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TRATAMENTO DA ESPASTICIDADE
UMA ATUALIZAGAO

HELIO A.G. TEIVE*, MARISE ZONTA** YUMI KUMAGAI***

RESUMO - Apresentamos revisdo sobre o tratamento atual da espasticidade, enfocando a terapéutica
farmacol 6gica, fisioterdpica e através da utilizago de toxina botulinica
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Treatment of spasticity: an update

ABSTRACT - We present an update about the treatment of spasticity, stressing the pharmacological treatment,
physical therapy and botulinum toxin therapy.
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A espasticidade pode ser definidacomo o aumento, vel ocidade dependente, do tdnus muscular,
com exacerbagao dosreflexos profundos, decorrente de hiperexcitabilidade do reflexo do estiramento.
A espasticidade associa-se, dentro da sindrome do neurdnio motor superior, com a presenca de
fraqueza muscular, hiperreflexia profunda e presenca de reflexos cuténeo-musculares patol 4gicos,
como o sina de Babinski®“.

Dentre os véri os mecanismos fisiopatol 4gicos, originados em varios pontos daviado reflexo
do estiramento, envolvendo os motoneurdnios alfa, gama, interneurdnios da medula espinhal evias
aferentes e eferentes, sobressai a teoria cléssica do aumento do tonus, secundério a perda das
influénciasinibitorias descendentes (viareticul o-espinhal ), como resultado de l esdes comprometendo
0 trato cortico-espinhal (piramidal, agora melhor definido como vias mediadoras de influéncias
supra-espinhais sobre amedulaespinhal). A perdadainfluénciainibitéria descendente resultaraem
aumento daexcitabilidade dos neurdnios fusimotores gama e dos moto-neurdnios alfal-°. Osprincipais
neurotransmissores envolvidos no mecanismo do ténus muscular sdo: acido gamaminobutirico
(GABA) e glicina (inibitérios) e glutamato (excitatorio), além da noradrenalina, serotonina e de
neuromodul adores como a adenosina e véarios neuropeptideos.

A espasticidade nos membros superiores predomina nos muscul os flexores, com posturaem
aducdo e rotagdo interna do ombro, flex&o do cotovel o, pronagdo do punho e flexdo dos dedos. Nos
membros inferiores, a espasticidade predomina nos muscul os extensores, com extensdo e rotagdo
internado quadril, extensdo do joelho, com flex&o plantar einversdo do pé. Estaposturacaracteristica
recebe adenominagao de atitude de Wernicke-Mann'®. Na prética as eti ol ogias mai s frequentemente
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Tabela 1. Escala de Ashworth. Tabela 2. Escala de espasmos musculares.
Escore Grau do Ténus Muscular Escore  Frequéncia dos espasmos
1 Sem aumento de ténus 0 Sem espasmos
2 Leve aumento de tonus (“ canivete”) 1 Espasmosinduzidos por estimul osvigorosos
3 Moderado aumento do ténus 2 Espasmos esponténeos: < 1/hora
4 Aumento do ténus acentuado 3 Espasmos espontaneos; 1-10/hora
5 Rigidez em flexdo ou extensdo 4 Espasmos espotéaneos: >10/h

encontradas tém sido a esclerose mltipla, o trauma cranio-encefdico e raqui-medular, a paralisia
cerebral e o acidente vascular encefdlico (AVE)*. Ao exame fisico os membros espasticos de-
monstram aumento de resisténcia ao movimento passivo, que é mais acentuado com o aumento da
amplitude e da velocidade imposta. O aumento de resisténcia ao estiramento passivo € maior noinicio
do movimento e diminui com a continuaggo dele, caracterizando o chamado “sind do canivete’ 4,

A espasticidade pode ser avaliada através de escalas. Dentre estas citamos a de Ashworth
(Tabelal) e ade espasmos (Tabela2)*2. Outras escal as de avaliagdo sdo, dentre outras, as de Barthel,
adeavaiagdo do movimento (EAM), ade medicao dalocomocéo independentefuncional (EMLIF)*2.
Podem-se utilizar manobras semioldgicas para melhor caracterizagdo dos grupos musculares
espésticos, como: as provas de Duncan-Ely diferenciando a espasticidade do misculo reto femural
daquelado musculo ileopsoas (com o paciente em decubito ventral, com a articul agao coxo-femural
extendida, o examinador flexiona o joelho do paciente provocando o estiramento do musculo reto
femural; se existir flex@o daarticulagdo coxo-femural e anédegaelevar-se, deve haver espasticidade
do reto femural), a de Thomas caracterizando a espasticidade do muscul o ileopsoas (com o paciente
em dectibito dorsal, com umaarti culagéo coxo-femural totalmente flexionada: se houver espasticidade
do muscul o ileopsoas observar-se-da el evagéo daarti cul agdo coxo-femural oposta) eade Silverskiold
diferenciando a espasticidade do misculo gastrocnémio do musculo sdleo (o examinador orienta o
paciente a realizar movimentos de flexdo e extensdo do joelho; se 0 examinador mantiver o pé do
paciente em posi ¢do de dorsiflex&o méximae obtiver umamaior dorsiflexao com o joelho do paciente
flexionado do que estendido, deve haver espasticidade do musculo gastrocnémio; se a dorsiflexdo
do pé etiver limitada tanto durante aflex@o como a extenséo do joel ho, deve haver espasticidade do
musculo sdleo). A andlise quantitativa da marcha (laboratérios de marcha), e a utilizagdo da
eletromiografiaconvenciona e dindmicatambém contribuem paramel hor avaliag&o da espasticidade’.

Dentre os tratamentos disponiveis incluem-se: afisioterapia, os agentes farmacol égicos (por
viaoral ouintratecal), aquimiodesinervagao dos miscul os com o uso deinjectes defenal, autilizagéo
de injecOes de toxina botulinica e os tratamentos cirdrgicos como o alongamento de tenddes,
transferéncia de tenddes, liberacdo capsular, neurotomia, cordotomia e a rizotomial-37-2t,

TRATAMENTO FISIOTERAPICO

O tratamento fisioterdpico visa ainibi¢o da atividade reflexa patol 6gica para normalizar o
ténus muscular e facilitar o movimento normal, devendo ser iniciado o mais breve possivel. Por
inibicdo da atividade reflexa patol6gica se entende evitar e combater os padrdes de movimento e
posturas relacionadas aos mecanismos reflexos liberados, adotando posi¢des e guias adequadas e
empregando os métodos inibidores. Desta forma a fisioterapia pode prover condicGes que facilitem
o controle do ténus prestando ajudanos movimento e naaquisi¢ao de posturas, oferecendo estimulos
quefavoregam os padrfes normais®2. Paraseinibir o padréo patol 6gico € necessario conhecer suas
formas de instalagéo, que variam de acordo com o tipo e o local dalesdo. O grau de hipertonia vai
indicar o quanto de inibicao sera necessaria. Com ainibig&o se facilita o movimento normal e, por
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sua vez o movimento normal inibe a espasti cidade?. Cada padréo patol dgico teré a sua inibigéo,
ndo sb no posicionamento mas em todos 0s movimentos passivos ou ativos utilizados desde as
primeiras sessdes de fisioterapia. Muitas vezes sera necessério o uso de talas ou splints paraauxiliar
no posicionamento ou facilitar os movimentos dentro de um padréo mais préximo de normal”°.

A espasticidade é evidenciada pelo grau de excitabilidade do fuso muscular que depende
fundamental mente da vel ocidade com que os movimentos sdo feitos. Portanto, os movimentoslentos
tém menor possibilidade de induzir a hipertonia espastica. Da mesma forma, os alongamentos
muscul o-tendinosos devem ser |entos e redlizados diariamente paramanter aamplitude de movimento
ereduzir o ténus muscular'®?, Exercicios frente agrande resisténcias podem ser Uteis parafortalecer
mUscul os débeis, mas devem ser evitados nos casos de pacientes com lesdes centrais, pois nestes se
reforcardo as reagles tonicas anormai sj existentes e consequentemente aumentard aespasticidade'®2.

Dentre os diferentes métodos fisioterapicos existentes para o tratamento da espasticidade
sobressai 0 método neuroevolutivo (Bobath). Outras aternativas que podem ser utilizadas para
reduzir a espasticidade seriam aaplicagdo de calor e frio durante periodos prolongados e massagens
ritmicas profundas, aplicando pressdo sobre as inser¢Bes musculares’. Na atualidade a estimulagéo
elétrica tem sido usada com maior frequéncia na resbilitacdo neurolégica. Entre as modalidades
terapéuticas disponiveis estdo: aestimulagéo elétricaterapéutica (EET), que é principa mente usada
nareducado daespasticidade, principal mente de muiscul os antagoni stas; aestimul agéo €l étricafuncional
(EEF), que pode ser utilizada paraestimular o sistemanervoso periférico eo central, com afinalidade
deadliviar aespasticidade. Uma outraforma de estimul agéo el étrica € atécnica de biofeedback. Mais
recentemente aestimul agdo nervosa el étricatranscuténea (ENET) tem sido sugeridaparao tratamento
da espasticidade, ainda com mecanismo de agdo ndo conhecido™®.

O tratamento fisioterapico tem como metas, em resumo, preparar para umafuncdo, manter as
jaexistentes ou aprimorar sua qualidade, através da adequacdo da espasticidade.

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

Os medicamentos mais utilizados no tratamento da espasticidade sdo o baclofen, o diazepam,
dantrolene, acloniding, atizanidina, aclorpromazina e também a morfina. Estas medicagtes atuam
por diferentes mecani smos, que resultam em diminuicdo da excitabilidade dosreflexos espinhais238913,

O baclofen é agonistado GABA, atuando em nivel dereceptores GABA-B, inibindo o influxo
pré-sindptico de calcio, que blogueara a liberagdo de neurotrasmissores excitatérios, na medula
espinhal. O baclofen é mais eficiente para reduzir a espasticidade causada por lesdes da medula
espinhal do que por lesdes cerebrais. S8o utilizados doses progressivas, de até 80-120 mg ao dia,
podendo chegar a 160 mg ao dia. Os efeitos colaterais, sdo sonoléncia, tontura, mal-estar, ataxia,
confusdo mental, cefaléa, depressio respiratdriae cardiovascular e aucinagdes*3#913, Umaalternativa
é autilizagdo de baclofen por viaintratecal, com aimplantacdo de bomba, de liberacdo gradual. Os
critérios recomendados para a utilizagdo de baclofen intratecal sdo: espasticidade grave, refratériaa
medicacdes por via oral (ou quando estas desencadeiam efeitos colaterais intoleraveis em doses
efetivas), deve haver resposta positiva a administragdo de dose menor que 100 mcg, em geral 50
mcg de dose teste. Deve-se refazer a dose de baclofen no reservatério a cada 4-12 semanas. As
doses recomendadas variam de 12-1200 mcg/dia, sendo menores nos casos de espasticidade de
origem cerebral. Os efeitos colaterais mais comuns decorrentes do uso de baclofen intratecal sdo:
hipotensdo ortostética, sedaco, dificuldades de eregéo peniana, pseudomeningocel e pés-cirlrgica,
e obstrucdo do catéter®!3. Recentemente varios estudos enfatizaram a melhora da espasticidade
decorrente de paralisia cerebral, esclerose multipla, e trauma ragui-medular, apds o uso de baclofen
intratecal®3, Em nosso meio, contudo, 0 custo extremamente oneroso do baclofen intratecal impede
asua utilizagdo rotineira.

Os benzodiazepini cos atuam em nivel de receptores GABA pré e pds-sinapticos (aumentado
a afinidade dos receptores GABA por GABA enddgeno), aumentando a inibicdo sindptica ao nivel
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espinhal e supra-espinhal. Utilizam-se o diazepam e o clonazepam. O diazepam em doses de até 60
mg a0 dia, enquanto o clonazepam em doses de até 18mg/dia. Os efeitos colaterais sdo muito
semel hantes aos do bacl ofen, principal mente asedago, sonoléncia, astenia e agitago paradoxal 38913,

O dandrol ene sddico € medicamento de ag&o periférica, em nivel muscular, atravésdo bloqueio
daliberacéo de calcio no reticul o sarcoplasmatico, com subsequente inibi¢ao da despolarizagdo. As
doses preconizadas estdo entre 50 a 800 mg ao dia. Os efeitos colaterais mais comuns sdo tontura,
sonoléncia, letargiae diarréia. Contudo, em face de efeitos col aterai s mais raros de hepatotoxicidade
(1%), foi retirado do mercado em nosso pais>38913,

A clonidina é agonista de receptores alfa-2 adrenérgicos, localizados principalmente na
substancia gelatinosa e nas colunas de células intermédio-laterais da medula espinhal torécica. A
clonidina é medicag&o coadjuvante para o tratamento da espasticidade, principal mente a de origem
espinhal. As doses podem chegar até 0,4 mg ao dia. O efeito colateral mais frequente é a hipotensdo
postural 238913

A tizanidina é um agonista alfa-2 adrenérgico que provoca depressdo indireta nos reflexos
polissindpticos, por facilitar a agdo da glicina, um neurotransmissor inibitdrio, e por reduzir pré-
sinapticamente aliberag@o de neurotransmissores excitatorios. As doses devemn ser aumentadas de 2
mg ao diaaté 36 mg ao dia. A tizanidinatem sido consideradatéo eficaz no tratamento da espasticidade
guanto o baclofen e o diazepam, talvez com menos efeitos colaterais, os quais sdo: sedagdo, boca
seca, sonoléncia, astenia, tontura, alucinagdes visuais e hipotensao?8913,

Os fenotiazinicos, tais como a clorpromazina, tém demonstrado eficacia no tratamento da
espasticidade, provavelmente por atuarem blogueando os receptores afa-adrenérgicos. Os efeitos
colaterais mais comuns, como sedacdo e a possibilidade de discinesia tardia, contra-indicam
frequentemente a utilizagdo destas drogas®®=.

A morfinapode ser utilizada por viaintratecal para o tratamento da espasticidade. Promove a
inibicdo dos reflexos polissinapticos da medula espinhal, através da agdo em receptores opidides. A
possibilidade de provocar o desenvolvimento de tolerancia e dependénciareduz sobremaneiraa sua
utilizagao®®,

Grande parte dos medicamentos para o tratamento da espasticidade apresenta limitactes de
uso, principalmente pel a necessidade frequente de doses el evadas e/ou o desenvol vimento de efeitos
colaterais incapacitantes.

TRATAMENTO CIRURGICO

Os tratamentos cirlrgicos para a espasticidade mais comumente utilizados sdo divididos em
neurocirargicos e ortopédicos.

Os tratamentos neurocirdrgicos mais comuns sdo a rizotomia dorsa e, eventualmente, as
mielotomias e cordotomias, além da estimulagéo da coluna dorsal da medula espinhal 27215,

A rizotomiadorsal promove aablag&o de radiculas dorsais, em nivel de L2-S2 (seccionam-se
40-50% das radiculas em cada nivel), que estéo diretamente envolvidas nos circuitos reflexos
anormais. Os efeitos colaterais mai s comuns sdo parestesias, disestesias nos membrosinferiores?”15,

A mielotomiaeacordotomiadevem ser restringidas acasos de espasticidade grave erefrataria
a outras modalidades de tratamento menos invasivos e com menor incidéncia de efeitos colaterais
graves (paraplegia flacida e bexiga neurogénica, por exemplo)27°,

A estimulagdo da coluna dorsal da medula espinhal € um método aternativo que tem sido
usado ha varios anos. Colocam-se os eletrodos no espago epidural da medula espinhal cervical ou
torécica, na coluna dorsal, com a estimulagdo elétrica através da implantagdo de um transmissor.
N&o h& ainda consenso quanto a utilizagdo deste método'22.

Os procedimentos ortopédicos sdo: a tenotomia, a transferéncia e o alongamento de
tenddes?"215, A tenotomia deve ser reservada para liberaggo de tenddo em muscul os intensamente
espésticos. O alongamento de tend&o é utilizado para enfraquecer miscul os espésticos e melhor
posicionar as articulagtes. J& a transferéncia de tenddo é utilizada em muscul os que se apresentam
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parcial mente funcionais e podem assim produzir movimentos Gteis. A transferénciae o alongamento
de tendBes sdo mais utilizados nos membros inferiores, paramelhorar a deambul ag&o dos pacientes.
A utilizag8o de procedimentos ortopédicos nos membros superiores € mais controversa?”.

BLOQUEIO DE NERVO PERIFERICO COM FENOL

O fenol atua como agente neurolitico de duas formas. como anestésico local em nivel de
fibras gama e provocando axonotmese quimica. A conducdo nervosa é blogueada e o arco reflexo,
interrompido, provocando diminui¢do do ténus muscular e paresia muscular. A duragdo do efeito
pode variar de 2 a 743 dias, em média 300 dias. As doses utilizadas variam de 1 a5 ml de uma
solugéio a 3% em diferentes pontos de blogueio. Os musculos mais comumente tratados com fenol
incluem o triceps sural, o tibial posterior, os posteriores dacoxae os flexores do punho e dos dedos.

As complicagtes incluem parestesias dolorosas (10-30%), fraqueza muscular permanente,
tromboflebite e aumento da espasti cidade em muscul os antagonistas.

A utilizagdo de fenol, ou eventualmente de alcool, deve ser reservada para casos de
espasticidade que ndo respondem aos tratamentos conservadores®”*2,

TRATAMENTO COM TOXINA BOTULINICA

As indicacOes para 0 uso da toxina botulinica vém progressivamente se expandindo, sendo
uma das armas terapéuticas no tratamento da espasticidade’ 101214162230 A toxina botulinica é
neurotoxina produzida pela bactéria Clostridium botulinum, que atua na jun¢éo neuromuscular,
bloqueando aliberag&o do neurotransmissor acetilcolina, em nivel pré-sindptico e provocando paresia
muscular. Existem diversos tipos de toxina botulinica, sendo a do tipo A o0 mais potente veneno
bioldgico conhecido e também a mais utilizada para fins terapéuticos:"122262829 A neurotoxina
botulinica é proteina formada por cadeias de polipeptideos (pesada e leve), cujo modo de acdo é
caracterizado por processo de ligagdo (nas terminagfes nervosas periféricas colinérgicas),
internalizagdo (endocitose) e agdo toxica (através dalise de proteinas que participam do processo de
exocitose das vesicul as que contem acetil colina), promovendo ainibigdo daliberagéo de acetilcolina
na fenda sindptical1226.2829,

A partir dos estudos de Scott, publicados a partir de 1980, iniciou-se a utilizagdo de toxina
botulinica para casos de estrabismo e, posterioremente, blefaroespasmo, espasmo hemi-facial e
distoniacervical 122, Em 1990, aAcademia Americanade Neurologiaaprovou autilizagdo detoxina
botulinica para os casos de distonia (blefaroespasmo, distonia cervical, distonia laringéia, distonia
oro-mandibular, outras distonias focais e para o espasmo hemi-facial’>. Em 1994, a Academia
Americana de Neurologia estabeleceu as normas para o uso de toxina botulinica no tratamento de
doengas neurol 6gicas, enfatizando os pré-requisitos basicos e os principios do tratamento®.

A toxinabotulinica é o tratamento de €l ei¢ao para distonias focai s (blefaroespasmo, distonias
oromandibular, cervical, laringé ae de membros) bem como para condic¢ées ndo distonicas, (espasmo
hemi-facial, sincinesias, espasticidade, tremores, tiques, distlrbios do assoalho pélvico, distirbios
de motilidade gastrointestinal ,como a acalésia). Pode haver indicagdes cosméticas (tratamento de
rugas de expressdo) e para o tratamento de hiperidrose2,

A utilizagdo de toxina botulinica nos musculos estriados com espasticidade provoca
desnervagao controlada, com fraqueza muscular temporéria e eventua atrofia.

Os cuidados primordiais da utilizag8o de toxina botulinica nos distirbios dos membros sdo:
injetar sempre adose minimaefetiva e evitar aaplicagdo de doses elevadas (como acima de 300-400
unidades) em menos de 3 meses; objetiva provocar fraqueza muscular, para melhorar o controle
motor, aliviar dor, acabar com posturas incapacitantes e prevenir contraturas-'>2*2?4, Encontram-se
disponiveis duas apresentagBes do tipo A. A mais utilizada é a Botox (Allergan, EUA) eamenosa
Dysport (Porton, UK).

A dose especifica depende de uma série de fatores que incluem: idade e peso do paciente,
grau e padrdo de espasticidade. Contudo, podem-se utilizar doses padrdes de referéncia, que
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Tabela 3. Espasticidade: tratamento com toxina  encontram-se definidas naTabela 3. Nos muscu-
botulinica. Doses preconizadas por masculos |gs espasticos selecionados para a aplicagdo da
(pacientes adultos)*. toxina, podem-se aplicar injegdes em varios
pontos, variando em geral de 1 a4 pontos.

Mdsculo Dose (U)

Extremidade Superior Em criancas as doses de toxina botulinica

Deltéide 75(50-100) podeml ser cglpqladas por Ifg de peso. A dose
Biceps 100(50-150) preconizada inicialmente foi 4 unidades por kg
Triceps 75(50-100) de peso, distribuida nos musculos espésticos.
Braguirradial 50(25-75) Posteriormente, a dose foi sendo progressiva-
Flexor radial do carpo 40(20-60) mente elevada, com defini¢do de 6, 8, 10, até 12
Flexor ulnar do carpo 30(15-45) unidades por kg de peso, como recentemente
Extensor radia do carpo 20(10-30) propostol212.142224-29,
Extensor ulnar do carpo 15(10-20)
Flexor profundo dos dedos 20(10-30) A medicagdo (Botox) encontra-seem fras-
Flexor superficial dos dedos 20(10-30) cos com 100 unidades, conservadas a -5°C de
Flexor curto do polegar 15(05-25) temperatura, sendo realizada diluicdo com soro
Flexor longo do polegar 15(05-25) fisiolégico, em doses especificas, como por
::222: er?:g?cggz:‘edos iggggig exemplo: 1 ml de solugdo salina= 10,0 U/0,1 ml;
, . 2 ml de solugdo salina = 5,0 U/0,1 ml; 4 ml de
Interésseo dorsal 2.5(1.25-05) solucio sdlina = 2,5 U/0,1 ml.

Extremidade inferior O efeito da toxina botulinica tem inicio
Quadriceps 150(50-250)  entre 24-72 horas, com inicio damelhoraclinica
Adutores do quadil 150(50-250)  entre 7-10 dias da aplicacdo. A duragio do efeito
Posteriores da coxa 150(50-250) g\ avel, entre 2 e 6 meses, em média 3 meses.
T!b!al anterior S0(25-75) Os efeitos colaterais podem ser dor
Tibial posterior 50(25-75) - . L]
Triceps surdl 150(100-200) formagéo de equimoses ou hematomasnoslocais

de aplicacdo, acentuada fragueza muscular

*(Adaptado de Brin'). transitéria, astenia. Existe a possibilidade da

inducdo deformacao de anticorpos contraatoxina
botulinica, impedindo a suaagdo terapéuti cat 122282, Ndo existem contra-indicagdes paraautilizacdo
de toxina botulinica, contudo deve-se ter precaugdes em determinadas situagfes como: uso
concomitante com antibi6ticos aminoglicosideos, pacientes com doengas do neurénio motor e da
juncdo neuromuscular, gravidez e lactagdo. Nao ha contra-indicagdo quanto a associagéo a
anticoagulantes*22®, Existem relatos de raros casos de falta de eficécia da utilizagdo de toxina
botulinica, provavelmente relacionados a formagéo de anticorpos contra proteinas estranhas ao
organismo.

A toxinabotul inicadeve ser considerada o tratamento de escolha para a espasticidade quando
0s métodos tradicionais falham. Quando a espasticidade interfere com as atividades funcionais do
paciente e atividades da vida diéria, a toxina botulinica pode ser utilizada2?4%82°, pullman e col .%,
publicaram estudo sobre a utilizagdo de toxinabotul inicacomo tratamento de distirbios dos membros.
Foi aplicada em 187 pacientes com espasticidade e distonia, durante um periodo de 8 anos. Deste
grupo, 136 pacientes tinham distonia e 14, espasticidade. A toxina botulinica mostrou-se método
terapéuti co seguro e eficaz namaioriados pacientes, com o uso de baixas doses em pequeno nimero
de muscul os sel ecionados*.

A utilizag8o da toxina botulinica em pacientes espésticos com paralisia cerebral e com
espasticidade em membros decorrentes de AV E, trauma craniano e raqui-medul ar, tem demonstrado
ser de grande valor terapéutico!12242628.29,

Na atualidade discute-se a utilizagdo de eletromiografia (EMG) como exame de auxilio na
defini¢&o dos miscul os espésti cos para aplicagdo de toxinabotul inica, definindo-se com maisclareza
0 ponto motor. A experiénciaobtidaem varios centros dereferénciatem demonstrado que a utilizaggo
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datoxinabotulinicacom auxilio de EM G tem resul tados mais adequados do que aaplicagéo orientada
através do exame clinico neurol 6gico'**. Quanto ao membro superior, amelhor indicagdo seriapara
0 caso de espasticidade dos muscul os flexores do punho e do antebraco. Nos membros inferiores, as
indi cagBes de toxinabotul inica para espasti cidade seriam nos muscul os adutores do quadril , flexores
do joelho e do pé, como, por exemplo, nas criangas com paralisia cerebral e marcha com
equi ni gnol.2.12,14,24.28.29_

Apbs a aplicacdo da toxina botulinica, pode-se utilizar tala, ortese e o0 gesso, para melhor
definir a posi¢éo funcional do membro*1216.2428.29,

A €ficaciadatoxinabotulinicano tratamento de membros espésti cos basei a-se primordial mente
na correta escolha dos muscul os envolvidos e na utilizago de doses €ficaz.
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