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Resumo

A Paralisia Cerebral (PC) é caracterizada por alteracdes do tonus muscular e da
aquisicio de posturas, de forma nio progressiva, mas vatidavel ao longo do tempo, e
leva a um atraso do desenvolvimento motor normal. A respeito das seqiiclas fisicas, a
espasticidade é o aspecto mais perturbador dentro do espectro da reabilitacdo, sendo
considerada a causa mais comum de incapacidade fisica severa. Dentro da gama de
recursos utilizados no tratamento da espasticidade em criangas com PC destaca-se a
aplicagdo da Toxina Botulinica tipo A (TB-A). A TB-A é um dos sete sorotipos de
toxina produzida pelo Clostridinum botulinum. Quando aplicada em doses reduzidas
diretamente nos musculos, produz efeitos em varias situa¢des clinicas nas quais existe
contracdo muscular excessiva, como nos casos de espasticidade. Sua a¢do se da ao nivel
das termina¢des dos neurdnios colinérgicos motores inferiores, produzindo um bloqueio
da exocitose das vesiculas sinapticas, bloqueando a liberagio de acetilcolina. Esse bloqueio
causa uma desnervacdo quimica do musculo e conseqientemente reduz a atividade
muscular excessiva, permitindo um aumento da motricidade e do alongamento. Esse
trabalho tem como objetivo realizar uma revisdo da literatura sobre o uso da TB-A em
musculos espasticos de portadores de seqiela de PC tipo espastica, com o intuito de
auxiliar na reabilitacio fisica desses pacientes.
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Abstract
Cerebral Palsy (CP) is characterized by changes in muscular tonus and acquired
Key-words:
cerebral palsy, muscle spasticity,
botulinum toxin type A.

postures in a nonprogressive way, but often changing, and it leads to delay in normal
motor development. About the physical consequences, spasticity is the most severe
problem concerning rehabilitation, and it is considered the most common cause of
severe physical incapacity. Concerning treatment to reduce spasticity in children
with spastic cerebral palsy, we can suggest Botulinum toxin type A (BT-A). The BT-
A is one of the seven serotypes of the toxin produced by the Botulinum clostridium.
When injected in reduced doses directly in muscles it offers a variety of clinical
results, when there is excessive muscular contraction, as in spastic cases. Its action
occurs at the cholinergic motor neurons, resulting in inhibition of the synaptic
vesicle exocytosis, producing blockage of exocytosis of synaptic vesicle, disrupting
acetylcholine release into presynaptic cleft of the neuromuscular junction. This
inhibition causes chemodenervation and muscle relaxation, decrease of excessive
muscular activity, increase of motricity and lengthening of the muscle. This study
is a literature review about the use of the BT-A in spastic muscles of patients with
spastic CP, aiming at better assistance in physical rehabilitation of these patients.

Introducao minimizando deformidades, facilitando o uso de 6rteses,

tornando possivel o paciente ter informagdes proprioceptivas

Durante o crescimento, ocorrem grandes mudangas no adequadas e em certos casos evitar uma cirurgia.

desenvolvimento global de uma crianca. Os movimentos

iniciais vdo sendo elaborados de forma mais complexa, Paralisia cerebral

permitindo que a crianga atue sobre o meio em que vive.

Entretanto a ctrianca que sofreu uma lesio cerebral nio A paralisia cerebral (PC) se define como um grupo

terd um desenvolvimento adequado como a crianga normal, heterogéneo e nio bem delimitado de sindromes

pois ocorrem alteracdes do toénus muscular que levam a neurolégicas residuais, produzidas por lesdes ndo

padrées de postura e movimentos anormais progtessivas do encéfalo consecutivas a acdo de hipéxia/
Apesar da Paralisa Cerebral (PC) tratar-se de uma

desordem eminentemente motora, é¢ comumente

anoxia pré-natal, peri-natal e pds-natal, manifestando-se
essencialmente por disturbios motores, as vezes

acompanhada de outros distﬁrbios, como crises 1soladamente, porem geralmente €m associagao com

convulsivas, disturbios de inteligéncia, alteracdes transtornos psiquicos, sensoriais e/ou de linguagem [2].

sensoriais, problemas emocionais ou familiares [1].

O fisioterapeuta ao realizar o seu trabalho profissional
destaca-se pela sua atuacio direta na reabilitacdo fisica, a
qual exige o conhecimento de técnicas que podem ter
influéncias benéficas na reabilitacio. Os métodos
fisioterapéuticos foram se aprimorando, tendo o paciente
portador de PC um atendimento com critérios técnicos
mais claros. Da mesma forma, o tratamento
farmacolégico para as desordens motoras vem, ao longo
do tempo, ganhando novas pesquisas.

E nesta linha de abordagem que este estudo se insere, com
o intuito de proporcionar o conhecimento aprofundado sobre
um novo agente, a Toxina Botulinica tipo A (TB-A), que auxilia
na reabilitacio de portadores de seqiicla de PC tipo espastica,
atuando diretamente na espasticidade. A TB-A quando usada
de maneira correta e seguindo protocolos seguros leva a uma
grande melhora na fun¢do muscular, podendo o terapeuta
intervir precocemente na reabilitacdo fisica, prevenindo ou

De acordo com Hagberg e Hagberg [3], a paralisia
cerebral é a causa mais comum de incapacidade fisica severa,
afetando 1 em cada 400 criancas. Entretanto Gomes e¢# al.
[2] afirmam que em nosso pais ¢ realmente dificil realizar
essa estimativa. Calcula-se ou presume-se que deva ser
elevada, considerando-se a precaria situacdo de saude geral
e em particular os cuidados dispensados a gestante e ao
recém-nascido. Este autor também afirma que a Unido
Americana dos Associados de PC considera que existem
aproximadamente 500 mil americanos com PC e que
anualmente trés mil criangas adquirem este problema. A
literatura internacional tem creditado porcentagem de uma
crianga com PC para cada mil nascimentos. Dados nao
oficiais nacionais tém informado haver entre 5 e 10 criancas
por mil nascimentos (0,5-1 para cada 1000 nascimentos).

Manreza e Gherpelli [4] afirmam que as causas perinatais
sdo de ocorréncia mais freqiiente em pafses subdesenvolvidos
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ou em desenvolvimento, e delas, a encefalopatia hipéxico-
isquémica neonatal, consequiente a asfixia perinatal, é a mais
comum, entretanto Stanley, Blair e Alberman [5] afirmam que
estudos epidemiolégicos mostram que a asfixia é responsavel
por menos de 10% dos casos de PC. Nelson [6] relata que o
unico tipo de PC associada com a hipéxia durante o patto é a
quadriplegia espéstica, principalmente quando acompanhada
por discinesia. De acordo com Souza [7], a prematuridade
entra como a segunda causa mais comum da PC.

Existem diversas formas de classificar a PC [8] e esta
classificacdo pode ser de acordo com os seguintes
critérios: a) a regido do corpo afetada: por exemplo,
hemiplegia, se unilateral; diplegia, quanto afetar
principalmente os membros inferiores e quadriplegia,
quando afetar todos os membros e o tronco; b) o #po de
distiirbio motor, como, por exemplo, espastico ou rigido, de
acordo com o tipo de hipertonia muscular; atetéide,
quando involuntario e variavel (o fluxo e a seqiiéncia
dos movimentos sio freqientemente interrompidos por
movimentos de tor¢dao) ou atixico, quando existem
problemas de equilibrio e coordenagio; c) a gravidade da
deficiéncia sob o ponto de vista funcional, isto ¢, leve,
moderada ou grave [1].

Segundo Baiocato ¢f al. [8] a espastica é a forma mais
freqiiente de PC e representa % do total de casos, tendo
como tipos clinicos a tetraplegia, a hemiplegia e a diplegia
crural. Além dissso, a tetraplegia espastica é considerada
a mais grave [4].

A respeito das seqtielas fisicas, a espasticidade ¢é o aspecto
mais perturbador dentro do espectro da reabilitacdo [8]. O
membro superior é muitas vezes mantido em flexdo em
nivel de cotovelo, punho e dedos, com retracio e
abaixamento da cintura escapular, rotagdo interna e adugio
do brago e pronagio nas articula¢les radioulnares. No
membro inferior observa-se tendéncia a extensio de quadris
de joelhos, ao lado de rotacio interna e adugdo nos quadris
e flexdo plantar com inversao dos pés. Entretanto, ndo sio
apenas os membros que se revelam afetados. O excesso de
atividade muscular e o encurtamento dos musculos dos
membros devem também afetar o tronco, em virtude da
sua inserc¢ao intersegmentar [9].

Espasticidade

A espasticidade ¢ conseqiiéncia comum de uma
anormalidade anatomica ou fisiolégica do sistema nervoso
central e provavelmente ¢ a desordem fisica mais comum
vista ap6s uma lesio cerebral aguda [10]. E reconhecida
clinicamente por: (1) padrio caracteristico de
comprometimento de certos grupos de musculos; (2)
maior responsividade dos musculos ao estiramento; e (3)
reflexos tendineos muito aumentados.

Segundo Britton [11], a espasticidade é uma das
caracteristicas principais de sindrome de neurénio motor
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superior e sua base patolégica é a ampliacio anormal dos
reflexos miotaticos da medula, embora os fatores que causam
nao estao bem definidos. Em principio, os reflexos poderiam
ser ampliados pelo aumento da sensibilidade do fuso muscular
(mediada pelo impulso do neurénio motor gama - g) ou
pela excitabilidade ampliada das sinapses centrais implicadas
no arco reflexo.

As manifestacdes clinicas da espasticidade expressam-
se basicamente pela exaltacdo funcional das atividades
reflexas monossindpticas miotaticas. Tais manifestacoes
sdo devidas a lesdo do sistema coértico-reticulo-espinal
ou justapiramidal e traduzem-se clinicamente por
exaltacio do toénus muscular e dos reflexos
osteotendinosos. A hipertonia muscular é caracterizada
pelo aumento do tonus muscular ao estiramento, pela
diminuicdo da resisténcia muscular apés um certo grau
de estiramento e pela distribuicdo desigual no territério
muscular afetado. A hiperreflexia tendinosa ¢
caracterizada por aumento quantitativo da resposta do
musculo estimulado, diminuicio do limiar de
estimulacdo, aumento da édrea reflexégena e incapacidade
do paciente de inibir a reposta, devido a liberacido do
reflexo miotatico monosinaptico. Esta liberacao do
reflexo miotitico monossinaptico reverberando-se no
musculo alongado e no seu antagonista explica o
mecanismo do clénus [12].

A espasticidade pode levar a significantes problemas
fisicos incluindo espasmos musculares, restricio dos
movimentos, dor e contraturas, bem como dificuldades
funcionais incluindo a manutencdo da higiene pessoal
[13]. Dessa maneira, o tratamento pode quebrar o ciclo
vicioso onde a espasticidade cronica leva ao encurtamento
muscular e o aumento da espasticidade futuramente,
permitindo movimentos voluntarios residuais e
provocando, assim, alongamento ativo [14].

O tratamento da espasticidade tem usualmente o
proposito de melhorar a funcgéo, aliviar a dor, ou
minimizar complicacGes. Sauron [15] ressalta que a terapia
fisica seja através de métodos neuroevolutivos, seja através
de cinesioterapia, ndo é capaz de normalizar o tonus
muscular, visto que existe uma lesdo do sistema nervoso
central (SNC) que ¢ irreversivel. Ele afirma que quando
sdo realizados exercicios adequados de relaxamento da
musculatura espastica facilita-se a contracao ativa dos
antagonistas, na medida do possivel. Essa manobra
relaxamento-facilitagio nio suprime a espasticidade,
apenas minimiza sua agdo permitindo o fortalecimento
da musculatura antagonista e, portanto, uma melhor
distribuicdo de “forcas”. Muitos pacientes requerem, além
da fisioterapia para promover o alongamento dos musculos
espasticos, uma combinacdo com técnicas cirdrgicas e/
ou medicacio sistémica.

Em uma revisio bibliografica realizada por Baiocato ef
al. [8] verificou-se que um agente relativamente novo para
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o tratamento de espasticidade é a Toxina Botulinica tipo A
(TB-A), usualmente chamada de Bofox, a qual oferece um
tratamento antiespastico para pacientes com paralisia cerebral
sem causar perda de sensacido [16].

Toxina Botulinica (TB)

A TB foi identificada em 1897 por Van Ermengen
como uma exotoxina neuropatalisante termolabil produzida
por um bacilo anaerdbico carregador de Clostridinm botulinum
[17]. Hambleton ¢ Moore [18] afirmam que sdao conhecidos
sete tipos de TB (A-G), sendo a tipo A disponivel para uso
clinico, que segundo Awad e Dykstra [17] foi usado
terapeuticamente pela primeira vez em 1981 para corrigir
estrabismo e desde entdo tem sido relatado no tratamento
de blefarospasmo, torcicolo, disfasia espastica e dessinergia
entre detrusor ¢ esfincter da bexiga.

Até 1992, a TB-A era denominada “oculinum”. A
induastria farmacéutica norte-americana Allergan nomeou
de Botox o preparado da toxina e a industria farmacéutica
Speywood da Inglaterra distribufa o preparado com o
nome de Dysport. Um frasco pequeno de Botox contém
40 miligramas de neurotoxina correspondendo a 100U.
Ja o frasco de Dysport contém 12,5 miligramas de
neurotoxina correspondendo a 500U. A toxina ¢ enviada
do fabricante em gelo seco e armazenada em freezer a
5°C. A TB-A congelada liofilisada ¢ reconstituida com
solucdo 0,9% salina esterilizada para varias concentragdes
dependendo da indicagdo. A injecdo do diluente no frasco
deve ser cuidadosa porque o TB ¢é desnaturado pela
producio de bolhas ou agitagio violenta similar. O frasco
deve ser retornado ao fabricante se o vacuo nio puxar o
diluente para dentro do mesmo e¢ a TB deve ser
administrada dentro de 4 horas apds a reconstituicio [8].

De acordo com Quagliato [19], a TB-A ¢é constituida
por unica cadeia de polipeptideos com massa molecular de
150.000 daltons, que se torna ativa quando transformada,
pela acdo das proteases endégenas, numa molécula de duas
cadeias. A cadeia pesada tem peso molecular de 100.000
daltons e liga-se, através de ponte dissulfidica, a cadeia leve
(50.000 daltons), esta associada a uma molécula de zinco.

O descobrimento da TB bloqueia a transmissdo
neuromuscular e desse modo causa fraqueza, estabelecendo
o fundamento para o seu desenvolvimento como
instrumento terapéutico [20]. A denervagido quimica exercida
pela TB-A reduz a atividade muscular tonica ou fésica
excessiva, levando a um aumento da motricidade ativa e
passiva e permitindo um alongamento maior dos musculos
abordados [19].

A TB interfere na transmissdo neural bloqueando a
liberagio de acetilcolina (Ach), que é o principal
neurotransmissor da junc¢io neuromuscular [20]. O local
especifico de acdo do botox ¢ na porcio sinaptica terminal
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dos neurdnios colinérgicos motores infetiores, isto é, junto
ao término destes na jun¢do mioneural [21]. As etapas
necessarias para que a TB-A exerca sua agdo consistem em
ligacGes as terminac¢Ses sinapticas (através do terminal C da
cadeia pesada), internalizacdo (terminal N da cadeia pesada)
e inibi¢ao da liberagao de Ach (cadeia leve). O efeito téxico
da-se apds a penetracio de um fragmento da TB-A no
citosol, onde a cadeia leve exerce sua atividade proteolitica
sobre as proteinas VAMP e sinaptobrevina-2 (“proteinas de
fusdo”), responsaveis pela translocagdo da vesicula intacta
de Ach no citosol para a membrana plasmatica, impedindo
dessa forma a sua exocitose.

Depois que a transmissdo sinaptica é bloqueada pela
TB, os musculos tornam-se clinicamente fracos e
atrofiados. O terminal nervoso afetado nio degenera, mas
o bloqueio da liberagio do neurotransmissor é irreversivel.
A func¢do pode ser recuperada pelo brotamento de
terminais nervosos e pela formacdo de novos contatos
sinapticos, e geralmente leva de dois a trés meses [20].

Segundo Quagliato [19], observa-se um periodo de
24 a 72 horas entre a aplicacdo e o inicio do efeito
clinicamente observavel, sendo esse tempo necessario
para se processar o seu efeito proteolitico sobre o
substrato metabdlico. A maioria dos pacientes relata
relaxamento dos musculos injetados apés 7 a 14 dias.
Minchau e Bhatia [20] afirmam que inje¢des com TB
sdo geralmente bem toleradas. Apds a inje¢do, a toxina
difunde para os musculos e outros tecidos ¢ a medida
que se distancia do local da aplicacio seu efeito diminui
gradativamente, embora seja difundida para a
musculatura préxima, particularmente quando altos
volumes sao injetados. Baiocato e¢f a/ [8] relata que os
possiveis efeitos colaterais observados sdo rea¢des locais
cutdneas, dor nos pontos de injecdo, tipo queimacao
(relacionado com a dose-volume), edema, hematoma,
perda de forca além do esperado e indesejavel de musculos
adjacentes, infec¢do local, gripe, sindrome de cefaléia,
mais raramente alergia, atrofia focal e alteracdo da
sudorese.

Segundo Andrade [21], progressivamente tem havido
um aumento das indica¢ées do uso do botox, com a
abertura de um imenso leque de situa¢Ges clinicas muito
diferentes. Casos de tremores amplos nido reativos a
medicamentos, distonias ou discinesias medicamentosas,
nos casos de PC, onde a espasticidade dos musculos
adutores das coxas antes era tratada com miotomias,
puderam dispensar estas cirurgias. Na reabilitacdo de
pacientes que sofreram acidente vascular cerebral, com
uma hemiplegica espastica, o alivio das posturas anormais
pode ser mais facilmente obtido com aplicagbes da toxina.
Até casos de gagueira importantes ja foram tratados, com
resultados varidveis.

De uma maneira geral, a TBA esta indicada quando
houver espasticidade localizada num musculo ou grupo
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muscular, sem resposta eficaz a farmacoterapia antiespatica
tradicional ou fisioterapia, sem que ainda tenha se
desenvolvido uma contratura fixa. Nesses casos, um
“enfraquecimento” controlado seria benéfico, levando a uma
diminui¢do da dor e¢/ou dos espasmos ¢ aumentando a
amplitude do movimento [19].

Baiocato ¢ al. [8] descrevem que as contra-indicacGes
a aplicagdo da TB-A sio: infecgdes ou inflamagdes nos
locais das aplicagdes, alergia a droga, e para aqueles que
estdo usando aminoglicosideos ou outras drogas que
podem interferir na transmissdo neuromuscular, pois
podem potencializar o efeito da terapia com toxina. Nao
se recomenda também aplicacio em gestantes ou em
lactentes, pela escassez de dados e, deste modo, por
seguranca. Nos pacientes com doengas da jungio
neuromuscular, como Miastenia Gravis, Sindrome de
Eaton Lamber e doenca do neurdnio motor, deve-se ter
cautela quanto a aplicaciio, principalmente em altas doses.
Ha um certo nimero de recomendacdes, tais como as
defendidas pela Academia Americana de Neurologia
(1989), isto é, a ndo prescricdo para mulheres idosas ou
amamentando e para pacientes apresentando anomalias
da transmissao neuromuscular. Ela deve ser vista também
com prudéncia nos tetritérios musculares onde existam
clinica ou eletricamente sinais de desnervacio.

A maioria dos pacientes tratados com a TB necessita
de repetidas inje¢des por muitos anos [20]. A falha da
resposta a aplicacdo pode ser resultante de erro técnico,
dosagens inadequadas, falhas na selecdo do paciente, ou
do musculo, ou da presenca de anticorpos [8]. Alguns
pacientes que respondem bem inicialmente desenvolvem
tolerancia as inje¢Bes, o que pode ser causado pelo
desenvolvimento de anticorpos neutralizadores da toxina.
Pacientes que recebem altas doses individuais ou
freqientemente inje¢des aumentadas parecem ter maior
risco de desenvolver anticorpos. InjecSes devem, portanto,
ser dadas com a dosagem efetiva mais baixa e sem
freqiiéncia quanto possivel [20]. Quagliato [19] relata que
foram detectados através de métodos imuno-enzimatico
(ELISA) anticorpos anti-TBA em até 50% dos pacientes
tratados, embora muitos destes continuassem a apresentar
resposta clinica ao tratamento. Nio se pode, portanto,
correlacionar a presenca desses anticorpos a falta de
respostas a TBA, pois os pacientes podem desenvolver
anticorpos contra regides da toxina sem efeitos biolégicos
relevantes.

Kim ef al. [22] realizaram um estudo com dezesseis
ratos para avaliar os efeitos do volume de dilui¢do da TB-
A e de exercicios ap6s a injecdo utilizando estimulagio
elétrica nos musculos paralisados. Foram injetadas dez
unidades de TB-A diluida com 0,1 ml (grupo 1) ou 0,5
ml (grupo 5) de salina normal em ambos musculos
gastrocnémio de dezesseis ratos brancos, dois usados como
controle nao receberam a TB-A. Apds a injecdo com
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TB-A, todos os ratos receberam exercicios de alongamento
e estimulagio elétrica dos musculos da panturrilha da perna
esquerda por duas horas. Verificaram que a diminuigdo do
potencial de a¢do muscular composto (CMAP) foi mais
pronunciada com uma semana e progressivamente o seu
restabelecimento foi observado. A diminui¢io da amplitude
foi mais pronunciada na primeira semana e uma recuperaciao
progressiva foi observada. Houve uma diminui¢io
significante da amplitude do CMAP no grupo 5 comparado
com o grupo 1 na primeira e quarta semanas (p<0.001). As
pernas esquerdas que receberam exercicios de alongamento
e estimulacio elétrica mostraram amplitudes de CMPA mais
baixas, comparada com a perna direita controle de todos os
ratos. Assim, segundo esses autores, para melhorar o efeito
do musculo paralisado pela TB-A, aumentos no volume
diluido e a realizagdo de exercicios de alongamento e
estimulagdo elétrica pds-injecdo poderd ser uma estratégia
promissora para aumentar os efeitos benéficos do tratamento
coma a TB-A.

Baiocato et al. [8] afirmam que a fisioterapia ndo estd
limitada ao periodo que se segue a aplicacdo da TB-A para a
espasticidade. Ela possui um papel importante desde o auxilio
na avaliacdo, selecdo e determina¢do de objetivos de cada
paciente antes da injecio de TB-A. Hardie (2000) relata que
ganhos funcionais ndo podem ser obtidos em pacientes com
espasticidade estabelecida, sem movimento ativo ou limitado
das articulacGes acometidas, ou uma condi¢io estitica ou nio
progressiva como a esclerose multipla.

Segundo Leach [23], o papel do fisioterapeuta com
criangas portadoras de paralisia cerebral em tratamento
com TB é: a) auxiliar na selecdo de pacientes através da
identificagdo de problemas especificos ao tratamento com
desnervagiao quimica, e do musculo ou grupo de musculos
cuja hipertonicidade esta interferindo com o
funcionamento; b) analisar a situacdo na linha de base,
realizando uma analise completa da crianca antes da
terapia e uma avaliagdo objetiva da eficdcia do tratamento,
podendo modifici-lo conforme necessario; c) auxiliar na
determinacido de objetivos, que devem ser resultados
tangfveis que levem a melhora da funcio, seja em longo
ou curto prazo. A determinagdo de objetivos realistas e
especificos é crucial para a avaliacdo expressiva da eficicia
do tratamento; d) aplicar a fisioterapia ap6s o tratamento,
pois a injecdo de botox pode oferecer beneficios
significativos ao programa de fisioterapia para o paciente
corretamente escolhido; e) realizar a andlise dos resultados
para fornecer informag¢des importantes sobre a eficicia
do tratamento e recomendac¢des futuras. Apos a aplicacdo
da TB o objetivo do tratamento fisioterapéutico ¢é
melhorar a funcdo aumentando a amplitude de
movimento (ADM), controle seletivo, forca, coordenacio
e outros componentes de desempenho motor [8].

O tratamento com a TB ¢é raramente realizado
isoladamente, mas combinado com a fisioterapia, o uso de
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orteses, e as vezes medicamento oral continuo [13]. O
desequilibrio muscular causado pela espasticidade do
musculo agonista e a debilidade do antagonista predispéem
ao apatecimento de deformidades, que podem prejudicar
a fungdo. Com isso, deve-se posicionar corretamente o
paciente, mantendo as articula¢des em seu melhor
alinhamento possivel.

Leach [23] afirma que apds as injecdes de TB-A, o
exercicio ativo, ativo auxiliar e resistivo pode ser utilizado
para melhorar o controle motot, a varia¢io de movimentos,
a forca e a resisténcia. O exercicio terapéutico destina-se
nio somente aos efeitos da hipertonicididade, mas também
a varios elementos que contribuem para processo debilitante
na PC, bem como melhorar o controle seletivo e a forga
nos musculos injetados, outros musculos naquela sinergia
ou seus antagonistas. Desenvolver melhor resisténcia é um
componente importante no tratamento fisioterapico. Os
gastos de enetrgia do movimento na crianca com PC sio
geralmente enormes. A reducio da espasticidade pela TB-A
injetada em um ou mais grupos de musculos permite a
crianca trabalhar com formas mais eficazes de movimento,
diminuindo, assim, o dispéndio de enetrgia e melhorando a
resisténcia.

Muitos estudos relatam os efeitos benéficos da TB-A
quando usada em pacientes com paralisia cerebral para o
tratamento da espasticidade [24, 25, 26]. Koman et a/.
[24] verificaram os efeitos da inje¢do intramuscular local
de TB-A patra o tratamento da deformidade dinamica do
pé eqiiino em pacientes com paralisia cerebral. Foi
observado que 83% dos pacientes que receberam a toxina
tiveram melhora, em relagdo a 33% dos pacientes que
receberam placebo.

Faria et al. [25] estudaram 14 pacientes com paralisia
cerebral do tipo hemiparético, com eqiiinismo dinamico.
Os pacientes foram distribuidos em dois grupos e avaliou-
se: a amplitude de movimento do tornozelo, o téonus
muscular, a acio do musculo tibial anterior, a velocidade,
a cadéncia da marcha, além da andlise observacional da
marcha e grau de satisfacdo dos pais. No grupo 1, onde os
pacientes foram tratados com TB-A (nos musculos
gastrocnémios e solear) e tratamento cinesioterapico,
houve melhora de todas as medidas avaliadas num
intervalo mais curto de tempo. Enquanto no grupo 2,
onde os pacientes receberam apenas tratamento
fisioterapico, ndo houve melhora de todas as medidas
avaliadas e o ganho em algumas medidas ocorreu em um
tempo mais longo.

Bang ez al. [26], realizaram um estudo com 20 membros
de 16 crian¢as portadoras de PC tipo diplégica ou
hemiplégica, com o objetivo de avaliar a eficacia do
comprimento dos musculos gastrocnémio e solear, medida
através da analise da matrcha para caracterizar os musculos
espasticos da panturrilha em portadores de PC
deambuladores, antes e apds a aplicagdo da TB-A. Como
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resultado, a média do angulo maximo de dorsiflexdo do
tornozelo, o angulo minimo de flexdo do joelho, e o
comprimento dinamico dos musculos gastrocnémio e solear
aumentou apos o bloqueio. Paralelamente, o comprimento
dindmico do musculo gastrocnémio diminuiu em oito
pacientes apds o bloqueio, sendo que todos esses tinham
uma caracteristica em comum: genu recurvatum. Com isso,
verificou-se que o comprimento do gastrocnémio e do solear
possui uma variagao util para avaliar o efeito anti-espastico
em pacientes com PC e quando o genu recurvatum esta
presente, o comprimento do musculo solear dia mais
informagdes uteis do que o comprimento do gastrocnémio.

Conclusoes

O grande avango na identificagdo precoce dos fatores
que predispoem a lesdo cerebral, a conduta adequada em
cada caso, as pesquisas de métodos de tratamento e agentes
farmacolégicos que auxiliam na reabilitagao fisica desses
pacientes, vém ao longo do tempo influenciando positivamente
o tratamento do portador de paralisia cerebral (PC).

Entre todos os avangos, provavelmente o advento da
Toxina Botulinica tipo A (TB-A) é a que trouxe a mais
nova esperanca para a reabilitacdo fisica do paciente tipo
espastico, auxiliando desde um melhor posicionamento,
melhores condi¢des de higiene, melhora na funcio
muscular, com conseqiiente ganhos motores, até
prevencio de cirurgias.

Neste sentido, é de fundamental importancia que toda a
equipe que esta ligada a reabilitacio da crianca tenha
conhecimento aprofundado sobre a aplicacio da TB-A, o
seu mecanismo de a¢do, suas indica¢oes e contra-indicagoes,
e, entdo, aproveitar dos seus efeitos para programar
adequadamente a conduta terapéutica. Cumpre ressaltar que
a atuagdo precoce de uma equipe multidisciplinar é
fundamental para se obter resultados positivos, promovendo
uma melhora na qualidade de vida da crianca.
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