
Nota Técnica 72930

Data de conclusão: 19/04/2022 15:34:39

Paciente

Idade: 7 anos

Sexo: Feminino

Cidade: Camaquã/RS

Dados do Advogado do Autor

Nome do Advogado: -

Número OAB: -

Autor está representado por: -

Dados do Processo

Esfera/Órgão: Justiça Federal

Vara/Serventia: Juízo Substituto da 1ª Vara Federal de Porto Alegre

Tecnologia 72930

CID: G37 - Outras doenças desmielinizantes do sistema nervoso central

Diagnóstico: Outras doenças desmielinizantes do sistema nervoso central, Outras

esfingolipidoses, Tetraplegia espástica.

Meio(s) confirmatório(s) do diagnóstico já realizado(s): laudo médico

Descrição da Tecnologia

Tipo da Tecnologia: Produto

Registro na ANVISA? Sim

Situação do registro: Válido

Descrição: Alpinia Zerumbet

O produto está inserido no SUS? Não
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Outras Tecnologias Disponíveis

Tecnologia: Alpinia Zerumbet

Descrever as opções disponíveis no SUS e/ou Saúde Suplementar: toxina botulínica A (6).

Custo da Tecnologia

Tecnologia: Alpinia Zerumbet

Custo da tecnologia: -

Fonte do custo da tecnologia: -

Evidências e resultados esperados

Tecnologia: Alpinia Zerumbet

Evidências sobre a eficácia e segurança da tecnologia: A Alpinia zerumbet (também

referida como Alpinia speciosa K.) é uma planta de origem asiática e membro da família

Zingiberaceae. Encontra-se amplamente distribuída no Brasil, onde é popularmente chamada

de “colônia”. Alguns estudos pré-clínicos, conduzidos em roedores, demonstraram: (i) efeitos

anticolinérgicos, antiespasmódicos e miorrelaxantes no intestino delgado (7,8); (ii) bloqueio

dose-dependente do nervo ciático (9); (iii) efeito vasorrelaxante endotélio-dependente (10,11),

e (iv) efeito cardiodepressivo (12). O mecanismo de ação envolvido no efeito miorrelaxante dos

músculos espásticos parece estar relacionado à ação do Ca2+. Embora não totalmente

esclarecido, sugere-se mecanismo de bloqueio dos canais de Ca2+ tipo L, por diminuir a

condutância às correntes de Ca2+ (12). 

Os estudos clínicos, contudo, são escassos. Considerando sua atividade miorrelaxante,

recuperamos apenas um estudo clínico, conduzido com 15 pacientes com história de acidente

vascular cerebral (AVC) e que tiveram, como sequela, hemiparesia unilateral e espasticidade

do músculo gastrocnêmio, porém com flexão plantar e marcha independente preservadas.

Pacientes com comorbidades como epilepsia foram excluídos do estudo. Todos os 15

pacientes foram submetidos à eletromiografia de superfície do músculo gastrocnêmio, antes e

após 10 aplicações tópicas diárias (0,05mL, equivalente a 2 jatos do produto) de óleo essencial

de Alpinia zerumbet na panturrilha. Os músculos contralaterais saudáveis sem aplicação do

óleo foram usados como controles. A análise mostrou que, tanto no gastrocnêmio lateral

quanto no medial, os valores de todas as variáveis estudadas (raiz quadrada média,

amplitude máxima e frequência de potência mediana) foram significativamente diminuídos nas

pernas patológicas durante a contração muscular (P < 0,05). Além disso, os músculos

espásticos apresentaram resultados diferentes antes e após a aplicação dérmica do óleo

essencial: os valores médios da raiz quadrada média e da frequência de potência mediana

aumentaram significativamente no gastrocnêmio lateral e medial, e também, a amplitude

máxima aumentou no gastrocnêmio medial (P < 0,05) (13). Estes resultados sugerem que o

produto pleiteado tenha potencial atividade na contração muscular espástica esquelética

promovendo relaxamento e melhora do desempenho muscular. Entretanto, é importante

considerar que foi conduzido em adultos, sem acometimento neuromotor primário, com marcha

independente preservada e que não apresentavam epilepsia ou histórico convulsivo, ou seja:

população de características antagônicas àquelas apresentadas pela parte autora.

Página 2 de 6



 

 

Benefício/efeito/resultado esperado da tecnologia:  indeterminado.

Recomendações da CONITEC para a situação clínica do demandante: Não avaliada

Conclusão

Tecnologia: Alpinia Zerumbet

Conclusão Justificada: Não favorável

Conclusão: Apesar dos resultados promissores, estes são escassos e restritos a um grupo

populacional específico, destoante das características apresentadas pela parte autora. Em

outras palavras, não há evidência científica robusta o suficiente para sustentar a indicação do

produto pleiteado à parte autora.

Há evidências científicas? Sim

Justifica-se a alegação de urgência, conforme definição de Urgência e Emergência do

CFM? Não
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NatJus Responsável: RS - Rio Grande do Sul

Instituição Responsável: TelessaúdeRS-UFRGS

Nota técnica elaborada com apoio de tutoria? Não

Outras Informações: A parte autora, hoje com cinco anos de idade, tem histórico de alteração

posicional de marcha desde os primeiros passos. Aos 1 ano e seis meses esta alteração foi

relacionada à sinovite (inflamação na membrana sinovial - que reveste a articulação), embora

sem qualquer sinal ecográfico. Aos dois anos e cinco meses, após vacinação anti-

meningocócica B, apresentou episódio epilético, seguido de piora da marcha. Passou por

internação para investigação de meningite, descartada após exames diagnósticos negativos.

Na semana seguinte à internação, evoluiu com piora progressiva da marcha associada com

ataxia (sintomas que afetam a coordenação desses movimentos, derivados de diversas

condições médicas ou neurológicas degenerativas do sistema nervoso que comprometem os
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movimentos de várias regiões do corpo) e diagnóstico clínico de encefalomielite aguda

disseminada após exame de neuroimagem, motivo que levou a uma nova internação. Ao

episódio da alta foi encaminhada para avaliação com geneticista, que diagnosticou clínica,

laboratorial e geneticamente, Leucodistrofia Metacromática (MLD) em sua forma infantil

sintomática. Hoje, encontra-se com lentidão de fala, dependência de apoio para a marcha,

alimentando-se por gastrostomia, em uso de fraldas e dos seguintes medicamentos:

gabapentina, diazepam, clonazepam, oxcarbazepina, baclofeno e canabidiol. Pleiteia, em

processo, acesso ao canabidiol, a adesivos transdérmicos de escopolamina, e ao fitoterápico

Esta nota versará sobre o pleito do medicamento fitoterápico de alpinia zerumbet para o alívio

da distonia muscular. 

A leucodistrofia metacromática (LDM) é uma doença neurodegenerativa hereditária

autossômica recessiva pertencente ao grupo das doenças de armazenamento lisossomal. É

causada por mutações no gene que codifica a enzima anima arilsulfatase A (ARSA), que

causam deficiência da mesma. Por sua vez, esta deficiência causa acúmulo de lipídios que

contêm sulfato (sulfatídeo), predominantemente no sistema nervoso central e periférico,

causando destruição da camada protetora de gordura (bainha de mielina) que circunda os

nervos (desmielinização), dano microglial e neurodegeneração, levando a deficiência motora e

cognitiva progressiva (1). Trata-se de doença rara, com taxa de prevalência de 1 em 40.000 -

160.000 em todo o mundo. Em algumas populações isoladas, a incidência é maior, como por

exemplo no grupo dos Habbanitas (judeus) com prevalência estimada em 1 em 75, entre os

índios Navajo em 1 em 2.500, e entre os grupos árabes de Israel é estimado em 1 em 8.000

(1).

Clinicamente, três formas principais de LDM podem ser distinguidas com base na idade de

início: infantil (sintomas clínicos começando antes dos 30 meses de idade); juvenil (sintomas

entre 2,5 e 16 anos) e adulto (sintomas após os 16 anos de idade). As manifestações clínicas e

o grau de neurodegeneração na LDM são diversas e dependem do tipo de mutação e do nível

de deficiência enzimática (2). A hipótese é que quanto menor a atividade enzimática mais

precocemente a doença se manifesta, porém tal associação ainda não foi totalmente

demonstrada. A forma mais comum é a infantil, encontrada em 50–60% de todos os pacientes.

As manifestações clínicas deste tipo de LDM iniciam até os 30 meses de idade e esta forma

de LDM é considerada a mais grave, caracterizada pela falta ou mínima atividade residual de

ASA, o que acarreta rápida neurodegeneração. A doença geralmente começa com

anormalidades da marcha ou atraso nos marcos motores iniciais. Os estágios iniciais podem

ser caracterizados por fraqueza muscular, movimentos patológicos, neuropatia, bem como

regressão do desenvolvimento. Observa-se neuropatia periférica, que está associada à

diminuição da condução nervosa motora e sensorial (1,3). Posteriormente, ocorrem

frequentemente neuropatia periférica, regressão da fala, das habilidades cognitivas, motoras,

deterioração das habilidades motoras finas, espasticidade, ataxia, convulsões, deficiência

visual e auditiva. A fase terminal é caracterizada pelo desenvolvimento de retardo psicomotor

grave e frequentemente ocorre atrofia do nervo óptico, paralisia pseudobulbar e bulbar e

alteração da deglutição e respiração. A morte de pacientes com forma infantil tardia ocorre

ainda na infância, após cerca de 5 anos do início dos sintomas (a sobrevivência após 5 anos

após o início dos sintomas é de 25% e a sobrevida após 10 anos é zero) (1).

Atualmente, não existe um tratamento eficaz para LDM. A terapia de reposição enzimática

intratecal está sendo investigada em estudos clínicos (4), mas no momento não está aberta

para recrutamento de novos pacientes. Para pacientes pré-sintomáticos, o transplante de

medula óssea (TMO) ou de células-tronco hematopoéticas (HSC) pode ser útil, mas o potencial

terapêutico desse procedimento permanece controverso (5). É possível que a quantidade de

ARSA secretada pelas células normais após o transplante não seja suficiente para corrigir de

Página 5 de 6



forma cruzada uma deficiência nas células do sistema nervoso dos pacientes (1). Resultados

encorajadores vêm sendo obtidos usando terapia gênica para entrega do gene ARSA de tipo

selvagem usando vetores baseados em vários sorotipos de vírus, bem como usando células-

tronco mesenquimais, porém estas terapias ainda carecem de resultados conclusivos quanto à

sua eficácia e segurança em longo prazo. Nos pacientes com sintomas mais graves, restam as

terapias de reabilitação paliativas, com intuito de tentar diminuir a progressão da doença e

melhorar a qualidade de vida dos pacientes. 
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