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DESCRIGCAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:
Revisao da literatura

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).

D: Opinido desprovida de avaliacao critica, baseada em consensos, estudos
fisioldgicos ou modelos animais.

O0BJETIVO:
Fornecer as principais recomendagdes no tratamento medicamentoso da
espasticidade.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.
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Espasticidade: Tratamento Medicamentoso

ASPECTOS GERAIS

No tratamento medicamentoso da espasticidade, devemos con-
siderar, em primeiro lugar, a sua real necessidade, uma vez que mui-
tos pacientes a usam para desenvolver uma série de atos motores e
outros tém na espasticidade um suporte psicolc’)gico importante no
sentido da compensagao da percla do movimento voluntario. A
espasticidade pocle ainda prevenir a atrofia muscular intensa, dimi-
nuir a perda de massa 6ssea e o edema, bem como o risco de trom-
bose venosa profunda' (D). Estes fatores devem ser analisados cui-
dadosamente antes de qualquer planejamento terapéutico.

Muito importante também ¢ a andlise das conclig(’)es nas quais
houve um aumento da espasticidade, ja que esta pode ser influenciada
por comorbidades como escaras, infecgéo urindria, ossificagéo
heterotépica, trombose venosa pro{;unda, urolitfase, impactagao de
{ezes, fratura, luxagéo, unha encravada, roupas apertadas, et (D).

Devemos sempre, antes de medidas quimicas ou invasivas, eli-
minar estes fatores agravantes. Aspectos emocionais e cognitivos
devem ser considerados, pois é fundamental a participagdo ativa
do paciente no seu processo de tratamento.

A espasticiclade devers ser tratada quan(lo acarretar compro-
metimento funcional (marcha, atividades da vida dia’,ria, confor-
to, cuidados gerais) ou deformidades musculoesqueléticas.

O tratamento da espastici(lacle é determinado por: Cronicidade,
gravicla(le, (lis’crilauigéio, local da lesdo no sistema nervoso central
e comorbidades associadas. Este pode ser Jocal (neurélise por meio
de injegdes intramusculares ou perineurais de agentes ljloquea—
dores), sistémico ou intratecal.

TRATAMENTOS SISTEMICOS

As drogas que tratam a espastici&atle agem por mecanismos
que diminuem a excitabilidade dos reflexos medulares.

O conceito de fungéio passiva versus ativa deve ser seguido
quando selecionarmos um tratamento para a espasticida&e.
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Fungdes passivas sdo as atividades que reque-
rem flexibilidade e boa amplitude na movimen-
tagdo passiva dos membros do paciente. Fun-
¢oes ativas sdo as que necessitam de forga, con-

centragdo e atengao’(D).

O médico deve priorizar tanto as fungées
ativas quanto as passivas no tratamento da
espas’cici(lade, levando sempre em conta as difi-

culdades relatadas pelos pacientes e cuidadores.

O tratamento farmacolégico sistémico da
espasticidade devers ser indicado quando hou-
ver acometimento de vérios grupos musculares,
nao sendo possivel o tratamento local. Embora
sejam medicamentos administrados oralmente,
as drogas se unem a varios receptores no siste-
ma nervoso central (SNQ), po&endo alterar ou
cleprimir ml’lltiplas £ungc’)es, como cognigao,
humor e personalidade, nao podendo ser consi-

d Cl 17 N . ”
erado um tratamento nao invasivo .

Os mecanismos e locais de agao das (lrogas
antiespdasticas ainda nido foram totalmente
elucidados. A maioria delas altera a fungéio de
neurotransmissores ou neuromoduladores no
SNC e algumas agem no nervo ou misculo.
As agdes no SNC podem se dar diminuindo a
excitagao glutamatérgica ou aumentando a ini-
Ligio dos principais neurotransmissores inibi-

térios do SNC - 4cido gama—aminobutirico

(GABA) e glicina.
DROGAS GABAERGICAS

Os neurotransmissores GABA e glicina es-
tao presentes em praticamente todo 0 SNC. A
maioria dos neurdnios ga]oaérgicos sdo
interneuroénios, par’cicipantlo de ltungf)es como

L. 20 d ical
memoéria, atengao, despertar cortical, sono,

controle da temperatura corporal, dependéncia
quimica, regulag&o do humor e do comporta-
mento, mecanismos da dor, visao, audigéo, vias
cerebelares e estriatais, além da inibigéo pré-

sindptica no corno dorsal da medula espinalZ(D).

O GABA nio atravessa a barreira
hematoencefslica, e sua adminis’cragéio oral nao
é eficaz, mas substancias com estruturas anélo-

gas podem estimular seus receptores no SNC.

Baclofen

O baclofeno ¢ um anélogo do GABA, sen-
do absorvido rapidamente apods aclministragéo
oral. Com meia—vida de 3,5 horas (2-6 }1), é
excretado pelo rim na forma inalterada e 15%
dele ¢ metabolizado pelo figado. Deve-se redu-
zir a dose nos pacientes com fungé.o renal com-
prometida, recomendando-se avaliar a fungéo

hepé’cica periodicamente.

Os efeitos colaterais do ]oaclofeno, como
sedagéo, cansago, sonoléncia, déficits de atengao
e memoria, relacionam-se a depresséio do SN C,
sendo observados principalmente nos idosos e nos
pacientes com lesdo cerebral. Pode causar confu-
sao mental, nauseas, vertigens, ]nipotonia axial e
fraqueza muscular, dificultando a marcha nos pa-
cientes com esclerose mﬁltipla. Ha4 raras descri-
gOes de recidiva de convulsées, ataxia, alucinagées :
discinesias, parestesias e potencializagéo do efeito
de drogas llipotensoras durante o uso do haclofeno.
Apresenta efeitos Lroncoconstritores, inibe o
reflexo da tosse e deprime a {:ungéo respiratéria,
devendo ser usado com cautela nos asmaticos e

portaclores de insuficiencia respiratéria.
O baclofeno deve ser retirado gradualmen—

te, pois sua suspensao a])rup’ta pode causar sin-
tomas semelhantes a sindrome maligna do

Espasticidade: Tratamento Medicamentoso
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neuroléptico - convuls()es, alucinagc‘)es,
hipera’cividade muscular, hipertermia, desorien-
tagao, disautonomia, rigidez e aumento da
creatina fosfoquinaseZ(D).

Os sintomas da intoxicagao aguda pelo
baclofeno, que ocorre somente em doses cinco
vezes maiores que as indicadas, caracterizam-se
por hipoventilagéio, hipo / hipertenséo ar’cerial,
miose, hipotermia, arritmia cardiaca,
hiporreﬂexia e coma. As (lrogas indicadas para
seu tratamento sdo atropina e fisos’cigmina, en-

tre outras?(D).

O baclofeno ¢ eficaz na redugéo da
espasticidade e dos espasmos, nos pacientes com
lesdes medulares devidas a esclerose mﬁltipla ou
a outras e’tiologias, embora nio apresente efeito
sobre hiper—reﬂexia, clénus, nem sobre as fun-
¢Oes de deaml)ulagéo e atividades da vida di4ria.
Ea primeira opgdo para o tratamento
medicamentoso sistémico da espasticidade etem
menos efeitos colaterais que o (liazepam eo
dantrolene. E ansioli’cico, diminui a atividade
do misculo detrusor da ljexiga ea hiper—reﬂexia
do esfincter externo da uretra, auxiliando no
controle miccionalz(D)3 (A).

Existem poucos estudos que investigam os
efeitos do baclofeno nos pacientes com
espasticidade de origem cerebral, mostrando nos
pacientes com acidente vascular cerebral (AVCQ)
uma incidéncia elevada de efeitos depressores

do SNC2(D).

A dose inicial de baclofeno em adultos ¢ de 5
mg administradas trés a quatro vezes ao dia, au-
mentando-se a dose grada’civamente (Smga cada
7 dias) até que se atinja a dose de relaxamento
desejado. A dosagem maxima recomendada ¢

de 80 mg/dia, divididas em 4 tomadas. Em
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criangas, a dose inicial deve ser 2,5 a5 mg/ dia,
atingindo—se, no maximo, 30 mg (criangas de 2
a7 anos) a 60 mg (naquelas maiores de 8 anos).
Como a vida média é de, no méximo, 6 horasea
a]osorgéo é ra’.pida (1-2 horas), as tomadas a cada

oras mantém niveis plasméticos mais
constantes e, assim, se obtém niveis aceitéveis
de relaxamento com doses mais ljaixasz(D).

Benzocliazepinicos

A agdo dos Lenzodiazepfnicos na
espasticidade se faz por meio da sua 1igagéo aos
receptores GABAa, cujo complexo apresenta lo-
cais de hgag&o para essa droga. Exercem efeito
indireto pré e pds-sindptico, aumentando a afi-
nidade desses receptores ao GABA endégeno.
Séao drogas metabolizadas pelo sistema
microssomal hepa’ttico, cruzam a barreira
hematoencefslica e sao secretadas no leite ma-
terno. Sua durag&o depende do metabolismo
individual, da produgéo e eliminagio dos
metabslitos farmacologicamente ativos.
Diazepam, clordiazepéxido, Clorazepato
dipota’.ssico e clonazepam sdo Lenzodiazepinicos
de 1onga agao, enquanto oxazepam, alprazolam
e 1orazepam tém curto periodo de agao, pois nao
produzem quan’cidades significan’ces de
metabélitos ativos?(D).

@) diazepam ¢é a mais antiga medicag&o em-
pregada no tratamento da espas’ticida(le de ori-
gem medular e cereljral, sendo amplamente uti-
lizado. Seu efeito antiespdstico é dose—depen—
dente. Administrado oralmente, atinge o nivel
sérico maximo apds uma hora e sua meia-vida ¢
de 20-70 horas. E metabolizado pelo figaclo em
dois componentes ativos: N —desmetildiazepam
(nordiazepam—meia—vida de 36-96 1'1) e
oxazepam, seu metabdlito ativo, que é inativado
e excretado na urina. Liga-se a proteinas séricas
(98%) e, em con(ligées de hipoaﬂjuminemia,
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seus efeitos colaterais sio mais evidentes. Sua
agao ¢é principalmente supra-espinal (c6rtex ce-
re])ral, télamo, ntcleos da ]oase, cerebelo, for-
macao reticular do tronco), agindo também nas
vias medulares pohsinépticas.

A eficécia do diazepam é semelhante a do
]oaclofeno, mas seu uso ¢ limitado pelos efeitos
colaterais relacionados a depresséo do SNC -
sonoléncia, comprometimento da atengao, me-
moéria, raciocinio e coordenagéo. Pode piorar,
mesmo em doses baixas, a deambulagéo de pa-

cientes com AVC?(D).

Qutros efeitos observados sio fa(liga, ’caqujfila)da

e agitagdo para(loxal. O (liazepam, como os demais

enzodiazepfnicos, pode ser usado como coa(ljuvan’ce

no tratamento da espasticiclacle, principa]nlente nos

pacientes que se beneficiarem com seu efeito
ansiolitico e sedativo.

Na paralisia cerebral, o diazepam melhora a
espasticidacle e a atetose, sendo gran(le parte dessa
melhora atribuida ao relaxamento musculard‘(A).

A intoxicagdo pelos Lenzodiazepinicos tem
como sintomas sonoléncia excessiva, com evo-
1ugio para coma, sendo seu antagonista o
ﬂumazenil, indicado para tratar a con&igio de
intoxicagdo. O uso continuo de diazepam acar-
reta (lependéncia fisiolégica e sua suspensao deve
ser gra(lual -durante 4 a 6 semanas - para ate-
nuar a sindrome de al)stinéncia, que serd mais
intensa quanto maior for a dose e o tempo de
exposigdo. Esta tem infcio 2 a 4 dias apés a
suspensao e se caracteriza por ansiedade, agita-
gao, inquietude, irritalailidade, tremor, fascicu-
1agées, hiper—rea’cividade muscular, nauseas,
hipersensi]oili&a&e sensorial, ﬁal)re, convulsc")es,
sintomas psicéticos, po&endo, inclusive, levar a
6bito. Os sintomas de abstinéncia podem

persistir, de maneira mais atenuada, por até seis
meses. Nos Lenzodiazepinicos de curta agao, a
sindrome de abstinéncia tem infcio mais preco-
ce (um a dois dias apds a suspensdo) e se carac-
teriza pelos mesmos sintomas acima descritos,
além de ins6nia’(D).

A dose inicial de diazepam édes mg, admi-
nistrada ao deitar, podendo chegar a 60 mg/
dia, sempre em doses divididas. Nas criangas, a

dose ¢ de 0,12a0,8 mg/leg por dia.

@) clonazepam melhora a espastici(lacle as-
sociada a altecgées como paralisia cerebral e
esclerose mﬁl’cipla. Seus efeitos secla’tivos, fadi-
ga e aumento da secregao hrc‘)nquica limitam
seu uso em alguns pacientes. E geralmente usado
a noite, na dose de 0,5 a Img, podendo chegar
até 3 mg/diaz(D).

O piracetam tem estrutura similar ao GABA
e ao baclofeno , modula positivamente os recepto-
res de glutamato e aumenta o metabolismo cere-
bral. Tem atividade antitrombética e antiagregante
plaquetéria. Rapidamente absorvido apos admi-
nistragao oral, liga-se pouco as proteinas
plasma’,ticas, atravessa a barreira hematoencefélica
e & excretado praticamente inalterado na urina.

Sua meia-vida ¢ de 4 horasZ(D).

Um estudo controlado com place]oo mos-
trou melhora da espasticiclade ede aspectos fun-
cionais, incluindo marcha, num grupo de paci-
entes com paralisia cerebral. As criangas que
apresentavam movimentos atetsides melhora-
ram de maneira acentuada. A dose utilizada foi
de 50 mg/lzg/(lia e, apenas um paciente apre-
sentou nduseas e vomitos como efeito colateral.
A dose inicial do piracetam é de 2,4 a 4,8 mg/
lzg/ (lia, em trés tomadas diérias, variando a dose
ideal para cada individuo.

Espasticidade: Tratamento Medicamentoso
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A gabapentina é um anticonvulsivante
que reduziu a espasticiclade em pacientes
com esclerose ml’lltipla e lesio medular, sen-
do empregada na dose de 400 mg /2 a3 ve-
zes ao dia. Pode causar depress&o do SNC,
fadiga, agitagao, em pacientes com compro-
metimento cognitivo e redugéo da capacida-
de vital, em pacientes com esclerose lateral
amiotr(’){icaz(D).

Seu efeito também pode ser notado na dor
de origem central5(A).

@) Carisoprodol e seu metabélito mepro-
bamato sdo agonistas galaaérgicos indire’cos, com
efeito semelhante ao dos ]oenzodiazepinicos nos
canais de cloro. Tem sido empregado no trata-
mento da espasticidade e como analgésico. Seus
efeitos colaterais sdo: depress&o do SN C, tontu-
ras, ]nipotens&o ortostatica, taquicardia e
sindrome de abstinéncia. A’cualmente, sua indi-
cagao principal é o tratamento de espasmos mus-
culares de instalagéo agudaZ(D).

Dantrolene sédico

O dantrolene sédico ¢ um derivado da
hidantoina. E a droga de escolha para o trata-
mento da hipertermia secundéria a suspensao
al)rupta do Laclofeno, na hiper’cermia maligna e
na sindrome maligna do neuroléptico, nao sen-
do atualmente utilizado na espasticidade em
nosso meio®’(D).

Tizanidina

Tizanidina e clonidina sio derivados
imidazélicos, agonistas alfa 2—adrenérgicos,
agin(lo nos receptores alfa 2—a&renérgicos e
imidazélicos da medula. A clonidina age
também inibindo a li]oeragéo da substancia P
na coluna dorsal da medula. Diminuem os

reflexos polisinép’ticos provavelmen’ce pelo
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decréscimo da lﬂoerag&o dos neurotransmissores

excitatérios pré-sindpticos.

Mais de 20 trabalhos cluplo-cegos foram re-
alizados comparando a eficdcia e a tolerabilidade
da tizanidina versus baclofeno e diazepam no
tratamento da espasticidade de origem medular
e cerebral. Os resultados foram analisados e
demonstraram que a tizanidina ¢ compara’wel a

esses dois agentes®(A).

A tizanidina nao produz fraqueza muscular,
mas pode causar ]nipotenséo arterial, sedagéo,
boca seca, astenia, tonturas, alucinagées visu-
ais e elevagéo das enzimas hepéticas (6%), que
retornam aos niveis normais apds seu decrésci-

mo ou suspensio’(D).

A dose inicial de tizanidina ¢ de 4 mg/d,
podendo chegar a36 mg/dia, divididos em 2 a
4 tomadas. O pico sérico ocorre apés 1 a 2 ho-

ras da sua ingestao, durando o efeito de 3 a 6

]noras7(D) .

Clonidina

A clonidina tem agdo na espasticidade de
origem medular, podendo ser associada ao
baclofeno. Sua dose inicial ¢ de 0,05 mg / 2
vezes ao dia, podendo c]negar a0,4 mg/dia. Seu
efeito colateral limitante ¢ a hipotenséo
ortostatica, devendo ser utilizada com cautela
nos pacientes que fazem uso de an’ci-hiper-
tensivos, e nos lesados medulares com compro-

metimento autonémico'*(C).

Nabilone

Os canabinéides tem sido utilizados ha
longo tempo no tratamento da dor e dos
espasmos. Os receptores CBI de canabinéides
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sdo encontrados em neurdnios do SNC, si-
tuando-se nas 4reas relacionadas a espasti-
cidade, dor, movimentos involuntdrios anor-
mais, convulsdes e amnésia. Foram relatados
efeitos relaxantes dos canabinéides em pa-
cientes com espasticidade devido a esclerose
ml’lltipla, lesdo medular e AVC. O principal
alcalside da Canna]ois sativa é o delta-c)—
tetrahidrocanabinol (donabinol) e o sintético
é o nabilone. O auge do efeito antiespastico
se d& 3 horas apos a ingestao, sendo os efei-
tos colaterais: hipotenséo, taquicardia,
]niperemia conjuntival, boca seca, Ientificagéo
psicomotora, sedagéo, despersonalizagéo e
crises de panico. Causam dependéncia e nao
sio indicados para pacientes com doenga
psiquidtrica’ (B).

Glicina

A glicina é um neurotransmissor inibi-
tério do SNC e seu receptor é semelhante
ao do GABAa. Suas propriedades anti-
espdsticas sao demonstradas pelo aumento
do seu nivel no espago ex’cracelular, apés
es‘cimulagéo epidural da medula (proce&imen—
to que acarreta melhora da espasticidade) e
pelas altas concentragdes de glicina na me-
dula lesada durante a fase de choque, que
cursa com flacidez. Pacientes tratados com
doses de 3 a 4 g/(lia de glicina apresentaram
melhora suljje’civa da espas’cici&a&e e da

paresiat?(C).

A L-treonina, precursora da glicina, foi
empregada em alguns estudos abertos e cluplo-
cegos, sendo administrada na dose de 4,5 a
7,5 g/dia. Suas propriedades antiespdsticas
foram confirmadas e ndo apresentou efeitos
colaterais. Entretanto, esses resultados ndo
foram considerados clinicamente relevantes
pelos autores'3(A).

COMENTARIOS SOBRE TRATAMENTOS
SISTEMICOS

Os medicamentos usados no tratamento
sistémico da espasticidade, por meio de seus
diferentes mecanismos de agdo tém como
resultado um decréscimo na excitabilidade dos
reflexos medulares.

A revisio das pu]olicag(')es mostra os resul-
tados referentes a redugéo do reflexo do
estiramento, sem muitas preocupagoes sobre os
resultados funcionais.

Os efeitos dos agentes sistémicos ndo se fa-
zem sentir apenas na redugéo dos reflexos do
estiramento, pois todos cleprimern também ou-
tros sistemas neuronais, apresentanclo efeitos
adversos sobre as fung(")es cognitivas ou
autondmicas. Os efeitos colaterais mais obser-
vados sdo: clepresséo, sonoléncia, comprometi-
mento da memoria, hipotenséo, bradicardia e
depresséo respiratoria.

A maioria das &rogas antiespdasticas melhora o
confori:o, algumas melhoram a motricidade passi-
va, mas potlem piorar a motricidade ativa, tendo
esses efeitos sido demonstrados através de ensaios
com grupo controle. Um estudo com o piracetam
evidenciou melhora da motricidade ativa.

Ha poucos trabalhos que comparem as
(lrogas antiespdsticas entre si, ndo se podendo
afirmar sobre a superioridacle de uma sobre as
demais, em relagio a seguranga e a cficacia.

Estudos controlados com cliazepam e clona-
zepam versus baclofeno e tizanidina mostram
eficacia semelhante em relagio a espas’cicida(le,
com poucas cli£erengas de efeitos colaterais.

Espasticidade: Tratamento Medicamentoso
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Os efeitos colaterais, muitas vezes insidio-
sos e de diffcil percepgao, limitam a adminis-
tragao da grande maioria das drogas
antiespasticas, devendo-se detecté-los precoce-
mente para permitir redirecionar o tratamen-
to farmacolégico sistémico da espasticidade.
Além disso, o custo das medicagc’;es deve ser
avaliado no momento da escolha da droga a
ser utilizada, adequando o tratamento as
necessidades terapéuticas e as condig()es socio-
econdmicas do paciente.

PROCEDIMENTOS LOCAIS E REGIONAIS

Os tratamentos locais e regionais sao repre-
sentados pelas neurdlises quimicas. Estes sdo
procedimen’tos realizados pelo médico, onde se
injeta medicamentos especiﬁcos Nnos nervos e
nos misculos, ol)jetivando a interrupgao da
transmissao nervosa, o que traz como conse-
qiiéncia o relaxamento muscular. Estes proce-
dimentos, quando aclequa(lamente indicados,
podem ser o método de escolha no tratamento
da espastici&acle.

Ha muitos anos, as drogas disponiveis para
estas intervengdes tém sido da familia dos 4lco-
ois, utilizando-se o 4lcool etilico a 40% a 60%
ou o fenol a 3% a 7,5%. Também se empregam
anestésicos, mas no tratamento da espasticiclade
este recurso s6 serve como teste terapéutico, pois
seu efeito ¢ fugaz. Desde o infcio da década de
90, temos a disposig&o a neurotoxina, toxina
botulinica do tipo A, que tem se mostrado atil
no tratamento da espasticidade em diferentes

afecgc")es (D).

A indicagéo das quimiodenervagc‘)es estd na
dependéncia da necessidade funcional e da pos-
sibilidade real de ganhos para o paciente. Este
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tipo de procedimento promove relaxamento
muscular seletivo dos grupos musculares inje-
tados, podendo ser usado como modalidade
medicamentosa tinica ou em conjunto com

outras técnicas terapéuticas'®(D).
NEUROLISE COM FENOL

@ £en01, derivado do benzeno também co-
nhecido como 4cido carl)c’)lico, é um agente
empregado h4 mais de 50 anos. Acarreta
axoniotmese quimica em concentragdes superi-
ores a 3%, agindo apenas como anestésico local
nas fibras gama, em concentragdes inferiores a
esta. Desnatura a bainha de mielina, com pre-
servagao axonal, interrompendo a condugéo
nervosa e o arco reﬂexo, diminuindo assim o

tonus muscular.

Seu efeito clinico inicia-se vérios dias apoés
a aplicag&o, mas, devido a suas propriedades
anestésicas, pode-se observar o resultado par-
cial logo apés a injegao. O loloqueio fenslico
tem efeito temporario, de3as5 meses, devido

a reversio do processo de desnaturagéo
mielinicalé(D).

A agido do fenol nao ¢ especifica, ocorrendo
tanto em fibras relacionadas ao tonus, como nas
relacionadas a movimentagdo voluntéria e a sen-
sibilidade. As fibras que apresentam bainhas
mais espessas sao relativamente poupadas,
porém fibras pouco mielinizadas como as

sensitivas sdo mais afetadas.

Os procedimentos com fenol sio indicados
na neurdlise de nervos motores, como o ramo
anterior do nervo obturador, responsa’wel pela
inervagao dos adutores da coxa e o nervo
musculocutaneo, responsével pela inervagao dos
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flexores do cotovelo. Em pacientes portadores
de lesdo medular, a indicagéo de neurélise com
fenol ¢ precisa. Nos nervos mistos, a neurdlise
com fenol pocle gerar estimulo nociceptivo, le-
vando a disestesia em 10% a 30% dos casos;
nesta situagdo, pode-se optar pelo ]oloqueio do
ponto motor“’(D).

O procedimen’co com fenol ¢ feito necessa-
riamente sob eletroes’cimulagéio, de modo a fa-
cilitar a localizagéo exata do nervo ou ponto
motor a ser inje’ta(lo. Utiliza-se um eletro-
estimulador pulsante, com pulsos a cada 5
segun(los e aguﬂlas monopolares revestidas de
teflon. A profundidade da penetragao e a orien-
tagao direcional da agulha requerem um conhe-
cimento técnico e anatdémico precisos. A
estimulagéo elétrica ¢ ajustada observando-se a
contragao muscular. Quando existe uma apro-
ximagao do nervo motor, a intensidade de esti-
mulo é menor. O nervo motor é injetado quan-
do com minina corrente percelje-se a contragao
muscular. Na experiéncia dos autores e na lite-
ratura, a u’cilizagéio de microestimulagéo elétri-
ca entre 0 e 1 mA ¢ suficiente para localizar o
nervo e entre 1 e 2 mA, o ponto motor'3(D).
Para tanto, se recomenda um aparel]no digital
que permite esta precisdo. Esta técnica permite
a u‘cilizag&o de doses menores por procedimen—
to, evitando as possiveis comphcagc’)es.

As doses recomendadas variam de 3-7ml de
solugéo aquosa de fenol, entre 5% a 7%, por
ponto injetado. Para efeitos mais prolongados,
maiores concentragdes e volumes po&em ser

usados 5(D).

Os efeitos colaterais mais freqiientes sdo
tonturas, nduseas, vomitos e ltraqueza muscu-
lar. Em doses maiores, pode—se notar, logo apés

a aplicagéo, sintomas semelhantes a eml)riaguez.
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A a(lminis’cragéo venosa acidental causa tremo-
res, convulsées, parada respiratéria e cardfaca,
necrose da parecle vascular, com formag&o de
trombo. Injegoes repetidas de fenol podem
causar a formagio de tecido fibroso no local da
aplicagéo, po‘cencialmente dificultando a técni-

ca em novos procedimentos.

A dose letal ¢ aproximadamen’ce de 8,5¢.
Uma solugio a 6% contém 0,06g/m1; rara-
mente utiliza-se mais do que 15ml num mes-
mo procedimento, garantindo assim a sua

seguranga'®(D).

A neurdlise com fenol pode ser repetida, caso
haja necessidade, sem restrigdes quanto ao in-
tervalo de tempo entre as aplicagc’)es. A relagéo
custo-beneficio indica a neurslise com fenol no
tratamento da espastici&ade de grandes grupos
musculares. A neurélise com fenol ¢ uma téc-
nica muito til no tratamento da espasticidade
que se instala durante o perio&o imediatamente
apds uma lesao cerelaral, prevenindo contraturas,
que neste caso ocorrem precocemente. O fenol
é muito barato , sua aplicagéo pode ser repetida
sem maiores danos, logo é uma droga de facil

manejo.

NEUROLISE POR TOXINA BOTULINICA
TIPO A

A toxina botulinica A (TBA) emergiu na
altima década, como o mais novo tratamento
da espas’ciciclacle. Numerosas pesquisas tém sido

pul)licadas desde o trabalho pioneiro de Koman
et al. 7(C).

A aplicagéio da TBA no misculo inibe a libera-

gao de acetilcolina na jungao neuromuscular,
causando neurdlise parcial, dose—dependen’ce no
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miisculo injeta(lo. O mecanismo de agao se da por
duas vias, afetando as fibras musculares esqueléticas
extrafusais e in’crafusais, influenciando o ][eea%ack
aferente e o influxo a0 motoneurdnio analS(D)m(B).

Existem 7 su]otipos de toxina botulinica
(A,B,C,D,E e F), todos com mecanismo de agao
semelhante e produzidos pela bactéria anaeréhia
Clostridium botulinum. A TBA é um polipeptideo
complexo de 150 kDa, composto por uma ca-
deia pesacla de 100 kDa e uma leve de 50 kDa.
A cadeia leve é a ativa, 1iga—se a pesada por uma
ponte dissulfidica, cuja integridade é imprescin-
divel para o efeito da toxina. Ao ser aplicada
nos misculos-alvo, a TBA une-se a receptores
de membrana e ¢ internalizada na extremidade
do axénio. Uma vez no citoplasma, as cadeias
sofrem cisdo e a cadeia leve desnatura as protei-
nas sindpticas SNAP-25, impedindo a forma-
cdo do complexo necessario para a liljerag&o da
acetilcolina na jungdo neuromuscularzo(C).

A TBA nio interfere com a produg&o ou
armazenamento da acetilcolina e seu efeito ¢
transitoério, devido ao brotamento de novos ter-
minais axonais, que restauram a fungéo das fi-
bras musculares desnervadasIS(D).

O retorno da £ungéio muscular coincide tam-
bém com a recuperagao funcional das placas
motoras, seguido da involugéio dos brotamentos

axonais™'7(C).

O raio de difusdo da TBA depende da for-
mulagéio. Qutros fatores que afetam a magni-
tude da agao da TBA sio dose, volume, técnica
de injegdo e 1ocalizag€to da injegdo em relag&o a

jungao neuromuscular.

A unidade pa(lréio para a medida da potén-
cia da TBA ¢ a “unidade mouse” — quantidade

Espasticidade: Tratamento Medicamentoso

de toxina que injeta&a intraperitonialmente em
um grupo de carnunclongos mata 50% deles
(DL50). Dependendo da formulagio, um
nanograma pocle conter, por exemplo, 4U ou
40U, e apesar desta diferenga, clinicamente pode
se observar atividade aproximadamente
equivalenteIS(D).

Existem estudos mostrando a formagéo
de anticorpos relacionados com as aplicagées
de toxina botulinica. A formagéo de
anticorpos parece estar 1iga&a a carga proteica
das formulagées. As cargas antigénicas po-
dem ser diferentes, porém a relag&o da for-
magao de anticorpos e da resposta imune nao
estd definiclaZI(D). Qualquer antigeno inje-
tado promove uma resposta que ativa o sis-
tema imune. O intervalo curto entre inje-
¢des atua como estimulante ao sistema
imunolégico, sendo potencialmente ativador
da formagéo de anticorpos. A literatura e a
experiéncia dos autores recomendam que as
injegbes inclependentemente das doses nao
sejam repetidas a intervalos menores que 3

meses?*(D).

Em caso de formagao de anticorpos, onde
¢ pos,
o paciente torne-se nao respon&ivel, uma

alternativa é o uso da toxina B*(D).

O efeito £armacolégico da TBA ¢ obser-
vaclo, geralmente, a partir do terceiro dia, atin-
ginclo o maximo em duas semanas e persis-
tindo por 3 a 6 meses; o efeito terapéutico,
porém, depende de outros fatores, podendo
se manter por periodos maiores™(B). A dro-
ga ¢é bem tolerada e tem poucos efeitos
colaterais.

A in(licagéo da neurslise com TBA ¢

promover o relaxamento da hipertonia em
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misculos ou grupos musculares, o que interfe-
re nas atividades funcionais ou dificulta o
posicionamento e favorece as contraturas. O
conhecimento da anatomia, neurofisiologia ea
correta avaliagéo funcional & pré-requisito para
se obter bons resultados nas neurdlises.

As contra-inclicagc")es para este tipo de pro-

cedimento podem ser observadas no Tabela 1 , e
as complicagées na Tabela 2.

[ ]

Contra-indicagdes para o neurdlise com toxina botulinica do Tipo A

As complicagées relativas sdo evitaveis ou fa-
cilmente resolviveis, as raras realmente tém fre-
qliéncia muito baixa e a {ormagéo de anticorpos
requer cuidados por parte do médico. O princi-
pal cuidado ¢ espagar as aplicagées, 0 maximo
possivel, caso seja necessario repeti-las. Um tempo
minimo de trés meses é necessdrio para que o
sistema imunolc’)gico “esquega” a forma da mo-
lécula da toxina e, assim, ndo complete a forma-
gao da molécula basica de anticorpo anti-toxina.

Absolutas

Relativas

1- Alergia conhecida ao medicamento
2- Infeccdo no sitio do bloqueio

3- Gravidez e lactacao

1- Doenga neuromuscular associada
2- Coagulopatia associada
3- Falta de colaboragao do paciente para o procedimento global

4- Uso de potencializadores como aminoglicosideos

=)

Complicacdes

Relativas Raras Descritas
1- Dor 1- Alergia (anafilaxia ndo descrita) 1- Formacdo de anticorpos
2- Hematoma 2- Atrofia focal

3- Sensacao de perda de forga

3- Sudoracdo alterada

4- Infecgdo local

12
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Para a aplicagéo da toxina botulinica,
devemos tomar alguns cuidados do ponto de
vista técnico:

1 - Utilizar sempre solugéo salina sem
conservantes, soro ltisiolégico, para a dilui-
gdo. O uso de dgua destilada torna a injegao
muito clolorosa;

Evitar o borbulhamento ou a agitagdo do
contetido do frasco durante a diluigéo e recu-

N

peragao do medicamento para a seringa de
injegdo. Por ser a molécula da toxina muito
%rande, o borbulhamento ou a agitagao do

1qui(10 po&eré, eventualmente, quelarar a mo-
lécula antes da injegdo e, assim, desa’civa’.-la;

3 - Nunca utilizar o contetido de frascos que tenham
percli(],o o vacuo. Nesta condigéio, eventualmen-
te, a toxina poderé estar impropria para o uso.

Ainda devemos considerar:
1- O que se deve saber:

° Indicagio e ol)je‘civo do tratamento;

° Al’ceragées possiveis nos padr()es de movi-
mento que poderdo ser conseqiientes ao
tratamento;

* O que se deve orientar para a equipe de
reabﬂitagéo;

° Planejamento do procedimento;

° Planejamento do tratamento reabilitacional
pés—neurélise;

¢ Procedimento realizado efetivamente;

¢ Cuidados e condutas reabilitacionais pc’)s-]olo—
queio, incluindo uso de 6rtese e contengdes.

2-0 que se deve orientar ao paciente e a seus
familiares:

° Indicagio, contra—indicagio, cuidados e
objetivos reais do tratamento;

Espasticidade: Tratamento Medicamentoso

* Cuidados e tratamento reabilitacional pos-
]oloqueio ;
o Efecitos e eventuais efeitos adversos.

O compromisso reabilitacional por parte do
paciente é muito importante. O tratamento com
toxina ]ootulinica, em pacientes espasticos, pos-
sibilita uma reeducagéo neuromuscular e, com
isto, um reequilﬂn‘io entre agonistas e antago-
nistas, de modo a evitarmos a génese das defor-
midades e controlarmos o componente espastico.
Isto, porém, sé serd conseguido através de um
processo glol:)al de real)ili’cagéio, que requer a
colalaoragéo do paciente e, muitas vezes, tam-
bém de seus familiaresIS(D).

@) perio&o em que o paciente estd sob o
efeito do me(licamento, 3-6 meses, deve re-
presentar uma corrida contra o relégio, onde
deveremos intensificar o processo reabili-
tacional e o reequili]orio muscular. Utilizamos,
no processo de fortalecimento dos antago-
nistas aos misculos tratados, técnicas de
eletroestimulagéo neuromuscular. Esta medi-
da tem acelerado muito a aquisigao de {orga
nestes pacientes®(B).

Em relagéo as doses, devemos considerar
as caracterfsticas abaixo:

* Tipo de ml’lsculo, trofismo e massa
muscular;

* Graude espasticidade ;

*  Padrdes sinérgicos de movimento presentes;

*  Potencial de recuperagao neurolégica e prog-
nostico {'uncional;

* Intensidade e duragéo da resposta individu-
al em caso de repetigdo do procedimento.

As doses preconizadas variam de 10-20 U/
12g/proce(1imento para Botox e de 30U/12g/
procedimen’to para DysportZ()(D).
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A toxina botulinica A ¢ a droga de escolha
para o tratamento da espasticidade grave envol-
vendo os misculos distais dos membros ¢ em
grupos musculares isolad0527'JS(D).

Uma década de experiéncias e pesquisas vali-
dam o uso da toxina botulinica para a prevengao
de deformidades e a promogao de melhoras funci-
onais através do alivio da espastici(ladezz(D)zs(B).

As injegbes de toxina botulnica ainda abrem
a possibilida&e de uma janela terapéutica, du-
rante a qual a cinesioterapia deve ser intensifi-
cada, aproveitando o momento de relaxamento
para criagao de novos padrées de movimento
levando a uma melhora funcional dos pacientes

tratatloszs’So(D)3l’32(C) .

A toxina botulinica é considerada, atualmen-
te, o tratamento de escolha paraa espas’cicidade
de membros inferiores apos (loenga vascular
encefé.lica, com manutengao de parametros fun-
cionais por mais de 4 meses>(D).

Trabalhos mostram que as injegdes guia(las
resultam em beneficio clinico significa’civo em
pacientes selecionados34(A)7(D).

A aplicagéo da toxina botulinica pode ser fei-
ta sob ele’troestimulagéo e/ou eletromiograﬁa, de
modo a localizarmos os pontos motores com pre-
cisdo, especialmente em misculos de dificil aces-
so. As técnicas de localizag&o possiveis sdo: ana-
tomia topogréﬁca e palpagéio, eletroestimulagio,

14

eletromiografia, ultra-sonografia e fluo-
roscopia'$(D).

A técnica de aplicagéo em mﬁl‘ciplos pontos
parece promover melhores resultados. Em mis-
culos grandes ou distais, devemos injetar em pelo
menos dois pontos.

Podemos injetar mais de um misculo no
mesmo procedimento, desde que as doses de
medicamento (Jisponiveis sejam adequadas para
cada masculo injetado.

A critério méclico, o proce(limento deve ser
realizado sob sedagio ou anestesia geral.

A colocag&o de gessos pocle ser considerada apos
a neurélise com TBA, com o o]ojetivo de alongar
o misculo relaxado, sendo utilizada em associa-
¢do aos procedimentos cinesiolégicos®(D).

COMENTARIOS SOBRE TRATAMENTOS
LOCAIS E REGIONAIS

Este grupo de trabalho recomenda a utiliza-
gao de procedimentos mistos de neurdlise quimi-
ca com fenol e TBA, pois, dessa forma, po&em
ser tratados vérios grupos musculares com doses
plenas de ambas as drogas, dentro dos limites de
seguranga, otimizando os resultados terapéuticos,
evitando reinjegdes freqﬁen’ces e possil)ilitan(lo a
aquisi¢gao de praxias {'uncionais, mostrando assim

vantagem também em relagéo a custo-beneficio e
£arrnacoeconomia[6(D) 3132(C)*°(B).
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