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Prefácio

Sociedade Brasileira de Medicina Física e Reabilitação

A Sociedade Brasileira de Medicina  Física e Reabilitação (SBMFR) é o Departa-

mento  de Medicina Física e Reabilitação da Associação Médica Brasileira ( AMB) que

congrega os médicos especializados no diagnóstico e tratamento das moléstias

incapacitantes.

A SBMFR, através de sua diretoria,tem apoiado a AMB em todas as suas iniciativas

voltadas aos interesses da classe médica e do aprimoramento na assistência a saúde.

O programa de Diretrizes da AMB, busca estabelecer normas de avaliação diagnóstica

e do atendimento terapêutico baseado em evidências cientificas e a divulgação destes

procedimentos, padronizando desta forma os atos médicos mais freqüentes.

O tema Espasticidade, foi um dos selecionados pela diretoria da SBMFR, a qual con-

feriu esta missão ao coordenador deste trabalho de consenso, tendo  como premissa, uma

ação multicêntrica, com atuação de especialistas de diversas áreas porém com visão

interdisciplinar, para que o objetivo final de integração dos conhecimentos fosse atingido.

A publicação do Consenso Nacional sobre Espasticidade e as suas diretrizes de

avaliação e tratamento contempla a nossa obrigação de divulgar os seus resultados,

com o objetivo de democratizar os conhecimentos sobre esta forma de limitação a  Rea-

bilitação de nossos pacientes.

A revisão periódica destes conceitos tem o apoio da SBMFR, que recomenda a

realização de futuros Consensos Nacionais sobre a Espasticidade, além de outros temas

relevantes, como forma de ensino continuado para nossos Especialistas.

Dr. Cláudio Gomes

Presidente da SBMFR
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Apresentação:

Consenso Nacional sobre Espasticidade

A Associação Médica Brasileira considerou como prioritário o estabelecimento de diretrizes
de diagnóstico e tratamento visando nortear os atos médicos dentro de evidências científicas.

Com a finalidade de atingir este objetivo convocou os diversos Departamentos Científicos da
AMB e solicitou a organização de Diretrizes das moléstias mais freqüentes.

A Sociedade Brasileira de Medicina Física e Reabilitação (SBMFR), selecionou o tema
Espasticidade como objetivo deste estudo sistematizado, não apenas pela sua alta prevalência entre
os pacientes incapacitados, mas pela sua multiplicidade de facetas tanto em relação a sua avaliação
qualitativa e/ou quantitativa, quanto a respeito das diversas formas de tratamento existentes.

A metodologia de trabalho escolhida foi a forma de Consenso entre especialistas que reunidos
debateram os seus conceitos baseados em fatos concretos comprovados na literatura técnico-cien-
tífica.

Os trabalhos iniciaram em julho de 2000 com a seleção da equipe multiprofissional que iria
compor o Consenso Nacional sobre Espasticidade.

Os membros desta equipe formado por médicos fisiatras, neurologistas, ortopedistas e
neurocirurgiões além de profissionais de Fisioterapia e Terapia Ocupacional, foram divididos em
quatro grupos de trabalho, a saber:

- Grupo I : Conceito, Etiologia, quadro clínico, avaliações quantitativas e qualitativas.

- Grupo II : Terapêutica através da Medicina Física

- Grupo III :Tratamentos medicamentosos

- Grupo IV :Tratamentos cirúrgicos.

A cada grupo foram formuladas questões básicas e solicitado o seu posicionamento sobre as
adequadas condutas de diagnóstica e terapêutica, baseadas sempre em evidências científicas.

Após um período de estudos a equipe foi reunida em São Paulo nos dias 2 e 3 de Dezembro de
2000, quando foi realizada a redação do documento que originaria as Diretrizes de Diagnósticos e
Tratamentos na Espasticidade.

A redação ocorreu em duas fases, na primeira  cada grupo de trabalho redigiu  seu texto
específico e escolheu  um relator para apresenta-lo e colocar estas idéias em  discussão por toda
equipe, multiprofissional em reunião plenária.

O texto final sofreu ainda uma revisão, quanto a forma, pelo coordenador do projeto, para ser
posteriormente enviado a AMB, aonde foi analisado por um comitê formado por epidemiologistas.
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A proposição final foi submetida a consulta pública através da Internet, antes de ser reconhe-
cida pela AMB como apto a servir como Diretrizes para Diagnóstico e Tratamento na Espasticidade.

Esta publicação é o produto final do Consenso Nacional sobre Espasticidade,  promovido pela
SBMFR, com apoio da AMB, que pretende refletir o estado da arte sobre a espasticidade e servir de
fonte de informação rápida e segura para a prática clínica, além de dar legitimidade as condutas e
procedimentos decorrentes do exercício da Medicina.

Sergio Lianza
Consenso Nacional

 sobre Espasticidade
Coordenador
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ESPASTICIDADE

Conceito, etiologia, quadro clínico

A espasticidade é um distúrbio freqüente nas lesões
congênitas ou adquiridas do Sistema Nervoso Central
(SNC) afeta milhões de pessoas em todo o mundo (Braun
& Botte,1999). Pode ser causa de incapacidade por si
só, afetando o sistema músculo esquelético e limitando
a função motora normal.  Inicialmente dificulta o
posicionamento confortável do indivíduo, prejudica as
tarefas de vida diária como alimentação, lo comoção,
transferência e os cuidados de higiene. Quando não
tratada, causa contraturas, rigidez, luxações, dor e
deformidades (Hinderer & Gupto,1996; Mall et al,1997;
Quagliato,1998; Teive et al,1998).   Sua conceituação é
complexa e envolve sinais clínicos e fisiológicos.

A definição mais aceita da espasticidade é que se trata
de uma desordem motora caracterizada pela
hiperexcitabilidade do reflexo de estiramento velocidade
dependente, com exacerbação dos reflexos profundos e
aumento do tônus muscular (Lance,1984; Teive et
al,1998).

A espasticidade surge em situações clínicas tais como:
acidente vascular cerebral, paralisia cerebral, lesões
medulares, neoplasias, trauma crânio-encefálico,
doenças heredo-degenerativas e desmielinizantes entre
outras alterações do neurônio motor superior (Barrequer-
Bordas,1976; Braun & Botte,1999). Dentre os vários
mecanismos fisopatológicos envolvidos, destaca-se a
perda das influências inibitórias descendentes (via
retículo espinhal) decorrente de lesões do trato cortico-
espinhal no controle das vias do reflexo de estiramento.
A perda da influência inibitória descendente resulta em
aumento da excitabilidade dos neurônios fusomotores
gama e dos motoneuronios alfa. Há distinção da
espaticidade de origem medular e encefálica, na primeira
ocorre perda da inibição segmentar polissináptica e na
segunda ocorre aumento da excitabilidade das vias
monossinápticas (Mayer,1997).

O quadro clínico da espasticidade é variável
dependendo da localização, gravidade e tempo de
instalação da lesão, com impacto no desempenho das
atividades nos indivíduos afetados. A espasticidade
manifesta-se por aumento do tonus associado aos
seguinte sinais clínicos (Eugene,1997; Teive,1998).

• Aumento do reflexo de estiramento

• Aumento reflexos tendinosos profundos

• Clônus

• Sinal de Babinski

• Sinergismos em massa

• Fraqueza e atrofia muscular

• Inadequação do recrutamento na geração de força

• Lentificação de movimentos

• Perda do controle dos movimentos seletivos
e perda da destreza

• Alteração na elasticidade muscular

• Contratura

A espasticidade é um sinal de lesão do Sistema
Nervoso Central, com potencial incapacitante, podendo
produzir dificuldades funcionais, deformidades e dor.
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Avaliação da Espasticidade

Na avaliação objetiva da espasticidade podemos
utilizar indicadores quantitativos e qualitativos para
identificar os padrões clínicos de disfunção. Os testes
visam tanto a mensuração da espasticidade em si (tônus
muscular), quanto a sua repercussão funcional.  Alguns
serão utilizados apenas em ambientes controlados de
pesquisa e outros na prática clínica diária.

• Escala Modificada de Ashworth: é a escala mais
amplamente utilizada na avaliação da espasticidade,
sua aceitação deve-se a sua confiabilidade e
reprodutibilidade inter-observador; é realizada pela
movimentação passiva da extremidade através do arco
de movimento para estirar determinados grupos
musculares, quantificando sua resistência ao
movimento de forma  rápida nas diversas articulações
(Ashworth,1964;  Bohannon & Smith,1987;
Albany,1997; Teive et al,1998; Gregson et al,1999;
Pisano et al,2000).

• Goniometria: a limitação do movimento normal
causada pela espasticidade pode ser mensurada pela
medida do arco de movimento articular, pode-se
utilizar o movimento lento e rápido, passivo ou ativo.
O padrão internacional adotado é o da American
Academy of Orthopaedic Surgeons (Greene &
Heckman,1994) Utiliza-se como regra geral a medida
em graus de uma articulação ao realizarmos um
movimento de estiramento. Os ângulos mais
utilizados são:

• de abdução dos quadris;

• poplíteo do joelho;

• de flexão dorsal do tornozelo;

• flexão/extensão do punho; (Greene,1994).

O exame das articulações tem especial importância
na semiologia da espasticidade. Testes específicos devem
ser utilizados.

• Marcha: nos pacientes deambuladores pode ser
avaliada desde uma simples observação clínica até
as  formas mais detalhadas como o laboratório de
marcha, que nos auxilia diferenciar alterações
primárias e reações compensatórias. De todo modo,
os parâmetros têmporo-espaciais são os mais
utilizados para avaliar o desempenho da marcha, e a
velocidade é a medida mais prática. Podemos também
avaliar a cadência, o comprimento do passo e o da
passada. No laboratório de marcha observamos a
cinética onde temos a análise da geração de
movimentos e a cinemática que mostra as medidas
angulares das diferentes articulações durante todo o

ciclo. Outro instrumento utilizado no laboratório de
marcha é a eletro-iografia dinâmica (Lianza & Koda,
2001).

• Testes de avaliação das habilidades do membro
superior como  o de Jebsen-Taylor e o da
dinamometria da preensão (Jebsen & Taylor,1971;
Pierson,1997).

• Escalas funcionais

• Medida da independência funcional (MIF): para
demonstrar as alterações das habilidades nas
atividades de vida diária (Pierson,1997).

• Indice de Barthel, também é um método
quantitativo de avaliação do grau de independência
nas atividades de vida diária.

• Escala Visual de Analogia de Dor. Nos pacientes
em que a espasticidade produz dor é uma medida
válida para quantificá-la (IASP, 1996).

• Avaliação quantitativa da Força Muscular: pode-se
utilizar o teste de força muscular manual escala de 6
graus (Daniels´ & Worthingham´s, 1995); ou miometria
com dinamômetros manuais (Penta Metal, 1998).
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Espasticidade: Princípios de tratamento

Há evidencias que autorizem citar quatro princípios que devem ser levados em consideração no tratamento da
espasticidade.

• Não existe um tratamento de cura definitiva da lesão

• O tratamento é multifatorial  visando
diminuição da incapacidade

• O tratamento deve estar inserido dentro de
um programa de reabilitação

• O tempo de tratamento deve ser baseado
na evolução funcional (Perrigot et al, 1980;

Dartiques et al,1985; Mayo NM,1991;
Debelleix,1997;  Eyssette M,1997).
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MEDICINA FÍSICA  APLICADA NA TERAPÊUTICA
DA ESPASTICIDADE

O tratamento da espasticidade através de recursos da
medicina física não deve ser limitado a um número
determinado de sessões e sim baseado em evidências
objetivas da evolução da capacidade funcional. A
utilização dessas modalidades terapêuticas deve estar
inserida dentro de um programa com metas e objetivos
definidos  (Eyssette M, 1997).

Crioterapia

É a aplicação do frio como forma terapêutica. O frio é
utilizado com efeito transitório no controle da
espasticidade por reduzir a sensibilidade ao reflexo de
estiramento do fuso neuromuscular e por inibir os moto-
neurônios pelas vias polissinápticas.

A crioterapia pode ser indicada como agente facilitador
da cinesioterapia. O frio pode ser aplicado em diferentes
temperaturas,  na forma de imersão, aerossóis e bolsas,
conforme indicação clínica individualizada, por 15 a 30
minutos e seu efeito dura cerca de 30 minutos a 2 horas.

Calor

O efeito fisiológico do calor na espasticidade é
controverso. O relaxamento muscular ocorre  quando se
atinge progressivamente  temperaturas entre 38,5 e 40ºC
(Barnes,1993).

As formas de aplicação são: banhos, bolsas e
compressas no segmento corporal espástico, de acordo
com as técnicas preconizadas. Tanto o frio quanto o calor
tem contra indicações relativas nos pacientes que
apresentem arterites, distúrbios vasomotores e alterações
de sensibilidade. (Rémy- Néris e cols.,1997).

Cinesioterapia

A cinesioterapia é uma modalidade  terapêutica de
consenso na literatura para o controle da espasticidade.
É utilizada  em todas as fases do quadro clínico que gera
a espasticidade sendo a base da reabilitação.

A cinesioterapia atua na prevenção de incapacidades
secundárias e na reeducação neuromotora. (Albany,1997;
Le Guillet,1998).

O processo de reabilitação como um todo e não apenas
no controle da espasticidade envolve: técnicas de base
(instalação, posicionamento, mobilização, posturas e
alongamentos ), técnicas neuromotoras (Bobath, Kabat,
Brunnstrom), técnicas sensitivo-motoras (Perfetti,
Rood).

Com relação às diferentes técnicas, em estudos
controlados referem que não existem diferenças entre
elas, quando se avalia a evolução funcional dos pacientes.
As indicações respectivas são dependentes do
diagnóstico e da capacitação do terapeuta (Roth e
cols.,1998).

Mecanoterapia

É o uso de equipamentos para a realização de
atividades cinesioterápicas. Sua utilização na
espasticidade é consenso na movimentação passiva,
estimulação neuroproprioceptiva e no treino de função,
facilitando a atuação do fisioterapeuta e terapeuta
ocupacional (Dombovy ML e cols., 1986).

Biofeedback (Técnica de
Retroalimentação)

As técnicas instrumentais de retrocontrole visual e ou
auditivas utilizando eletromiografia de superfície ou
sensores articulares foram referidas por vários autores
como favorecendo a redução da espasticidade. Essa
técnica é indicada como coadjuvante terapêutico, quando
há preservação da cognição (Shleenbaker & Mainour,
1993).

Estimulação Elétrica
Funcional

Conhecida como FES (Functional Electrical
Stimulation), a estimulação elétrica funcional é utilizada
para a contração de músculos plégicos ou paréticos com
objetivos funcionais. É empregada no controle da
espasticidade devido a mecanismos imediatos e tardios,
demonstrados na literatura. Os efeitos imediatos são:
inibição recíproca e relaxamento do músculo espástico
e estimulação sensorial de vias aferentes. Os efeitos
tardios agem na neuroplasticidade e são suscetíveis de
modificar as propriedades viscoelásticas musculares e
favorecer a ação e o desenvolvimento de unidades
motoras de contração rápida (Alfieri,1982; Kralj et
al,1993; André et al,1993; Wang et al,1998).

A FES é indicada na espasticidade leve a moderada,
independente do tempo de lesão, com melhores
resultados nas lesões corticais. Na lesão medular  os
melhores resultados são observados nas lesões
incompletas(Bajd,1987; Lianza,1990).

Na prática clínica a FES tem efeito antiespástico
validado pela literatura como adjuvante de:
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• FES indicada antes de tudo para seus efeitos
motores

• FES aplicada como órtese ou neuropróteses

• FES como complemento a uma reeducação
convencional (Lianza,1990; André et al,1993)

Órteses

Órteses são dispositivos que no controle da
espasticidade são utilizadas para posicionamento e
funcionalidade.

• Posicionamento: obtido através do uso de órteses
convencionais visando a prevenção das retrações
musculo-tendíneas e manutenção das correções
obtidas com outros procedimentos.

• Funcionalidade: obtida através do uso de órteses
convencionais e elétricas visando o auxílio às
atividades da vida diária (higiene, alimentação e
vestuário) e vida prática; transferências, ortostatismo,
e locomoção (Ladoucer e cols.,1995).

As órteses podem ser indicadas em todas as fases do
processo de reabilitação. Devem ser modificadas,
substituídas ou  adaptadas conforme a idade, demanda
funcional e evolução do quadro.  A indicação e o uso
adequados das órteses convencionais e elétricas melhora
a relação do custo benefício dos programas de
reabilitação (Kralj,1993), reduz o risco de complicações
e a necessidade de intervenções cirúrgicas.

Terapia Ocupacional

A terapia ocupacional tem como objetivos
diferenciados a capacitação do indivíduo nas atividades
da vida diária e da vida prática. O paciente deve treinar
e praticar para aprender as técnicas, possibilitando
alcançar a independência e ou melhorar a função nas
atividades de vida diária.

Existem evidencias que é um recurso terapêutico para
o desenvolvimento funcional de pacientes espásticos
(Lianza,1997; Tromby,1998;).

As órteses podem ser destinadas ao posicionamento
ativo ou passivo, padronizadas para inibir determinados
reflexos ou produzir pressão em áreas específicas de
músculos ou tendões

Uma órtese pode controlar a instabilidade de uma
articulação e alterar a carga de um membro, tornando
menos freqüente a atividade reflexa nos músculos
antagonistas.

A ampliação da independência nos cuidados pessoais,
bem como buscas vocacionais e recreativas, são os
objetivos essenciais do processo de reabilitação
(Trombly,1998).

Outras formas Terapêuticas

Estudos observacionais de outras modalidades de
tratamento como a hidroterapia e a equoterapia tem
mostrado resultados iniciais satisfatórios
(Gonzáles,1996).
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TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

Aspectos Gerais

No tratamento medicamentoso da espasticidade,
devemos considerar em primeiro lugar a sua real
necessidade. A espasticidade, muitas vezes não requer
tratamento, ou este não é  prioridade para o paciente.
Muitos pacientes usam a espasticidade para desenvolver
uma série de atos motores e outros têm na espasticidade
um suporte psicológico importante no sentido da
compensação da perda do movimento voluntário. Estes
dois fatores devem ser analisados cuidadosamente antes
de qualquer passo no sentido do planejamento de um
eventual tratamento.

Muito importante também,  é a análise das condições
sob as quais houve um aumento da espasticidade. A
espasticidade pode ser influenciada por fatores externos,
e especialmente nos pacientes portadores de alterações
sensitivas, pode representar um alerta, assim como o são
a dor e a febre.

A espasticidade pode ainda prevenir a atrofia muscular
intensa, diminuir  a perda de massa óssea e o edema
bem como o risco de trombose venosa profunda
(Rossi,1994).

Outro fator a ser considerado é o emocional do
paciente. Muitos dos recursos utilizados no tratamento
requerem a participação ativa do paciente e se este está
em uma fase depressiva não colaborativa, fatalmente os
resultados do tratamento serão comprometidos.

O paciente comprometido do ponto de vista cognitivo,
pode ter pouco controle seletivo do movimento e assim
necessitar maior tempo de acompanhamento para obter
a melhora desejada (Bleck,1997; Mora & Julião,1998).

Devemos sempre, antes de medidas químicas ou
invasivas, eliminar os fatores agravantes. O tratamento
de uma  infecção urinária, uma unha encravada ou uma
escara sempre vem antes do tratamento da espasticidade.
Em muitos casos estas medidas preliminares são
suficientes para levar a espasticidade a níveis aceitáveis.
Em seguida devemos estipular medidas cinesioterápicas.
Técnicas de exercícios específicos dirigidos, técnicas de
relaxamento, modalidades de medicina física como
eletroterapia ou termoterapia, mobilização articular,
posicionamento adequado ou mesmo o uso de órteses e/
ou contenções, podem ser extremamente úteis e
solucionarem o problema, sem maiores interferências.
Outro fator importante é a avaliação das atividades de
vida diária, assim como as rotinas do paciente
objetivando as orientações globais ao tratamento.

Caso, após estas medidas preliminares a espasticidade
ainda requerer tratamento teremos as seguintes opções

a analisar: procedimentos sistêmicos, procedimentos
locais ou regionais e procedimentos cirúrgicos.

Os fatores que influenciam no tratamento da
espasticidade são cronicidade, severidade, distribuição,
local da lesão no SNC e co-morbidade associada.

Na fase de recuperação da lesão medidas
conservadoras permitem um equilíbrio entre agonistas
e antagonistas, retardando a contratura e auxiliando a
reabilitação durante o período de plasticidade máxima
do

SNC. Os pacientes com espasticidade crônica podem
desenvolver contraturas e estratégias compensatórias
para manter a função.

Procedimentos sistêmicos

As drogas que tratam da espasticidade agem por
mecanismos que diminuem a excitabilidade dos reflexos
medulares. Isso inclui o decréscimo da liberação dos
neurotransmissores excitatórios pelos terminais
presinápticos das fibras aferentes Ia, inibição dos
interneurônios excitatórios, interferência com a
contratilidade do músculo ou inibição das aferências
supraespinais facilitatórias sobre os motoneurônios
(Merrit,1981).

Existem no mercado hoje diversos medicamentos
utilizados para o relaxamento muscular. A grande questão
aqui é analisarmos a relação custo-benefício quanto aos
efeitos colaterais, praticidade no uso e interação
medicamentosa destas drogas.

Os medicamentos utilizados via oral, de ação central
tem o inconveniente de causarem uma depressão geral,
ao mesmo tempo que reduzem o tônus. Sua efetividade
em relação à modulação da espasticidade poder ser
questionada e a maioria deles apresenta efeitos colaterais,
alterações dos níveis de atenção e vigília, além da
toxicidade intrínseca (Gracies et al,1997).

Os agentes farmacológicos mais utilizados são:
Baclofen, Benzodiazepínicos, Dantrolene sódico,
Clonidina e Tizanidina.

Baclofen:

É um análogo do ácido gama-aminobutírico (GABA).

Ativando os receptores GABA-B, inibe o fluxo de
cálcio nas terminações pré-sinápticas e assim diminui a
liberação de neurotransmissores excitatórios como o
glutamato e aspartato (via cortico-espinal e dos aferentes
Ia) e substância P (aferências nociceptivas)  (Parke et
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al,1989). Inibe os reflexos mono e polissinápticos,
deprimindo a atividade fusomotora e diminuindo as
respostas aos estímulos periféricos nociceptivos.  Tem
absorção gastrointestinal rápida, com picos plasmáticos
após 1-2 horas após a administração e vida média entre
2 e 7 horas. É eliminada através dos rins e em menor
parte pelo fígado, sendo seguro e eficaz, não
apresentando muitos efeitos colaterais . É um
antiespástico potente muito utilizado nas seqüelas
medulares, porém se mostra menos eficaz nas lesões
supraespinhais, onde também   os efeitos colaterais em
relação à cognição são mais notados.

Em adultos  se começa a administração com 5 mg em
3 ou 4 tomadas e se aumenta a dose gradativamente até
a obtenção do relaxamento desejado. Em crianças as
doses iniciais são de 2,5 a 5,0 mg por dia com o máximo
de 30 mg  (até 7 anos) e até 60 mg (8 anos ou mais).
Como a vida média da droga é de no máximo 7 horas e
a absorção é rápida (1-2hs), as tomadas a cada 6 horas
mantém níveis plasmáticos mais constantes e assim
pode-se obter níveis aceitáveis de relaxamento com doses
mais baixas. A dose máxima diária recomendada para
adultos é de 80-120 mg/dia.

Os efeitos colaterais descritos são: alucinações,
confusão mental, sedação, discinesia, depressão
respiratória e cardiovascular, diminuição do limiar
convulsinógeno, hipotonia e ataxia e estes aumentam
com a dose e a idade (Parke et al,1989). A droga deve
ser interrompida gradualmente, uma vez que a retirada
brusca pode desencadear quadros alucinatórios.

O baclofen também pode ser administrado via
intratecal, através de bombas de infusão (Francisco &
Ivanhoe,1997).

Benzodiazepínicos:

Tem efeito antiespástico por facilitar os efeitos pós-
sinápticos do GABA, através do aumento da afinidade
dos receptores gabaérgicos ao GABA endógeno
(Davidoff,1985; Rossi,1994). Assim, aumenta a inibição
pré-sináptica em pontos espinhais e supraespinhais do
sistema nervoso central. Parece ser uma droga eficaz
para atenuar a hiperrreflexia profunda e diminuir os
espasmos dolorosos, assim como a resistência ao
movimento passivo. Absorvido pelo trato
gastrointestinal, sofre degradação no fígado e é excretado
pela urina, tendo grande facilidade de penetração através
da barreira hematoencefálica. Assim como o baclofen, é
utilizado preferencialmente na espasticidade de origem
medular porém, seus efeitos colaterais, especialmente a
sedação e amnésia, limitam a sua ampla utilização. Seu
uso está limitado pela perda da eficácia com o passar do
tempo e pelos efeitos colaterais (sedação, fadiga e
agitação) (Rossi,1994). Podem ser usados como
coadjuvantes, principalmente nos pacientes que se
beneficiam com suas propriedades ansiolíticas e
sedativas.

A associação com baclofen poder ser interessante,
todavia seu uso deve ser sempre controlado. O
medicamento ainda pode causar dependência e a retirada
rápida pode desencadear efeitos de abstinência. A dose
inicial do diazepan é de 2mg, via oral, 2 vezes ao dia,
podendo chegar até a 40-60mg/dia, sendo a dose
pediátrica de 0,1-0,8mg/kg/dia, fracionada. A dose de
clonazepan é de 0,5 a 6 mg duas a três vezes ao dia.

Dantrolene sódico:

É um medicamento que atua perifericamente ao nível
muscular, inibindo a liberação do cálcio do retículo
sarcoplasmático e assim diminuindo a força de contração
do músculo (Wallace,1994). Seus efeitos são mais
observados sobre a contração rápida e reduz mais a
atividade dos reflexos fásicos  que dos tônicos.
Metabolizado no fígado e excretado pela urina, tem uma
vida média de 8-9 horas. É um medicamento indicado
para a espasticidade de origem supraespinal e não
apresenta os efeitos de sedação e depressão central do
diazepam ou do baclofen. Sua utilização porém pode
ser acompanhada de vários outros efeitos adversos. Nos
pacientes com pouca força muscular, esta diminui ainda
mais com o uso da droga. Em doses altas podemos ter
náuseas, vômitos, letargia, tontura, cefaléia e diarréia. A
hepatotoxicidade é outro agravante e pode ocorrer em
1% dos pacientes, tendo sido observada a incidência de
0,1-1,2% de hepatite fatal em pacientes tratados por mais
de 60 dias (Davidoff,1985; Parke,1989). Provas de
função hepática devem ser realizadas periodicamente e
quando elevações enzimáticas forem notadas o
medicamento deve ser descontinuado.

A dose pode variar de 50 até 800mg/dia em adultos e
é de 12mg/kg/dia em crianças. Deve-se começar com
25mg/dia e aumentar progressivamente, até 400mg/dia.
Altas doses não guardam relação direta com a melhora
clínica. Um bom nível de dose é o que gira em torno de
100mg/dia. As doses pediátricas começam com 0,5mg/
2x/dia. A dose máxima é de 3mg/kg/4x/dia até 100mg/
4x/dia.

Clonidina:

É um agonista  -2-adrenégico, cujo mecanismo de ação
sugerido inclui a depressão dos neurônios motores
espinhais e dos reflexos polissinápticos, reduzindo a
liberação de neurotransmissores pré-sinápticos (Ono et
al,1991). É normalmente utilizada em conjunto com o
baclofen em pacientes com lesão medular, porém
apresenta como efeitos colaterais: secura de boca,
hipotensão ortostática e letargia. Pode ser administrada
via oral ou transdérmica, sendo que neste caso os efeitos
sistêmicos diminuem, mas podem aparecer reações
dermatológicas. A dosagem inicial é de 0,05 mg duas
vezes ao dia, até chegar a 0,4 mg/dia. Seu uso é limitado
pela hipotensão ortostática, devendo ser empregada com
cautela quando associada a outras medicações
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hipotensoras e nos lesados medulares com disautonomia.
(Sakellarideg et al,1995).

Tizanidina:

É um derivado imidazólico, agonista-2   adrenérgico
de ação central. Sua estrutura é similar a clonidina e
acredita-se que atue na depressão indireta dos reflexos
polissinápticos, provavelmente por facilitar a ação da
glicina, um neurotransmissor inibidor dos interneurônios
espinais. É utilizada na espasticidade de origem medular
e tem boa tolerância nas doses recomendadas. Deve-se
iniciar o tratamento com 2mg/2x/dia e aumentar a dose
em 4mg a cada 4-7 dias até chegarmos a 36mg/dia
divididas em 3 a 4 tomadas. Os efeitos adversos incluem
boca seca, sonolência, náuseas, astenia, hipotensão
ortostática. elevação das enzimas hepáticas, tonturas e
alucinações visuais (Kagaya et al,1996). Estes efeitos
estão relacionados com a dose e melhoram com a sua
diminuição.

Procedimentos locais e
regionais

Os tratamentos locais e regionais são representados
por neurólises químicas. Estes são procedimentos
realizados pelo médico, onde se injeta medicamento
específico sobre os nervos ou sobre os  músculos
,objetivando  a interrupção da transmissão nervosa,
obtendo-se como conseqüência o relaxamento muscular.

Logicamente, por serem procedimentos mais
invasivos,  são geralmente  indicados quando os outros
recursos, aqui já discutidos, não surtiram efeito ou estão
contra-indicados. No entanto, nos casos em que a
espasticidade compromete grupos musculares
específicos de forma mais evidente, a neurólise química
pode ser o método de escolha.

Há muitos anos as drogas disponíveis para este tipo
de procedimento têm sido da família  dos álcoois,
utilizando-se o álcool a 40-60% ou fenol a 3-6%.
Também se empregam os anestésicos, mas no tratamento
da espasticidade este recurso só serve como teste
terapêutico, pois seu efeito é muito fugaz. Mais
recentemente temos à disposição a neurotoxina, Toxina
Botulínica do tipo-A, que tem se mostrado muito útil
para o tratamento da espasticidade (Francisco &
Ivanhoe,1997).

A regra número 1 para o procedimento de
quimiodenervação é que as articulações envolvidas
estejam livres de deformidades estruturadas, caso
contrário o procedimento de eleição é a correção
cirúrgica (Quagliato,1998).

Outro ponto importante é que a indicação deste tipo
de procedimento, está na dependência da necessidade
funcional e da possibilidade de ganho funcional real. O
conhecimento e a correta avaliação da função e da

anatomia funcional são pré-requisitos para a indicação
da quimiodenervação.

Neurólise com Fenol

O fenol, agente neurolítico empregado há mais de 50
anos, é utilizado para o tratamento da espasticidade. Age
como anestésico local nas fibras gama em concentrações
de até 3%. Em concentrações superiores, acarreta uma
axoniotmese química, destruindo a bainha de mielina
das fibras, com preservação do tubo endoneural.
Interrompe, portanto, a condução nervosa e o arco
reflexo, diminuindo o tonus muscular (Awad &
Dekistra,1967). A destruição produzida pelo fenol não é
específica, ocorrendo tanto em fibras relacionadas com
o tonus, como nas relacionadas com a movimentação
voluntária e a sensibilidade. As fibras  apresentam uma
bainha mais espessa e portanto são relativamente
poupadas, porém as fibras sensitivas que são pouco
mielinizadas sofrem a destruição de modo mais
acentuado.

Os  procedimentos com o fenol são indicados na
neurólise de nervos motores, como é o caso do ramo
anterior do nervo obturador, responsável pela inervação
dos adutores da coxa e o nervo musculocutâneo
responsável pela inervação dos flexores do cotovelo. Em
caso de nervos mistos esta interrupção pode gerar um
estímulo nociceptivo interpretado na forma de dor no
território  denervado. A incidência de disestesia é de 10-
30% (Quagliato,1998).

O procedimento pode ser feito via percutânea ou por
exposição cirúrgica. É feita necessariamente sob
eletroestimulação de modo a facilitar a localização exata
do nervo ou ponto motor a ser injetado  (Jankovic &
Brin,1991). Utiliza-se eletroestimulador de corrente
pulsante, com um pulso a cada 20seg  e agulhas
monopolares revestidas de teflon. Uma vez localizado o
ponto a ser injetado, aplica-se de 1-3 ml de fenol a 3-6%
por ponto de injeção. Os efeitos podem ser sentidos quase
que imediatamente ou algumas horas após o
procedimento e duram entre 3-12 meses, tempo
necessário para a regeneração da bainha de
mielina.(Felsethal,1974). O procedimento pode ser
repetido, caso haja necessidade, sem restrições quanto
ao intervalo de tempo entre as aplicações. A neurólise
com fenol está principalmente indicada  nos tratamento
de grandes grupos musculares espásticos pela relação
custo-benefício.

Os efeitos colaterais mais freqüentes são tonturas,
náuseas, vômitos e fraqueza muscular. Se houver
administração venosa acidental podem ocorrer tremor,
convulsões, parada respiratória, cardíaca e necrose da
parede vascular com formação de trombo. A dose letal é
a partir de 8,5g (Kao et al,1976).
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Um tempo mínimo de 3 meses entre as aplicações é necessário para   diminuir o risco da formação de anticorpos.

Neurólise por toxina botulínica:

A neurólise pela toxina botulínica é uma opção atual
para o tratamento da espasticidade local ou regional. A
neurotoxina mais empregada clinicamente é a toxina
botulínica tipo A (TBA). Esta toxina atua bloqueando a
liberação da acetilcolina na terminação pré-sináptica
através da desativação das proteínas de fusão, impedindo
que a acetilcolina seja lançada na fenda sináptica e assim
não permitindo a despolarização do terminal pós
sináptico e em conseqüência a contração muscular fica
bloqueada. Não interfere na produção da acetilcolina e
seu efeito é reversível.

A TBA é um agente biológico obtido
laboratorialmente, sendo uma substância cristalina

Quadro 1: Indicações da neurólise com TBA

Quadro 2: Contra-indicações para a neurólise com TBA

A complicação possíveis com este tipo de procedimento podem ser divididas entre relativas ao procedimento, aos
efeitos da toxina conforme.

Quadro 3: Complicações

1- Doença neuro-muscular associada

2- Coagulopatia associada

3- Falta de colaboração do paciente para o procedimento global

4- Contraturas fixas

5- Lactação

6- Uso de potencializadores como aminoglicosídeos

1- Alergia conhecida ao medicamento

2- Infeção no local

3- Gravidez

ABSOLUTAS RELATIVAS

1- Alergia (anafilaxia não descrita)

2- Atrofia focal

3- Alterações da sudorese

4- Sensação de perda de força

5- Formação de anticorpos

1- dor

2- hematoma

3- infecção local

RELATIVAS AO PROCEDIMENTO RELATIVAS AO EFEITO DA TOXINA

1- Hipertonia espástica em grupos musculares ou músculos localizados interferindo nas atividades de vida diária ou hipertonia de
antagonistas interferindo nas atividades funcionais.

2- Falha dos métodos conservadores no controle da amplitude demovimento com risco de deformidade.

3- Efeitos adversos da medicação oral ou falha no controle da espasticidadepor meio de medicamentos via oral.

estável, liofilizada, associada à albumina humana e
utilizada após diluição em solução salina.

A TBA é medida em  Unidades Biológicas (U)
definidas pela DL50 .

Os efeitos iniciais da TBA podem ser observados entre
o 3º e o 10º dia após a aplicação e duram em torno de 2
a 6 meses. Os frascos da neurotoxina, devem ser
acondicionados em baixas temperaturas e após a diluição
com solução salina, a substância deve ser utilizada no
menor tempo possível, podendo ser eventualmente
guardada em geladeira entre 2-8C. A neurólise com TBA
está indicada nas condições listadas no Quadro 1 e tem
suas  contra-indicações listadas no Quadro 2.
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Para a aplicação da TBA, temos as seguintes normas
técnicas:

• Utilizar sempre solução salina sem conservantes,
soro fisiológico a 0.9%, para a diluição.

• Evitar o borbulhamento ou a agitação do conteúdo
do frasco durante a diluição e recuperação do
medicamento para a seringa de injeção.

O compromisso reabilitacional por parte do paciente
é muito importante. O tratamento com TBA em paciente
espásticos promove um crescimento mais adequado dos
músculos em crianças e possibilita uma reeducação
neuromuscular (Quagliato,1987) pelo reequilíbrio entre
agonistas e antagonistas.

No período em que o paciente está sob o efeito do
medicamento, deve se   intensificar o processo
reabilitacional e o reequilíbrio muscular preconizando-
se as medidas já referidas no capítulo anterior.

Em relação à técnica e equipamento necessário para o
procedimento devemos considerar:

• A aplicação pode ser feita sob eletroestimulação e
ou eletromiografia de modo a localizarmos os pontos
motores com precisão, especialmente em músculos
de difícil acesso.

• A técnica de aplicação em múltiplos pontos parecer
promover melhores resultados. Em músculos grandes
ou distais devemos injetar em pelo menos 2 pontos.

• Podemos injetar mais de um músculo no mesmo
procedimento, desde que as doses de medicamento
disponíveis sejam adequadas para cada músculo
injetado.

• A critério médico, o procedimento deve ser
realizado sob sedação ou anestesia geral.

• A colocação de gessos pode ser considerada após a
neurólise com TBA com o objetivo de alongar o
músculo relaxado e é utilizado em associação aos
procedimentos cinesiológicos. (Teive et al,1998).
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Quadro 4: Diferenças entre as apresentações comerciais da TBA

* Existem controvérsias na literatura sobre a equivalência das duas apresentações da TBA.

Como média as doses recomendas seguem no Quadro 5, onde a equivalência Botox®: Dysport® foi de 1:4.(Berardeli
et al,1997).
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Quadro 5 : Doses

Em relação à diluição, para Botox®, a mais utilizada é a de 100U em 2ml de soro fisiológico. Nesta diluição em cada
1ml teremos 50U ou 5U/0,1ml . Para Dysport® em 2,5ml teremos 200Uml  ou 20U/0,1ml.
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PROCEDIMENTOS CIRÚRGICOS NA
ESPASTICIDADE

Os procedimentos cirúrgicos podem ser realizados sobre
o Sistema Nervoso Central (SNC), Sistema Nervoso
Periférico (SNP)  ou no Sistema Músculo Esquelético.

Neurocirurgia

Baclofen Intratecal

O baclofen é uma substância derivada do ácido gama
amino butírico (GABA), sintetizada na década de 60 e
aprovada para o uso oral em 1972. Em 1977 foi usado
pela primeira vez em experimentos animais por via
intratecal e a partir de 1984, após trabalho publicado
por Penn PD e Kroin, passou a ser usado para o
tratamento da espasticidade, por administração intratecal,
em seres humanos. Desde então, vários centros que se
preocupam com o tratamento da espasticidade vem
mostrando resultados significativamente positivos com
a utilização desta técnica (Penn,1984; Muller,1992).

Mecanismo de ação

O baclofen é uma substância com estrutura análoga
ao neurotransmissor inibitório GABA, que
provavelmente se liga aos receptores GABA b na medula
espinhal, inibindo ação dos neurotransmissores
excitatórios (glutamato e aspartato), desta maneira
inibindo os reflexos mono e polissinápticos. Por via oral
apresenta penetração na barreira hemato encefálica de
apenas 5% da dose. Quando a  o para pacientes em uso
prolongado de baclofen intratecal varia de 22 a 1400
microgramas / dia (Albrigth,1993).

Indicações e seleção de pacientes

O baclofen intratecal está indicado nos casos de
espasticidade grave, de origem medular  traumatismo
raquimedular e esclerose múltipla (Dralle,1985;
Penn,1989; Lazarthes,1990; Muller,1992; Coffey,1993)
e cerebral

( paralisia cerebral, traumatismo crânio encefálico
(Albright,1991 e 1993; Armstrong,1997; Becker,1997;
Meythaler,1997)  que não apresentam boa resposta a
medicação oral e medidas de tratamento de reabilitação.
Devemos sempre utilizar em primeiro lugar  medidas
menos agressivas e, somente quando estas se mostram
ineficazes, partimos para procedimentos mais invasivos.
Muito importante é lembrar que a espasticidade a ser
tratada é aquela que traz prejuízo funcional  ao paciente,
pois há casos em que a espasticidade permite um melhor
desempenho de suas funções.

Uma vez indicado o tratamento, o paciente deverá se
submeter a um teste, que permitirá uma avaliação prévia
do resultado.

O teste consiste em injetar o baclofen no espaço
subaracnóideo (50  150 microgramas ), através de uma
punção lombar. O efeito se inicia cerca  de 45 minutos
após a administração e tem a duração máxima de 10
horas (Penn,1987;  Albright,1991 e 1996; Kroin,1993).
Neste período, toda a equipe responsável pelo paciente
deverá avaliar a resposta  a medicação através das escalas
de Ashworth e espasmos, observando se houve melhora
da função, o que determinará a indicação do tratamento
definitivo.

Contra Indicações (Albright,1996)

• Infecção sistêmica: qualquer infecção torna a
resposta clínica ao teste com o baclofen prejudicada,
e o procedimento cirúrgico com risco muito
aumentado. Deve ser tratada previamente .

• Alergia ao baclofen por via oral é contra indicação
absoluta ao tratamento intratecal.

• Crianças menores de 3 anos dificilmente
apresentam massa corporal capaz de suportar a prótese
(bomba) no subcutâneo da região abdominal.

Tipos de Bomba (Albright,1996)

- Manuais

São aquelas cujo mecanismo é acionado manualmente
e que impulsionam uma quantidade fixa do medicamento
para o espaço subaracnóideo. Apresentam um custo
menor, porém só permitem liberação da medicação em
“ bolus” , o que é uma desvantagem quando queremos
tratar o paciente com espasticidade, pois a concentração
do medicamento é flutuante.

- A Gás

Bombas impulsionadas por um gás inerte que exerce
uma pressão constante sobre o compartimento onde está
o medicamento, o qual flui através de capilares até o
cateter  conectado ao espaço subaracnóideo, permitindo
desta maneira a liberação contínua da medicação.
Variam, quanto ao fluxo, de 0.5 a 2.0 ml / dia e, quanto
a capacidade total, de 15 a 40 ml, de acordo com o
fabricante.

- Eletrônicas

Bombas que possuem uma bateria para propulsão
elétrica do medicamento até o cateter subaracnóideo. São
programadas por computador, através de mecanismo
magnético, permitindo ajuste preciso da dose, que pode
ser liberada tanto de maneira contínua quanto em
“bolus”. Tem como desvantagens em relação as outras,
o alto custo e a necessidade da troca da bateria a cada  6
anos em média. Entretanto é o equipamento mais
sofisticado disponível.



30

Consenso Médico Espasticidade  -  SBMFR

Técnica Cirúrgica

Paciente em ambiente cirúrgico, com aparelho
intensificador de imagem para radioscopia per
operatória. Punciona  se o espaço subaracnóideo

(L3  L4 ou L4  L5) por meio de uma agulha 15 e
introduz  se um catéter até o nível T11  T12, para
espasticidade de membros inferiores ou T5 T6 para
tetraespasticidade, sob visão radioscópica.

A seguir tuneliza se o catéter  no subcutâneo até a
região abdominal, onde a bomba é colocada em uma
“bolsa“ subcutânea previamente preparada. Conecta se
então o catéter subaracnóideo à bomba, fechando o
subcutâneo e a pele com pontos (Penn,1989;
Muller,1992; Albrigth,1991; Coffey,1993).

Complicações (Albright,1997):

• Deslocamentos e quebra  de catéter ocorrem em
cerca de 10% dos casos

• Mau funcionamento da bomba raramente ocorre

• Infecção ocorre em aproximadamente 3%, dos
casos necessitando retirada da bomba, tratamento da
infecção com antibiótico específico e, a seguir,
reimplante do sistema

• Overdose, quando ocorre exige monitorização
respiratória rigorosa, com ventilação controlada, em
CTI, se necessário, até o término do efeito da
medicação.

Resultados

- Espasticidade Medular

Melhora de mais de 90% dos pacientes quando
avaliados nas escalas de Ashworth e espasmos.

Melhora da espasticidade vesical com diminuição do
número de infecções urinárias para metade da freqüência
pré operatória.

Melhora da qualidade de vida (Penn,1987 e 1989;
Lazarthes,1990; Miller,1992; Coffey,1993).

- Espasticidade Cerebral

Melhora de aproximadamente 75% da espasticidade
nas avaliações pelas escalas de Ashworth e de espasmos.

Melhora da distonia quando associada a paralisia
cerebral

Melhora da qualidade de vida (Albright,1993 e 1996;
Armstrong,1997; Meythaler,1997; Becker,1997).

Morfina  Intratecal

A morfina inibe os reflexos polissinápticos na medula
espinhal através da sua ação nos receptores opiáceos
(Rossi,1994).

A morfina intratecal tem demonstrado melhora na dor
e espasticidade  em pacientes com lesão medular. O seu
uso é limitado pelo desenvolvimento de tolerância ,
devendo ser considerado nos casos refratários
(Erickson,1985).

Rizotomia Dorsal Seletiva

Procedimento idealizado experimentalmente pelo
neurofisiologista Sherrington em 1898
(Sherrington,1898), teve como pioneiro Foerster em
1913 (Foerster,1913) e, em 1978, Fasano propôs, através
de estimulação das raízes dorsais, inovação  da técnica
(Fasano,1978), obtendo  melhores resultados. Peacock,
em 1987, modificou e sistematizou a técnica,
popularizando o método (Peacock,1987).

Cirurgia realizada por meio de uma laminectomia,
exposição das raízes dorsais de L2 a S1 na cauda eqüina
ou no cone medular, estimulação elétrica das mesmas e
lesão seletiva daquelas que apresentam resposta
exagerada ( resposta tetânica, clônus,contração em
músculos no membro contralateral ) (Fasano,1979;
Peacock,1987).

Está indicada nos casos de espasticidade grave, com
escala de Ashworth >, refratária aos tratamentos menos
invasivos. Pode ser realizada em tetra ou paraparéticos
e, em especial, em pacientes com paralisia cerebral.

Apresenta como vantagens o baixo custo, baixos
índices de complicações, não sendo necessários controles
neurocirúrgicos subseqüentes. Como desvantagens
podemos citar que é um método  ablativo, irreversível,
que não permite ajustes e não atua na distonia.

Os resultados mostram melhora significativa da
espasticidade em membros inferiores em
aproximadamente 75% dos casos de paralisia cerebral (
Fasano,1978; Peacock, 1987; Steinbok, 1992; Peter,
1993).

Ocorre melhora menos evidente nos membros
superiores, mesmo com o procedimento sendo realizado
apenas em raízes lombares, devido a redução dos
impulsos ascendentes nos interneurônios segmentares
entre as regiões lombar e cervical. A Rizotomia Dorsal
Seletiva ( RDS ) está associada a redução da subluxação
do quadril e  a diminuição do número de procedimentos
cirúrgicos ortopédicos (Beack, 1993; Park, 1994;
Albright, 1995; Chicoine, 1997).

A RDS pode também ser realizada nas raízes cervicais
e  está indicada em casos de espasticidade grave,
principalmente de bíceps e flexores do punho e dedos,
visando muito mais evitar contraturas e melhoria das
condições de higiene do que uma resposta funcional
(Albright,1999).
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Neurotomia Periférica

(Secção Mecânica e por Radio-freqüência)

Indicada principalmente para nervos motores, a
neurotomia periférica consiste em se realizar uma lesão
cirúrgica ou por radiofreqüência, no nervo alvo, visando
a diminuição da espasticidade, por enfraquecer a
contração do músculo tratado, sendo portanto mais
indicada para o tratamento da espasticidade focal do que
a generalizada. Flexores plantares, adutores do quadril
e flexores de cotovelo podem ser tratados com a
neurectomia periférica do tibial posterior, obturador e
musculocutâneo respectivamente. A lesão de nervos
mistos, principalmente em pacientes com preservação
da sensibilidade, pode levar a dor de deaferentação de
difícil tratamento. (Sindou,1995)

Mielotomia

Procedimento idealizado por Bischof em 1951,
consiste em separar a medula espinhal longitudinalmente
em anterior e posterior, entre os segmentos L1 e L5,
reduzindo a espasticidade pela interrupção do arco
reflexo medular na substância cinzenta da medula.

A mielotomia deve ser considerada somente para
aqueles casos refratários a todas outras formas de
tratamento menos agressivas, ou na impossibilidade de
realização destas. É um procedimento ablativo e
irreversível, tendo como  efeito indesejável  uma perda
permanente da função vesical e intestinal. (Bischof,
1951; Weber, 1955; Nadvornik,1961; Fogel, 1985)

Estimulação Medular

Técnica em que se implanta eletrodo para estimulação
elétrica na região epidural cervical, por meio de punção
torácica e visualização com radioscopia ou através de
laminectomia direta. É um procedimento não ablativo e
reversível. Apesar de alguns trabalhos mostrarem efeito
positivo com a estimulação do corno posterior da medula
cervical para o tratamento da espasticidade, não há
consenso quanto a utilização deste método a longo prazo
na literatura (Chambers, 1997; Gracies, 1997).

Cirurgia do Sistema Músculo
Esquelético

A maior parte das cirurgias em pacientes portadores
de paralisia espástica é executada nos orgãos terminais:
músculos e tendões (Bleck, 1987).

O ortopedista pode alongar, tenotomizar ou transferir
os músculos contraturados ou espásticos. Pela
conseqüente alteração da tensão  no fuso muscular, o
estímulo de contrações futuras ficará diminuido, pelo
menos teoricamente, diminuindo a espasticidade.
Entretanto, o efeito na espasticidade é variável e
imprevisível. Partindo-se do princípio que a

espasticidade é de dificil quantificação, estudos como a
análise computadorizada da locomoção auxilia a
observação dos resultados e efeitos da cirurgia  nos
tendões e músculos (Saunders et al,1953; Bleck,
1971,1975; Csongradi et al,1979; Robb,1994; Rose et
al,1994). As cirurgias ósseas têm indicação muito restrita.

As cirurgias devem objetivar o desenvolvimento
motor, a melhora postural, o desenvolvimento dos
membros superiores e a qualidade da marcha, sempre
buscando reduzir o gasto de energia e facilitando a
melhora da qualidade de vida.

A escolha da região e da técnica operatória devem ser
precedidas de exaustiva observação clínica baseada em
propedêutica dinâmica e, quando possível, por recursos
laboratoriais (laboratório de marcha).

Membro Superior

A indicação cirúrgica no membro superior espástico
deve ser precedida de cuidadosa avaliação onde são
considerados (Zancolli et al,1981,1983; Belanos et
al,1989):

- Grau de espasticidade:

Não operar espasticidade grave.

- Nível mental:

Não operar retardo mental profundo.

- Maturidade:

Evitar cirurgia em pacientes que não possam colaborar.

- Sensibilidades:

Deve haver elevado grau de preservação das
sensibilidades táctil, térmica, dolorosa e cinético
postural.

Observação: na astereognosia não estão indicadas
cirurgias objetivando melhora da função.

Tronco

A principal deformidade do tronco é a escoliose de
curva longa, com ou sem obliqüidade pélvica. A
obliqüidade pélvica pode causar escoliose compensatória
mas pode ser secudária a escoliose e, em ambos os casos,
deve ser rigorosamente tratada (Rinsky,1990).

A literatura não consagra o uso de órtese como válido
para tratamento das escolioses espásticas.

O tratamento cirúrgico da escoliose pode ser realizado
em qualquer idade desde que a curva ultrapasse os 40
graus. Neste sentido há um consenso na literatura sobre
as vantagens da utilização da  cirurgia por dupla via com
instrumentalização (Maloney et al,1990).
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Membros inferiores

Nos membros inferiores são destacadas as cirurgias
preventivas maiores e complexas. Como exemplo, cita-
se a tenotomia dos adutores associadas ou não a
procedimemtos no músculo psoas como preventiva da
subluxação e luxação do quadril (Kalen & Bleck,1985;
Lonstein & Beck,1986; Gamble et al,1990; Onimus et
al,1991; Moreau et al,1995).

Relativamente ao joelho e tornozelo espástico é
importante  considerar a condição poliarticular da
musculatura posterior da coxa e da perna, que devem
receber tratamento concomitante (Gage et al,1987;
Gage,1992).

Quanto ao pé espástico ressalta-se que suas
deformidades, devidas ao desequilíbrio muscular,  muitas
vezes são influenciadas também por deformidades ou
vícios posturais do quadril e joelho. Nestas condições
não é aceitável tratar a conseqüencia sem eliminar todas
as causas (Green et al,1983; Kling et al,1985; Wills et
al,1988; Crawford et al,1990).

Finalizando, a posição da cirurgia ortopédica no
tratamento da espasticidade continua a ser estudada e
refinada. Quando  a cirurgia escolhida é combinada à
adequada seleção do paciente ela oferece vantagens
importantes ao paciente espástico,  otimizando sua
funcionalidade  nas atividades de vida prática e inserção
social.
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