
doi: 10.4181/RNC.2010.18.172

172 Rev Neurocienc 2010;18(2):172-178

revisão aberta

Bloqueios químicos como auxiliares na reabilitação 
de crianças com paralisia cerebral - a importância 
de uma visão multidisciplinar

O artigo que ora se apresenta, pretendeu avaliar 
os efeitos do treinamento funcional pós bloqueio quí-
mico (com toxina botulínica e fenol) na função mo-
tora, na amplitude de movimento passivo e na espas-
ticidade de crianças com paralisia cerebral espástica1. 
Descrevendo um caso apenas, os autores concluem que 
um paciente que passou por bloqueio químico muscu-
lar com toxina botulínica e fenol, apresenta melhora 
funcional após a intervenção fisioterapêutica. Isto foi 
constatado pelos autores através de avaliação pré e pós 
bloqueios, sendo que a intervenção da fisioterapia só 
é citada após a realização da intervenção química. O 
paciente estudado é uma criança de seis anos portadora 
de encefalopatia infantil não evolutiva, na forma dipa-
rética espástica; não há referências no artigo quanto a 
tratamentos anteriores a este episódio. 

O artigo realiza a revisão da literatura, citando as 
definições sobre a paralisia cerebral e seus comprome-
timentos; os autores citam as características principais 
da doença – o fato de haver comprometimento motor 
e de ser uma patologia não progressiva, porém o uso 
do termo “mutável” na introdução pode levar a confu-
sões quanto a esta definição (“A paralisia cerebral (PC) 
é um transtorno persistente e não progressivo, porém 
mutável...”). Sabemos que o que muda são as áreas ce-
rebrais acometidas, bem como as sequelas ou seu grau e 
extensão; no entanto, uma vez estabelecida a patologia, 
esta apresenta quadro estável, a não ser por eventuais 
complicações clínicas e comprometimentos da função 
quando não há tratamento adequado. A paralisia ce-
rebral é a causa mais comum de deficiência física em 
crianças, daí a relevância dos estudos sobre o assunto; 
os autores poderiam ter acentuado a importância de 
seu trabalho, descrevendo no texto ora proposto dados 
da literatura, relatando, por exemplo, que a incidência 

desta patologia na infância é de 2,0±2,5 por 1000 nas-
cidos vivos2. Esta patologia é o quarto problema mais 
comum observado na clínica neuro-pediátrica. Os dé-
ficits motores são vitais no diagnóstico e classificação 
da paralisia cerebral, no entanto, lesões na substância 
cinza levam à disfunção cognitiva, epilepsia e proble-
mas comportamentais em muitas crianças3.

O estudo de uma criança com paralisia cere-
bral implica em avaliação holística do paciente, pois 
as sequelas motoras, desde o início do estabelecimento 
da patologia, levam a comprometimentos em outras 
áreas do desenvolvimento, uma vez que nos primeiros 
anos de vida, o grande indutor das novas aquisições da 
criança é a evolução motora4. Neste estudo de caso, 
os autores não relatam dados sobre o desempenho 
cognitivo ou social da criança em estudo. Apesar da 
definição de paralisia cerebral excluir per se a deficiên-
cia intelectual, por exemplo, pois uma de suas carac-
terísticas é a sequela motora, profissionais experientes 
em lidar com este tipo de patologia sabem que esta 
espécie de comprometimento (intelectual) ocorre com 
frequência não somente como uma comorbidade, mas 
principalmente como consequência do atraso no de-
senvolvimento neuropsicomotor que levará a perdas 
ou deficiências intelectuais importantes, ao menos em 
determinadas etapas do desenvolvimento da criança. 
Não se sabe em qual etapa de desenvolvimento o pa-
ciente estudado se encontra, e qual o grau de dificulda-
de que ele poderia encontrar na realização das ativida-
des propostas em seu treino funcional. Independente 
da idade cronológica, o estudo não situa o leitor em 
termos de desempenho funcional inicial do paciente 
antes da intervenção estudada (toxina botulínica, fenol 
e treino funcional). Ainda que o caso descrito relate 
efeitos do “antes e depois” da intervenção, certamente 
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co tratado, bem como a intensidade do efeito, variam 
com relação à droga usada: Dysport® ou Botox®. Os 
autores relatam que a avaliação pós bloqueio químico 
ocorreu uma semana após a realização do procedimen-
to, mas sem alterações significativas nos graus de espas-
ticidade medidos pela escala modificada de Ashworth. 
Talvez esta pouca redução nos graus de espasticidade 
possa ter sido função de dose, concentração, procedi-
mentos ou até mesmo do tipo da droga usada. A falta 
destes dados dificulta o entendimento do processo re-
alizado e de seus resultados, bem como a replicação 
do estudo. Um estudo prospectivo randomizado en-
contrado na literatura, demonstrou que a injeção de 
um volume alto de Dysport® propiciou uma redução 
significativamente maior na espasticidade do que uma 
injeção com volume menor de uma dose equivalente 
da substância nos músculos gastrocnêmicos de crianças 
com paralisia cerebral. Ambas as diluições foram bené-
ficas em reduzir a espasticidade, mas a injeção com o 
volume maior produziu benefícios maiores também, 
sem, no entanto causar maior sensação dolorosa na re-
gião da aplicação12. 

As soluções de fenol são efetivas para o trata-
mento da espasticidade focal. Injeções de soluções 3 
a 5% de fenol peri neuralmente ou no ponto motor 
de determinados músculos produzem uma redução 
duradoura no tônus do membro que está sendo tra-
tado. O fenol desnatura as proteínas quando injetado, 
interferindo nos sinais eferentes de células dos cornos 
anteriores hiper excitáveis, pela indução da necrose dos 
axônios13. Nos últimos anos, a maioria das denerva-
ções químicas em crianças com espasticidade tem sido 
realizada com a BTX-A, uma vez que o uso de fenol 
implica em alguns resultados indesejáveis tais como 
dor e disestesia pela necrose dos axônios sensoriais nos 
nervos periféricos, letargia e náuseas secundárias à ab-
sorção sistêmica, e uma potencial necrose da pele na 
região da aplicação14. São usadas injeções nos pontos 
motores para se evitar sintomas sensoriais, mas geral-
mente estas aplicações demandam o uso de anestesia 
geral em crianças. Apesar destas limitações, o baixo 
custo do fenol em comparação com a BTX-A, além 
dos relatos de duração da ação da substância superior 
a 12 meses15, tornam as aplicações de fenol uma opção 
de tratamento apropriada em alguns pacientes com es-
pasticidade focal16.

 No estudo de caso descrito, os autores citam 
o bloqueio químico com BTX-A e fenol, mas, no en-
tanto não encontramos justificativas para o uso com-
binado destas duas drogas. Também não se esclarece 
em qual músculo se aplicou o quê. Geralmente, em 

a capacidade cognitiva do paciente terá influência em 
sua evolução, principalmente por se tratar de um trei-
no funcional.

Desde sua introdução para uso clínico, no 
começo dos anos 1980, a toxina botulínica tipo A 
(BTX-A) provou ser eficaz e segura no tratamento da 
distonia e da espasticidade, assim como em desordens 
envolvendo contração muscular inadequada. A lista de 
problemas tratados tem se expandido, incluindo movi-
mentos involuntários distônicos e não distônicos, con-
tração muscular excessiva, doenças desmielinizantes, 
tremores e algumas condições cosméticas5. A BTX-A 
reduz efetivamente a espasticidade muscular na parali-
sia cerebral pelo bloqueio da liberação pré-sináptica da 
acetilcolina na junção neuro musuclar6. Duas formula-
ções Botox® e Dysport® que diferem em composição e 
propriedades farmacológicas foram aprovadas até ago-
ra para o uso em humanos7.

Por definição, uma unidade de Botox® e Dys-
port® deveriam ter o mesmo efeito clínico, no entanto, 
parece haver diferenças significativas entre as potências 
observadas em situações clínicas. Por exemplo, a dose 
padrão de Dysport® para o blefaroespasmo (blephaso-
espasm) é 20-40 U por região, enquanto que a dose pa-
drão de Botox® é de 2,5-5,0 U por região. Isto implica 
que a unidade do Dysport® tem de modo geral 1/10 
da potência da unidade do Botox®8. Aparentemente, 
uma U de Botox® corresponde a aproximadamente 
3-5U de Dysport®. Foi sugerida uma equivalência en-
tre Dysport®/ Botox® de aproximadamente 3:1 ou 4:1 
em diluições padrão9. Assim, os dois modos de preparo 
da BTX-A são distintos e não genéricos10.

Apesar de doses mais altas da BTX-A apresen-
tarem maior melhora no tônus muscular, há o risco 
de efeitos colaterais sistêmicos e de formação de an-
ticorpos11. Estes riscos juntamente com o alto custo 
da droga têm estimulado o interesse em se encontrar 
maneiras de aumentar o efeito da BTX-A por unidade 
dose. Um modo de se realizar tal procedimento é se 
acrescentar um volume maior de diluente numa mes-
ma dose, o que pode levar a toxina a se espalhar por 
mais placas motoras, resultando em maior redução do 
tônus muscular12.

A metodologia do artigo cita o uso de BTX-A, 
mas não descreve detalhadamente os procedimentos 
para o uso e aplicação da BTX-A; tampouco sabemos 
qual dos dois preparados existentes no mercado foi 
usado no paciente em questão. Profissionais de reabili-
tação que tratam pacientes que passam por este tipo de 
intervenção de bloqueio químico sabem que o tempo 
de início do efeito da BTX-A sobre o músculo espásti-
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casos onde os pacientes são tratados por equipes mul-
tidisciplinares, o médico que faz o bloqueio quími-
co, discute com a equipe de reabilitação os músculos 
a serem bloqueados, tendo em vista o planejamento 
do tratamento. Geralmente, prefere-se a injeção de fe-
nol naqueles pontos mais proximais, em músculos de 
maior calibre, optando-se pelo uso de BTX-A nas re-
giões mais distais, onde a probabilidade de ocorrência 
dos efeitos secundários descritos acima como disestesia 
ou parestesia, é maior. 

As indicações para o bloqueio químico em pa-
cientes com paralisia cerebral variam desde aquelas 
usadas para reduzir o tônus muscular, passando por 
condições que facilitarão a higiene, os cuidados na 
vida diária, posturas mais adequadas, alongamento 
muscular e prevenção de futuras cirurgias. No caso 
descrito neste artigo, não são determinadas claramente 
as indicações para o uso de bloqueio químico, apesar 
de serem bem descritos os critérios de exclusão. A se-
leção de pacientes para este tipo de intervenção deve 
ser sempre muito ponderada, avaliando-se criteriosa-
mente a relação custo-benefício. O presente estudo de 
caso não descreve as considerações que deveriam ter 
sido feitas para a inclusão do paciente no protocolo 
de bloqueio químico, mostrando qual seria o desfecho 
prioritário com a aplicação desta técnica. A inclusão 
deste tipo de dado no relato do caso poderia ser útil a 
outros pesquisadores que iniciam o desenvolvimento 
de seus próprios protocolos, bem como na avaliação 
dos desfechos pretendidos.

O efeito da BTX-A na espasticidade de pacien-
tes com paralisia cerebral tem sido amplamente estuda-
do. O instrumento mais comum utilizado para avaliar 
a espasticidade é a escala modificada de Ashworth17. 
Uma limitação importante ao se usar a espasticidade 
como desfecho clínico é de que ela não pode ser cor-
relacionada com a mudança funcional. Por exemplo, 
se uma dada dose de BTX-A for muito alta poderá 
haver uma melhora na espasticidade, mas com declí-
nio funcional substancial. Vários estudos controlados 
randomizados demonstraram uma redução nos resul-
tados da escala modificada de Asworth após a injeção 
de BTX-A nos flexores do tornozelo, adutores do qua-
dril e tendões17-21. Caracteristicamente, a pontuação na 
escala modificada de Ashworth reduziu-se em um ou 
dois pontos em relação ao baseline após a injeção. Na 
maioria dos estudos os pontos da escala modificada de 
Asworth permaneceram abaixo dos pontos da baseline 
por 3 ou 4 meses após o bloqueio químico, porém em 
outro estudo estes resultados permaneceram assim por 
6 meses após a injeção19. A espasticidade em crianças 

com paralisia cerebral pode também ser medida pela 
escala modificada de Tardieu22. Esta escala parece ser 
mais confiável23 e sensível para medir as mudanças em 
crianças com paralisia cerebral, comparada à escala 
modificada de Asworth24. No entanto, nenhum dos 
pesquisadores que avaliou os resultados do tratamento 
com a BTX-A em crianças com paralisia cerebral usou 
a escala modificada de Tardieu25.

A mensuração dos desfechos na espasticidade é 
difícil porque não há uma medida útil única. Isto é um 
problema quando se tenta justificar o uso de verbas, 
por exemplo, para os tratamentos anti espasticidade e 
para se produzir desfechos claros na pesquisa clínica. 
No entanto, há certo número de medidas fisiológicas 
que podem ser usadas para se desenvolver uma base de 
conhecimento científico. A maioria dos clínicos está 
mais interessada em desfechos clinicamente relevantes 
para suas intervenções. Estes incluem medidas que re-
fletem as consequências biomecânicas no membro es-
pástico ou uma mudança funcional, e em identificar se 
o objetivo do tratamento foi atingido. Estes aspectos, 
no entanto, não incluem mudanças no componente 
neurogênico da lesão no neurônio motor superior e 
aí reside o problema de se utilizar medidas de desfe-
cho padronizadas no tratamento da espasticidade. A 
medida geralmente aceita para a mensuração da espas-
ticidade, a escala de Ashworth, não mede realmente 
o que professa. Ela não segue as definições de Lance 
e mede a rigidez do membro ao invés da resistência 
velocidade-dependente26. A escala de Tardieu22 e o tes-
te do pêndulo de Wartenburg27, por outro lado, são 
melhores porém complicados de se usar na prática clí-
nica. Os clínicos procuram validar as escalas que usam 
e terminam empregando uma mistura de medidas neu-
rofisiológicas e mecânicas para quantificar a resistência 
ao alongamento passivo, que é a soma da mudança 
neurofisiológica com as alterações nas propriedades e 
funções do músculo28.

Há muitas publicações que referendam cienti-
ficamente o uso da BTX-A no tratamento da espasti-
cidade, particularmente em nível de sequelas29,30. Na 
maioria dos ensaios controlados randomizados, os efei-
tos da BTX-A são comparados com placebos, em uma 
única injeção. Os desfechos são geralmente positivos 
e corroboram o uso da droga, mas eles não refletem 
necessariamente aquilo que é importante para a prá-
tica clínica. Além disso, os dados dos ensaios clínicos 
randomizados parecem menos convincentes do que 
aqueles de estudos abertos, devido a uma variedade de 
razões técnicas, fato que talvez reflita as dificuldades 
em se encontrar boas medidas de desfecho para pacien-
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tes espásticos31. 

A experiência clínica nos mostra que a BTX-A 
pode reduzir a espasticidade, melhorar os movimentos 
voluntários e a função ativa em determinados pacien-
tes. Os ensaios clínicos randomizados têm apresentado 
dificuldade em demonstrar a melhora funcional ativa, 
apesar da clara redução na espasticidade produzida 
pela BTX-A. Isto se deve em grande parte a proble-
mas metodológicos, seleção inadequada de pacientes, 
protocolos de injeção da droga muito complicados e à 
escolha das medidas de desfecho. A disfunção motora 
é normalmente causada pela fraqueza (e outros traços 
“negativos” da síndrome do neurônio motor superior) 
ao invés da super excitabilidade. Os ensaios clínicos 
precisam, portanto, levar estes fatos em consideração 
ao estabelecer os paradigmas para pesquisas26. 

Apesar do conhecimento limitado sobre as rela-
ções entre espasticidade e habilidades motoras, muitas 
estratégias de intervenção focam a redução da espastici-
dade, presumindo que a diminuição do tônus muscu-
lar levará a um aumento das habilidades motoras. No 
entanto, as evidências de que a redução da espasticida-
de em crianças com paralisia cerebral está relacionada 
com um desenvolvimento melhor, são limitadas e es-
cassas32. Assim, o conhecimento da natureza e força das 
relações entre as dificuldades iniciais na movimentação 
ativa, postura e (mudanças em) desempenho numa 
criança com paralisia cerebral, é fator extremamente 
importante que deve servir de base para as intervenções 
da reabilitação33.

Os autores do presente estudo usam várias me-
didas de desfecho para mostrar os resultados de sua in-
tervenção; estes resultados parecem compatíveis entre 
si, uma vez que a melhora funcional se dá com uma 
melhora de amplitude articular. A pouca melhora nos 
escores da escala modificada de Ashworth está de acor-
do com outros dados da literatura como é mostrado 
acima. No entanto, há que se questionar a realização 
deste tipo de treino funcional. 

A função motora grossa em crianças com para-
lisia cerebral bem como os desfechos das intervenções 
tem sido avaliados usando-se frequentemente, medidas 
normatizadas em crianças sem problemas motores34, 
uma prática que tem sido questionada35. O prognós-
tico para a função motora grossa em crianças com pa-
ralisia cerebral é altamente variável36. As tentativas de 
se documentar o desenvolvimento da função motora 
grossa têm sido prejudicadas pela falta de um sistema 
padronizado para classificar as crianças com paralisia 
cerebral baseado nas habilidades e limitações desta fun-
ção37. Para suprir esta necessidade, foi desenvolvido o 

Sistema de Classificação da função Motora Grossa38. 
Este sistema de classificação baseia-se nos conceitos de 
habilidades e limitações na função grossa e, constitui 
uma medida referenciada em critérios criados com 
o propósito de avaliar a mudança na função motora 
grossa de crianças com paralisia cerebral39. O sistema 
de classificação da função motora grossa foi usado para 
qualificar cada nível da função; esta categorização é 
feita, determinando-se quais dos cinco níveis usados 
correspondem melhor às habilidades e limitações da 
criança no lar, na escola e em ambientes da comuni-
dade em geral40.

Devemos sempre levar em conta que os pacientes 
portadores de paralisia cerebral (ou de qualquer outro 
problema que afete a função), sofrem interferências em 
seu desempenho funcional dentro de um determinado 
meio ou ambiente; as crianças com sequelas corres-
pondentes à paralisia cerebral terão sua marcha, escri-
ta, brincadeiras, etc., afetadas principalmente naqueles 
locais onde essas habilidades serão mais necessárias, 
limitando sua participação tanto no ambiente escolar 
como no domiciliar41. A Organização Pan-Americana 
da Saúde publicou a Classificação Internacional de 
Funcionalidade, Incapacidade e Saúde (CIF)42 que 
descreve tanto funcionalidade como incapacidade re-
lacionadas às condições de saúde como processos in-
terativos e evolutivos. A CIF classifica os processos de 
funcionalidade e incapacidade resultantes da interação 
entre uma condição de saúde e fatores do contexto 
pessoal e ambiental, em três categorias, denominadas 
estrutura e função do corpo, atividade e participação. 
Nesta classificação as três categorias são interdepen-
dentes e todas sofrem influências do contexto43. Assim, 
o ambiente em que o indivíduo atua pode agir como 
facilitador ou como limitador para o seu desempenho 
funcional e social, tornando sua avaliação obrigatória 
durante o processo terapêutico44. Vários autores estu-
daram o desempenho funcional de crianças com para-
lisia cerebral e comprovaram a influência do local onde 
estas atividades eram desempenhadas sobre a função, 
mostrando a importância do meio na funcionalidade 
de crianças com paralisia cerebral45-47. Por outro lado, 
o tipo de ambiente em que a criança atua, vai interferir 
no processo de deambulação ou mobilidade escolhi-
do pelo portador de paralisia cerebral, por exemplo48. 
Corroborando estes dados da literatura, observa-se na 
prática clínica que o modo como o paciente com pa-
ralisia cerebral locomove-se no ambiente terapêutico, 
não corresponde ao modo como ela atuará em outros 
ambientes como a casa, escola, etc. A compreensão da 
relação entre funcionalidade e os aspectos ambientais 
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constitui um fator essencial nas decisões clínicas de 
profissionais que lidam com crianças que apresentam 
deficiências na infância48, reforçando a idéia de que o 
planejamento e as decisões clínicas devem ser multidis-
ciplinares como veremos a seguir.

A representação física ou a localização de uma 
memória é chamada de engrama ou traço de memória. 
A memória não está localizada em uma parte isolada 
do cérebro: ela é um fenômeno biológico e psicológi-
co envolvendo uma aliança de sistemas cerebrais que 
funcionam juntos49. Considerando-se o conhecimento 
atual sobre o sistema nervoso, deve-se observar a im-
portância desta estrutura genérica denominada “engra-
ma neuronal”, onde a atividade nervosa aparece como 
uma propagação de impulsos químico-elétricos que se 
distribuem em módulos conectados entre si, e que con-
tem uma topologia completa de engramas que se ati-
vam ou desativam de acordo com esquemas próprios, 
lógicos e muito precisos50. Profissionais especializados 
em aquisição ou reabilitação de função sabem que a 
formação destes engramas é uma tarefa longa e com-
plexa. Ela dependerá do treino, repetições, capacidade 
cognitiva, bem como outros aspectos ligados especi-
ficamente à aprendizagem como motivação, atenção, 
volição, etc. Em crianças, a formação de engramas é 
especialmente delicada, porque mais que em adultos 
que conseguem reconhecer a “necessidade” de apren-
der isto ou aquilo, a criança por seu nível de maturida-
de característico, precisa ser adequadamente motivada 
para que realize uma aprendizagem efetiva. Quando o 
profissional de reabilitação planeja o tratamento visan-
do à aquisição de função para uma criança, deve incluir 
neste esquema o máximo de fatores motivadores pos-
síveis. Se a criança tiver que treinar primeiro num am-
biente terapêutico, para depois aprender como realizar 
aquela atividade em outro ambiente, sua motivação di-
minuirá tornando assim mais débil a formação do en-
grama para aquela função inserida no meio adequado. 
A criança tem que entender as causas de estar sendo 
treinada para isto ou aquilo. Se em seu programa de 
tratamento, são incluídas atividades como chutar uma 
bola, por exemplo, ela poderá divertir-se aprendendo 
a chutá-la no ambiente terapêutico; mas, quando tiver 
que chutar uma bola num ambiente menos protegi-
do, como o pátio de sua escola, ela poderá encontrar 
obstáculos como desníveis no piso, ruídos, excesso de 
estímulos visuais, etc., que certamente não foram in-
cluídos no engrama original e que agora, numa situa-
ção de vida prática, dificultarão a realização do movi-
mento. Profissionais especializados e preparados para 
facilitar a aquisição de função conhecem e reconhecem 

estes problemas e levam isto em conta ao planejar suas 
condutas. A necessidade de equipes multidisciplinares 
para um tratamento de reabilitação é essencial para a 
obtenção de resultados que possam apresentar alguma 
utilidade prática na vida do paciente fora do ambiente 
terapêutico.

O ambiente é o principal aspecto que pode di-
ferenciar as definições de capacidade e performance. 
Capacidade refere-se à realização de tarefas funcionais 
em situação ideal e estruturada, incluindo a habilidade 
da criança para executar uma tarefa ou ação. Já perfor-
mance leva em conta a maneira como a criança executa 
diferentes tarefas em sua rotina diária, levando-se em 
conta fatores ambientais como os aspectos físicos, so-
ciais, sempre em situação real de vida das crianças51,52.

O tratamento clínico da paralisia cerebral é foco 
de consideráveis esforços em muitos países, tornando 
imperativa a avaliação da eficácia de novas condutas53. 
A busca por diferentes técnicas de reabilitação que 
possibilitem aquisições funcionais é uma constante na 
pesquisa clínica. Há uma preocupação em estudar for-
mas de intervenções onde a reabilitação do indivíduo 
com lesão no sistema nervoso se volte para sua capa-
citação funcional54. Na prática clínica, o tratamento 
de indivíduos com paralisia cerebral busca promover 
a melhora funcional nas atividades diárias e na mo-
bilidade, reduzindo a falta de interação com o meio e 
a necessidade de auxílio de terceiros na deambulação, 
por exemplo55. O objetivo de qualquer programa de 
tratamento para a paralisia cerebral espástica é ma-
ximizar a função e minimizar o desenvolvimento de 
problemas secundários tais como contraturas e defor-
midades, evitando ou prorrogando a necessidade de 
intervenções cirúrgicas. Um programa de tratamento 
realmente efetivo, não somente diminui a necessida-
de de cirurgias, mas também aumenta ou potencializa 
a habilidade do paciente em adquirir independência. 
Para se desenvolver um plano assim, há necessidade 
de se considerar algumas etapas: definir os objetivos 
do tratamento em longo prazo, levando em conside-
ração não somente as limitações motoras do paciente, 
mas também suas habilidades cognitivas, habilidades 
sociais, estado emocional, e principalmente a disponi-
bilidade de apoio familiar. Deve-se ainda considerar al-
ternativas válidas, que podem inclusive incluir o “não 
tratamento” considerando-se a equação risco/benefício 
e dilemas ético-humanos56. A falta destes dados no pre-
sente relato de caso compromete seu uso em futuras 
revisões bibliográficas. A importância do assunto jus-
tifica a descrição detalhada das condutas e resultados 
e deveria ser imperativa para que outros pesquisadores 
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pudessem comparar seus dados àqueles obtidos no pre-
sente estudo. As pesquisas e publicações sobre o trata-
mento de crianças com paralisia cerebral são inúmeras, 
mas ainda não definitivas. O uso de uma técnica como 
o treino funcional deveria ser descrito de forma mais 
abrangente e detalhada para que outros pesquisadores 
pudessem replicar o estudo ou comparar desfechos. 
Deve-se acrescentar ainda que nas condutas adotadas 
em relação à paralisia cerebral há poucas tentativas de 
se medir os feitos de determinados tratamentos na re-
dução das limitações sociais, tais como o acesso a faci-
lidades comunitárias e qualidade de vida57. Este caso, 
por tratar-se de um único paciente, poderia ter repre-
sentado uma boa oportunidade para avaliar o impacto 
do treino funcional realizado, no dia a dia da criança e 
a influência deste impacto na sua própria qualidade de 
vida e na de seus cuidadores. 

Concluindo, ainda existem vários aspectos crí-
ticos para se entender o uso terapêutico da BTX-A no 
tratamento de crianças com espasticidade. Apesar de 
um grande número de estudos terem sido publicados, 
há ainda uma grande diversidade de opiniões quanto 
a indicações para o tratamento, dose, e técnicas de in-
jeção. A escassez de medidas de desfechos funcionais 
para crianças com espasticidade e de medidas de es-
pasticidade confiáveis, dificulta a interpretação da atu-
al literatura a respeito das pesquisas. Os componentes 
chave para um programa de tratamento efetivo com 
a BTX-A são a seleção apropriada de pacientes, uma 
definição clara dos objetivos através de discussão com 
a equipe multidisciplinar, com o paciente e com sua 
família, e uma estratégia efetiva em longo prazo para 
o gerenciamento dos múltiplos desafios que aparecem 
com o crescimento e desenvolvimento da criança com 
paralisia cerebral58. 
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