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RESUMO

O torcicolo espasmódico (TE) é definido como uma for-
ma focal de distonia em que contrações da musculatura
do pescoço causam movimentos ou posturas anormais da
cabeça(1,10,17). O diagnóstico desta patologia é muito difi-
cultado pelo fato de ela ser pouco conhecida, sendo co-
muns consultas a diversos profissionais antes de o diag-
nóstico ser estabelecido(21). As manifestações clínicas da
doença interferem consideravelmente na vida social e pro-
fissional dos pacientes, levando-os a buscar incansavel-
mente uma forma de tratamento. Até pouco tempo atrás
os resultados da terapia eram desapontadores. O trata-
mento farmacológico trazia resultados questionáveis e as
modalidades de tratamento cirúrgico até então utilizadas
levavam a alguma melhora, porém à custa de seqüelas
importantes(11). Recentemente, a utilização da toxina bo-
tulínica nas formas focais de distonia tem-se mostrado um
método valioso, eficaz e não invasivo no tratamento des-
sas patologias(2,3,5). O objetivo deste artigo é chamar a aten-
ção do meio médico para essa doença que atualmente conta
com modalidade terapêutica segura e eficaz.

SUMMARY

Spasmodic torticollis: literature review and update

Spasmodic torticollis is defined as a focal form of dysto-
nia in which neck muscle contractions cause abnormal move-
ments of positioning of the head. Diagnosis of the pathology

is made more difficult because it is not well known and a
common finding in many different cases before diagnosis is
established. Clinical manifestations of the disease conside-
rably intefere with patients’ social and professional lives,
and lead them to seek a form of treatment. Unfortunately,
therapy results have been disappointing until recently. Drug
treatment produced questionable results and surgical moda-
lities used led to some improvement but with significant se-
quelae. Recently, the use of botulinic toxin in focal forms of
dystonia have shown to be a valuable, effective, and non-
invasive method in the treatment of these pathologies. The
purpose of this article is to draw physician’s attention to this
disease that now has a safe and effective therapeutic moda-
lity.

INTRODUÇÃO

No início do século acreditava-se que o TE seria uma for-
ma de histeria. Essa teoria era apoiada pelo fato de os sinto-
mas sofrerem flutuação em sua intensidade e guardarem al-
guma relação com o estado emocional do paciente. Estudos
posteriores indicavam uma natureza orgânica para a doença,
embora não conseguissem prová-la de maneira irrefutável.
Acredita-se que o surgimento do TE se deva a perturbação
do sistema extrapiramidal causada por alteração nos gânglios
basais. Essa teoria é apoiada pela observação de TE sinto-
mático em pacientes acometidos de encefalite letárgica (con-
dição que afeta os núcleos da base) e nos em uso crônico de
neurolépticos e levodopa(10,17). Há ainda casos esporádicos
de TE relatados em pacientes com esclerose múltipla, doen-
ça vascular cerebral, intoxicação por monóxido de carbono,
sífilis, etc.(14). Essa hipótese é ainda consubstanciada pela
melhora apresentada por muitos pacientes submetidos à ta-
lamotomia estereotáxica(10). Embora a teoria do comprome-
timento dos gânglios da base seja atraente, a maioria dos
pacientes não apresenta qualquer alteração orgânica consis-
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tente em dados obtidos de autópsias e de estudos de imagem,
sendo portanto rotulados de “idiopáticos”(13).

Mesmo sendo a teoria do acometimento dos gânglios da
base a mais aceita, há autores que atribuem ao sistema ner-
voso periférico a causa do TE. Schröeder et al.(20), ao inves-
tigarem por microscopia óptica e eletrônica os ramos dorsais
dos nervos cervicais C5-6 e nervo acessório, encontraram
evidência de compressão nervosa periférica em número sig-
nificativo de seus pacientes com TE; entretanto, não conse-
guiram determinar se essas alterações seriam causa ou conse-
qüência da doença. Uma teoria relativamente recente utiliza
a premissa de que o TE seria causado por compressão vascu-
lar dos nervos espinhais acessórios. Apóiam essa teoria rela-
tos de bons resultados terapêuticos obtidos pela descompres-
são microvascular desses nervos(14,19).

Em resumo, a fisiopatologia do TE permanece pouco co-
nhecida. Presume-se que a maioria dos casos se deva a um
distúrbio bioquímico na atividade dos gânglios da base, le-
vando a déficit funcional em certas vias inibitórias que se
projetam sobre o tronco cerebral e medula espinhal, resul-
tando em atividade aumentada dos músculos cervicais(15).

SINTOMATOLOGIA

A média de idade dos pacientes quando do início da sinto-
matologia é em torno dos 40 anos de idade, encontrando-se
casos da segunda à sétima década de vida. Essa média de
idade é constante em todas as grandes séries de estudo sobre
a patologia(17,21). Não há, entretanto, concordância em rela-
ção à proporção de acometimento entre os sexos. Rondot et
al.(17), em uma revisão de 220 pacientes, observaram predo-
minância do sexo feminino em relação ao masculino (1:1,6).

Aparentemente, há predisposição hereditária devido à in-
cidência relativamente alta de distúrbios relacionados em fa-
miliares de pacientes com TE. Dos indivíduos acometidos,
25 a 40% relatam a existência de familiares com distúrbios
neurológicos, sendo mais freqüentes o tremor essencial e o
próprio TE(21).

A doença tem início insidioso e os sintomas podem ser
descritos como contrações involuntárias e anormais dos mús-
culos do pescoço, resultando em movimentos ou posturas
anormais da cabeça. O queixo pode estar virado para um
lado ou para o outro (laterocolo direito ou esquerdo), para
frente (antecolo) ou para trás (retrocolo). Embora os múscu-
los mais afetados sejam o esternoclidomastóideo e o trapé-
zio, estudos eletroneuromiográficos também demonstram ati-
vidade anormal nos músculos cervicais posteriores (eleva-

dor da escápula, escalenos, esplênio da cabeça e esplênio do
pescoço). A deformidade postural do paciente correlaciona-
se com a localização dos músculos distônicos(1,17,21).

Rondot et al.(17) estudaram o modo de início da doença em
220 pacientes. Em 11% o início foi súbito e em 83%, pro-
gressivo. Quanto à gravidade, no mesmo estudo, propuse-
ram classificação em cinco estágios, a saber: grau 1 – movi-
mentos laterais intermitentes com amplitude de movimentos
normais no pescoço; grau 2 – movimentos laterais intermi-
tentes interrompidos por desvios tônicos de curta duração
que permitem movimentos voluntários; grau 3 – desvio tôni-
co do pescoço que pode ser corrigido momentaneamente por
movimentos voluntários; grau 4 – desvio tônico permanente
que não pode ser corrigido por movimentos voluntários, po-
rém pode ser diminuído por movimento voluntário em senti-
do contrário; grau 5 – desvio permanente não influenciado
por movimentos voluntários. Notaram que a maioria dos pa-
cientes (59%) se apresentava no grau 3 por ocasião da pri-
meira consulta, sendo que 2%, 22%, 12% e 10% se apresen-
tavam nos graus 1, 2, 4 e 5, respectivamente. Muitos pacien-
tes (61%) nessa série relataram algum acontecimento impor-
tante em suas vidas que citam como responsáveis pelo início
da doença. Esses acontecimentos, de acordo com sua fre-
qüência, são: incidentes familiares (separações, conflitos com
filhos, mortes, nascimentos), problemas médicos (gravidez,
cirurgias), dificuldades profissionais (perda do emprego,
transferência, preocupação financeira), acidente de auto com
trauma craniano, doenças febris, etc.

Na maioria dos pacientes o quadro é progressivo e tende a
estabilizar-se em período médio de cinco anos. Remissões
completas podem ocorrer especialmente nos dois primeiros
anos após o início dos sintomas, porém em geral são tempo-
rárias. Há mudança no padrão dos sinais e sintomas com a
evolução da doença. Especialmente nos estágios mais tar-
dios, maior número de pacientes queixa-se de dor e dificul-
dade na realização de várias atividades motoras. As queixas
dolorosas ocorrem principalmente no pescoço e nos mem-
bros superiores. Embora não se saiba exatamente a causa da
dor nesses pacientes, acredita-se que se deva ao espasmo
muscular e à osteoartrose cervical(10,17,21). Aparentemente, há
aceleração da degeneração da coluna cervical, podendo cur-
sar raramente com instabilidade e invaginação basilar(18). A
postura anormal do pescoco interfere com atividades moto-
ras como escrever, sentar, caminhar, etc. A gravidade dos
espasmos musculares é flutuante, sendo influenciada por vá-
rios fatores. O relaxamento tende a diminuir as contrações,
enquanto o estresse e esforços tendem a agravá-las. Quando
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o paciente está dormindo ou deitado, o TE pode cessar por
completo, especialmente nos estágios iniciais da doença.
Muitas vezes o torcicolo pode ser aliviado com a colocação
de um dedo na mandíbula. O impacto psicossocial é enorme.
A maioria dos pacientes refere algum grau de incapacidade
durante o trabalho e restrição variável na participação em
atividades sociais. Foi encontrada nesses pacientes alta inci-
dência de ansiedade, de doenças psicossomáticas (asma, úl-
cera péptica, retocolite, cefaléias, etc.) e de depressão. Pro-
vavelmente, esses distúrbios não são a causa, porém a conse-
qüência de patologia incapacitante(17,21).

Até 40% dos pacientes com TE apresentavam sintomas
extrapiramidais antes do início da doença. Os diagnósticos
mais encontrados são tremor postural, cãimbras do escrivão,
blefarespasmo e doença de Parkinson(17,21).

Embora seja comum aumento da gravidade dos sinais e
sintomas com a evolução da doença, sua localização tende a
permanecer restrita à musculatura cervical, raramente alas-
trando-se para comprometer outros músculos. Deve ser dife-
renciado das distonias generalizadas, que podem iniciar-se
clinicamente com espasmos da musculatura cervical, porém
com a evolução da doença  haverá acometimento de outros
grupos musculares. A mais freqüente é a distonia de torção
idiopática primária, antes conhecida como distonia muscu-
lar deformante. Freqüentemente, é herdada como caracterís-
tica autossômica dominante e as manifestações geralmente
começam nas duas primeiras décadas de vida. Portanto, ma-
nifestações sugestivas de torcicolo espasmódico nessa faixa
etária apresentam alta probabilidade de evoluir para distonia
generalizada(1,10).

O diagnóstico é dificultado pelo pouco conhecimento da
patologia no meio médico. Segundo Van Herwarden et al.(21),
40% dos pacientes levam mais de um ano até que se chegue
ao diagnóstico correto. Os especialistas mais consultados
foram clínicos gerais, neurologistas, ortopedistas e psiquia-
tras. Em 67% dos casos o TE é diagnosticado por neurolo-
gistas.

O diagnóstico é eminentemente clínico. A eletroneuromio-
grafia, embora não seja essencial para o diagnóstico, eviden-
ciará padrões de contrações sustentadas involuntárias nos
músculos afetados(1,16,17).

TRATAMENTO

O TE é patologia classicamente difícil de tratar(10). O tra-
tamento farmacológico e as medidas fisioterápicas são con-
sideradas pouco efetivas(1,21). O tratamento cirúrgico traz me-

lhores resultados que o medicamentoso, porém não é total-
mente satisfatório(12). A partir da década de 80, a introdução
da toxina botulínica na terapêutica alterou significativamen-
te o prognóstico e evolução desses pacientes, sendo atual-
mente o tratamento de escolha para essa patologia(2,5). O tra-
tamento cirúrgico fica reservado para os poucos pacientes
que apresentarem resposta insatisfatória à injeção da toxi-
na(7).

As drogas mais utilizadas no tratamento do TE são os an-
ticolinérgicos (Triexifenidil) e os benzodiazepínicos. Menos
comumente, são utilizados os neurolépticos e os antidepres-
sivos. Os anticolinérgicos parecem ser as drogas mais efeti-
vas. Vários autores relatam que aproximadamente 40% dos
pacientes apresentam melhora em graus variáveis, enquanto
outros referem efeitos desprezíveis. Efeitos colaterais signi-
ficativos ocorrem em até 50% dos pacientes em uso dessas
medicações. As outras drogas citadas são menos efetivas que
os anticolinérgicos e apresentam efeitos colaterais mais im-
portantes(1,3,10,11,17,21).

As medidas fisioterápicas consistem em técnicas de esti-
ramento passivo da musculatura afetada seguido de exercí-
cios ativos da musculatura cervical sob a supervisão de fi-
sioterapeuta. Os resultados não são consistentes e apenas uma
minoria dos pacientes acaba se beneficiando com essa forma
de tratamento. As medidas fisioterápicas são muito utiliza-
das como adjuvantes do tratamento cirúrgico e da aplicação
da toxina botulínica. Outras formas de tratamento relatadas
são a hipnoterapia, técnicas de feedback, acupuntura, tração
cervical e manipulação(1,7,17,21).

Em relação ao tratamento operatório, as tenomiotomias
representam o procedimento cirúrgico mais antigo usado no
tratamento do TE, podendo atualmente ser indicadas em ca-
sos especiais(11). Pode-se citar ainda a rizotomia das raízes
cervicais mais altas associada à secção do nervo espinhal
acessório. Esse procedimento, porém, produzia denervação
excessiva e indiscriminada dos músculos cervicais, levando
a paralisias extensas e não justificadas da musculatura cervi-
cal. Os efeitos colaterais incluíam fraqueza no pescoço, dis-
fagia e desvio lateral da escápula provocando instabilidade
do ombro. Embora houvesse melhora na postura, os resulta-
dos não eram satisfatórios(11,12). Na década de 60, a talamoto-
mia estereotáxica foi muito utilizada. Embora o tremor dis-
tônico fosse abolido em número importante de pacientes, a
lesão talâmica bilateral resultava em alta incidência de dis-
fagia e disartria, que eram inaceitáveis para a maioria dos
pacientes, levando ao abandono progressivo desse procedi-
mento(10,11).
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Outra abordagem no tratamento cirúrgico do TE é a de-
nervação periférica seletiva, cujo objetivo seria a denerva-
ção de todos os músculos envolvidos nos movimentos invo-
luntários do TE, preservando a inervação dos outros múscu-
los, especialmente dos antagonistas aos movimentos anôma-
los, com a finalidade de preservar os movimentos normais
do pescoço. Na prática, os músculos que geralmente neces-
sitam ser denervados são o esternoclidomastóideo, a muscu-
latura cervical posterior (com exceção dos músculos paraes-
pinhais profundos) e, ocasionalmente, o trapézio. Clinica-
mente, os desvios posturais mais prevalentes são o torcicolo
rotacional (laterocolo), no qual é necessária a denervação do
esternoclidomastóideo e musculatura cervical posterior em
lados opostos e o desvio lateral em que é feita a denervação
desses músculos no mesmo lado.

A técnica cirúrgica consiste na secção dos ramos do nervo
acessório responsáveis pela inervação do esternoclidomas-
tóideo, seguida da secção dos ramos dorsais das raízes C1-6.
Durante o ato cirúrgico é utilizado estimulador elétrico para
a correta identificação dos nervos a serem seccionados. No
pós-operatório os pacientes são mobilizados precocemente e
entram em programa de fisioterapia para treinamento dos
músculos antagonistas e melhora do arco de movimento.
Geralmente, são necessárias no mínimo seis semanas de fi-
sioterapia para restaurar os movimentos normais do pesco-
ço, porém o alívio dos espasmos musculares e movimentos
anormais é evidente imediatamente após a cirurgia. Entre-
tanto, o resultado final só é conseguido, em geral, após seis
meses da operação.

A principal seqüela da cirurgia é uma perda sensitiva no
território de inervação do nervo occipital maior (esse nervo
se origina do ramo posterior de C2 que é seccionado no pro-
cedimento), porém geralmente não é notada pelo paciente.
Outras complicações são a neuralgia occipital e a secção inad-
vertida dos ramos do nervo acessório que inervam o múscu-
lo trapézio, levando a instabilidade. A persistência de movi-
mentos anormais com intensidade importante após a cirurgia
ocorre em cerca de 10% dos pacientes. Na maioria dos casos
se deve a inervação residual feita por ramos colaterais não
seccionados, porém mais raramente pode ser causada por rei-
nervação parcial dos músculos. Os resultados obtidos com a
cirurgia tendem a manter-se com o passar dos anos e têm-se
mostrado satisfatórios em 70 a 80% dos casos. A denervação
periférica seletiva é o procedimento cirúrgico atualmente mais
utilizado no tratamento do TE e está indicada para os pa-
cientes que não responderam satisfatoriamente às injeções
de toxina botulínica(4,7,9,11).

A partir da década de 80 surgiram relatos de nova cirurgia
para o tratamento do TE: a liberação microvascular dos ner-
vos espinhais acessórios. A cirurgia baseia-se na premissa de
que a compressão microvascular desses nervos seria a causa
do TE. A técnica operatória envolve craniotomia e laminec-
tomia de C1-3 e, utilizando-se do microscópio cirúrgico, pro-
cede-se à liberação dos vasos sanguíneos que estão compri-
mindo os nervos espinhais e as raízes C1-3. O nervo espi-
nhal acessório geralmente está comprimido pela artéria ver-
tebral e/ou artéria cerebelar póstero-inferior, enquanto as raí-
zes de C1-3 estão em geral comprimidas pelas artérias radi-
culares. Não se realizam secções nervosas. Embora haja re-
latos de bons resultados, esse procedimento não tem ampla
aceitação entre os cirurgiões que tratam TE(14,19).

A injeção muscular da toxina botulínica é método mais
recente utilizado no tratamento do TE(2,3,5,10). A neurotoxina
inibe a liberação de acetilcolina na junção neuromuscular,
produzindo denervação funcional do músculo de caráter tem-
porário(10,16). O uso clínico da toxina botulínica começou em
meados da década de 80, quando Scott a utilizou com êxito
no tratamento do blefarospasmo(2). A partir desse relato pio-
neiro, seu uso estendeu-se ao tratamento de outras distonias
localizadas, como o espasmo hemifacial, a distonia espas-
módica e o TE(2). Os bons resultados obtidos no tratamento
do blefarospasmo foram reproduzidas no tratamento do TE
por vários autores(3,5,10). A técnica consiste em minucioso exa-
me clínico para identificar os músculos afetados pela disto-
nia, seguido da injeção percutânea dos músculos acometidos
com doses variáveis da toxina. Os músculos injetados mais
freqüentemente são o esternoclidomastóideo, os escalenos,
o elevador da escápula, o esplênio da cabeça e o trapézio.
Alguns autores preferem injetar o músculo em um único pon-
to, enquanto outros relatam melhores resultados com a inje-
ção do músculo em múltiplos pontos(2,3,6). Outra possibilida-
de é a injeção da toxina guiada por eletroneuromiografia,
que é citada por certos autores como mais efetiva do que a
injeção da toxina guiada apenas por exame clínico(8). As in-
jeções da toxina são complementadas por sessões de fisiote-
rapia com a finalidade de fortalecimento muscular e melho-
ra do arco de movimento do pescoço.

Em relação aos resultados obtidos, os diversos trabalhos
citam melhora substancial da dor, deformidade, espasmos in-
voluntários e arco de movimento em cerca de 80% dos ca-
sos, porém cerca de 90% dos pacientes acabam benefician-
do-se com o tratamento(3,5,10). As complicações não são infre-
qüentes e ocorrem em 40 a 80% dos pacientes tratados com
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o método. São incômodas para o paciente, porém nunca per-
manentes, cessando no período de duas a cinco semanas. A
mais importante é a disfagia, que ocorre em cerca de 40%
dos pacientes, assumindo graus variáveis de gravidade. Ela
ocorre mais freqüentemente quando o esternoclidomastói-
deo é injetado e quando se usam doses mais elevadas da to-
xina. Os outros efeitos indesejáveis são menos freqüentes e
incluem boca seca, distonia e fraqueza muscular no pesco-
ço(3,5,10). A duração média da resposta à toxina botulínica é de
cerca de três-cinco meses, quando ocorre a reinervação fun-
cional dos músculos. A maioria dos pacientes continua a be-
neficiar-se de injeções repetidas da toxina, enquanto peque-

na parte desenvolve resistência, provavelmente causada pelo
desenvolvimento de anticorpos neutralizantes contra ela(3,5,10).

Concluindo, o TE é uma patologia infreqüente, em geral
subdiagnosticada, causada por contraturas da musculatura do
pescoço associadas a movimentos e posturas anormais da ca-
beça, que se deve a anormalidade funcional do sistema ner-
voso central(10). A injeção intramuscular da toxina botulínica
é o tratamento atual de escolha para essa patologia, devido à
reprodutibilidade de seus resultados e à pouca gravidade de
seus efeitos colaterais(3,5). Caso ocorra falha ou perda da res-
posta a ela, indica-se a cirurgia de denervação periférica se-
letiva(7).
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