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Resumo- Nos casos de AVE onde há evolução para hemiparesia, normalmente o quadro é acompanhado 
de espasticidade, que além de favorecer o aparecimento de deformidades, muitas vezes dificulta ou até 
mesmo impede a função do membro acometido O bloqueio neuroquímico com TBA resulta no alongamento 
de grupos musculares, melhora da dor relacionada a espasticidade e a restauração funcional dos músculos. 
E esta revisão visa esclarecer os benefícios da utilização desta terapêutica no tratamento da espasticidade 
associada à hemiparesia. 
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O Acidente vascular encefálico (AVE) segundo 
a Organização Mundial de Saúde - OMS, “é um 
sinal clínico de rápido desenvolvimento de 
perturbação focal da função encefálica, de suposta 
origem vascular e com mais de 24 horas de 
duração” e o resultado final muitas vezes é o óbito 
nas primeiras três semanas em aproximadamente 
30% dos casos, e recuperação total em 30% dos 
casos e incapacidade residual em 40% [1]. Nestes 
40% de pacientes com incapacidade residual, o 
quadro clínico geralmente é a hemiparesia 
associada a déficits variáveis que afetam a 
percepção, cognição, força, sensibilidade, tônus, 
controle motor, mobilidade passiva e equilíbrio [2]. 

Nos casos de AVE onde há evolução para 
hemiplegia, normalmente o quadro é 
acompanhado de espasticidade, que além de 
favorecer o aparecimento de deformidades, muitas 
vezes dificulta ou até mesmo impede a função do 
membro acometido [3]. 

A Toxina Botulínica (TBA) é uma neurotoxina 
potente que pode ser utilizada como agente 
terapêutico em espasticidade. A injeção local de 
baixas concentrações de TBA causa bloqueio 
neuroquímico, reduzindo a espasticidade e o tônus 
muscular [4]. 

O bloqueio neuroquímico com TBA resulta no 
alongamento de grupos musculares, melhora da 
dor relacionada à espasticidade e a restauração 
funcional dos músculos [5]. 
 
Revisão de Literatura 
 

Um dos fatores mais importantes para as 
alterações motoras e do equilíbrio é a presença da 
espasticidade, que surge na maior parte dos 
pacientes após um período inicial de recuperação. 
Após a instalação da espasticidade e o 

conseqüente desenvolvimento de contraturas e de 
padrões sinérgicos de movimento, a propriocepção 
e o equilíbrio são afetados e causam a 
deteriorização do controle motor [1,2,6,7,8]. 

A espasticidade é definida como uma 
disfunção motora caracterizada por um aumento, 
dependente da velocidade, nos reflexos de 
alongamento tônico (tônus muscular) com 
espasmos exagerados no tendão, resultantes da 
hiperexcitabilidade no reflexo de alongamento, e é 
um componente da síndrome do motoneurônio 
superior [9]. 

A observação da ativação retardada de 
músculos espásticos é consistente com o relato de 
outros autores sobre uma incapacidade de recrutar 
e regular a freqüência de disparo dos 
motoneurônios em pacientes com hipertonia 
espástica [10].  

As toxinas botulínicas (TBX) são produzidas 
pela bactéria anaeróbia Gram positiva Clostridium 
botulinum. Os efeitos clínicos destas toxinas têm 
sido reconhecidos desde o final do século XIX 
[11,12,13]. 

Esta bactéria produz sete cadeias 
imunologicamente distintas de neurotoxinas: A, B, 
C, D, E, F e G. A toxina botulínica tipo A (TBA) tem 
sido estudada mais intensamente e descobriu-se 
que este tipo é um potente bloqueador da junção 
neuromuscular, que desde a década de 80 na 
pratica neurológica [14,15]. 

A TBA vem sendo utilizada para tratamento de 
estrabismo, blefaroespasmo, disfonia, torcicolo 
espasmódico, espasmos faciais e distonias em 
geral [16,17,18,19,20]. E também em 
espasticidades decorrentes de escleroses 
múltiplas, seqüelas hemiplégicas de traumatismo 
craniano e após AVE (21,22). 

O mecanismo de ação da TBA consiste no 
bloqueio da liberação das vesículas de acetilcolina 
(ACH) pré-sinápticas nas terminações nervosas 
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colinérgicas sem destruí-las, produzindo um 
músculo funcionalmente desnervado [23,24]. 

Existem três etapas no mecanismo de ação 
da TBA: 

1ª Etapa – Ligação: a toxina se liga ao 
terminal da placa motora ou membrana do nervo 
pré-sináptico. 

2ª Etapa – Internalização: a toxina é 
internalizada via endocitose. Após ter sido 
internalizada a cadeia leve da molécula de toxina, 
que é a responsável pelo bloqueio da liberação de 
ACH, esta é liberada para o citoplasma do terminal 
nervoso. 

3ª Etapa – Bloqueio: uma vez dentro da 
célula nervosa, a TBA bloqueia a liberação da 
ACH através da clivagem enzimática da proteína 
especifica, responsável pela liberação do 
neurotransmissor. Ao bloquear a liberação da 
ACH, o impulso nervoso que leva à despolarização 
da membrana do músculo e à conseqüente 
contração muscular também é bloqueado. Esse 
processo produz uma desnervação muscular 
funcional [25,26,11,13,12].   

A desnervação química acontece quando a 
TBA é injetada no músculo espástico, exercendo 
seu efeito perifericamente reduzindo a contração 
muscular causada pela hiperexcitação do 
motoneurônio ∝ [27]. 

As injeções são localizadas, de quantidades 
muito pequenas da toxina e resultam em paralisia 
flácida dos músculos injetados.  [12]. 

Esta paralisia muscular causada pela TBA é, 
portanto, dose dependente e reversível [28,29,30]. 

Tem sido observado que a restauração do 
tônus muscular é acompanhada do crescimento ou 
brotamento de novos terminais nervosos. Um 
desses brotamentos nervosos estabelece uma 
nova junção neuromuscular. A duração do 
relaxamento muscular varia de 3 a 6 meses, 
dependendo da resposta individual de cada 
paciente. Após o restabelecimento do tônus os 
espasmos retornam, sendo necessário repetir as 
injeções da TBA [11]. 

Depois de efetuado o bloqueio químico, deve-
se fazer reavaliações periódicas da evolução 
funcional do paciente [31]. 
 

Resultados 

O uso da TBA é, portanto, o tratamento 
complementar de escolha quando os métodos 
tradicionais não se mostram eficazes e quando a 
espasticidade interfere nas atividades funcionais 
do paciente, pois tem sido observado que o 
tratamento associado de bloqueios periféricos 
parece não deixar dúvidas quanto a sua eficácia 
no que se refere à capacidade de provocar 
relaxamento da espasticidade [3]. 

O resultado da aplicação da TBA causa, 
portanto, a desnervação funcional transitória que 
inclui paralisia, atrofia muscular e anomalias 
eletromiográficas [13]. Além disso, Dune et al.32 
1995 relataram uma melhora de 85% na postura e 
na amplitude de movimento na extremidade 
espástica tratada com TBA. 

Dursun et al.33 2002, realizaram um estudo em 
39 indivíduos com paralisia cerebral espástica e 
demonstraram uma diminuição estatisticamente 
significante na espasticidade dos músculos 
gastrocnêmio, sóleo, adutores e tibial posterior 
destes pacientes, comparando as avaliações: pré-
aplicação de TBA; 72 horas após e 30 dias após 
aplicação.  

Um estudo prospectivo realizado em 900 
pacientes com distúrbios do movimento. Do total 
de pacientes apenas 10 apresentavam 
hemiparesia espástica, devido a alguma doença 
vascular cerebral com incapacidade severa e 
espasmos dolorosos. Este grupo foi submetido à 
aplicação de TBA nos músculos: adutor magno, 
bíceps e flexor profundo dos dedos numa quantia 
total de 100 unidades por paciente. O estudo 
verificou que 80% dos pacientes responderam 
excelentemente ao tratamento, ou seja, houve 
melhora na espasticidade e no quadro doloroso. 
[34]. 
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