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RESUMO: A espasticidade decorre de uma reorganizacao funcional de circuitos, em geral,
medulares espinais apés uma lesdo que afeta total ou parcialmente as vias moduladoras da
motricidade e controle das intera¢gBes sensitivas. Agrava-se devido a estimulos nociceptivos
ou sensitivos de outra natureza, aumento de citocinas e emocgdes. A Avaliagdo da espasticidade
fundamenta-se nos dados de histdria e no exame fisico ressaltando-se a ocorréncia de fatores
desencadeantes e agravantes e nas possiveis complicagGes de sua ocorréncia. O tratamento
fundamenta-se na remogédo das possiveis causas da lesdo neurolégica e na eliminacéo de
fatores desencadeantes das crises de espasticidade, incluindo as escaras, 0S processos
inflamatdrios e dor. Os procedimentos de medicina fisica sdo importantes para a reabilitacéo,
prevencdo de complicagdes e melhora da funcdo motora. Dentre os medicamentos
miorrelaxantes destacando-se o baclofeno e o diazepam. Os procedimentos neurocirlrgicos
funcionais ablativos, ou seja, as neurotomias super-seletivas, a rizotomia super-seletiva, a
lesdo do trato de Lissauer e do corno posterior da medula espinal e as mielotomias séo
indicadas em casos de auséncia de melhora com procedimentos conservadores. A infusédo
de farmacos miorrelaxantes no compartimento liquérico € opg¢éo interessante especialmente
no doente em que a atividade motora é util.
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INTRODUCAO

spasticidade é a apresentagéo clinica

mais comum da lesdo do neurbnio

motor superior. Esta condi¢éo afeta

adultos e criangcas com uma grande
variedade de patologias agudas e crbnicas como
acidente vascular cerebral, traumatismo raquimedular
e craniencefalico, esclerose multipla, paralisia cerebral
entre outros®?. Registros histéricos em ilustracdes
egipcias de posturas e marcha espésticas demonstram
gue esta manifestagédo é, ha séculos, reconhecida pela
humanidade. E conceituada como aumento da
resisténcia muscular a mobilizagdo passiva dependente
da velocidade do movimento realizado e ocorréncia de
hiperatividade dos reflexos miotaticos. Caracteriza-se
pelo aumento do ténus muscular, hiperreflexia
miotatica, sinal do canivete (maior resisténcia ao inicio
de movimentacao passiva brusca), atividade muscular
exagerada, espasmos musculares frente a estimulacéo
sensitiva ou estiramento passivo e ocorréncia de clénus
em doentes com lesédo do sistema nervoso central
(encéfalo, medula espinal proximal). A espasticidade
predomina em alguns grupamentos musculares
agonistas, especialmente nos antigravitarios e dela
resultam alteragBes nas caracteristicas mecénicas e
funcionais dos musculos, tecido conjuntivo, articulagdes
e envoltério cutaneo. Escaras de decubito, retrages
tendineas, enrijecimento articular, alteracdes troficas
teciduais e alteracdo na fisiologia da bexiga (bexiga
espastica, bexiga automéatica) e do mecanismo de
evacuacédo intestinal podem ocorrer como com-
plicacbes da espasticidade.

FISIOPATOLOGIA

O tbnus muscular depende da interacéo entre
as forgas inerciais, a elasticidade estrutural do siste-
ma osteo-muscular e a atividade do sistema nervoso
central. As for¢as inerciais estruturais e a elasticidade
estrutural dependem das caracteristicas mecanicas das
fibras musculares, dos tend6es, dos ligamentos, das
articulacgdes, do tecido conjuntivo e de outras estrutu-
ras que passivamente restringem a amplitude do
movimento. A atividade do sistema nervoso central de-
pende dos circuitos locais e da influéncia de centros
superiores. Na espasticidade ha perda ou desbalanco
das influéncias de centros suprasegmentares deixan-
do o arco reflexo de estiramento responsivo apenas
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aos estimulos segmentares ou proprioespinais. O que
se observa é predominancia da hiperatividade da via
reflexa.

Figura 1. Representagcdo esquematica do arco reflexo de
estiramento, desde o circuito na medula até o musculo. Os corpos
do neurdnio @ e ? e do neurdnio sensitivo sédo localizados no corno
anterior da medula e no ganglio sensitivo respectivamente. O
neurdnio a inerva as fibras musculares extrafusais e o neurdnio a,
as fibras musculares fusais. O neurdnio sensitivo sinaliza o grau de
estiramento das fibras do fuso neuromuscular.

O circuito neuronal do reflexo de estiramento é
0 mais simples do sistema nervoso com nivel de
integracdo monossinaptico. Consiste em uma unidade
motora, conceito introduzido por Sherrington em 1925,
ou seja, o motoneurénio e as fibras musculares por ele
inervadas, associadas a um neurdnio sensitivo que traz
informacdes das mesmas. O corpo celular do
motoneurdnio localiza-se no corno anterior da medula
espinal (Idmina IX de Rexed) e seus axdnios deixam a
medula pelas radiculas anteriores. Estes neurdnios
ocupam posi¢cdes especificas no corno ventral e sao
organizados em nucleos motores de acordo com a
inervacao dos grupamentos musculares. O corpo celu-
lar do neurdnio sensitivo esta localizado no ganglio da
raiz dorsal. Estes aferentes originam-se do fuso neuro-
muscular, 6rgéo especializado em sinalizacéo do grau
de estiramento do musculo. Quando o musculo é estira-
do ha um aumento na freqiiéncia de disparos destes
aferentes estimulando o motoneurdnio por via
monossinaptica e provocam uma contracao reflexa. O
neurotransmissor que carreia esta informacéo € o
glutamato (amino&cido excitatorio), que tem a caracte-
ristica de rapidez e fugacidade de efeito pds-sinaptico.
Apesar do reflexo ser descrito isoladamente para fins
didaticos, durante os comportamentos fisioldgicos ha
interacdo entre vias locais ipsi e contralaterais com



sistemas de retro-alimentacgéo positiva e negativa, as-
sim como circuitos longos proprioespinais e com
estruturas encefalicas. Por exemplo, enquanto o agonis-
ta muscular deve contrair-se para realizacdo da agéao,
a musculatura sinergistica 0 acompanha, e por sua vez,
0 antagonista deve relaxar promovendo um movimen-
to harmonioso. O sinergismo é mediado por ativagao
monossinaptica de motoneurénios e o0 antagonismo,
por inibigdo reciproca via interneurénios inibitérios aos
motoneurdnios antagonistas. O neurotransmissor dos
interneurdnios da medula contém tanto GABA (&cido
gamaminobutirico) e glicina por vezes na mesma célu-
la. Na medula estes neurotransmissores tém acao
inibitoria ligada a canais de cloreto que hiperpolarizam
a membrana pos-sinaptica®.

Figura 2. Representacdo esquemaética do arco reflexo de
estiramento com circuito acessoério de inibicdo da musculatura
antagonista do movimento, neste exemplo, de extensdo da perna.
Ha duas populacdes de motoneurdnios a1, que inerva a musculatura
agonista e a2 responsavel pela movimentacao antagonista. O
neurdnio sensitivo sinaliza o grau de estiramento das fibras do fuso
neuromuscular estimula diretamente o motoneurdnio a1 e inibe o
motoneurdnio @2 via interneurdnio inibitério.

As vias corticoespinais tém origem em varias
regides do cortex cerebral, como a &rea motora priméa-
ria, area pré-motora e regides do cortex parietal, sdo
importante influéncia e tém fungéo aparentemente, ini-
bitoria no arco reflexo de estiramento. Nao so o trato
corticoespinal exerce influéncia descendente na me-
dula espinal, mas também o cerebelo, formacao
reticular do tronco encefalico, os ganglios da base e
nicleos monoaminérgicos e serotoninérgicos do
tronco, loco ceruleo e nicleo magno da rafe, respecti-
vamente. Estes Ultimos estdo relacionados a
manutenc¢do de posturas axiais sem a participacdo de
informacdes corticodescendentes ou esteroceptivas,
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através dos potenciais em platé que induzem os
motoneurdnios a dispararem ininterruptamente
mantendo contracbes musculares prolongadas. No
entanto ha também vias inibitérias nos médulos seg-
mentares, como inibicdo nédo reciproca (tipo Ib),
pelas fibras aferentes dos érgéos tendineos de Golgi,
inibicdo pré-sinaptica dos terminais la via sinapses axo-
axonais, inibicao reciproca la (inibicdo aos musculos
antagonistas) e inibicdo recorrente mediados pelas
células de Renshaw. Os interneurbnios medulares,
como 0s motoneurdnios, sdo modulados tanto por
aferéncias rostro-caudais, como por aferéncias sensi-
tivas oriundas dos tecidos quer de natureza
esteroceptiva (dor, temperatura, tato) quer propriocep-
tiva (fusos neuromusculares, 6rgaos neurotendineos).
Substéancias veiculadas pela circulagdo sangtiinea ou
de efeito local como as citocinas teciduais (interleucina
6) também sensibilizam neurdnios da medula espinal
e do encéfalo induzindo estados alterados de tonus
muscular. O ténus sofre, portanto modificagfes em
decorréncia do alerta, dos mecanismos de adaptacao
do individuo para a execu¢do de atos motores e das
influéncias ambientais de natureza variada. Exercem
atividade excitatdria nos motoneurénio-a os aferentes
dos fusos musculares (tipo la) e as aferéncias sensiti-
vas veiculadas por fibras Ill ou Ad e IV ou C. Aferéncias
oriundas dos 6rgéos tendineos de Golgi (tipo Il) atuam
em neurdnios inibitérios segmentares suprimindo a
atividade do motoneurdnio-a. Os sistemas inibitérios
segmentares tém efeito preferencialmente pds-sinap-
tico, engquanto as vias rostro-caudais atuam inibindo o
motoneurdnio por atuacao pré-sinaptica. A interacédo
de estimulos inibitorios e excitatorios nos interneurdnios
espinais induzem facilitagdo ou supressao da atividade
dos motoneurénios-a que transmitem momentaneamen-
te o resultado do processamento medular diretamente
aos musculos. Os motoneurdnios-g também recebem
a resultante regulando a sensibilidade dos fusos
neuromusculares aos estado de estiramento muscu-
lar. A hipoatividade dos interneurénios inibitérios, a
depresséo da atividade supressora rostro-caudal pré-
sinéptica, a hiperatividade dos interneurdnios
excitatérios, a hiperatividade fusal, a modificacdo
neuroplastica dos interneurdnios excitatérios dos
motoneurdnios-a e g, 0 brotamento neuronal e o refor-
¢o de sinapses excitatorias sdo razdes para ocorrén-
cia da espasticidade, ou seja, apés a lesédo das vias de
projecéo para a medula € desencadeado um processo
de transformacéo de circuitos com perda de sinapses
e reforco de vias locais.
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AVALIACAO DA ESPASTICIDADE

A avaliacdo do doente com espasticidade é
fundamentada nos historicos, no exame clinico*®,
especialmente quanto a ocorréncia de escaras, miosite
ossificante, limitaces articulares e condi¢fes viscerais
€ no exame neurolégico com atencao especial quanto
a ocorréncia de déficits sensitivos e motores e
funcionalidade (marcha, equilibrio, fungdes motoras,
ato de higiene, de vestir, alimentar, autocuidado). A
espasticidade propriamente dita pode ser avaliada com
a escala de Ashworth e de espasmos. A primeira
guantifica o tdnus muscular frente a solicitagcdo passiva

Quadro 1. Escala de Ashworth e de espasmos.

do membro e a segunda, a ocorréncia de espasmos
(Quadro 1). Ha outras escalas que graduam a
dependéncia do individuo com espasticidade quanto
ao cuidado proprio e manipulagdo de sonda vesical de
alivio como a Escala de Higiene Pessoal (Quadro 2).
O indice de Bartel (Quadro 3) leva em conta atividades
da vida diéria, desde a capacidade de alimentar-se,
higiene, posicionamento no vaso sanitario, banho,
locomocao até controle esfincteriano. A escala de
Tardieu gradua a rigidez elastica conforme o angulo
de maior resisténcia e presenca de clénus como
gravidade de espasticidade (Quadro 4).

Escala de Ashworth

Escala de espasmos

[EnY

To6nus normal

4 To6nus muito aumentado

5 Membro permanentemente em flexdo ou extenséo

2  Discreto aumento do tdnus principalmente ao inicio do movimento

3 Ténus mais aumentado, movimentos passivos dificultados

Raros a estimulos intensos

Eventuais, facilmente desencadeados,

ndo prejudicam a postura

1 a 10 espasmos-hora, prejudicam a postura
Mais que 10 espasmos-hora, impedindo a
posi¢céo sentada ou deitada

Quadro 2 . Escala de higiene pessoal.

Nota Descricao

0 Independente com auto cuidado

1 Uma pessoa limpa e cateteriza a bexiga com facilidade

2 Uma pessoa limpa e cateteriza a bexiga com dificuldade

3 Uma pessoa limpa e cateteriza a bexiga com extrema dificuldade
4 Duas pessoas limpam e ceteterizam a bexiga com facilidade

Quadro 3. indice de Bartel.

Descricdo Com auxilio Sem auxilio
Alimentacgéo (alimento que precisa ser cortado) 5 10
Traslado da cadeira de rodas para a cama e de volta (incluindo sentar-se na cama) 5-10 15
Higiene pessoal (lavar o rosto,pentear o cabelo, barbear-se e escovar os dentes) 0 5
Posicionamento no vaso sanitario ( retirando as roupas, limpeza intima e descarga) 5 10
Tomar banho em ajuda 0 5
Andar em superficie plana 10 15
Cadeira de rodas* o* 5*
Subir e descer escadas 5 10
Vestir-se (incluindo amarrar sapatos e apertar cinto) 5 10
Controle esfincteriano anal 5 10
Controle esfincteriano da bexiga 5 10
Quadro 4 . Escala de Tardieu. Analise quantitativa da reagcao muscular.
0 Sem resisténcia em toda amplitude de movimento passivo
1 Discreta resisténcia no movimento passivo sem rigidez clara em determinado angulo
2 Interrupcéo clara de movimento passivo em determinado angulo seguido de relaxamento
3 Clénus fatigavel (<10s de pressdo mantida) em determinado angulo
4 Clénus nao fatigavel (>10s de pressédo mantida) em determinado angulo

Determinag&o do &ngulo de resisténcia

: medida relativa a posi¢do de minimo estiramento (correspondente ao angulo 0°) para todas

as articulagées, exceto o quadril que o angulo 0° é a posi¢do anatémica.

20



Teixeira MJ, Fonoff ET. Tratamento da espasticidade.

Figura 3. llustracdo de posturas espasticas
segmentares no membro superior. A - Ombro aduzido
e rodado internamente; B - Punho fletido; C -
Antebracgo pronado; D - Punho fechado; E - Cotovelo
fletido; F - Polegar fletido sobre a palma.

Figura 4. llustracdo de posturas espasticas
segmentares no membro inferior. A - Pé eqiiinovaro;
B - Joelho extendido; C - Joelho fletido; D - Quadril
aduzido.

TRATAMENTO

Clinico. Deve ser realizado por equipe
interdisciplinar composta por fisiatras, neurologistas,
neurocirurgides, ortopedistas, urologistas, cirurgides
plasticos, proctologistas, psiquiatras, psic6logos,
enfermeiros, fisioterapeutas, terapeutas ocupacionais e
assistentes sociais entre outros. A eliminacdo das causas
(tumores, infec¢Bes, distor¢des, discinesias viscerais,
artropatias, dor) que comprometem a via motora e a
eliminacdo de fatores desencadeantes (escaras,
infeccdes, discinesias viscerais, dor, artropatia, miosite
ossificante) é a primeira etapa do tratamento®. Programas
fisidtricos de reabilitacdo e Orteses previnem
complicacbes e eliminam fatores agravantes e
perpetuantes musculo-esqueléticos, viscerais
(uroldgicos, gastroenteroldgicos, proctoldgicos) e
tegumentares orientam o uso da fung&o residual.

O tratamento medicamentoso consiste do uso
de miorrelaxantes; o baclofeno e os diazepinicos sédo
os mais utilizados’. O baclofeno é um agonista GABA
presente nos neurdnios inibitérios que diminuem a ati-
vidade das vias excitatérias mediadas por
neurotransmissores excitatorios como acido glutamico
ou aspartico®®1, Na medula espinal inibe a bomba de
Cl- e arecaptacéo de Ca**. E eficaz no tratamento das
crises espésticas e da dor. Os diazepinicos ligam-se
ao complexo GABA e apresentam acao prolongada,
sendo indicados especialmente em casos de hipertonia
constante. Outros antiespésticos sdo menos utilizados.
A tizanidina, agonista a-2, reduz os reflexos espinais
pos-sinapticos. As fenotiazinas deprimem o sistema
fusomotor e atuam em vias reticulo-espinais
excitatorias. O dantroleno atua inibindo a liberagao do
Ca* do reticulo sarcoplasmético (Quadro 5, 6, 7).
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Quadro 5. Agentes utilizados no tratamento da espasticidade.

Agente Nome Inicial Maxima Doses/dia | Maxima em| Mecanismos
comercial pediatria
Dantroleno Dantrium 25 mg 100 mg 3 mg/kg Supresséo da bomba da Ca**
Baclofeno (VO) Lioresal 5mg 80 mg - 30 - 60 mg | Agonista GABA
Tizanidina Sirdalud 2-4mg | 36 mg 2- Agonista a-adrenérgico
Diazepam Valium;
Diazepam |5 mg 60 mg 4 0,8 mg/kg | Agonista GABA
Clorazepato Tranxilene |5 mg 5mg 2 Agonista GABA
Cetazolam 10 mg 30to60mg| 1-3 Agonista GABA
Piracetam Nootropil 50 mg/kg | Agonista GABA
Clonazepam Rivotril 0,5mg 3mg Agonista GABA
Progabida 45 mg/kg 3 Agonista GABA
Clonidina Atensina | 0,05mg |[01mgx4 |2-4 Agonista a-2 adrenérgico
Ciproheptadina Periatim 4 mg 36 mg 3 0,5 mg/kg | Agonista de histamina e serotonina
Timoxamina (V) 0,1 mg/kg
Orfenadrina (V) Dorflex 60 mg Agonista NMDA
Baclofeno (intratecal) | Lioresal 25my 500 a
1000 My Agonista GABA
Lamictal Lamotrigina| 50 mg 700 mg 2 Supressé@o bomba de Na* e da
liberacéo de glutamato
Quadro 6 . Eficacia dos agentes antiespaticos.
Esclerose | Lesado |Acidente vascular | Traumatismo Paralisia | Observag@es
Multipla |medular | encefélico encefalico | cerebral
Dantroleno + + ++ +
Baclofeno (VO) ++ + +/-
Tizanidina ++ + +
Diazepam + + +/- + Administra¢éo noturna
Clorazepato + +
Cetazolam + + +
Clorazepam +? Administragcdo noturna
Piracetam + Melhora da marcha e da funcéo
da méo
Progabida +
Clonidina +?
Ciproheptadina +? +?
Timoxamina (V) + + Preparo para sessdes de
fisioterapia
Orfenadrina (V) + Reducéo da atividade flexora
Baclofeno (intratecal) | + + +? +?
Lamotrigina “rush”cutaneo
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Quadro 7. Efeitos colaterais dos antiespasmadicos.
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Reducéo da velo-| Fragueza | Sedacdo | Outras complicaces Precauctes
cidade da marcha] muscular
Dantroleno + + Hepatoxicidade Monitorar funcdo hepatica
Baclofeno + + + Desencadeamento de epilepsia
Tizanidina +/- + Xerostomia, funcdo hepéatica | Monitorar funcao hepatica
Diazepam + ++
Clorazepato -/-
Cetazolam +
Clorazepam ++
Piracetam Nauseas
Progabida 0 + Hepatoxicidade Monitorar funcao hepéatica
Clonidina Depresséo Monitorar presséo arterial
Ciproheptadina - + Xerostotomia
Timoxamina (1V) Hipotensao
Orfenadrina (1V) 0 0
Baclofeno
(intratecal) + 0 + Convulsdes
Lamotrigina ++ Cefaléias, tonturas

Bloqueios periféricos. O tratamento local com
a injecdo de fenol tem seu lugar principalmente em
pacientes com espasticidade originaria de leséo
encefélica. O objetivo do tratamento é, através de
injecdes locais, bloquear os nervos que séo a via final
comum da espasticidade. As injecbes podem ser
utilizadas para bloquear grandes nervos de regifes
especificas do corpo acometidas pela espasticidade.
Como efeitos adversos que podem limitar seu uso,
estdo as disestesias cronicas e dor neuropética no
territério desaferentado. Outras complicacdes sao
edemas periféricos, descamacédo de pele e infec¢éo
local. Recentemente a toxina botulinica tipo A 11,
também utilizada localmente por injecdes
intramusculares, proporciona um blogueio neuro-
muscular altamente seletivo. Logo apés sua injecéo,
a toxina entra no terminal pré-sinptico e é clivada
em um composto ativo que bloqueia de forma definitiva
a liberacdo de acetilcolina na fenda sinaptica. Cerca
de trés meses apos a injecdo os terminais sinapticos
refazem a comunicagcdo com o musculo através de
novos brotamentos sinapticos. Com isso ha retorno
ao tbnus patoldgico. A infiltracdo de pontos motores
com toxina botulinica é recomendada em casos de
hipertonia facial, sendo o bloqueio muscular seletivo

pode ser titulavel conforme as necessidades. Pode
haver dor muscular, equimoses nos locais de injecéo
e febre transitoria no dia da injecdo. E uma medicagéo
segura e eficaz no tratamento da espasticidade de
grupamentos musculares de volume reduzido, pois
nao se pode exceder a dose toxica sistémica.

Procedimentos cirdrgicos funcionais

Infusdo de farmacos no compartimento
liguérico espinal. A infusdo intratecal de
miorrelaxantes é indicada em doentes com atividade
motora util e quando a medicagdo miorrelaxante
administrada por via oral ndo é tolerada ou eficaz.
Baclofeno, tizanidina, midazolam, clonidina ou morfina
e derivados administrados por via intratecal exercem
efeito miorrelaxante e analgésico. O baclofeno!? por
via intratecal, suprime completamente a hiperatividade
segmentar medular e reduz a espasticidade e,
portanto, os indices da escala de Ashworth. A
morfinal®, por via intratetal, proporciona relaxamento
muscular em casos de espasticidade, sem alterar as
fungdes motoras pois inibe inibir a aferéncia do
sistema fusimotor g, a atividade multissinaptica e a
hiperexcitabilidade dos interneurénios segmentares.
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Quadro 8 — Dose e locais de aplicacdo de toxina botulinica.

Padrédo Clinico Musculos envolvidos Dose* de Botox | Dose Inicial Numero de Pontos
Unid./Sesséao Média/Unidades| de Aplicacdo
MEMBROS SUPERIORES
Ombro Complexo peioral 75-150 100 2-4
aduzido/girado Grande dorsal 50-150 100 3-4
internamente Rodondo maior 25-100 50 1-2
Subsecapular 50-100 75 1-2
Cotovelo Flexionado Braquirradial 25-100 60 1-3
Biceps 75-200 100 2-4
Braquial 40-100 60 2
Antebrago pronado Pronador quadrado 10-50 25 1
Pronador redondo 25-70 40 1-2
Punho flexionado Flexor radial do carpo 25-100 50 2
Flexor ulnar do carpo 20-70 40 2
Polegar na palma Flexor longo do polegar 10-30 20 1
Adutor do polegar 5-25 10 1
Flexor curo do polegar-opositor | 5-25 10 1
Punho cerrado Flexor profundo dos dedos 20-40 20 1
Flexor superficial dos dedos | 20-40 20 1
Intrinseco mais Mé&o Lumbricais - interosseos 5-10 10 1
MEMBROS INFERIORES
Quadril flexionado lliopsoas 50-200 150 2
f Para localizagéo do psoas, | Psoas 50-200 100 2
recomenda-se fluoroscopia/ Reto femoral 75-200 100 3
ultra sonografia
Joelho flexionado Jarretes mediais 50-200 100 3
Gastrocnémicos 50-150 150 4
Jarretes laterais
100-200 100 3
Coxas aduzidas adutores 75-300 200/perna 6/perna
Joelho rijo (estendido) quadriceps 50-200 100 6
Pé equinovaro Gastrocnémicos medial -
lateral 50-250 100 4
Solear 50-200 100 2
Tibial posterior 50-150 75 2
Tibial anterior 50-150 75 2/mar
Flexor longo dos artelhos 50-100 75 3
Flexor curto dos artelhos 20-40 25 1
Flexor longo do halux 25-75 50 2
Artelho estriado Extensor longo do halux 20-100 50 2
Cabeca e Pescoco Esternocleidomastoideo 25-100 40 3
Complexo escaleno 15-50 30 3
Esplénio da cabeca 50-150 60 3
Semi-espinhoso da cabeca 50-150 60 3
Longo da cabeca 50-150 60 3
Trapézio 50-150 60 3
Elevador da escapula 25-100 80 3
Masseter 20-60/lado 40/lado 2/lado
Temporal 20/lado 20/lado 1-2/lado

Dose total corporal maxima por consulta = 400 - 600 Unidades, exceto em situacdes especiais. Volume maximo por ponto=0,5 - 1,0 ml
exceto em situacdes especiais. Nova aplicagdo apds 3 meses, exceto em situagdes especiais.
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O implante de bombas deve ser precedido de
teste de infus8o epidural ou intratecal lombar da
medicacgdo para avaliar a tolerabilidade e a eficacia
dos agentes. Bombas eletrdnicas (Syncromed®,
Meditronic) ou a gas (Infusaid®; ANS®, Meditronic)
sdo recomendaveis para a administragdo da maioria
destes agentes. Bombas mecanicas (Algomed®;
Cecor®) séo uteis para a infusdo de morfina ou
midazolam (Figura 5).

Figura 5. Eletrodo para estimulagdo medular (Meditronic).

Eletroestimulacéio do SNC. A eletroestimulagdo
da medula espinal®® com eletrédio introduzido
percutaneamente ou a céu aberto no compartimento
espinal inibe a excitabilidade medular segmentar.
Entretanto, este método néo é eficaz no tratamento da
espasticidade grave (Figura 2). A estimulag&o do cortex
cerebelar, do ndcleo denteado, do pedunculo cerebelar,
do loco ceruleo e a estimulacdo elétrica transcutanea
(FES) proporcionam beneficios que ainda necessitam
ser melhor avaliados.

Neurotomias. Foram introduzidas como
tratamento da espasticidade no inicio do século XX.
Tém como substrato o nervo obturador (adugéo das
coxas), o ciético (flexdo do joelho), o tibial posterior
na fossa poplitea (pé eqliino), o fibular (hiperextenséo
do halux) ou o femoral (flexado da coxa) nhos membros
inferiores e, o nervo musculo-cutaneo (flexor do
antebraco), o radial (extensdo da méo) ou o mediano
(flexdo da mao) nos membros superiores. Sindou?®,
aperfeicoou a técnica realizando microdisseccao apds
eletroestimulacdo para sacrificar apenas parte das
fibras motoras e reduzir a espasticidade sem induzir
importante comprometimento motor ou amiotrofia ou
anormalidades da sensibilidade; pelo menos 20% das
fibras motoras devem ser preservadas.

Teixeira MJ, Fonoff ET. Tratamento da espasticidade.

Figura 6. Visado radioscépica em posi¢ao antero-posterior da coluna
cervical durante a passagem de eletrédio epidural por pungéo.

Rizotomia posterior seletiva . No século IXX,
Sherrington descreveu a abolicdo da rigidez em
decerebracéo no gato era abolida por sec¢ao das raizes
espinais tanto anteriores quanto posteriores. Definiu
entdo que a rigidez em questdo era dependente do
arco reflexo e ndo puramente induzida pela perda da
aferéncia suprasegmentar. No inicio do século XX,
Foerster publicou as primeiras aplicacfes deste
conceito em tratamento de dor e crises tabéticas. O
mesmo autor descreveu rizotomia posterior de L2 a
S2 poupando L3 e L4 que seriam responsaveis pela
sensacdo do quadril e manutencdo de postura
ortostética'**>. No entanto, néo incluiu os efeitos da
desaferentacdo excessiva. Por este motivo este
procedimento permaneceu abandonado até os anos
de 1960 quando Gros prop6s dividir as radiculas em
quintos e seccionar apenas quatro. Mais tarde 0 mesmo
grupo introduziu o mapeamento por eletroestimulacao
intraoperatéria para preservar raizes de especificos
territérios motores. Os melhores resultados foram
obtidos quando se estabeleceu um parametro
fisiolégico para encolher as raizes que apresentavam
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alterac@es a estimulagao intraoperatéria. A regido do
cone medular proporciona acesso a todas as raizes
do plexo lombosacral com laminéctomia restrita.
Depois de expostas as raizes um pulso Unico é
utilizado para determinar o limiar motor. Trens de
estimulos de freqUéncia crescente tentem a induzir
um bloqueio funcional do arco reflexo ao atingir 50
Hz. No entanto uma porcentagem variavel de raizes
apresentam uma exacerbagdo na resposta motora
portanto sdo consideradas patolégicas. A fisiopato-
logia exata deste fendmeno ndo é conhecida porem a
hipétese é de perda de inibicdo pré-sinaptica. A
rizotomia posterior seletiva consiste da secg¢ao
microcirargica seletiva das raizes posteriores apos
laminectomia ou laminotomia cervical ou lombar sob
anestesia geral. Na inducdo anestésica ndo devem
ser utilizados agentes bloqueadores neuromusculares
despolarizantes de longa dura¢éo, pois inviabilizam a
estimulagéo intraoperatéria das raizes posteriores
para mapeamento somatotdpico. Em 1984 Sindou
observou resultado excelente com essa técnica em
12 de 15 doentes com espasticidade grave. A rizotomia
seletiva é indicada em doentes com preservacao da
atividade motora (til.

A infus@o de alcool ou fenol no compartimento
espinal para realizacdo de rizotomia quimica é
método abandonado, pois ndo h4 a seletividade ne-
cessaria para evitar hipotonia e anestesia.

Rizotomia percutdnea. A rizotomia espinal
percutdnea por radiofrequéncia foi proposta por
Kenmore e Kasdon. E indicada para tratar doentes
debilitados e sem condi¢cdes para execucdo de
procedimentos a céu aberto. Na Divisdo de
Neurocirurgia Funcional, a rizotomia sacral percutanea
por radiofreqiiéncia é utilizada para tratar bexiga
espastica. A desvantagem do método € sua fugacidade.

Mielotomia longitudinal. A mielotomia
longitudinal 16 foi introduzida por Bishop. Consiste da
seccao longitudinal da substancia cinzenta da medula
espinal, de modo a desconectar o corno anterior do
posterior. Pode ser realizada com bisturi ou com
radiofreqiiéncia. Laitinen e Singounas, em 19712
observaram melhora em 60% dos seus casos. A téchica
€ reservada para paraplégicos com comprometimento
total da func&o sexual e esfincteriana.

Lesado do Trato de Lissauer e do corno
posterior da medula espinal (CPME). A leséo do
trato de Lissauer e do CPME reduz a aferéncia de
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estimulos periféricos para os interneurénios
excitatérios. Foi proposta inicialmente por Sindou em
1969 para o tratamento da dor e da espasticidade nos
membros superiores. Apds laminectomia e, sob
microcirurgia, e lesdes por radiofreqiéncia sao
induzidas na zona de penetra¢do das raizes na medula
espinal (Figura 7).

Figura 7 . A - Visdo posterior longitudinal da medula espinal e a
dura mater rebatida. Local de inser¢éo do eletrédio de leséo por
radiofreqiiéncia junto a entrada das radiculas na medula espinal;
B - Seccéo transversa da medula espinal com representagéo do
H medular e a lesdo no corno posterior da medula incluindo a
substancia gelatinosa.

Dentatotomia Cerebelar. Este alvo foi utilizado
no passado como tentativa de tratamento
para movimentos anormais sem grande sucesso,
provavelmente por terem sido utilizadas técnicas
imprecisas e pouco seletivas. Nas décadas de 1960
e 1970 foram publicados os primeiros casos de
dentatotomia em humanos para tratamento da
espasticidade, por Seigfried e Nashold. Estes autores
ja utilizaram as técnicas estereotaxicas com auxilio da
pneumoencéfalografia e estimulag6es intraoperatorias.
Segundo Nashold e Slaughter (1969)?? ha uma
somatotopia identificavel com estimulag6es profundas
e o paciente consciente. A regido medial do ndcleo
denteado é relacionada ao segmento cefalico e
musculatura axial, enquanto a por¢ao lateral, aos
membros. Foram descritos efeitos mais favoraveis
na hipertonia e menos nos movimentos involuntéarios.
O seguimento em longo prazo denota perda dos
efeitos ao longo dos anos, mas ainda com resultados
funcionalmente melhores que a condi¢c&o patolégica
prévia.
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ABSTRACT: Spasticity is generated by a functional reorganization of spinal circuits after a
lesion on modulatory systems of movement and sensitive interactions. It maybe worsened
by sensitive, nociceptive stimuli, citokynes elevation and emotions. Evaluation of the
spasticity is based on patient history and on the physical examination, emphasizing the
neurological deficits and aggravating factors as well as the possible complications specially
the scars and disturbances of the muscle skeletal system. Treatment of spasticity is based
on rehabilitation, prevention of complications and improvement of the motor function. Among
the antispastic agents, baclofen and the diazepam are the most commonly used. We must
cite the superselective neurotomies, superselective rhizotomies, tractotomy of Lissauer,
spinal posterior horn coagulation and the myelotomies as the main ablative procedures
used for treatment of spasticity. Intratecal drug infusion devices are also important treatment
choices when there is still motor function.

KEY WORDS: Muscle spasticity/surgery. Muscle spasticity/physiopathology. Muscle

Teixeira MJ, Fonoff ET. Tratamento da espasticidade.

relaxants, central/therapeutic use.
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