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CASO CLINICO

DISFONIA ESPASMODICA DE ADUCAO
- APRESENTACAO DE UM CASO CLINICO.
ADDUCTOR SPASMODIC DYSPHONIA - A CASE REPORT.
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RESUMO:

Disfonia espasmédica & uma distonia focal que condiciona uma disfungéo mofora laringea.
Os Autores apresentam um caso clinico de doente diagnosticada com Disfonia Espasmédica de Aducéo, submetida a tratamento com Toxina Botulinica

do tipo A.
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ABSTRACT:

Spasmodic dysphonia is a focal dystonia that provokes motor dysfunction of the larynx.
A case diagnosed as adductor spasmodic dysphonia treated with Botulinium Toxin, type A, is reported.
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INTRODUCAO

A Disfonia Espasmédica (DE) é uma distonia
focal que condiciona uma disfungdo motora lo-
ringea’.

A forma mais frequente é a Disfonia Espas-
médica de Aducdo (DEAD).
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A voz dos doentes com este diagnéstico ca-
racteriza-se por ser forcada, "sufocada", com
quebras fonatérias coincidentes com espasmos
musculares durante a fonacdo voluntéria.

Estes espasmos sdo devidos a um aumento
da actividade dos mUsculos tiroaritenoideus (TA),
e por vezes, também, dos cricotiroideus (CT).
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CASO CLINICO

Doente de 33 anos, sexo feminino, cauca-
siana, empregada téxtil, recorre ao Servico de
Urgéncia do Hospital Pedro Hispano em Maio
de 2004, por disfonia.

Referia que em Marco de 2004 comecou a
denotar alteragdes progressivas da voz, e, apos
discussdo violenta houve um periodo de afonia.

Desde essa altura a doente queixa-se de
rouquiddo, de esfor¢o e fadiga ao falar, que se
agrava com o decorrer do dia, e durante perio-
dos prolongados de conversacdo.

Menciona que em 2003 teve um episddio
de afonia que durou aproximadamente 4 dias,
mas do qual recuperou.

Os antecedentes patolégicos e familiares da
doente eram irrelevantes.

Ao exame objectivo de ORL existia uma
acentuada descoordenacdo pneumofonoarticu-
latéria.

Apresentava uma fonacéo intermitente, for-
cada, "sufocada", com espasmos fonatérios,
quebras de intensidade e vozeamento.

Intensidade reduzida.

As alteracdes da voz observam-se durante a
fonacdo voluntéria mas diminuiam com o canto.

A motricidade orofacial ndo demonstrava
alteragaes.

A laringoscopia indirecta e fibroscopia ob-
servava-se uma hiperadugdo irregular das cor-
das vocais (CV).

O exame neurolégico e TC cerebral eram
normais.

A doente foi submetida a sessdes semanais
de Terapia da Fala néo tendo havido melhorias
significativas.

Foi submetida a tratamento com Toxina
Botulinica do tipo A, injec¢do bilateral de 3,75
U de Dysport®, ao nivel do misculo TA.

Como era esperado, nas primeiras duas se-
manas apds o fratamento houve uma agravo-
mento da sinfomatologia, diminuicdo do vo-
zeamento, aumento da disfonia e soprosidade
acentuada.

Apds esse periodo observou-se uma acentua-
da melhoria em termos de qualidade vocal:
intensidade adequada, voz mais aguda, apre-
sentando menos ataques gléticos.

A laringoscopia indirecta e fibroscopia ja se
observava uma mobilidade normal de ambas
as CV, sem espasmo e com encerramento gloti-
co adequado.

DISCUSSAO

A Disfonia Espasmédica é definida como
uma forma de distonia idiopdtica que exibe
manifestacdes focais®.

Entenda-se como distonia um sindrome de
contraccdes musculares incontroldveis e susten-
tadas.

Sdo outros exemplos de distonias focais idio-
pdticas, o torcicolo espasmédico, blefarospas-
mo, "cdibra do escritor" e distonias do tronco
e do pé’.

Os pacientes com o diagnéstico de distonia
s@o classificados de acordo com a etiologia da
doenca:

- priméria (ou idiopética)

- secunddria (traumatismo durante o parto,

doenca neurolégica, traumatismo crénio-
-encefdlico, exposicdo a drogas).

Aronson® subdivide a DE em dois grupos:

- Disfonia Espasmédica de Aducdo (DEAD),
causada por uma hiperaducdo irregular
das CV.

- Disfonia Espasmédica de Abducdo (DEAB),
causada por uma abdugdo intermitente
de ambas as CV.

A DEAD é responsavel por 80%° dos casos
de disfonia espasmédica.

A causa exacta da distonia permanece des-
conhecida.

Em alguns doentes, pensa-se que possa exis-
tir algum componente genético associado.

Blitzer num estudo de 1991 revela que 12,1%*
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dos pacientes com diagnéstico de distonia larin-
gea primdria apresentavam histéria familiar de
distonia.

Incidéncia e Prevaléncia

A incidéncia e prevaléncia da DEAD na
populacdo geral, ainda permanece desconhe-
cida.

A relacdo da doenca no sexo masculino/femi-
nino varia consoante os estudos de 1:0.5 a 1:4',
mas pensase que exista uma maior predomi-
ndncia no sexo feminino®. Tabela 1

Segundo Aronson' a idade média de apare-
cimento da doenca é de 48 anos no sexo mas-
culino e de 50 anos para o sexo feminino,
embora também seja variavel segundo os
avtores.

Aparecimento e Desenvolvimento

Por norma, a DEAD tem um inicio insidioso
caracterizada por uma rouquid@o ndo especi-
fica, cuja severidade varia com o tempo, alter-
nando com periodos de voz normal.

Este tipo de disfung@o pode estabilizar ou o
agravamento pode ser tdo acentuado que a fo-
na¢do durante o discurso se torna impraticavel.

O tempo médio para que a disfonia se esta-
beleca é de aproximadamente 1 ano.

Uma elevada percentagem de doentes rela-
ciona o aparecimento e agravamento da do-
enca com stress psicolégico agudo ou crénico.

Caracterizacéo da Voz
As caracteristicas da voz sdo varidveis mas
existem alguns aspectos a referir':

forcada, abafada, sufocada, gaguejada,
espasmédica, gemido, esforcada

a intensidade estd reduzida

as vogais sdo iniciadas com ataques glé-
ficos

as alteracdes da voz ocorrem durante a
fonacdo voluntaria para fins de comuni-
cacdo, mas ndo acontecem durante o
canto, prolongamento das vogais, rir e
chorar.

Patofisiologia

O denominador comum de todas as DEAD
é o laringoespasmo de aducdo, que ocorre de-
vido a um aumento da actividade muscular do
TA, e por vezes, também do CT2

Esta alteragdo vai provocar espasmaos de
aducdo das CV ou das CV e bandas ventricu-
lares, e, por vezes, & constricdo supraglética (a
custa do constritor inferior da faringe).

Tratamento

Foi em Abril de 1984 que a Toxina Botulini-
ca (TB), uma potente neurotoxina, foi pela pri-
meira vez usada no tratamento da DEAD’.

A bactéria Clostridium botulinum produz sete

toxinas serologicamente distintas que s@o po-
tentes agentes neuroparaliticos denominadas
de A,B,C,D, E FeG.

FONTE N.2 CASOS RACIO M:F
Baver 19 1:1.7
Brodnitz 34 1:1.4
Fritzell 3 1:0.5
Kiml 8 1:1
Robe et al. 10 1:4
Aronson et al. 34 1:1.4
Brodnitz 130 T:1.8
Aronson 100 1:1.04
lzdebski et al. 200 123

TABELA 1: RACIO POR SEXO DE DOENTES COM DISFONIA ESPASMODICA DE ADUCAO'.
ADAPTADO DE ARONSON. CLINICAL VOICE DISORDERS 2'° ED.
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Cada uma apresenta um local de acgdo di-
ferente.

A TB do tipo A selecciona os terminais ner-
vosos e bloqueia uma proteina transmembranar,
a SNAP 25, inibindo a libertacdo de acetilcoli-
na na jungdo neuromusculart. Figura 1
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FIGURA 1: MECANISMO DE ACCAO DA TB®. |
AS NEUROTOXINAS BOTULINICAS LESAM AS PROTEINAS
BLOQUEANDO A FUSAO
ENTRE AS VESICULAS DE ACETILCOLINA
E A MEMBRANA CELULAR.
ESTE MECANISMO VAI INIBIR
A LIBERTACAO DE ACETILCOLINA
. AO NIVEL DA FENDA SINAPTICA.
ESTAO INDICADOS OS LOCAIS DE ACCAO DAS TB A-F.

Este efeito é uma neurectomia quimica que
causa uma diminuicdo da actividade muscular
dependente da dose.

O principio do tratamento a "desnervagéo" é
o mesmo do da sec¢do do nervo laringeo recor-
rente, & excepcdo de que este tipo de "desner-
vacdo" causada pela TB é reversivel e ajustavel.
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Pode-se adoptar por um dos dois regimes:

- injeccdo unilateral de elevadas doses de
toxina no misculo TA

- injecgdo bilateral, com dosagens menos
elevadas no masculo TA

A dose é varidvel de acordo com o doente.

O local da injecgdo é imediatamente supe-
rior ao bordo superior da cartilagem
cricoide, 5 mm lateral & linha média, com a
agulha posicionada com uma angulagdo de
45° com direccdo superior e 30° com
direccdo lateral.

A melhoria clinica ocorre duas semanas
apods a injecgdo.

Imediatamente apés o tratamento hé por nor-
ma agravamento da sintomatologia.

A reinervacdo e portanto a necessidade
de nova infervencdo ocorre passados trés
meses.

CONCLUSOES

A avaliacdo perceptual auditiva da voz é a
base do diagnéstico da DEAD.

O tratamento de eleicdo das disfonias es-
pasmédicas é a injeccdo de Toxina Botulinica
do tipo A.

Este tipo de terapéutica na DEAD tem uma
elevada taxa de sucesso, conseguindo os
doentes atingir 90% da funcdo normal.

E necesséria mais investigacGo para que num
futuro préximo néo tratemos a sintomatologia,
mas sim, a causa da disfonia.
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