra la 

coexistència de les dues alteracions i la seva possible interrelació. 

Així doncs la limitació observada durant el moviment lent pot estar causada per 

la presencia de distonia espàstica o per la presència d’escurçament muscular.  

Per realitzar una bona valoració de l’espasticitat, doncs, és important comparar  

com es comporta el múscul a velocitat lenta i com ho fa a una velocitat més alta  

monitoritzant l’activitat del múscul amb EMGs per a caracteritzar correctament 

la híper-resistència. Com ja hem comentat l’escala MTS pot diferenciar la 

contractura de l’espasticitat però no l’espasticitat de la distonia espàstica. 
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6.2.2 Determinació de l’amplitud del moviment a velocitat ràpida 

6.2.2.1 EPMRº 

Com es desprèn dels resultats exposats amb anterioritat la velocitat màxima 

mitjana observada en el grup de pacients aguts (289 ± 81.1 º/s) i en el grup de 

pacients crònics (236.7 ± 61.7 º/s) és similar a la utilitzada per altres autors per 

a produir el reflex d’estirament durant els moviments passius ràpids.136,154–156,251 

Això demostra que la freqüència d’estimulació escollida, 25 Hz, al 70% de la 

intensitat màxima del estimulador va ser suficient per a produir un moviment 

amb les característiques adequades per realitzar l’estudi. Es van aplicar trens 

de 2 segons de duració que van ser suficients per poder avaluar els detalls 

cinemàtics del moviment. 

En la fase 1 es poden observar diferències en l’amplitud del moviment EMPRº, 

velocitat i acceleració, que són reduïdes en el grup de pacients crònics amb 

espasticitat en comparació als altres dos grups (subjectes sans i pacients 

aguts).  

La paràlisi no és la causa de la disminució de l’amplitud del moviment induït per 

EMPR en els pacients espàstics. Arribem a aquesta conclusió a l’observar que 

no existeix una diferència significativa en cap de les variables estudiades entre 

els grups dels pacients aguts (sense espasticitat i amb paràlisi) i els subjectes 

sans. Tant els subjectes sans com els pacients aguts aconsegueixen una 

amplitud molt similar a la que poden realitzar amb el moviment passiu, cosa 

que es veu reflectida amb un iRM molt petit. Això no només indica l’absència de 

limitacions al moviment passiu, sinó també que els paràmetres d’estimulació 

escollits són adequats per produir un moviment per contracció dels músculs 

extensors en tota la seva amplitud possible. Per tant, la disminució d’amplitud 

del moviment provocat per EMPR en els pacients crònics és degut a 

l’espasticitat i, en concret, a la presència del reflex d’estirament provocat per 

l’estirament ràpid dels músculs flexors. Aquesta disminució de l’EMPRº en els 

pacients crònics s’acompanya d’una disminució de la velocitat i de l’acceleració. 

La millora significativa del EMPRº després de l’aplicació de toxina botulínica en 

la fase 1, confirmaria que l’espasticitat és la causa de la limitació del moviment 

ja que la toxina botulínica és un tractament acceptat universalment per 

l’espasticitat. La disminució de la restricció del moviment induït per EMPR en 
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els pacients espàstics després del tractament no sols confirma l’origen de la 

restricció, sinó que també valida la tècnica utilitzada amb el propòsit de 

quantificar l’espasticitat i els efectes del tractament sobre aquesta. Les dades 

obtingudes en aquest estudi es correlacionen dèbilment amb l’escala 

d’Ashworth fet que, tenint en compte les limitacions d’aquesta escala, no és 

molt important per la poca validesa de l’escala d’Ashworth. 

  

El mètode utilitzat en aquest estudi mostra una bona fiabilitat test-re-test. 

L’escala de Tardieu, l’escala en la que està inspirada el test proposat, té una 

bona fiabilitat quan la mesura de l’angle R1 es realitza amb sensors inercials186 

o amb un goniòmetre fixat en l’extremitat valorada.187 Alguns estudis que han 

qüestionat la fiabilitat de l’escala,168,183,185,252 no havien tingut en compte aquest 

punt. La mesura de l’angle R1 simultània a la realització del moviment ràpid 

planteja dificultats metodològiques evidents que de ben segur repercuteixen en 

la fiabilitat dels resultats obtinguts. En aquest estudi, la mesura de l’angle 

EMPRº es va realitzar per mitjà d’un electrogoniòmetre fixat a la mà i a 

l’avantbraç amb cinta adhesiva de doble cara. Tot i que la inducció de 

moviment per mitjà d’estimulació magnètica perifèrica podria tenir certa 

variabilitat, els resultats dels coeficients intra-classe obtinguts són d’una 

fiabilitat molt bona, per sobre de 0.90 per a ROMº, EMPRº i iRM i del 0.85 per a 

l’acceleració i la velocitat, valors que segons Portney i Watkins253 els habilita 

com a mesures recomanables per la pràctica clínica. 

Addicionalment, la prova dóna valors baixos de la diferencia real més petita 

(‘smallest real difference’, SRD). Això indica alta sensibilitat de la tècnica per 

mesurar l’espasticitat en pacients crònics. El valor SRD és una mesura que 

permet diferenciar l’error en la mesura d’un canvi produït (per exemple) per un 

tractament. Només un canvi que supera el SRD és un canvi que es pot 

considerar important a nivell clínic. Aquesta alta sensibilitat podria explicar el fet 

de la detecció en dos pacients aguts que no mostraven cap signe d’espasticitat 

segons les escales clíniques d’un iRM similar al d’alguns pacients amb 

espasticitat. Això podria suggerir que la metodologia estudiada podria ser més 

sensible en la detecció de l’espasticitat que les maniobres passives a alta 

velocitat realitzades en les avaluacions clíniques. 

 



Discussió 

89 
Tesi Doctoral                                                                                       Marta Fernández Lobera 

Alguns estudis han reportat beneficis de l’aplicació d’EMPR per a la disminució 

de l’espasticitat221,222. En aquests estudis s’han utilitzat protocols d’estimulació 

diferents dels utilitzats en aquest treball amb una gran nombre d’estímuls. En 

aquest treball la determinació de l’angle EMPRº s’ha realitzat fent la mitjana de 

tres repeticions del mateix procediment. El càlcul de l’alfa de Cronbach (entre 

0.97 i 0.99 per a totes les variables) va constatar una gran consistència i 

repetibilitat de la tècnica, descartant un possible efecte terapèutic sobre 

l’espasticitat. 

6.2.2.2 Comparació de R1 i EMPRº 

Els resultats obtinguts recolzen la idea de que la tècnica estudiada podria ser 

més sensible en la detecció de la espasticitat que les avaluacions clíniques que 

s’utilitzen habitualment. Per aquest motiu la segona fase del treball es va 

enfocar a comparar els resultats obtinguts amb l’EMPR i l’escala clínica en la 

que està inspirada per a objectivar les diferències entre les dues metodologies. 

La comparació del moviment ràpid manual amb el moviment ràpid induït per 

EMPR posa en evidència que no es tracta de metodologies anàlogues. 

L’amplitud del moviment realitzat mitjançant la maniobra d’extensió passiva 

ràpida (la maniobra de Tardieu convencional) va ser significativament més alta 

que l’amplitud obtinguda per EMPR. La velocitat i l’acceleració obtingudes 

durant el moviment manual van ser també significativament més altes, fet que 

va ser inesperat ja que en principi hauria de comportar més activació 

reflexa158,159 i conseqüentment menys amplitud de moviment. El fet que 

l’amplitud de l’EMPRº sigui més petita evidència una major resposta reflexa 

durant la utilització d’aquesta tècnica, cosa que podria estar causada per un 

efecte addicional en els circuits espinals locals. 

L’EMPR sobre els extensors de canell podria produir dos efectes: 

1. Activació dels aferents Ia dels fusos neuromusculars per l’estirament dels 

flexors de canell, secundari al moviment d’extensió produït durant la contracció 

dels extensors. 

2. Activació dels aferents Ib dels òrgans tendinosos de Golgi dels extensors del 

canell. 
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Aguiar et al.86 van demostrar en un grup de subjectes sans i en tres primats el 

paper rellevant dels aferents Ib. Aquests autors van determinar que 

l’estimulació elèctrica de l’extensor radial del carp provocava un augment de 

l’amplitud del reflex H dels flexors de canell. Després de múltiples experiments 

els autors conclouen que tot i que s’evidencia una certa contribució dels 

aferents Ia provinents dels flexors, la major contribució a l’augment 

d’excitabilitat dels flexors de canell es produïda per l’estimulació Ib provinent 

dels extensors i proposen l’existència d’un circuit a nivell espinal on es produeix 

la convergència de les aferències Ib provinents dels extensors amb aferències 

Ia provinents dels flexors, actuant sinèrgicament sobre les motoneurones que 

innerven els flexors.  

En un altre article, els mateixos autors88 demostren que la facilitació del reflex H 

dels flexors produïda per l’activació dels extensors és més clara i mantinguda 

en el temps en pacients amb ictus que en els subjectes sans. 

Es pot establir, doncs, que la metodologia plantejada en aquest treball podria 

activar les vies descrites per Aguiar. L’EMPR genera una despolarització dels 

terminals dels axons motors del nervi perifèric a nivell intramuscular, produint 

una contracció massiva del múscul tal i com ho faria l’estimulació elèctrica, però 

sense activar els receptors cutanis i, per tant, sense provocar dolor.217 Això 

permet pujar la intensitat de la estimulació per tal de produir una contracció 

propera a la produïda en un moviment normal. En canvi, en l’estudi d’Aguiar et 

al., els autors van haver de limitar la intensitat de l’estímul elèctric sobre els 

músculs extensors per que produís una mínima contracció visible sense un 

dolor intolerable. Al ser una tècnica indolora i que no produeix malestar, a 

diferència de l’estimulació elèctrica, la EMPR es pot emprar en pacients, tal 

com s’ha descrit en aquest estudi. La metodologia presentada aquí podria 

permetre doncs estudiar d’una manera més propera al moviment fisiològic 

normal el paper de la contracció muscular en la generació del reflex i més 

concretament el paper dels aferents Ib en la limitació del moviment i de la 

funció del canell dels pacients hemiplègics amb espasticitat crònica.  

L’EMPR presenta una millor correlació amb els valors obtinguts en l’escala FM-

W/H que els obtinguts pel moviment manual passiu ràpid. Mentre que l’EMPRº 
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presenta una correlació positiva forta, el valor R1 presenta una correlació 

positiva moderada.254 Aquest fet fa pensar que l’EMPR és una manera més 

funcional de detectar la espasticitat i que es podria utilitzar amb l’objectiu de 

seleccionar millor els pacients que es poden beneficiar més de l’aplicació de la 

toxina botulínica i d’altres tractaments antiespàstics.  

6.2.3 Factors de confusió durant el moviment ràpid 

És important tenir en compte que alguns autors han qüestionat que l’increment 

de la resistència proporcional a la velocitat durant el moviment ràpid no es 

exclusiva de l’espasticitat. Aquesta també es característica de la resposta 

viscoelàstica dels músculs, tendons i lligaments.37 Hi ha evidències d’un 

augment de teixit connectiu en la  matriu extracel·lular dels músculs espàstics. 

L’àcid hialurònic, component d’aquesta matriu extracel·lular es comporta com 

un fluid no newtonià91 que augmenta la seva viscositat (resistència) amb la 

velocitat.255 

Per solucionar això Lindberg et al154 van idear un model per separar aquests 

components (neural, viscós, elàstic...) i van determinar que la major part de la 

resistència en el grup de pacients durant el moviment ràpid era produïda pel 

component neural, i que el component viscós no tenia un pes important. Tot i 

això seria important validar el model que aquests autors presenten en pacients 

amb escurçament muscular, que no estaven representats en la seva mostra. 

6.2.4 EMPR i cocontracció 

La informació que podem extreure d’aquesta metodologia és de gran interès 

per a l’estudi de la fisiopatologia de l’espasticitat, i per a analitzar el paper real 

d’aquesta en el dèficit funcional, perquè permet estudiar la contribució del reflex 

d’estirament a la limitació d’un moviment generat per contracció muscular en 

pacients que no tenen la possibilitat de fer una contracció voluntària. Sense 

aquesta ordre voluntària no apareix la cocontracció de l’antagonista que 

s’activa quan les ordres motores descendents no es poden focalitzar a músculs 

concrets. Aïllar el reflex d’estirament durant la contracció dels antagonistes és 

important perquè alguns autors han atribuït a la cocontracció més que a 

l’espasticitat el dèficit de funció114. A més a més, d’altres parlen de l’espasticitat 

com un fenomen del moviment passiu mentre que consideren que la 

cocontracció es un fenomen del moviment actiu.17 La tècnica utilitzada en 
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aquest estudi permet suggerir que durant l’activació del múscul es produeix 

l’activació dels òrgans tendinosos de Golgi que fan que la resposta espàstica 

augmenti de manera evident. Per tant, no és correcte dir que l’espasticitat és 

pròpia del moviment passiu. Detectar quins pacients presenten un reflex 

d’estirament durant la contracció muscular induïda per EMPR permet avançar 

en la millora de la selecció dels pacients per teràpies concretes.  

6.3 Líneas de futur sobre la valoració de l’espasticitat 

Per a millorar la funció de l’extremitat superior dels pacients que han patit un 

ictus és clau fer un anàlisi detallat de les alteracions que presenta el pacient. 

Determinar l’existència del component neural i del component estructural és 

bàsic i és factible amb les eines de les que disposem actualment. Utilitzar 

l’escala de Tardieu per a valorar l’espasticitat amb control EMG és 

imprescindible per a realitzar una bona prescripció dels tractaments 

disponibles. Proposar noves escales com la ASAS o Triple Spasticity Scale és 

interessant perquè milloren les escales precedents amb una bona fiabilitat. 

Però tot i que aquestes escales siguin millors, és poc probable que assoleixin 

un difusió generalitzada. Al meu entendre la quantificació del reflex d’estirament 

per mitjà d’EMGs es podria estendre en l’entorn clínic. Cada cop hi ha aparells 

més assequibles, portables i que poden ser utilitzats durant moviments 

funcionals (caminant, abastant objectes etc.) i s’està treballant per obtenir petits 

aparells que quantifiquin la senyal a temps real sense necessitat d’un 

processament del senyal fora de línia (off line). Les escales clíniques, tant 

utilitzades en l’actualitat haurien de ser el complement ideal per fer una 

avaluació correcte de les dades neurofisiològiques.  

Encara que la metodologia presentada aquí aporta coses molt interessants, 

s’ha de comprendre que, en la situació actual, no es pot utilitzar en la pràctica 

clínica convencional i s’ha de circumscriure en l’àmbit de la investigació. Els 

aparells d’estimulació magnètica repetitiva són molt cars i estan presents 

només en centres de referència. Es difícil doncs utilitzar la nostra metodologia 

en la pràctica clínica diària. Si la utilització de l’EMPR com a eina terapèutica 

s’estén, aquest problema es podria resoldre a l’aparèixer equips més 

assequibles situats en àmbits més orientats a la rehabilitació, possibilitant 

l’aplicació de la tècnica en valoracions més rutinàries. 
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Es de vital importància que la terminologia utilitzada per clínics i investigadors 

per parlar de l’espasticitat i factors relacionats sigui acurada i acordada. 

La terminologia utilitzada en aquesta tesi està en línia amb la proposada amb 

van den Noort et al.20 de tal manera que la dificultat percebuda durant el 

moviment passiu es refereix com resistència o híper-resistència, el component 

neural de l’espasticitat depenent de la velocitat es refereix com espasticitat, i el 

component neural de la resistència sensible a l’estirament es refereix com 

activitat muscular de fons o distonia espàstica. S’ha de considerar, però, que la 

distonia espàstica pot ser simplement una forma més greu de l’espasticitat, ja 

que reflecteix un grau més elevat d’excitabilitat de les motoneurones a nivell 

espinal. Com ja han demostrat Marinelli et al.60 i Trompetto et al.63 l’activitat 

muscular de fons també és sensible a la velocitat. Una conseqüència d’aquesta 

línia de pensament es la proposta de considerar espasticitat de grau 1 quan 

l’activitat EMG està present només durant el moviment ràpid, espasticitat de 

grau 2 quan l’activitat EMG està present durant el moviment ràpid i, també, 

durant el moviment lent, i espasticitat de grau 3 quan l’activitat EMG està 

present en repòs, durant el moviment lent i durant el moviment ràpid. Aquesta 

terminologia podria eliminar confusions amb altres tipus d’afectacions 

neurològiques i podria ser més clarificadora que la que es fa servir en 

l’actualitat.



 
 

7.CONCLUSIONS  
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Els resultats obtinguts durant la realització d’aquest estudi ens permeten 

determinar les següents conclusions: 

 

1. S’ha pogut demostrar que la EMPR genera dades fiables per a 

quantificar l’espasticitat a nivell dels flexors del canell. 

2. La tècnica proposada és altament sensible per a la quantificació de 

l’espasticitat en pacients crònics i permet detectar, en alguns casos, la 

presència d’espasticitat en fase subaguda de l’ictus, possibilitant la 

instauració de mesures terapèutiques de la manera més precoç 

possible. 

3. La valoració de l’espasticitat per mitjà de la contracció induïda per EMPR 

permet estudiar la reacció espàstica d’una manera més propera a la 

contracció voluntària millorant el coneixement fisiopatològic de 

l’espasticitat i, addicionalment, estudiar la contribució de l’espasticitat a 

la pèrdua del moviment voluntari de l’extremitat superior després de patir 

un ictus.  

4. Cal simplificar i consensuar la terminologia utilitzada per la descripció de 

l’espasticitat i els seus fenòmens associats per tal d’avançar en la 

valoració i el tractament d’aquesta entitat de manera més efectiva. 
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