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RESUMO 

 

Introdução – Em indivíduos com mielopatia associada ao HTLV-I/paraparesia espástica 

tropical (MAH/PET), a espasticidade é um dos principais sintomas. Os sinais neurológicos da 

doença são bem definidos, porém detalhes sobre como a espasticidade se apresenta nesses 

indivíduos ainda não foram bem explorados. Objetivo – Descrever a localização e a 

gravidade da espasticidade de indivíduos com MAH/PET. Métodos – Estudo transversal com 

indivíduos maiores de 18 anos, diagnosticados com MAH/PET e com espasticidade em 

membros inferiores. Não foram incluídas grávidas, indivíduos com outras doenças 

neurológicas associadas e em uso de drogas antispásticas. A espasticidade foi avaliada pela 

Escala Modificada de Ashworth (EMA), aplicada nos músculos abdutores, adutores, flexores 

e extensores dos quadris, flexores e extensores dos joelhos, dorsiflexores, plantiflexores, 

eversores e inversores dos membros inferiores. Resultados – 27 participantes foram 

incluídos. Os músculos plantiflexores (88,9%), extensores de joelho (77,8%), flexores de 

joelho (66,7%) e adutores (51,8%) foram os mais frequentemente afetados pela espasticidade. 

23 (76,7%) indivíduos apresentaram espasticidade mista, 5 (16,7%), espasticidade distal e 2 

(6,7%), espasticidade proximal. A espasticidade leve foi vista entre 20 a 100% e a grave entre 

10 a 80% dos grupos musculares espásticos. A EMA foi semelhante entre os membros 

inferiores em pelo menos 6 dos 10 grupos musculares de cada indivíduo. Conclusão – A 

espasticidade se apresentou de forma majoritariamente mista nos membros inferiores, com 

gravidade mais frequentemente leve. Os indivíduos foram parcialmente simétricos entre os 

membros inferiores. Os grupos musculares mais afetados foram plantiflexores, extensores e 

flexores de joelho, e adutores de quadril, sequencialmente, sendo eles predominantemente 

simétricos. 

  

Palavras-chave: Paraparesia espástica tropical; mielopatia associada ao HTLV-I; 

espasticidade muscular.  

 

 



SANTOS, MS. Characterization of spasticity in individuals with HTLV-I associated 

myelopathy. Dissertation (Master’s degree) – Programa de Pós-graduação em Processos 

Interativos dos Órgãos e Sistemas, Instituto de Ciências da Saúde, Universidade Federal da 

Bahia, Salvador, 2019. 

 

ABSTRACT 

 

Introduction – In individuals with HTLV-I associated myelopathy/tropical spastic 

paraparesis (HAM/TSP), spasticity is one of the main symptoms. The neurological signs of 

the disease are well defined, but details of how spasticity appears in these individuals have not 

been well explored. Objective – To describe the location and severity of spasticity in 

HAM/TSP individuals. Methods: Cross-sectional study with individuals older than 18 years, 

diagnosed with MAH/PET and with lower limb spasticity. Pregnant women, individuals with 

other associated neurological diseases and those using antispastic drugs were not included. 

Spasticity was assessed by the Modified Ashworth Scale (MAS), applied to the abductor, 

adductor, flexor and extensor muscles of the hips, flexors and extensors of the knees, 

dorsiflexors, plantiflexors, eversors and inverters of the foot. Results – 27 participants were 

included. The plantiflexor muscles (88.9%), knee extensors (77.8%), knee flexors (66.7%) 

and adductors (51.8%) were most frequently affected by spasticity. 23 (76.7%) individuals 

had mixed spasticity, 5 (16.7%) with distal spasticity and 2 (6.7%) with proximal spasticity. 

Mild spasticity was seen between 20 to 100% and severe between 10 to 80% of spastic 

muscle groups. MAS was similar between the lower limbs in at least 6 of the 10 muscle 

groups of each individual. Conclusion – Spasticity was mostly mixed in the lower limbs, with 

more frequently mild severity. The individuals were partially symmetrical between the lower 

limbs. The most affected muscle groups were the knee flexors, extensors and flexors, and hip 

adductors, consecutively, being predominantly symmetrical.  

Keywords: tropical spastic paraparesis; HTLV-I associated myelopathy; muscle spasticity. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

No mundo, aproximadamente 5 a 10 milhões de pessoas são infectadas pelo Vírus 

linfotrópico de células T humanas de tipo I (HTLV-I) (1). O Brasil é uma das principais áreas 

endêmicas, sendo Salvador a cidade com a maior soroprevalência do país (2). Apesar de essa 

infecção ser majoritariamente assintomática, após alguns anos ou décadas, o indivíduo pode 

desenvolver doenças graves (3). A mielopatia associada ao HTLV-I – paraparesia espástica 

tropical (MAH/PET) – é sua principal manifestação neurológica (4), presente entre 0,25% a 

3% dos indivíduos infectados pelo HTLV-I em áreas endêmicas (5–7). Além de estar entre as 

principais causas de mielopatia não traumáticas (8), a MAH/PET é uma doença incapacitante 

de lenta progressão (9). Dentre suas manifestações clinicas, a presença de lombalgia, 

incontinência urinária e fraqueza muscular são comuns (10), sendo a espasticidade em 

membros inferiores um dos principais sintomas decorrentes da doença (11). Geralmente, as 

pessoas afetadas apresentam hiperreflexia dos membros inferiores, clônus aquileu e sinal de 

Babinski associados, exibindo uma marcha espástica (12). 

Os sinais da espasticidade podem interferir na função muscular dos membros 

inferiores (13), a depender do local. A presença de hipertonia dos plantiflexores pode causar a 

não liberação do pé durante a fase de balanço da marcha, aumentando o risco de queda (14). 

Em pacientes com esclerose múltipla, a espasticidade nos plantiflexores e extensores de 

joelho estiveram associados a déficits de equilíbrio (15). No entanto, em lesões cerebrais, a 

espasticidade geralmente é vista em grupos musculares antigravitacionais, como flexores do 

membro superior e extensores de membro inferior, principalmente durante os três primeiros 

meses após lesão, com o aumento da gravidade com o tempo (16,17). Além disso, as lesões 

supra-segmentares afetam majoritariamente um hemicorpo do indivíduo, diferentemente do 

que ocorre nas lesões medulares.  

Após uma lesão medular, a espasticidade é uma desordem comum (18), podendo ser 

generalizada, regional ou localizada (19), dependendo da patologia de base. Em geral, a 

incidência da espasticidade pode surgir dependendo do nível e da gravidade da lesão, sendo, 

portanto, variável. Na  MAH/PET, o vírus afeta predominantemente a medula torácica média 

a inferior, com atrofia anteroposterior e degeneração simétrica da coluna lateral da medula 

espinhal predominantemente na substância branca (20-22), comprometendo os membros 

inferiores majoritariamente de forma simétrica (23), e apresentando um padrão mais definido 

de lesão. 
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Em indivíduos com MAH/PET, os sinais neurológicos são bem definidos (24,25). No 

entanto, dados clínicos sobre a espasticidade, nesses indivíduos, são conhecidos pelos clínicos 

de forma empírica, não sendo encontradas evidências científicas de como a espasticidade se 

apresenta. As particularidades a respeito dos músculos que são mais afetados pela 

espasticidade e sobre o quão grave ela se apresenta nesses indivíduos não foram bem 

detalhadas. Além disso, embora a degeneração medular causada pelo vírus seja simétrica, não 

está claro se a espasticidade também se apresenta da mesma forma nos membros inferiores. 

Descrever detalhadamente como a espasticidade se apresenta nesses indivíduos pode fornecer 

subsídios aos profissionais de saúde de modo a se prever como o perfil clínico da doença pode 

se manifestar, para que, então, sejam desenvolvidos tratamentos específicos para esse perfil. 

Portanto, o objetivo do estudo é descrever a localização e a gravidade da espasticidade dos 

membros inferiores de indivíduos com MAH/PET. 

 

 



12 
 

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 VÍRUS LINFOTRÓPICO DE CÉLULAS T HUMANAS DE TIPO I 

 

O vírus linfotrópico de células T humanas do tipo I (HTLV-I) foi o primeiro retrovírus 

identificado em humanos (26), visto nas células sanguíneas de indivíduos afro-americanos que 

sofriam de um linfoma cutâneo. Porém foi constatado que o linfoma cutâneo era, na verdade, 

um linfoma/leucemia da célula T adulta (LTA), descrita em 1977 no Japão. Japoneses e 

americanos então reconheceram que ambos os vírus eram o mesmo, sendo chamado de 

HTLV-I (27). 

No mundo, aproximadamente 5 a 10 milhões de pessoas são infectadas pelo HTLV-I 

(1). As principais áreas endêmicas se localizam no sudoeste do Japão, no Caribe e em focos da 

América do Sul, incluindo o Brasil, e na África intertropical. Nessas áreas, a soroprevalência 

total é estimada em 1 a 2%, podendo chegar de 20 a 40% em pessoas com mais de 50 anos ou 

em grupos específicos (5,28). No Brasil, a prevalência da infecção viral varia de muito baixa a 

significativamente importante nas capitais, com soroprevalência total de HTLV-I de 0,41%, 

sendo Salvador (1,35%) a cidade com a maior soroprevalência do país (2). 

O diagnóstico da infecção pelo HTLV-I é feito principalmente por meio de testes 

sorológicos para a detecção de anticorpos direcionados especificamente contra diferentes 

antígenos do HTLV- I. O Enzyme‐linked immunosorbent assay (ELISA) é utilizado como 

teste de triagem, sendo posteriormente confirmado por meio do teste western blotting (WB), 

ou pelo teste polymerase chain reaction (PCR). Outros métodos avançados de diagnóstico 

mais fáceis e acessíveis estão sendo desenvolvidos, tais como sistemas de microfluidos, e 

biossensores, e serão recomendados no futuro (29).  

O HTLV-I faz parte da família Retroviridae, da subfamília Orthoretrovirinae, dos 

genes Deltaretrovirus. O HTLV preferencialmente infecta linfócitos T CD4+, embora possa 

ter como reservatórios linfócitos T CD8+, células B e células dendríticas (5). O mecanismo 

patogênico pelo qual ocorre a infecção da célula T pelo HTLV-I ainda não está muito claro 

(30). Sua transmissão pode ocorrer via relação sexual, por materiais com sangue contaminado 

com linfócitos infectados, ou de mãe para filho, através da amamentação prolongada por mais 

de 6 meses (27). No entanto, é necessária uma exposição contínua do vírus ao hospedeiro para 

a transmissão ocorrer, independentemente de a transmissão ter sido vertical ou horizontal. 

Portanto, a transmissão familiar é mais comum, visto que o hospedeiro é exposto ao vírus 

com mais frequência (31). 
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Apesar de a infecção pelo HTLV-I ser majoritariamente assintomática, após alguns 

anos ou décadas, o indivíduo pode desenvolver doenças inflamatórias e malignas, como a 

mielopatia associada ao HTLV-I/ paraparesia espástica tropical (MAH/PET) e a LTA (3). 

Outras doenças estão sendo correlacionadas com a infecção do HTLV-I nos últimos anos, tais 

como dermatites infecciosas, polimiosites, artropatias, polineuropatias, escabiose, alveolite 

linfocitária, tuberculose, hanseníase, tireoidite, estrongiloidíase, síndrome de Sjögren e 

uveítes (32). A incidência de manifestações clinicas aumenta com a idade, sendo a carga 

proviral um preditor do desenvolvimento de doenças. Mais de 4% das células mononucleares 

sanguíneas periféricas infectadas aumentam o risco de exibir tais doenças (33). 

Drogas específicas anti-HTLV-I não foram desenvolvidas ainda. O tratamento é feito 

apenas em pacientes sintomáticos, mesmo que indivíduos assintomáticos possuam alto risco 

de desenvolver alguma doença associada(34). Vacinas profiláticas antirretrovirais 

desenvolvidas contra o HIV foram testadas para o HTLV-I sem sucesso. Portanto estratégias 

terapêuticas para o controle do HTLV-I em áreas endêmicas ainda são limitadas (33). 

 

2.2  MIELOPATIA ASSOCIADA AO HTLV-I/PARAPARESIA ESPÁSTICA TROPICAL 

 

Por volta dos anos 1960, uma “neuropatia jamaicana” foi descrita em um grupo de 

jamaicanos com uma mielopatia torácica crônica de etiologia incerta, sendo mais tarde 

chamada de paraparesia espástica tropical (PET) pela sua restrição geográfica (35). No Japão, 

no mesmo período, uma mielopatia crônica semelhante foi descrita, associada a presença de 

anti-HTLV-I no fluido cerebroespinhal, chamada de mielopatia associada ao HTLV-I (MAH) 

(36). A posteriori, foram reconhecidas como a mesma doença, sendo determinada por um 

consenso do grupo cientifico de infecções pelo HTLV-I da Organização Mundial da Saúde 

como mielopatia associada ao HTLV-I/paraparesia espástica tropical (MAH/PET) (37). 

A MAH/PET é a principal manifestação neurológica da infecção pelo HTLV-I (4,38). O 

risco de desenvolver MAH/PET dentre os portadores de HTLV-I varia de 0,25% a 3% em 

áreas endêmicas (5-7), e depende de determinantes genéticos da resposta imune do hospedeiro, 

diferindo entre os grupos étnicos e subgrupos de HTLV-I (39). No Brasil, a incidência é de 5,3 

casos de MAH/PET a cada mil casos de HTLV-I soropositivo por ano, sendo mais prevalente 

em mulheres entre 40 e 50 anos (40). Segundo estudo de Gomes (7), a prevalência de infecção 

pelo HTLV-I foi de 20,9% em Salvador. Trata-se de uma importante causa de mielopatia, a 

quarta causa mais frequente de mielopatias não traumáticas (8). A prevalência do MAH/PET é 

subestimada, pois seus sinais e sintomas podem se assemelhar aos de outras etiologias e, em 
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muitas localidades, há dificuldade de acesso a testes laboratoriais de confirmação do HTLV-I 

(5). Quando corretamente diagnosticados, em média, os indivíduos com MAH/PET morrem 15 

anos mais cedo do que a expectativa de vida (9).  

O diagnóstico de MAH/PET é definido de acordo com os sintomas de mielopatia, 

achados sorológicos e (ou) detecção de DNA do HTLV-1, além de exclusão de outras 

doenças. A MAH/PET pode ser diagnosticada como possível, provável ou definitiva. A 

MAH/PET definitiva é caracterizada pela presença de paraparesia espástica progressiva e não 

remitente, com comprometimento da marcha percebida pelo indivíduo, podendo apresentar ou 

não sinais e sintomas sensitivos e esfincterianos urinários e anais, presença de anticorpos anti-

HTLV-I confirmados pelo WB ou PCR, além de serem excluídas outras desordens 

semelhantes (41). 

Os principais critérios clínicos para o diagnóstico são: paraparesia espástica crônica, 

com lenta progressão, com fraqueza muscular mais proximal em membros inferiores, 

distúrbios urinários, sintomas sensitivos como formigamento, queimação e agulhada, 

lombalgia, apresentando hiperreflexia em membros inferiores e superiores, clônus aquileu e 

respostas plantares extensoras, além de outros sintomas neurológicos e não neurológicos que 

podem estar associados a MAH/PET, como atrofia muscular, neuropatia periférica, uveítes, 

artropatias, síndrome de Sjögren, etc (37,41).  

Estudos histopatológicos mostram que processos inflamatórios crônicos, mediados por 

células T, que têm como alvo linfócitos infectados pelo HTLV-I, são os mecanismos 

patogênicos primários da MAH/PET. A doença afeta, predominantemente, a medula torácica 

média até a inferior, com degeneração simétrica e difusa de mielina e axônios do trato 

corticoespinal lateral, espinocerebelar ou espinotalâmico da coluna lateral da medula (20,21). 

Essas lesões estão associadas à infiltração de linfócitos, perivascular e parenquimatosa, com 

presença de macrófagos, proliferação de astrócitos e gliose fibrilar (20). Como consequência, a 

doença causa atrofia anteroposterior da medula espinhal, predominantemente na substância 

branca e proeminente em áreas da medula espinhal com fluxo sanguíneo lento (22). 

Trata-se de uma doença incapacitante, de lenta progressão, que causa a morte de uma 

alta proporção de pacientes, em decorrência de suas complicações. Sua progressão apresenta 

prognóstico ruim naqueles com idade de início da doença a partir de 50 anos, taxa de 

progressão precoce e nos que apresentam alta carga viral (9). Sato et al.(42) propuseram 

critérios de classificação de atividade da doença (alta, moderada e baixa), de acordo com a 

taxa de progressão das disfunções motoras após o início dos sintomas motores, medida por 

meio da escala de disfunção motora de Osame (EDMO) e pela concentração de neopterina e 
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quimiocina CXCL10 no fluido cerebroespinhal, ambas biomarcadores fortemente 

correlacionados com a taxa de progressão da doença. Os pacientes com rápida progressão  na 

fase inicial da doença possuem um prognóstico ruim, provavelmente devido a diagnóstico 

tardio, tratamento inadequado e a alta atividade da doença (42). É possível observar mudanças 

perceptíveis dentro de um período de 11 meses. Apesar disso existe uma variação individual 

de progressão da doença (43). 

A maioria dos indivíduos com MAH/PET apresentam dependência mínima na 

funcionalidade, porém a capacidade de se locomover está entre os aspectos mais 

comprometidos de suas atividades de vida diária (AVD) (44,45). Alterações na biomecânica da 

marcha podem ser vistas nesses indivíduos (46,47), tornando-os, em muitos casos, 

deambuladores apenas domiciliares (43). Há uma redução nas características espaço-temporais 

da marcha, como velocidade, cadência e tamanho do passo, aumento no tempo da fase de 

apoio, redução das amplitudes de movimentos de flexão e extensão do quadril, joelho e 

tornozelo, e aumento da inclinação anterior do tronco e da base de suporte durante o ciclo da 

marcha (46,47). Essas alterações espaço-temporais estão associadas à presença de fraqueza 

muscular intensa nos membros inferiores (11), principalmente na musculatura do joelho (48). A 

velocidade da marcha desses indivíduos é um preditor de capacidade funcional da marcha, 

independência nas AVD e risco de queda (43). 

Quedas são comuns em pessoas com MAH/PET deambulantes, e cerca de 2/3 delas 

sofrem pelo menos uma queda por ano, que pode estar associada a alguma lesão na metade 

dos casos (49). Comparadas com pessoas sem MAH/PET, apresentam maior ocorrência de 

quedas, déficits de equilíbrio, redução na mobilidade funcional e alto risco de queda. Aquelas 

pessoas que desempenham um teste timed up and go ≥ 12,28 segundos e uma pontuação ≤ 50 

pontos na escala de equilíbrio de Berg – notas de corte específicas para a população com 

MAH/PET – apresentam um maior risco de queda (50). Elas também manifestam alterações 

posturais, com uma postura anteriorizada em relação ao alinhamento vertical, associadas ao 

flexo nos joelhos, bilateralmente, e redução do ângulo do tornozelo (51). No entanto os fatores 

de risco associados à ocorrência e ao risco de quedas nesses indivíduos precisam ser melhor 

investigados. 

A qualidade de vida (QV) pode estar comprometida em indivíduos com MAH/PET, 

nos quais os déficits físicos da doença impactam diretamente nos aspectos emocionais e 

sociais (52). Quando comparados com indivíduos assintomáticos, aqueles com MAH/PET 

demonstram maiores taxas de depressão e ansiedade, fatores associados com maior frequência 

à educação, renda familiar e classe social (53). Além disso, disfunções sexuais são comuns 



16 
 

nesses pacientes: homens apresentam disfunção erétil e mulheres relatam insatisfação, 

anorgasmia e ausência de lubrificação no ato sexual (54,55).  

O tratamento clinico da MAH/PET ainda é um desafio para os profissionais da 

saúde(3). O manejo clínico é sintomático e se concentra nas drogas antispásticas, em 

medicamentos para bexiga neurogênica, laxantes, educação de pacientes e familiares, e 

programas de reabilitação (3,5). Muitas drogas foram testadas, principalmente com foco na 

supressão da resposta imune ou na redução da carga proviral, porém com baixa qualidade 

metodológica (3). Acredita-se que a janela ideal para tratamento ocorre nos primeiros anos da 

doença. Corticosteroides orais e intravenosos ainda são a base do tratamento para a 

MAH/PET, principalmente na fase inicial. O diagnóstico precoce e intervenções terapêuticas 

adequadas são importantes para favorecer melhoras clínicas (3). 

Exercícios físicos produzem resultados positivos para os indivíduos com MAH/PET 

(56). Aqueles pacientes que praticam exercício físico apresentam melhor percepção da QV, 

demonstrando melhor saúde mental, função social, mais energia e menos dor (57). Exercícios 

envolvendo os princípios do pilates e o uso do Nintendo Wii como ferramenta terapêutica 

mostraram efeitos promissores na reabilitação dessas pessoas, assim como o uso de 

eletroterapia e exercícios perineais (56). 

 

2.3  ESPASTICIDADE  

 

A espasticidade é definida classicamente por Lance, em 1980, como uma desordem 

motora caracterizada pelo aumento dos reflexos de estiramento velocidade-dependente, 

resultando em hiperreflexia miotática, decorrente de hiperexcitabilidade do reflexo de 

estiramento, um elemento da síndrome do neurônio motor superior. Porém, a European 

Working Group propôs uma nova definição, tratando-a como um “controle sensoriomotor 

desordenado, resultante de lesão do neurônio motor superior, apresentando-se como ativação 

involuntária intermitente ou sustentada dos músculos”, visto que a definição clássica apenas 

considerava o aumento da resistência ao movimento passivo, desconsiderando outros sinais 

ativos da espasticidade, como o clônus e o espasmo, além de não ser apenas uma desordem 

puramente motora, pois existem alterações aferentes no reflexo que influenciam na resposta 

motora exacerbada (58). 

Sua origem ainda é bastante discutida. No entanto, até o momento, é comumente 

aceita como decorrente do reflexo de estiramento exagerado, que pode ser causado por 

aumento da excitabilidade supraespinhal dos fusos neuromusculares e pelo processamento 
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anormal dos inputs sensoriais dos fusos neuromusculares na medula espinhal, levando, 

consequentemente, a uma ativação reflexa exacerbada do motoneurônio alfa(16). Tal 

hiperexcitabilidade supraespinhal ocorre pela redução das influências inibitórias descendentes 

de tratos extrapiramidais, principalmente advindas do trato reticuloespinhal, com menor 

participação do trato vestibuloespinhal. Esses circuitos, quando intactos, reduzem a 

excitabilidade do reflexo de estiramento, agindo sobre a membrana do motoneurônio alfa e 

promovendo uma inibição pós-sináptica. No nível medular, circuitos pré-sinápticos também 

controlam o reflexo de estiramento através de sinapses GABAérgicas axoaxonais, reduzindo a 

liberação de neurotransmissões na fenda sináptica. Portanto, alterações em circuitos pré e pós-

sinápticos, que causam aumento da excitabilidade do reflexo de estiramento, estão envolvidas 

na fisiopatologia da espasticidade (16,18). 

A espasticidade pode ocorrer como consequência de lesão cerebral ou medular (59), 

incluindo acidente vascular cerebral, esclerose múltipla, paralisia cerebral, lesão medular, 

entre outras(60). Em lesões cerebrais, geralmente é vista em grupos musculares 

antigravitacionais, como flexores do membro superior e extensores de membro inferior, 

porém as exceções são comuns (16). Nas lesões medulares, a espasticidade pode se apresentar 

de forma generalizada, regional ou localizada (19), dependendo da patologia de base. Em geral, 

a incidência da espasticidade é variável, podendo surgir a depender do nível e da gravidade da 

lesão. Nas lesões medulares traumáticas, a espasticidade é altamente prevalente, 

principalmente naquelas com lesões cervicotorácicas graves(61). Especificamente, as 

mielopatias que afetam a porção anterior da medula tendem a apresentar espasticidade mais 

grave (62). 

Uma avaliação apropriada da espasticidade envolve examinar aspectos subjetivos e 

objetivos do indivíduo (14), incluindo a descrição e a gravidade da espasticidade associadas a 

seu efeito nas AVD (63,64). Vários métodos de mensuração da espasticidade foram 

desenvolvidos, variando entre medidas clínicas, biomecânicas e eletrofisiológicas (65). A 

escala de Ashworth e a escala modificada de Ashworth (EMA) são os métodos de avaliação 

clínica mais utilizados, principalmente em indivíduos com lesão medular (66). A escala avalia 

o tônus muscular através da movimentação passiva do membro até sua máxima amplitude em 

uma velocidade padrão, verificando o grau de resistência sentida ao movimento. A versão 

original da escala de Ashworth varia de 0 a 4 itens, sendo adicionado o item 1+ na EMA. A 

EMA demonstra uma confiabilidade satisfatória(67), com confiabilidade inter e 

intraexaminador de moderada a substancial para avaliação da espasticidade em membros 
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inferiores de indivíduos com lesão medular (68,69). É uma escala de fácil aplicação na prática 

clínica, e segura quando aplicada por um único avaliador(65). 

A espasticidade pode proporcionar repercussões positivas ou negativas aos pacientes 

neurológicos e à sua família. Uma revisão sistemática sobre o impacto da espasticidade em 

membros inferiores mostrou que a presença da espasticidade pode estar associada a limitações 

na mobilidade e à redução na QV (70). Em indivíduos pós-AVC, espasticidade pode ser uma 

condição incapacitante tanto para os pacientes como para seus cuidadores, especialmente na 

realização das AVD e na condição emocional de seus cuidadores (71). Consequentemente, sua 

presença pode interferir na QV desses indivíduos (72). Por outro lado, Cha , Yun, Myong e 

Shin (73) demonstraram que maiores índices de massa muscular foram vistos em indivíduos 

com espasticidade pós-lesão medular, quando comparados a indivíduos sem espasticidade, 

mostrando que, possivelmente, a espasticidade em membros inferiores é capaz de preservar a 

massa muscular com a contração mantida (73). Além disso, em indivíduos com espasticidade 

pós-lesão medular, a atrofia da medula espinhal é menor quando comparada com os que não 

apresentam espasticidade pós-lesão, com menos atrofia, inclusive, naqueles com lesões mais 

graves, sugerindo que a presença da espasticidade preserva a integridade da substância branca 

da medula referente aos tratos motores (74). Adicionalmente, a espasticidade, de leve a 

moderada, pode favorecer uma melhor circulação venosa nos membros inferiores, 

minimizando a formação de edemas e reduzindo o risco de trombose venosa profunda (63). 

Em indivíduos com MAH/PET, a espasticidade em membros inferiores é um dos 

principais sintomas decorrentes da doença (11). No entanto, poucos estudos investigaram, 

especificamente, a espasticidade nessa população(11,75-78). Dias et al. (75) investigaram as 

manifestações neurológicas da MAH/PET, mostrando a presença média de espasticidade leve 

nos músculos adutores do quadril, extensores do joelho e plantiflexores, sem diferença entre 

os membros inferiores direito e esquerdo (75). Caiafa et al. (11) acharam uma maior prevalência 

de espasticidade nos músculos adutores e plantiflexores, sendo estes os mais frequentemente 

graves, também sem diferença entre os membros. Zunt et al.(76) desenvolveram o quantitative 

spasticity assessment (QSA), um teste capaz de avaliar quantitativamente o tônus muscular 

através da variação da rigidez viscoelástica. Eles avaliaram a espasticidade de pacientes com 

MAH/PET e demonstraram que o tônus muscular no tendão de Aquiles se apresentou maior 

nos indivíduos com MAH/PET, quando comparados a pessoas com o HTLV-I 

assintomáticas(76).  

Em relação aos aspectos clínicos que influenciam na apresentação da espasticidade 

nos indivíduos com MAH/PET, apenas a relação com a carga viral foi estudada. Zunt et al. (77) 
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compararam quantitativamente o tônus muscular do tendão de Aquiles através do QSA com a 

carga viral de HTLV-I e encontraram uma correlação positiva, demonstrando que altas cargas 

virais estão associadas ao aumento do tônus muscular (77). A partir desse achado, novos 

estudos precisam investigar se a carga viral está associada à apresentação da espasticidade, 

principalmente à quantidade de músculos espásticos, à localização e à gravidade da 

espasticidade. 

Sabe-se que os sinais da espasticidade podem interferir na função muscular dos 

membros inferiores(13). No entanto, nos indivíduos com MAH/PET, o impacto da 

espasticidade não está muito claro. Poucos estudos relacionaram a influência da espasticidade 

nas atividades funcionais. No estudo de Caiafa et al. (11), a espasticidade não apresentou 

relação com o nível de independência funcional e restrição dos pacientes a cadeira de rodas. 

Franzoi e Araújo(79) mostraram que a espasticidade não esteve associada com o nível de 

deambulação de pacientes com MAH/PET. Assim, apesar de a espasticidade ser frequente 

nesses grupos musculares, não estão claros os aspectos que podem interferir na vida dessas 

pessoas. 

O tratamento da espasticidade deve envolver uma abordagem multidisciplinar, que 

utilize a integração de intervenções farmacológicas e não farmacológicas: medidas 

preventivas, intervenções terapêuticas (fisioterapia, terapia ocupacional, hipoterapia, 

hidroterapia, etc.), modalidades físicas (estímulos vibratórios e correntes elétricas), 

posicionamento e órteses, medicamentos orais antispásticos (como o baclofeno), 

medicamentos injetáveis (toxina botulínica e fenol) e intervenções cirúrgicas (rizotomia e 

procedimentos ortopédicos)(60). As drogas orais antispásticas são a primeira linha de 

tratamento, devido à sua facilidade no uso, embora apresentem pouca eficácia e alta 

incidência de efeitos adversos (80). A fisioterapia e a terapia ocupacional devem estar presentes 

no programa de reabilitação, especialmente quando combinadas com toxina botulínica, 

mostrando resultados positivos em diferentes condições neurológicas. As neurocirurgias 

devem ser a última linha de tratamento, quando as demais abordagens conservadoras não 

apresentarem resultados satisfatórios (59,60). 
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1  DELINEAMENTO E LOCAL DO ESTUDO 

 

Trata-se de um estudo transversal, realizado entre setembro de 2017 e agosto de 2019, 

no setor de neurociências do Ambulatório Professor Francisco Magalhães Neto (APFMN) do 

Complexo Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos (COM-HUPES) da Universidade 

Federal da Bahia (UFBA). O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa do COM-

HUPES da UFBA em 6 de setembro de 2017, conforme CAAE nº 72236217.3.0000.0049. 

Houve o consentimento de todos os indivíduos incluídos quanto à sua participação no estudo, 

em consonância com os aspectos éticos previstos na Resolução 466/12 do Conselho Nacional 

de Saúde. 

 

3.2  POPULAÇÃO E AMOSTRA 

 

Foram recrutados indivíduos acompanhados pelo ambulatório de HTLV do APFMN, 

centro de referência na Bahia, sendo incluídos aqueles maiores de 18 anos, de ambos os 

sexos, diagnosticados com MAH/PET definitiva, de acordo com os critérios de Castro-Costa e 

col. (41), após confirmação com testes Elisa e Western Blot, com espasticidade em, pelo 

menos, um grupo muscular (GM) dos membros inferiores (escala modificada de Ashworth ≥ 

1). Não foram incluídas grávidas, indivíduos com outras doenças neurológicas associadas e 

em uso de drogas antispásticas. 

 

3.3  PROCEDIMENTOS DE COLETA 

 

Os pacientes já acompanhados no APFMN passaram por avaliação em dia de consulta 

previamente marcada. No mesmo dia, os que aceitaram participar, após explicação da 

pesquisa, leitura e assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido, passaram por 

avaliação para coleta de dados sociodemográficos, clínicos e funcionais.  

A coleta desses dados foi feita através de um questionário semiestruturado, que incluía 

sexo, idade, tempo de doença e prática de exercício físico. A espasticidade foi avaliada pela 

escala modificada de Ashworth (EMA), uma escala ordinal de 6 pontos, que avalia o tônus 

muscular através da movimentação passiva do membro até sua máxima amplitude, em uma 

velocidade padrão, verificando o grau de resistência sentida ao movimento (68,69). A EMA 
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apresenta boa confiabilidade, principalmente para avaliação da espasticidade em membros 

inferiores de indivíduos com lesão medular (81,82). Foi avaliado o tônus muscular nos seguintes 

grupos musculares de cada membro inferior: músculos do quadril (flexores, extensores 

abdutores e adutores), músculos do joelho (flexores e extensores) e músculos do tornozelo e 

pé (plantiflexores, dorsiflexores, eversores e inversores). A EMA foi aplicada por um único 

fisioterapeuta previamente treinado. 

 

3.4 ANÁLISE DOS DADOS 

 

Uma análise descritiva foi usada para apresentar as características dos participantes e 

os achados do estudo, apresentada sob a forma de frequência absoluta e (ou) frequência 

relativa para variáveis categóricas (sexo, prática de exercício físico, localização da 

espasticidade e sua gravidade) e medidas de tendência central e dispersão para variáveis 

discretas e (ou) contínuas (idade, tempo de doença e quantidade de grupos musculares 

espásticos). Nas análises das variáveis categóricas da espasticidade, a unidade de análise foi o 

indivíduo. 

A localização da espasticidade foi analisada através da frequência por GM, assim 

como a presença associada da espasticidade entre os grupos musculares. A pontuação na 

EMA ≥ 1 em cada GM, em pelo menos um dos membros inferiores, determinou a presença da 

espasticidade no GM. A quantidade de grupos musculares espásticos de cada indivíduo foi 

calculada, podendo variar de 1 a 20. Além disso, o participante foi classificado de acordo com 

a distribuição da espasticidade em, pelo menos, um membro inferior, da seguinte forma (83): 

• Espasticidade distal: escore da EMA ≥ 1 nos músculos planti-dorsiflexores, eversores-

inversores. 

• Espasticidade proximal: escore da EMA ≥ 1 em algum músculo flexor, extensor, 

abdutor e adutor de quadril, flexor e extensor de joelho. 

• Espasticidade mista: escore da EMA ≥ 1 em, pelo menos, um grupo muscular 

proximal e um grupo muscular distal. 

A gravidade da espasticidade de cada GM foi determinada pelo escore da EMA. O 

GM foi considerado com espasticidade grave se apresentasse pontuação na EMA ≥ 2. 

Pontuações 1 ou 1+ foram consideradas com espasticidade leve (17). A simetria entre os 

membros inferiores foi indicada pela frequência de indivíduos simétricos em localização, 

gravidade e quantidade de grupos musculares espásticos, além da descrição dos grupos 

musculares mais frequentemente simétricos.  
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4 RESULTADOS 

 

Participaram do estudo 30 indivíduos. Os participantes foram predominantemente 

mulheres (66,7%), com idade entre 29 e 79 anos, com 11 a 68 anos de idade no início de 

doença e 1 a 20 anos de tempo de doença. 6 (20%) indivíduos eram cadeirantes e 10 (33,3%) 

praticavam exercício físico, incluindo fisioterapia (10%). As características dos participantes 

incluídos estão apresentadas na Tabela 1. 

 

Tabela 1 – Características pessoais, clínicas e funcionais dos 30 indivíduos com 

MAH/PET 

Variáveis Valores 

Sexo – n(%)  

Homem 10 (33,3) 

Mulher 20 (66,7) 

Idade – média (DP) em anos  56,6 (11) 

Tempo de doença – mediana (IQ) em anos 10 (4-7) 

Praticavam exercício físico – n (%) 10 (33,3) 

N: número de indivíduos; %: porcentagem; DP: Desvio padrão; IQ: intervalo interquartil 

Fonte: Dados da pesquisa 

 

A frequência de espasticidade por GM dos indivíduos com MAH/PET pode ser vista 

na Tabela 2. Não houve participantes com espasticidade no GM dos abdutores de quadril. Os 

plantiflexores, extensores de joelho, flexores de joelho ou adutores de quadril estiveram 

afetados em, pelo menos, 50% das pessoas, sendo que 9 (30%) delas apresentaram 

espasticidade nesses quatro grupos musculares, concomitantemente. Além disso, 17 (56,7%) 

indivíduos apresentaram espasticidade nos flexores e extensores do joelho simultaneamente, 

e, desses, 9 (30%) possuíam espasticidade mais grave nos flexores de joelho, se comparados 

aos que a possuíam nos extensores de joelho, 3 (10%) com gravidades semelhantes e 5 

(16,7%) com gravidade maior em extensores de joelho do que nos flexores de joelho. Houve 

uma mediana de 7 (intervalo interquartílico de 4) grupos musculares espásticos. Quanto à 

classificação da localização da espasticidade, 23 (76,7%) indivíduos apresentaram 

espasticidade mista, seguidos de 5 (16,7%) com espasticidade distal e 2 (6,7%) com 

espasticidade proximal. 
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Tabela 2 – Frequência de espasticidade, sua gravidade e simetria entre membros inferiores por 

grupo muscular dos indivíduos com MAH/PET (n = 30). 

Grupos 

musculares 

Nº de pacientes 

espásticos (%)* 

Nº de pacientes 

espásticos 

simétricos (%)# 

Gravidade da espasticidade (%) 

Leve 

(EMA 1 a 1+) 

Grave  

(EMA 2 a 4) 

Quadril     

Flexores  2 (6,7) - 1 (50) 1 (50) 

Extensores  5 (16,7) 4 (80) 1 (20) 4 (80) 

Abdutores  - - - - 

Adutores  15 (50) 13 (86,7) 8 (53,3) 7 (46,7) 

Joelho     

Flexores  19 (63,3) 14 (73,7) 12 (63,2) 7 (36,8) 

Extensores  24 (80) 17 (70,8) 20 (83,3) 4 (16,7) 

Tornozelo e pé     

Dorsiflexores 10 (33,3) 3 (30) 9 (90) 1 (10) 

Plantiflexores 27 (90) 19 (70,4) 24 (88,9) 3 (11,1) 

Inversores 4 (13,3) 3 (75) 3 (75) 1 (25) 

Eversores 2 (6,7) - 2 (100) - 

*Frequência de indivíduos com pontuação na Escala Modificada de Ashworth (EMA) ≥ 1 em cada grupo muscular. 

# Frequência de indivíduos simétricos na pontuação da EMA entre os membros inferiores por grupo muscular espástico. 

Fonte: Dados da pesquisa 

 

Quanto à frequência da gravidade da espasticidade, 12 (63,1%) dos 19 indivíduos com 

espasticidade em flexores do joelho mostraram EMA entre 1 e 1+; 20 (83,3%) dos 24 

indivíduos com espasticidade em extensores de joelho tinham grau 1 ou 1+ na EMA; 

enquanto 24 (88,9%) dos 27 indivíduos com espasticidade em plantiflexores pontuaram 1 ou 

1+ na EMA. 14 (46,7%) indivíduos apresentaram EMA ≥ 2 em pelo menos um GM dos 

membros inferiores. Porém 90% dos grupos musculares espásticos foram mais 

frequentemente leves do que graves. A frequência da gravidade da espasticidade por GM está 

apresentada na Tabela 2.  

Quanto à simetria entre os membros inferiores, 9 (30%) pessoas foram totalmente 

simétricas em localização e gravidade da espasticidade entre os membros, enquanto 13 

(43,3%) foram simétricas apenas na localização da espasticidade. A pontuação da EMA foi 

semelhante entre os membros inferiores em, pelo menos, 60% dos grupos musculares dos 

indivíduos. No entanto, 21 (70%) participantes apresentaram assimetria na EMA em, pelo 

menos, 1 dos 10 grupos musculares. 
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5 DISCUSSÃO 

 

Os resultados deste estudo mostram que, nos indivíduos com MAH/PET, a 

espasticidade se apresentou majoritariamente mista e difusa. Os grupos musculares mais 

frequentemente afetados pela espasticidade foram plantiflexores, extensores e flexores de 

joelho, e adutores de quadril. Quanto à gravidade, a espasticidade leve foi mais frequente que 

a grave em 90% dos grupos musculares espásticos. A simetria total na localização e na 

gravidade da espasticidade entre os membros inferiores foi vista em 30% dos indivíduos, 

porém com gravidade semelhante em pelo menos 60% dos grupos musculares. 

Houve uma alta prevalência de grupos musculares plantiflexores e adutores de quadril 

espásticos, resultados similares aos de outros estudos com MAH/PET (11,75). A espasticidade 

nesses músculos pode trazer limitações específicas na função dos membros inferiores. Os 

plantiflexores espásticos alteram o tamanho do membro inferior durante a marcha, limitando a 

capacidade de liberação do pé no início da fase de balanço, e consequentemente aumentando a 

probabilidade de quedas (14). Além disso, a espasticidade em plantiflexores foi leve em 89% 

dos indivíduos deste estudo. Norbye e colaboradores mostraram que indivíduos com esclerose 

múltipla com espasticidade leve em plantiflexores reduziram a velocidade da marcha (15), 

mostrando que mesmo uma espasticidade leve em plantiflexores é capaz de provocar 

limitações na marcha. Indivíduos com MAH/PET apresentam redução na velocidade de 

marcha (43) e alto risco de queda (50), porém os fatores associados a essas alterações ainda 

precisam ser investigados. Portanto, a presença de espasticidade leve nos plantiflexores de 

indivíduos com MAH/PET são frequentes e deve-se investigar seu impacto nessa população. 

Por outro lado, a espasticidade bilateral nos músculos adutores também pode causar 

déficits funcionais, gerando um padrão de marcha em tesoura, caracterizado pelo atrito das 

coxas ou o cruzamento dos pés durante a marcha. Esta hiperatividade dos adutores pode 

limitar o avanço do membro, reduzindo a base de suporte e, consequentemente, aumentando o 

risco de quedas (84). Além disso, a presença da espasticidade em adutores pode dificultar a 

realização adequada da higiene íntima, especialmente de pessoas acamadas ou cadeirantes (85). 

Neste estudo, os adutores foram majoritariamente mais simétricos (87%) e frequentemente 

graves (47%), o que pode exacerbar ainda mais tais implicações funcionais. Portanto, há uma 

alta prevalência de espasticidade simétrica e grave nos músculos adutores do quadril de 

pessoas com MAH/PET, e isso pode ser um importante fator limitante nesses indivíduos. 
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No presente estudo, verificou-se que os músculos extensores e flexores de joelho 

também apresentaram uma alta frequência de espasticidade. Além disso, mais da metade dos 

indivíduos exibiram espasticidade em ambos os grupos musculares simultaneamente, e os 

flexores de joelho, com maior frequência, estiveram mais graves que os extensores. Esses 

grupos musculares afetados podem trazer alterações específicas na postura e na marcha. 

Macêdo e colaboradores encontraram uma tendência a um flexo nos joelhos bilateralmente 

em indivíduos com MAH/PET (51). Além do mais, Corradini e colaboradores mostraram que 

indivíduos com MAH/PET apresentam uma alteração significativa das variáveis cinemáticas 

da marcha, incluindo uma redução nas amplitudes de flexo-extensão dos joelhos (47). No 

entanto, as possíveis causas dessas alterações específicas precisam ser elucidadas. A presença 

da espasticidade concomitante nos músculos flexores e extensores de joelho pode estar 

relacionada a tais limitações de amplitude de movimento na marcha e também à postura em 

flexo dos joelhos. Portanto, a espasticidade concomitante em flexores e extensores de joelhos 

são frequentes e mais graves nos flexores do que nos extensores de joelho nos indivíduos com 

MAH/PET. 

Houve uma apresentação da espasticidade majoritariamente mista nos membros 

inferiores, com mediana de 7 (intervalo interquartílico de 4) músculos espásticos dos 20 

grupos musculares avaliados. Tal distribuição difusa da espasticidade no membro inferior 

pode estar relacionada à topografia da lesão na medula espinhal. O processo inflamatório 

causado pelo HTLV-I se estende por toda a medula espinhal, porém é mais gravemente visto 

nas regiões torácicas média a baixa (21). Além disso, a gravidade da lesão na MAH/PET é 

diferente, de acordo com o nível neurológico medular, pois lesões na coluna lateral da medula 

espinhal torácica são mais graves em comparação as do nível cervical baixo (86). Em nosso 

estudo, o nível de lesão medular não foi avaliado. Portanto, o nível neurológico medular pode 

justificar a apresentação mista da espasticidade, o que precisa ser investigado. 

Na região da coluna lateral da medula espinhal passam tratos descendentes 

responsáveis pelo controle motor de todo o membro inferior (87), dentre eles o trato 

reticuloespinhal, envolvido na fisiopatologia da espasticidade. O mecanismo da espasticidade 

atualmente aceito envolve a redução das influências inibitórias supraespinhais sobre o reflexo 

de estiramento medular, levando à hiperexcitabilidade do motoneurônio alfa e a consequente 

contração muscular mantida. O trato reticuloespinhal intacto possui o papel de promover tal 

influência inibitória. No entanto, esse trato se projeta de forma espalhada e aleatória na coluna 

anterior e lateral da medula (16,88). Portanto, danos aos tratos reticuloespinhais distribuídos de 
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forma individual podem explicar a apresentação mista da espasticidade nos membros 

inferiores de indivíduos com MAH/PET. 

Danos bilaterais em neurônios motores superiores, como nas lesões medulares, podem 

resultar ou não em prejuízos simétricos entre os membros inferiores. Geralmente, a marcha 

paraparética espástica típica assume um padrão de rigidez bilateral (84). Porém, no presente 

estudo, a simetria entre os membros inferiores foi vista parcialmente entre os indivíduos com 

MAH/PET, pois apenas 30% da amostra foi totalmente simétrica na localização e na 

gravidade da espasticidade. Isso pode ser explicado pela variabilidade individual da 

circulação medular, envolvida na fisiopatologia da MAH/PET. O processo inflamatório, na 

MAH/PET, ocorre geralmente em áreas com baixo fluxo sanguíneo na medula espinhal (22). 

As lesões inflamatórias estão ativas no curso da doença, mais acentuadas principalmente na 

coluna antero-lateral da medula, região onde a distribuição terminal das artérias espinhais 

anteriores e posteriores apresentam baixo fluxo sanguíneo (21,22). A quantidade de anastomoses 

existentes nas artérias espinhais apresenta uma variabilidade individual ampla, determinando 

o caráter particular da lesão (89). Então, apesar de a degeneração da substância branca na 

medula espinhal ser simétrica e difusa, fibras descendentes não afetadas pela inflamação estão 

aleatoriamente distribuídas na coluna lateral da medula (21). Portanto, a variação 

hemodinâmica entre os indivíduos pode justificar a variabilidade na simetria da espasticidade 

dos indivíduos com MAH/PET. 

Outras variáveis clínicas podem estar associadas à forma como se apresenta a 

espasticidade na MAH/PET, como variáveis que influenciam no prognóstico e na gravidade 

da doença. A MAH/PET apresenta um caráter progressivo, com prognóstico ruim naqueles 

indivíduos com idade de início da doença a partir de 50 anos, taxa de progressão precoce e 

aqueles com alta carga viral (9). Além disso, a quantidade de atrofia da medula espinhal está 

associada com a gravidade da doença (90). No entanto, nenhuma dessas variáveis foi 

investigada quanto à sua relação com a apresentação da espasticidade. Zunt e colaboradores 

acharam que altas cargas virais estão associadas a uma maior rigidez do tendão de Aquiles, à 

inserção dos músculos plantiflexores (77), mostrando uma relação indireta com a espasticidade. 

Portanto, a relação entre a apresentação da espasticidade e essas variáveis clínicas diretamente 

associadas à gravidade e à progressão da doença precisa ser estudada. 

A prática de exercícios físicos é recomendada para indivíduos com MAH/PET, 

impactando positivamente na QV e nos aspectos sociais (56,57). 33,3% dos sujeitos do estudo 

praticavam algum tipo de exercício, o que inclui caminhada e exercícios domiciliares, além de 

10% deles realizarem fisioterapia. Isso pode ter interferido nos resultados do estudo, devido 
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ao conhecido efeito dos exercícios físicos na espasticidade de indivíduos com lesões 

neurológicas (59,60). No entanto, apesar de existirem evidências sobre a eficácia dos exercícios 

domiciliares para pessoas com MAH/PET (91), não se conhecem os efeitos dos exercícios, 

especialmente a caminhada e exercícios domiciliares, sobre a espasticidade de indivíduos com 

MAH/PET. Portanto, evidências científicas precisam ser desenvolvidas sobre o efeito dos 

exercícios físicos na espasticidade em indivíduos com MAH/PET. 
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6 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

Houve algumas limitações no estudo. O tamanho da amostra foi relativamente 

pequeno, devido à dificuldade de acesso aos pacientes com MAH/PET, principalmente pela 

dificuldade de deslocamento ao ambulatório, e pelo fato de muitos indivíduos registrados no 

ambulatório residirem no interior da Bahia. Adicionalmente, uma parcela significante das 

pessoas contatadas possuíam registros incorretos no sistema, o que impossibilitava o acesso. 

Além disso, 19 indivíduos avaliados estavam em uso de droga antispástica, e, portanto, não 

foram incluídos no estudo, o que reduziu o tamanho da amostra. O uso de medicamentos 

antispásticos para tratamento da espasticidade é considerado padrão ouro e é rotineiramente 

prescrito para indivíduos com MAH/PET. 

Outra limitação está relacionada à avaliação da espasticidade. A EMA avalia apenas o 

componente de hipertonia da espasticidade. Outros aspectos da síndrome da espasticidade não 

foram avaliados, tais como espasmo flexor e extensor e quantificação do clônus. Além disso, 

a avaliação pela EMA é realizada com o indivíduo em decúbito, de forma passiva. Em muitos 

casos, a espasticidade é reativa ao movimento, interferindo na função. Porém, no Brasil, a 

EMA é a única escala traduzida e validada na língua portuguesa até o momento. Portanto, 

outras formas de avaliar a espasticidade, além dos outros sinais e sintomas relacionados a ela, 

devem ser avaliados nos próximos estudos.  
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7 CONCLUSÃO 

 

Nos indivíduos com MAH/PET, a espasticidade se apresentou de forma 

majoritariamente mista nos membros inferiores, com gravidade mais frequentemente leve. Os 

indivíduos foram parcialmente simétricos na espasticidade entre os membros inferiores, tanto 

na localização como na gravidade da espasticidade. Os grupos musculares mais afetados 

foram os plantiflexores, extensores e flexores de joelho e adutores de quadril, 

sequencialmente, sendo estes predominantemente simétricos. 

Adicionalmente, novos estudos devem ser desenvolvidos com o objetivo de identificar 

os fatores que podem modificar a apresentação da espasticidade nessa população. Além disso, 

deve-se investigar se tais grupos musculares espásticos interferem na função ou na atividade 

dos indivíduos com MAH/PET, e, caso interferir, que recursos terapêuticos são eficazes na 

redução dessa espasticidade, e, consequentemente, na melhora dos aspectos funcionais dessas 

pessoas. 
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APÊNDICE I – Ficha de avaliação 
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APÊNDICE II – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

Título do Estudo: Eficácia e segurança da toxina botulínica no tratamento da espasticidade em pacientes 

com paraparesia espástica tropical. 

Pesquisador Responsável: Ailton de Souza Melo 

O (A) Senhor (a) está sendo convidado (a) a participar de uma pesquisa. Por favor, leia este documento com 

bastante atenção antes de assiná-lo. Caso haja alguma palavra ou frase que o (a) senhor (a) não consiga entender, 

converse com o pesquisador responsável pelo estudo ou com um membro da equipe desta pesquisa para 

esclarecê-los. 

A proposta deste termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) é explicar tudo sobre o estudo e solicitar a 

sua permissão para participar do mesmo. 

OBSERVAÇÃO: Caso o paciente não tenha condições de ler e/ou compreender este TCLE, o mesmo poderá ser 

assinado e datado por um membro da família ou responsável legal pelo paciente. 

Objetivo do Estudo  

Os objetivos do estudo são: Investigar o efeito e segurança da toxina botulínica no tratamento da espasticidade 

secundária à paraparesia espástica tropical. Investigar o efeito da toxina botulínica nas atividades do dia-a-dia, 

velocidade do andar, capacidade de se mover, força muscular dos membros inferiores e qualidade de vida desses 

pacientes. Além de determinar as características dos pacientes com paraparesia espástica tropical e relacionar as 

características da doença com as atividades de vida diária dos pacientes com paraparesia espástica tropical. 

 

Duração do Estudo 

A duração total do estudo será de 2 (dois) anos e 5 (cinco) meses, porém a sua participação no estudo será de 

aproximadamente 3 (três) meses. 

Descrição do Estudo 

Participarão do estudo aproximadamente 40 indivíduos. 

Este estudo será realizado nos consultórios de atendimentos pertencentes ao setor de Neurociências do 

Ambulatório Professor Francisco Magalhães Neto (AMN) do Complexo Hospitalar Universitário Professor 

Edgard Santos (COM-HUPES), localizado na Rua Padre Feijó, nº 240, Canela – CEP 40.110-170, Salvador-

Bahia. 

O (a) Senhor (a) foi escolhido (a) a participar do estudo porque tem idade superior a 18 anos, apresenta 

diagnóstico de paraparesia espástica tropical, confirmado através dos testes Elisa e Western Blot, é acompanhado 

(a) no AMN e por não fazer uso do baclofeno há pelo menos um mês. 

O (a) Senhor (a) não poderá participar do estudo se apresentar gravidez, distúrbios hemorrágicos, com lesão 

infecciosa na pele no local da injeção, história de alergia a baclofeno, ou outras doenças neurológicas. 

 

Procedimento do Estudo 

Haverão dois grupos de tratamento aonde ambos participantes farão fisioterapia (por 50 minutos, 2 vezes por 

semana, durante 3 meses) e receberão comprimidos de baclofeno (uso diário de 3 comprimidos de 10mg por três 

meses), medicamento padrão para o seu tratamento.  

Em um desses grupos, será injetado um líquido (toxina botulínica tipo A) equivalente a uma colher de chá nos 

músculos que estiverem rígidos e no outro grupo será injetado soro fisiológico (água e sal) equivalente a uma 

colher de chá nos músculos que também estiverem rígidos. Após entender e caso você concorde, o(a) senhor(a) 

será incluido(a) em um dos grupos de tratamento.   

Você deverá retornar ao ambulatório 3 meses após a injeção e tratamento fisioterapêutico para avaliação da sua 

possível melhora dos movimentos, funcionalidade, força muscular, mobilidade funcional, velocidade da marcha 

e na sua qualidade de vida. Para que você não tenha gastos adicionais, a avaliação será feita nos dias de 

atendimento ambulatorial ou realização de fisioterapia previamente marcada. 
 

Riscos Potenciais, Efeitos Colaterais e Desconforto  

A administração de toxina botulínica tipo A será via intramuscular, havendo, portanto, o risco de desenvoler 

efeitos colaterais como: atrofia muscular, fraqueza muscular e surgimento de vermelhidão/rouxidão. Os efeitos 

colaterais do baclofeno são raros, mas também podem ocorrer, sendo eles: sonolência, tontura, delírio, cansaço, 

dor de cabeça e confusão mental. A injeção com soro fisiológico é bastante segura, apresentando, no entanto, 

risco mínimo de surgimento de vermelhidão/rouxidão. Quanto à coleta dos dados sociodemográficos, haverá 

riscos mínimos de quebra de sigilo e constrangimento na referida entrevista. Caso alguns desses efeitos 

colaterais aconteçam, o senhor(a) será atendido  e acompanhado pelo serviço de saúde local ou, caso precise, 

será encaminhado para um serviço especializado. 

Durante o tratamento fisioterapêutico, os participantes serão acompanhados pelo fisioterapeuta da sala de espera 

até o consultório de atendimento, para diminuir o risco de quedas.  
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Benefícios para o participante 

Trata-se de um estudo do tipo ensaio clínico randomizado, placebo-controlado e duplo-cego, testando a hipótese 

de que pacientes utilizando 100U de toxina botulínica tipo A tem uma melhora de 60% dos sintomas da 

espasticidade secundária à paraparesia espástica tropical enquanto que aqueles utilizando placebo tem uma 

melhora de 10%. 

Somente no final do estudo poderemos concluir a presença de algum efeito adicional da toxina botulínica tipo A. 

Porém, o uso do baclofeno e a realização de fisioterapia podem melhorar os sintomas de espasticidade, assim 

como a sua força muscular, atividades diárias, caminhada, mobilidade e qualidade vida. 

 

Compensação 

Você não receberá nenhuma compensação para participar desta pesquisa e também não terá nenhuma despesa 

adicional. 

 

Participação Voluntária/Desistência do Estudo  

Sua participação neste estudo é totalmente voluntária, ou seja, você somente participa se quiser.  

A não participação no estudo não implicará em nenhuma alteração no seu acompanhamento médico tão pouco 

alterará a relação da equipe médica com o mesmo. Após assinar o consentimento, você terá total liberdade de 

retirá-lo a qualquer momento e deixar de participar do estudo se assim o desejar, sem quaisquer prejuízos à 

continuidade do tratamento e acompanhamento na instituição.   

 

Novas Informações 

Quaisquer novas informações que possam afetar a sua segurança ou influenciar na sua decisão de continuar a 

participação no estudo serão fornecidas a você por escrito. Se você decidir continuar neste estudo, terá que 

assinar um novo (revisão) Termo de Consentimento informado para documentar seu conhecimento sobre novas 

informações. 

 

Em Caso de Danos Relacionados à Pesquisa 

Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou tratamentos propostos neste estudo (nexo 

causal comprovado), o participante tem direito a tratamento médico na Instituição, bem como às indenizações 

legalmente estabelecidas. 

Em caso de despesas adicionais relacionadas à pesquisa, o senhor(a) será ressarcido. 

Utilização de Registros Médicos e Confidencialidade 

Todas as informações colhidas e os resultados dos testes serão analisados em caráter estritamente científico, 

mantendo-se a confidencialidade (segredo) do paciente a todo o momento, ou seja, em nenhum momento os 

dados que o identifique serão divulgados, a menos que seja exigido por lei. 

Os registros médicos que trazem a sua identificação e esse termo de consentimento assinado poderão ser 

inspecionados por agências reguladoras e pelo CEP. 

Os resultados desta pesquisa poderão ser apresentados em reuniões ou publicações, contudo, sua identidade não 

será revelada nessas apresentações. 

Quem Devo Entrar em Contato em Caso de Dúvida 

Em qualquer etapa do estudo você terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa para esclarecimento 

de eventuais dúvidas. Os responsáveis pelo estudo nesta instituição são Ailton de Souza Melo e Nildo Manoel da 

Silva Ribeiro, que poderão ser encontrados no endereço Rua Padre Feijó, 240, Canela, Ambulatório Professor 

Francisco Magalhães Neto, setor de Neurociências ou nos respectivos telefones: (71)3247-6982 e (71)3283-

8371. 

 

Em caso de dúvidas com respeito aos aspectos éticos deste estudo, você poderá consultar: 

PESQUISADOR(A) RESPONSÁVEL: AILTON DE SOUZA MELO  

ENDEREÇO: RUA PADRE FEIJÓ, 240, CANELA. 

SETOR NEUROCIÊNCIAS            ANDAR: 1º B        

HORÁRIOS DE ATENDIMENTO: SEGUNDA 08H ÀS 12H E QUINTA 13H ÀS 17H  

SALVADOR (BA) - CEP: 40110-170 

FONE: (71) 3283-8371/ E-MAIL: ASM@UFBA.BR 

 

CEP/HUPES- COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA  

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO PROF. EDGARD SANTOS- UFBA 

SALVADOR (BA) - CEP: 4011060 

FONE: (71) 3283-8043 / E-MAIL: cep.hupes@gmail.com 
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Declaração de Consentimento 

Concordo em participar do estudo intitulado “Eficácia e segurança da toxina botulínica no tratamento da 

espasticidade em pacientes com paraparesia espástica tropical” 

Li e entendi o documento de consentimento e o objetivo do estudo, bem como seus possíveis benefícios e riscos. 

Tive oportunidade de perguntar sobre o estudo e todas as minhas dúvidas foram esclarecidas. Entendo que estou 

livre para decidir não participar desta pesquisa. 

Entendo que ao assinar este documento, não estou abdicando de nenhum de meus direitos legais e recebo uma 

via também assinada. 

Eu autorizo a utilização dos meus registros médicos (prontuários médicos) pelo pesquisador, autoridades 

regulatórias e pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da instituição. 

 

 

Nome do Participante Letra de Forma ou à Máquina 

 

 

 

 Data 

Assinatura do Participante 

 

 

Nome do Representante Legal do Participante Letra de Forma ou à 

Máquina (quando aplicável) 

 

 

 

 Data 

Assinatura do Representante Legal do Participante (quando 

aplicável) 

 

 

 

Nome da pessoa obtendo o Consentimento  

 

 

 

 Data  

Assinatura da Pessoa Obtendo o Consentimento 

 

 

 

 

Nome do Pesquisador Principal 

 

 

 

 Data 

Assinatura e Carimbo do Pesquisador Principal  
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ANEXO A – Parecer Consubstanciado do Comitê de Ética em Pesquisa 
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ANEXO B – Escala Modificada de Ashworth 

 

 

 

 

 

 

 

Grau Descrição 

0 Sem aumento do tônus muscular 

1 

Discreto aumento do tônus muscular, manifestado pelo apreender e liberar, ou 

por mínima resistência ao final da amplitude de movimento, quando a parte 

(ou as partes) afetada é movimentada em flexão e extensão. 

1+ 

Discreto aumento do tônus muscular, manifestado pelo apreender, seguido de 

mínima resistência através do resto (menos da metade) da amplitude de 

movimento. 

2 
Marcante aumento do tônus muscular através da maior parte da amplitude de 

movimento, porém as partes afetadas são facilmente movimentadas. 

3 Considerável aumento do tônus muscular; movimentos passivos dificultados. 

4 A parte (ou partes) afetada mostra-se rígida à flexão ou extensão 

BOHANNON, R.W.; SMITH, M.B. Interrater reliability of a modified Ashworth scale of muscle spasticity. Phys Ther67: 206–207. 1987. 
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ANEXO C – Outras produções 
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