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Ser deficiente ndo é ser diferente, mas
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RESUMO

A Encefalopatia Cronica Nao Progressiva da Infancia (ECNP) ¢ a sequela neurologica com
maior comprometimento motor para a crianga, ¢ continua sendo na atualidade a hipoxico-
isquemia perinatal a maior causa de lesdo cerebral. E conhecida como Paralisia Cerebral,
sendo definida por uma sequela de agressao encefalica, caracterizada, principalmente, por um
transtorno persistente, mas ndo invariavel do tonus, da postura e do movimento, que aparece na
primeira infancia. A caracterizagdo da ECNP se faz considerando as condi¢des anatomicas,
etioldgicas, semioldgicas e ndo evolutiva. Neste estudo adotou-se a classificacdo baseada em
aspectos anatémicos e clinicos, que enfatizam o sintoma motor, enquanto elemento principal
do quadro clinico. A neuroimagem tem fundamental importancia para o diagnostico e
prognostico de lesdes cerebrais, exercendo a importante funcao de descartar ou confirmar a
presenga de lesdes em recém-nascidos e nas criancas com alteragcdes no desenvolvimento. A
Tomografia Cerebral (TAC) e a Ressonancia Magnética do Cranio (RM) vém desempenhando
enorme papel para o estudo dos varios tecidos que constituem o sistema nervoso. Assim este
estudo teve o objetivo geral de avaliar os padrdes neuropatoldgicos nas substancias branca e
cinzenta, obtidos por TAC ou RM de Cranio, de pacientes com historia clinica de ECNP
hipoxico-isquémica perinatal, correlacionando os dados obtidos por neuroimagem com o0s
padrdes motores obtidos por exame clinico-neurolégico. Foram obedecidas as normas
vigentes para estudo em seres humanos impostas pela Resolugdo CNS 196/96, submetida ao
Comité de Etica e Pesquisa da Plataforma Brasil sob o N° 112168. A populagio foi
constituida por pacientes com idade de zero a sete anos, de ambos os sexos, atendidos no
Ambulatorio de Paralisia Cerebral do Projeto Caminhar do Hospital Universitario Bettina
Ferro de Souza (HUBFS), com diagndstico de ECNP. A amostra do estudo foi composta por
15 criangas com diagndstico de ECNP por Hipdxia neonatal. Para o diagndstico radioldgico
em neuroimagem foram utilizados os dados dos laudos da TAC e da RM de Cranio. A
avalia¢do clinico-neurologica utilizou para a avaliagdo do movimento o modelo da escala
Gross Motor Function Classification System (GMFCS E&R), elaborada por Palisano, que
gradua a crianga em cinco niveis no qual o Nivel I corresponde a normalidade e o Nivel V a
maior gravidade de limitacdo. Das 15 criancas avaliadas quanto ao movimento e a relagdo do
Nivel de Motricidade pela GMFCS E&R 05 criangas apresentavam nivel V, 04 criangas nivel
IV, 05 criancas nivel III e 01 crianca nivel II. Quanto ao imageamento cerebral 46%
realizaram TAC e 54% RM do Cranio. A RM de Cranio apresentou-se neste estudo como a
imagem de elei¢do, pois das 8 criangas que realizaram o exame, 6 apresentavam alteragdes.
Ficou evidente que o exame por imagem de eleicdo para a crianga que apresenta
Encefalopatia Cronica ndo Progressiva ¢ a RM de Cranio, podendo se adotar como protocolo
para a conclusdo diagndstica, evitando expor a crianga a uma carga elevada de RX como
ocorre na TAC, e ainda, evitando gastos desnecessarios para a satide publica.
PALAVARAS-CHAVE: Encefalopatia Cronica; Paralisia Cerebral; Neuroimagem:;
Desenvolvimento infantil.



ABSTRACT

The Chronic non-progressive encephalopathy of the childhood (CNEC) the sequel is more
neurological motor impairment for the child, and remains today a perinatal hypoxic-ischemia
a major cause of brain injury. It is popularly known as Cerebral Palsy, being defined by a
sequel of aggression brain, mainly characterized by a persistent disorder, but not invariable
tone, posture and movement, which appears in early childhood. The characterization of this
syndrome is done considering the anatomical, etiological, semiological and not evolutionary.
In this study we adopted the classification based on anatomical and clinical aspects,
emphasizing the symptom engine as the main component of the clinical picture.
Neuroimaging has fundamental importance for the diagnosis and prognosis of brain lesions,
performing the important function to discard or confirm the presence of lesions in newborns
and children with developmental disabilities. Cerebral tomography (CT) and Magnetic
Resonance Imaging (MRI), has played a huge role in the study of various tissues that make up
the nervous system. Thus this study aimed to assess the neuropathological patterns in white
and gray matter, obtained by CT or MRI Skull, in patients with a history of perinatal hypoxic-
ischemic CNEC, correlating the data obtained by neuroimaging with motor patterns obtained
by clinical-neurological examination. Current regulations were obeyed to study in humans
imposed by Resolution 196/96, submitted to the Ethics Committee and Research of Brazil
Platform under N° 112168. The study population consisted of patients aged zero to seven
years, of both sexes, in the Cerebral Palsy ambulatory of Projeto Caminhar of Hospital
Universitario Bettina Ferro de Souza (HUBFS), diagnosed with CNEC. The study sample
consisted of 15 children diagnosed with CNEC by neonatal hypoxia. For the radiological
diagnosis were used in neuroimaging data from reports of CT and MRI of skull. The clinical
and neurological evaluation used to assess the movement's model range Gross Motor Function
Classification System (GMFCS E & R), developed by Palisano, which grades the child on
five levels in which the Level I represents normality and Level V the largest severity of
limitation. Of the 15 children assessed for movement and the relationship of the level by
motricity GMFCS E & R, 05 children had level V, 04 children level IV, 05 children level III
and 01 child level II. As for brain imaging performed 46% TAC and 54% RM Skull. MRI of
skull presented in this study as the image of choice because of the 8 children who were
examined, 6 had abnormal. It was evident that the imaging study of choice for the child who
has Chronic non-progressive encephalopathy of the childhood is the RM of Skull and may be
adopted as the protocol for the diagnostic conclusion, avoiding exposing the child to a high
load of RX as in TAC, and also avoiding unnecessary spending on public health.

KEY WORDS: Chronic encephalopathy, cerebral palsy; Neuroimaging; Child Development
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1. INTRODUCAO

1.1. CONSIDERACOES GERAIS SOBRE ENCEFALOPATIA CRONICA NAO
PROGRESSIVA DA INFANCIA

A Encefalopatia Cronica Nao Progressiva da Infancia (ECNP), também ¢ conhecida
popularmente como Paralisia Cerebral (PC), desde o século XIX. Em 1843, o médico
ortopedista inglés William John Little, descreveu pela primeira vez a Paralisia Cerebral, como
uma encefalopatia cronica da infancia, ligada a diferentes causas e caracteristicas. Little, ao
analisar 47 (quarenta e sete) criangas, verificou que tinham em comum rigidez muscular, em
especial nos membros inferiores € em menor grau nos membros superiores. Essas criangas
possuiam dificuldades para pegar objetos, engatinhar e andar e nao melhoravam nem com seu
crescimento, classificando-as como rigidez espastica, sendo essa condicdo chamada de

“Sindrome de Little” por muitos anos, e na atualidade ¢ conhecida como Diplegia Espastica.

Em 1862, Little, postulou uma relacao entre rigidez espastica e o parto anormal, onde
acreditava que as causas responsaveis pelo quadro clinico eram as circunstancias adversas ao
nascimento, comuns entre seus pacientes, como apresentacao pélvica, dificuldade no trabalho
de parto, prematuridade, demora em chorar e respirar ao nascer, além de convulsdes e coma

nas primeiras horas de vida (PIOVESANA, 2001; ROTTA, 2005; ROTTA et al., 1983).

Freud, em 1867, escreveu o classico texto Infantile Cerebral Palsy, onde destacava a
existéncia de associagdo de anomalias do tonus e desenvolvimento, como deficiéncia mental,
epilepsia e problemas visuais. Em 1897, Freud introduziu a expressao Paralisia Cerebral, ao
estudar um grupo de criangas com transtornos motores mais ou menos severos, sugerindo que
a desordem poderia algumas vezes afetar o cérebro antes do nascimento, durante o
desenvolvimento cerebral fetal, semelhantes ou ndo ao transtorno descrito anteriormente por

Little (CANDIDO, 2004; DIAMENT, 1996; ROTTA, 2000; SCHWARTZMAN, 2004).

Desse modo, Freud discordava de Little, pois ao verificar outros problemas presentes
nas criangas com paralisia cerebral, postulou serem as anormalidades do processo do
nascimento ou dificuldades perinatais, ndo o fator etioloégico e sim consequéncia da causa real
pré-natal, logo pré-existentes no feto. No entanto, a observagao de Freud ndao rompeu com a

crenga de serem as complicagdes durante o nascimento a causa da PC.
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Somente na década de 1980, cientistas do Instituto de Distirbios Neurologicos
(National Institute of Neurological Disorders and Stroke — NINDS), ao analisar dados de mais
de 35 mil nascimentos, verificaram que as complicagdes aconteciam em menos de 10%, ndo
sendo possivel identificar a causa da Paralisia Cerebral na maioria dos casos. Estes achados
do estudo perinatal alteraram as teorias a cerca da Paralisia Cerebral e estimularam os

pesquisadores a descobrirem outras causas antes, durante e depois do nascimento.

O termo Paralisia Cerebral foi generalizado por Phelph para diferenciar esta patologia
da paralisia infantil flacida, consequéncia da poliomielite (DIAMENT, 1996;
ILLINGWORTH, 1958; ROBERTSON et al., 1994; ROTTA, 2001). A partir do Simpo6sio de
Oxford, em 1959, a PC foi definida por uma sequela de agressdao encefalica, caracterizada,
principalmente, por um transtorno persistente, mas nao invariavel do tonus, da postura e do

movimento, que aparece na primeira infancia.

Desde entdo, a PC passou a ser conceituada como Encefalopatia Cronica Nao
Evolutiva ou Nao Progressiva da Infincia, constituindo um grupo heterogéneo quanto a
etiologia e quadro clinico e tendo em comum, predominantemente, sintomatologia motora,

somada a diferentes combinacdes de outros sinais e sintomas (ROTTA, 2002).

De acordo com Bobath (1989), “A paralisia cerebral ¢ definida como uma desordem
do movimento e da postura devido a um defeito ou lesdo do cérebro imaturo”, sendo essa
definicdo mais aceita para paralisia cerebral. Ainda segundo Bobath (1989), a lesdo cerebral
ndo ¢ progressiva e provoca debilidade varidvel na coordenagdo da acdo muscular, resultando
na incapacidade da crianca em manter posturas e realizar movimentos normais. Esta
deficiéncia motora central esta frequentemente associada a problemas de fala, visao e audigao,
com vdrios tipos de disturbios da percepcao, e certo grau de retardo mental e/ou epilepsia

(BOBATH, 1989: p.1).

A Associacao Brasileira de Paralisia Cerebral (ABPC) considera a paralisia cerebral

ou Encefalopatia cronica ndo evolutiva da infancia como:

“... o conjunto de alteragdes oriundas de um determinado acometimento encefalico,
caracterizado essencialmente por uma alteracdo persistente, porém ndo estavel do
tonus, da postura ¢ do movimento que se inicia durante o periodo de maturagdo
anatomofisiologica do sistema nervoso central” (GOMES ef al apud LIANZA, 2001
p- 288).



12

O conceito supra descrito considera a deficiéncia ndo progressiva quanto a lesdo
cerebral, devido ndo se tornar mais severa com o crescimento da crianga, porém devido as
distor¢des posturais e do movimento, as dificuldades motoras, de equilibrio e coordenagdo se
fardo presentes com maior evidéncia. Varios autores corroboram com o conceito da ABPC, ao
considerar que ¢ um transtorno do movimento e da postura, causado pelo defeito ou lesdo ndo
progressiva do cérebro imaturo (CAMPOS et al. 1996; DURIGON, et al 1996; VOLPON,
1997).

A lesdo encefélica que ocorre ainda durante o desenvolvimento do sistema nervoso
determina na crian¢a uma dificuldade motora podendo gerar um grau de deficiéncia que varia
de leve a grave. Esta encefalopatia leva o cérebro infantil a ndo comandar corretamente os
movimentos corporais, determinando entdo o aparecimento da ECNP da Infancia diferindo do

que sugere o termo “Paralisia Cerebral”.

1.2 CARACTERIZACAO E CLASSIFICACAO DA ENCEFALOPATIA CRONICA NAO
PROGRESSIVA DA INFANCIA

Fatores enddgenos e exdgenos em diferentes proporcdes estdo presentes no
comprometimento do Sistema Nervoso Central (SNC) nos casos de Paralisia Cerebral
(ROTTA, 2002). A suscetibilidade maior ou menor do cérebro para sofrer uma lesdo, esta
entre os fatores enddgenos, como um potencial genético herdado, por carregar um contingente
somatico e psiquico, correspondente a sua espécie, a sua raca € aos seus antepassados, o que
imprime um determinado ritmo de evolu¢do do sistema nervoso, herdando ainda as
potencialidades de sua atividade motora, instintivo-afetiva e intelectual, bem como a
capacidade de adaptacdo, base da aprendizagem que ¢ consequéncia da plasticidade cerebral

(ROTTA, 2002).

Ja os fatores exdgenos, que podem ocorrer no periodo pré-natal, perinatal ou pos-
natal, ainda segundo Rotta (2002), relacionam-se com o comprometimento cerebral que vai

depender do momento em que o agente etiologico incide sobre o SNC em desenvolvimento.

A caracterizagdo da ECNP se faz considerando as seguintes condigdes: 1) anatomica,
relaciona-se a lesdo difusa ou localizada do encéfalo; 2) etiologica, refere-se a causa

determinante no periodo pré-natal, perinatal ou pos-natal (até os 3 anos), periodo do
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crescimento e desenvolvimento do SNC; 3) semiologica, refere-se a forma de apresentacado, se
somente com o transtorno motor ou se este estd associado a outras perturbagdes
neuropsiquicas; 4) nao evolutiva, enquanto lesdo cerebral ndo progressiva (GOMES et al,
1995). Para o entendimento do processo de evolugao da ECNP se faz necessario conhecer o

neurodesenvolvimento embrionario e fetal humano normal.

A classificacdo das ECNP pode ser realizada baseada no momento de ocorréncia ou o
local da lesdo, na etiologia, na sintomatologia ou na distribuicao topografica. Em relagdo a
distribuicdo do distarbio de tonus no corpo da crianca, Bobath (1989) classificou as ECNP
como diplegia, quadriplegia, hemiplegia e paraplegia. Na figura 01 (A a D), o sinal + (mais)
representa o dimidio corporal mais acometido € o nimero de sinais, a intensidade do

acometimento dos membros.

Figura 01 — Representaciio esquematica do acometimento do tonus muscular em lesiio cerebral

4+ et

A B

*':/\. ++ +

C D

A. Representagdo esquematica do tipo Diplegia, onde todo o corpo ¢ afetado, sendo que os membros inferiores
sdo mais afetados do que os superiores, todos os membros sdo espasticos. B. Tipo quadriplegia, onde todos os
membros sdo afetados, mas os superiores sdo mais acometidos que os inferiores. Na quadriplegia atetdide, os
membros superiores sdo mais afetados e na quadriplegia espastica e nos quadros mistos, os membros inferiores e
superiores podem ter o mesmo grau de comprometimento. C. Tipo hemiplegia, onde s6 metade do corpo (direito
ou esquerdo) ¢ afetada, geralmente o lado afetado é espastico. D. Tipo paraplégica, que € um acometimento raro
na Paralisia Cerebral, pois poucas criangas ndo apresentam comprometimento “acima da cintura”, como ¢é visto
nos casos de lesdo medular (BOBATH, 1989).
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Neste estudo adotou-se a classificagdo baseada em aspectos anatdémicos e clinicos,

que enfatiza o sintoma motor, enquanto elemento principal do quadro clinico, sendo estas:

a) Espasticas ou Piramidais: E a forma mais frequente e considera a localizagio e a
extensdo do comprometimento, manifestando monoplegia, hemiplegia, diplegia, triplegia ou
tetraplegia, apresentando hipertonia muscular extensora e adutora dos membros inferiores,
hiper-reflexia profunda, sinal de Babinski e déficit de for¢a localizado ou generalizado,
dependendo da extensdo do comprometimento. A forma diplégica, também chamada de Little,
apresenta espasticidade leve nos membros superiores, identificada muitas vezes somente em
situacdo de estresse ou esforgo fisico e, espasticidade muito intensa nos membros inferiores,
que resulta em posicao em tesoura, durante a tentativa de colocar em pé o paciente. Um estudo
realizado mostrou que em 100 casos, 55 apresentavam a forma espastica, e destes, 25
apresentavam tetraparesia (ROTTA et al., 1983).

b) Coreoatetosicas ou Extrapiramidais: Caracterizada pelos movimentos
involuntarios, associados a alteragdes do tonus muscular do tipo distonia, variando em
intensidade, durante a movimentacao ou manuten¢do da postura. Foi observada em 11% dos
casos (ROTTA et al., 1983).

c) Ataxicas: Apresentam alteragdes do equilibrio e da coordenagdo motora
importantes, em associacdo com nitida hipotonia muscular, sendo presente em 9% dos casos
(ROTTA et al., 1983).

d) Mistas: Caracterizadas por combinagdes diferentes de transtornos motores
pirdmido-extrapiramidais, pirdmido-ataxicos ou pirdmido-extrapiramidal-atdxicos. Nessa
forma, observa-se ainda diferentes combinagdes de outros sintomas como deficiéncia mental,
epilepsia, transtornos da linguagem, auditivos, oculares, visuais e de conduta — estdo
associadas ao disturbio motor, que ¢ a base do quadro clinico. A forma mista ¢ a segunda
forma mais frequente, 26% dos casos, com 65% dos casos apresentando crises convulsivas
generalizadas, necessitando de terapéutica anticonvulsivante (ROTTA et al., 1983). Os

sintomas associados na forma mista sdo:

o Transtornos da linguagem: muito frequentes, tanto do tipo disfasico quanto
disartrico;

° Transtornos auditivos: decorrentes de lesdo no VIII nervo craniano, desde o
nucleo até a saida pelo orificio auditivo interno, pelo mesmo fator etiolodgico da encefalopatia

ou pelo uso de drogas, como alguns antibioticos nos casos de sepse e meningites neonatais;
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o Alteragdes da movimentagao ocular: sdo frequentes e o estrabismo convergente
por lesdo do nervo abducente a mais comum;

o Dificuldade visual: catarata nos casos de toxoplasmose congénita, hemianopsias
por lesdo quiasmatica ou pds-quiasmatica ou outros transtornos visuais (LOW et al., 1992);

o Autismo secundario: observado em 4% dos nossos casos (ROTTA, 1983).

o Transtorno de conduta: muito freqiiente e os problemas de comportamento sao
possibilitados ou pela percep¢dao da crianca das suas dificuldades fisicas, nos casos de
inteligéncia normal, ou pela frustracdo dos pais gerando reacdo de culpa e superprotegdo.
(ROTTA, 2000);

J Menor estatura, menor peso € menor resisténcia as infeccdes.

1.3 CONTROLE ENCEFALICO DO MOVIMENTO

O movimento envolve agdes corporais que vao além da marcha. Abrange a linguagem
articulada, os movimentos sutis dos dedos das maos, o sorriso ou mesmo movimentos mais
agressivos como um soco. Fonseca (1988), observando o desenvolvimento ontogenético e
filogenético da motricidade, preconiza que o desenvolvimento motor ocorre devido as
necessidades ambientais, a realizacdo de atividades e o desenvolvimento bioldgico do
individuo, numa continuada acdo de atividades neuronais complexas, que determinam uma
alteragcdo no comportamento, proporcionando uma integragao sensorio-motora através do SNC,

em interven¢des cada vez mais intrincadas.

Dentre as sequelas que mais se evidenciam na crianca que sofreu dano cerebral por
hipdxico-isquemia, como na ECNP, o comprometimento motor ¢ a problematica que mais se
confirma, onde ¢ observada a dificuldade de locomogdo, da articulagdo da linguagem, da
coordenac¢do motora e de equilibrio e até mesmo o posicionamento do corpo em relagdo ao
espaco. Lent (2001) afirma que essas fun¢des sdo realizadas por areas corticais (substancia
cinzenta) e sub-corticais (substancia branca) encefalicas, localizadas nos lobos frontais e

parietais, responsaveis pela analise e planejamento motor.

O coértex motor ocupa o terco anterior do lobo frontal a partir do sulco central.
Posteriormente ao sulco central esta o cortex somatossensorial, no lobo parietal, que tem papel

importante no envio de sinais para o cortex motor, participando do controle dos movimentos
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(GUYTON, 1993). Ainda segundo este autor, o cortex motor ¢ subdividido em 3 &reas

distintas:

a) o cortex motor primario (M1) que estd envolvido com os movimentos voluntarios,
excitando grupos musculares multiplos, principalmente os relacionados com o controle dos
movimentos das maos e fala e se localiza no giro pré-central;

b) a area pré-motora que se localiza rostral e lateralmente a M1 e envia sinais tanto
para M1 como para os ganglios basais, estando envolvida com movimentos mais especificos
como o posicionamento de ombros e bracos na execucao de uma fung¢ao especifica;

c) e a area motora suplementar que funciona integrada a drea pré-motora e a area
motora primaria, na realizacdo de movimentos que exijam maior controle de posicionamento,
de atitude, dos diferentes segmentos corporais para um movimento mais preciso de maos e pés,
localizando-se principalmente na fissura longitudinal, mais especificamente anterior e superior

a area pré-motora (Figura 02).

Figura 02. As areas funcionais motora e sensorial somatica do cortex cerebral (GUYTON 1993).
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Fonte: GUYTON, A. C. Neurociéncia Basica. Anatomia e Fisiologia. 2 ed. Rio de Janeiro, Guanabara Koogan
1993

Além das areas corticais estdo envolvidos no movimento os ganglios basais € o
cerebelo como éareas de ajustes e elaboracdo motores. Os ganglios basais sdo formados pelo
Globo Palido (Externo e Interno) e Estriado (Nucleo Caudado e Putamen), que sdo estruturas
de substancia cinzenta, localizadas na base dos hemisférios cerebrais, e sdo considerados
ganglios motores, além do Nucleo Subtalamico (Talamo) e Substancia Negra (Mesencéfalo)

estando envolvidos na postura muscular das cinturas e extremidades axiais.
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Porém, mais recentemente, uma corrente de pesquisadores vem enfatizando a relagao
da substancia branca subcortical, relacionada nesse processo, interligando os nucleos
incluindo o estriado, o globo palido, o nucleo subtalamico e a substancia negra (OBESO et
al,2008). Garcia-Munoz et al (2010) explica que a ativacdo dos comandos motores induz ao
recrutamento dos neur6nios estriatais (Estriado) que por sua vez produzem ativagdo estavel

gerando sincronizagdo dos padrdes espaco-temporais do movimento.

O cerebelo, outra estrutura do encéfalo, tem importincia fundamental para o
movimento, tendo papel importante na preparagdo e iniciagdo do ato motor, através das
conecgdes com o cortex pré-motor e motor primario (D’ANGELO, 2011). E observado ainda
por D’Angelo (2011), que o cerebelo participa ativamente na predicdo de movimentos

transmitidos pelo cortex motor a partir dos estimulos obtidos pelos sentidos.

O movimento ¢ uma fun¢do complexa onde areas cerebrais especificas como o cortex
cerebral, os ganglios basais e o cerebelo, bem como as fibras motoras presentes no tronco

encefalico e a medula espinhal funcionam integrados, no controle motor (GUYTON, 1993).

Lesdes das vias motoras ou descendentes, oriundas do cortex que regem os
movimentos voluntarios e o tonus muscular, determinam a hipertonia que ¢ o desequilibrio
entre musculatura agonista e antagonista verificando-se um aumento do tonus muscular

(GOMES et al, 1995).

1.4 FISIOPATOLOGIA DA ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

As doencas cérebro vasculares sao atualmente as maiores causas de sequelas motoras
e sensoriais que acometem o sistema nervoso central, levando a incapacidades permanentes
que dificultam a vida do individuo. Ocorrem tanto nos individuos adultos como na infancia,
bem como nos recém-nascidos. Sao caracterizadas por lesdo das mais diversas areas do sistema
nervoso central, ocasionadas por hipdxia ou andxia do tecido nervoso. As causas mais
frequentes em adultos sdo hipertensdo arterial, traumas cranianos, hemorragias intracerebrais,

em particular as hemorragias subaracnoideas.

Ja nas criangas, as causas com maior incidéncia sao os traumatismos cranianos que

levam a hemorragia intracerebral, e roturas de aneurismas dos vasos cerebrais. Nos recém-
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nascidos a hipoxia ou anoxia perinatal, sdo as causas mais frequentes de encefalopatia, com
danos sequelares que se apresentam desde uma dificuldade do processo de aprendizagem até
tetraplegias espasticas severas que comprometem sobremaneira a vida das criangas e de seus

familiares.

A principal causa de lesdo cerebral em prematuros lactentes ¢ ocasionada pela injuria
hipoxico-isquémica da substidncia branca peri-ventricular, levando ao aparecimento da
leucomalacia peri-ventricular (LPV), um distirbio cronico de mielinizacdo que sugere que a
progressao da linhagem de oligodendrocitos ¢ prejudicada pela lesao isquémica. (DIZON et

al, 2010).

Para Silveira et al., (2005), na génese da lesdo isquémica cerebral fatores que
aumentam o risco de hipoperfusao cerebral e a vulnerabilidade intrinseca que ocorre devido a
diferenciagdo das células oligodendrogiais na regido da substancia branca periventricular, sao

alguns dos fatores predisponenentes para o aparecimento de leucoencefalopatia cerebral.

A lesdo cerebral ocasionada pelo trauma hipoxico-isquémico determina uma fase de
reperfusdo, sendo que, um dos principais mecanismos patogénicos que ocorre ¢ a falta de
oxigenio e glicose, alimentos basicos do tecido cerebral, provocando uma serie de eventos que
levam a disfuncao celular, culminando pela morte da célula. Esta reperfusdo tecidual que
ocorre logo apds o processo isquémico-hipdxico ocasiona uma lesdo tecidual, pelo aumento
dos danos do estresse oxidativo, levando a excitotoxidade pelo aumento do glutamato
extracelular e ativagdo excessiva dos receptores glutamatergicos, alem do aumento do célcio

citosolico (Ca2 +) e a geracao de radicais livres (MING-CHI; SAN-NAN, 2011).

As alteragdes neuroldgicas, decorrentes de hipdxia neonatal podem resultar em
ECNP, com sequelas motoras e sensoriais de niveis variados, levando a incapacidades
permanentes capazes de dificultar a vida do individuo (ROTTA, 2001; ROTTA, 2004). Esse
grupo ¢ bastante heterogéneo, caracterizado ndo apenas pelo déficit sensorio-motor, mas
também por distirbios associados como: deformidades Osseas, retardo mental, convulsoes,

dentre outros (CANDIDO, 2004; DIAMENT; CYPEL, 1996).

O traumatismo ocorrido tanto na vida intrauterina como no periodo pos-natal,

principalmente devido a imaturidade cerebral do prematuro, suscetivel a maiores risco de
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lesdo, pode levar a desordens neurologicas envolvendo eventos histo-genéticos de
proliferacdo, migragdo ou diferenciacdo neurais e gliais ( SILVEIRA et al., 2005). Processos
inflamatérios levam a desordens neuroldgicas e podem ocorrer nos diferentes periodos

gestacionais e/ou janelas ontogenéticas (RIBAS 2006).

No Acidente Vascular Encefélico Isquémico uma serie de eventos fisiopatologicos
complexos levam ao aparecimento de lesdes encefalicas, que danificam o tecido cerebral de
forma irreversivel. Tais eventos envolvem mecanismos patoldgicos de excitotoxidade,
despolarizagdo peri-infarto, inflamag¢do e morte celular programada, sendo que estes fatores

atuam durante o mecanismo de degeneragdo programada.(LEAL at al, 2005)

Na ECNP a correlagdo neuropatoldgica mais evidente ¢ a Leucomalacia Peri
ventricular que estd acompanhada de déficits neuronais e axonais envolvendo a substancia
subcortical (substancia branca), tdlamo, ganglios basais, cortex cerebral, cerebelo e tronco

encefalico (FOLKERTH, 2006; VOLPE, 2009).

Os estudos dos mecanismos fisiopatologicos dessas doengas em modelos
experimentais estdo desenvolvidos, porém os mecanismos de neurodegeneracdo secundaria
apos inflamagdo e exotoxidade ainda precisam de pesquisas, que subsidiem o porqué do
agravamento ou da nao melhora das sequelas nos pacientes com esse tipo de lesao (LEAL,
2002). Isso fica evidente na crianga que apresenta ECNP, onde o desenvolvimento motor esta

prejudicado.

1.5 EPIDEMIOLOGIA DA ENCEFALOPATIA CRONICA NAO PROGRESSIVA DA
INFANCIA

O ntmero de criancas afetadas com PC aumentou nos ultimos anos devido aos
avangos na terapia intensiva neonatal, onde um numero maior de prematuros esta
sobrevivendo e muitos acabam desenvolvendo uma lesdao cerebral (CANDIDO, 2004;

MARCONDES et al. 2003).

No servigo da Associagao Brasileira de Paralisia Cerebral, obteve-se no ano de 1990
uma propor¢ao de 1 crianca com PC para cada 1.012 nascimentos (LIANZA, 2001). Nos

Estados Unidos a incidéncia para PC tem variado de 1,5 a 5,9/1.000 nascidos vivos. Ja no
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Brasil, estima-se que a cada 1.000 criangas que nascem 7 sao portadoras de PC (DIAMENT;
CYPEL, 1996; MANCINI et al, 2002; REDDIHOUGH; COLLINS, 2003). Um estudo de
Hong Kong relata que a cada 1.000 nascidos vivos cerca de 1,3 tem PC (MING-CHI; SAN-
NAN, 2011).

Em relacdo aos recém-nascidos, em dados globais dos 4 milhdes anuais de 6bitos, 23%
sao atribuidos a mortes neonatais por asfixia ( PRAKESH, et a/, 2006). Quanto a mortalidade
infantil, no Brasil ocorreram 25.927 &bitos relativos a alguma afeccdao originada no periodo
perinatal, sendo 22.823 apds o parto (BRASIL, 2008). Em 2009, s6 no Brasil dos 2.856.645
nascidos vivos, aproximadamente 4% apresentaram o indice do APGAR entre 0 a 5, o que

representa nascidos com algum tipo de hipoxia.

A hipdxia grave € a causa mais frequente de lesdo cerebral por isquemia cerebral em
recém-nascidos, ocorrendo entre 1 a 3 recém-nascidos por 1000 nascimentos (MING-CHI ;
SAN-NAN, 2011), sendo que 15% a 20% vao a obito no periodo pds-natal e cerca de 25% vira
desenvolver algum tipo de sequela, quer de natureza motora, sensorial, neuropsicologica entre
outras, caracterizando lesdes graves e permanentes como a Encefalopatia Cronica ndo
Progressiva da Infancia, Paralisia Cerebral, Epilepsias, que se apresentam ja nas primeiras horas
do nascimento e podem perdurar por toda a vida, tornando-se um grande 6nus para o paciente, a

familia e a sociedade (MING-CHI; SAN-NAN, 2011).

A melhoria dos cuidados intensivos aos recém-nascidos de muito baixo peso tem
contribuido para uma maior sobrevida desses recém-nascidos, porém o aparecimento de lesdo
cerebral fica mais evidente e esta relacionada principalmente a Hemorragia Peri-Ventricular e
a Leucomaldcia Peri-ventricular, que ocorrem em 7% a 26% dos prematuros com peso inferior
a 1500g ao nascimento, levando frequentemente ao aparecimento de Paralisia Cerebral

(SILVEIRA et al, 2005).

Essas condi¢des neuropatoldgicas de natureza aguda apresentam alto indice de
incidéncia em vdrias regidoes do mundo, sendo que os mecanismos de lesdo neuronal sdo
motivo de pesquisas, pela perspectiva de novas abordagens terapéuticas surgirem no intuito de

diminuir as sequelas neurologicas que ocorrem. (LEAL, 2002).
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Outra observagdo importante ¢ que dados epidemioldgicos evidenciam que bebes do
sexo masculino sdo mais vulneraveis a lesdes encefalicas, que os do sexo feminino
acarretando um numero maior de meninos portadores de paralisia cerebral (REISS et al,
2004). Goldani, (2010) e Arteni et al, (2010) realizaram pesquisas envolvendo animais
mostrando que o género do animal influencia na extensdo do dano da Encefalopatia Hipoxico
Isquémica (HIE) neonatal. Eles estudaram os efeitos do género e do hemisfério lesado por
modelo de hipoxia isquemia neonatal proposto por Levine, (1960) sendo observada uma
diferenca comportamental sexo-dependente nos ratos. Foi observado também que as fémeas
apresentam maior deambulacdo espontanea e os machos um melhor desempenho em testes

espaciais.

Goldani, (2010) ao analisar a influéncia do género no desempenho motor dos ratos
submetidos a HIE tendo em vista os resultados mostrando as diferengas motoras
proporcionadas pelo género, salientou a importancia desta varidvel como uma possivel
influenciadora no resultado final de futuros estudos. J& Arteni et al (2010) publicaram um
estudo investigando os efeitos do género e do hemisfério lesado pelo modelo de hipdxia
isquemia neonatal proposto por Levine-Raice envolvendo a testosterona, e os resultados
sugeriram que a testosterona pode exercer uma discreta influéncia regulatéria género-

dependente no processo relacionado a neuro plasticidade.

Apesar de muitos trabalhos citados nao considerarem o sexo dos animais como
variavel relevante, diferencas de género em relagdo ao tamanho da lesdo morfoldgica e ao
comportamento sdo descritas na literatura. Fatores relacionados ao género podem influenciar
tanto na incidéncia como o tipo de lesdo encefdlica neonatal. (ARTENI et al, 2010;

GOLDANTI, 2010).
1.6 DIAGNOSTICO E TRATAMENTO
1.6.1 Diagnostico
O dificil estabelecimento dos critérios diagnostico da PC dificulta a determinagao de
sua incidéncia e prevaléncia tanto em paises industrializados como em paises

subdesenvolvidos, como o Brasil (LIANZA, 2001). Nos ultimos anos verifica-se um aumento

de criangas afetadas com PC, pois um niimero maior de prematuros sobrevive devido aos
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avancos alcancados em terapia intensiva neonatal e com isso desenvolvem lesdo cerebral
(CANDIDO, 2004; MARCONDES et al, 2003). Devido essas dificuldades é necessario uma
avaliacdo e um acompanhamento criteriosos do paciente que se apresenta com quadro de
encefalopatia, pois quanto mais precoce o diagnostico, melhor encaminhamento e prognostico

para o paciente.

No diagnoéstico da PC, ¢ importante envolver os seguintes aspectos:

- Avaliacao Clinica: Anamnese contendo os dados do pré-natal e condigdes de
nascimento e o Exame Neuroldgico capaz de identificar o tipo de Encefalopatia e o historico
de comprometimento predominantemente motor ndo progressivo;

- Testes Laboratoriais: Exames laboratoriais principalmente Erros Inatos do
Metabolismo e Dosagens de Anticorpos para TORCH, para esclarecimento do diagnostico da
Encefalopatia;

- Exames Complementares: Eletroencefalograma (EEG), Potencial Evocado Visual e
Auditivo e Imageamento Cerebral como Ultrassonografia (US) Transfontanela, Tomografia
Computadorizada Axial do Cérebro (TAC) e Ressonancia Magnética (RM) do Cranio sao

instrumentos importantes para o esclarecimento das dreas cerebrais lesionadas.

No recém-nascido principalmente o de risco e nas criancas com alteracdes do
desenvolvimento infantil, a neuroimagem tem fundamental importancia para o diagnostico e
prognostico de lesdes cerebrais hipoxico-isquémicas que possam afetar a longo prazo o neuro-

desenvolvimento dessas criangas (BARROS, et al, 1996).

Segundo Farias et a/ (2004), o imageamento cerebral ¢ uma importante ferramenta
no diagndstico das lesdes cerebrais quer no periodo pré-natal como perinatal e pos-natal, tanto
na previsdo de alteracdes do neurodesenvolvimento como na caracterizacdo de lesdes

cerebrais que advém de eventos hipdxico-isquémicos que ocorrem nesses periodos.

Para Taborda et al (2010), a neuro-imagiologia desempenha um papel fundamental
na rotina didria de um Servigo de Neonatologia. Ainda para a autora, permite o diagndstico
correto das lesdes cerebrais caracteristicas no recém-nascido (RN) pré-termo, e também em
relacdo ao RN de termo, a neuroimagem exerce a importante fun¢ao de descartar ou confirmar

a presenca de lesdes cerebrais. O imageamento cerebral como a US transfontanela, TAC e
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RM do Cranio sdo exames primordiais para detectar as alteragdes estruturais que possam advir

de tais lesdes (FARIAS, et al,2004).

Com o advento da TAC e posteriormente com o aprimoramento da RM para o estudo
do tecido cerebral (in vivo), a neuroimagem vem desempenhando enorme papel para o estudo
dos varios tecidos que constituem o sistema nervoso (BROWN et a/,1998). A TAC permite a
visualizagdo do parénquima cerebral, portanto ¢ muito util para orientagdo do diagndstico
etiologico. Nas criangas com PC que apresentam crises convulsivas, o eletroencefalograma
(EEQG) ajuda na condugdo do tratamento dessas convulsdes. A RM do Cranio pode trazer maior
detalhe e nitidez acerca dos processos maturacionais ou patologicos do SNC, enquanto que o
estudo da visdo e da audigdo, através dos potenciais evocados, pode auxiliar no diagndstico de

eventuais déficits nessas areas (GOMES et al., 1995; MANREZA; GHERPELLI, 1992).

Para Lianza (2001) a determinacdo do Diagnostico da ECNP torna-se complicado,
tanto em paises industrializados quanto em paises subdesenvolvidos como o Brasil, por ser
uma patologia de critérios diagnodsticos de dificil estabelecimento, pois os danos cerebrais
observados num individuo com encefalopatia se d4 principalmente pela avaliacdo do quadro
clinico, j4 que as lesdes neuronais que ocorrem no tecido nervoso em humanos s6 sdo
possiveis serem visualizadas quando na condi¢do post-mortem, porém ¢ possivel avaliar a

localizagdo e extensao dessas lesdes através do imageamento cerebral.

1.6.2 Tratamento

O progresso cientifico, em voga na sociedade atual, permite o entendimento e
procedimentos de como ver, compreender e tratar as pessoas com deficiéncias (CARVALHO,
2006). Estudos evidenciam a relagdo entre deficiéncia, aprendizado e desenvolvimento: onde
o desenvolvimento das pessoas com deficiéncia sdo os mesmos aplicados aos demais seres
humanos, ou seja, a crianga ndo nasce com Orgaos aptos a realizar as funcdes, elas se
desenvolvem no decurso da vida pela aquisi¢do de experiéncia histérica, a aprendizagem
realiza-se na atividade que a crianga emprega relativamente aos objetos e fendmenos do
mundo circundante, nos quais se concretizam esses legados da humanidade (LEONTIEV,

2004).
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Acrescido a isso, ao analisarmos o desenvolvimento humano, encontramos as janelas
da aprendizagem. Estas, no que tange os sentidos, encontram-se amplamente abertas até o
primeiro ano de vida através dos circuitos neuronais que estdo envolvidos como os da
percepcao sensorial, que se ligam até os dois primeiros anos de idade, configurando-se o
momento propicio a recep¢ao de estimulos. Entre o quinto e o sexto ano de vida o cérebro da
crianga inicia sua especializa¢do, quando os hemisférios cerebrais direito e esquerdo, ocupam-

se, entre outras funcdes, da emotividade e cognicao.

Nesse periodo, temos abertas as janelas do sentido da direcionalidade e lateralidade,
¢ o momento em que o corpo se orienta no espaco, logo sendo propicia a inclusdo de
habilidades como a danga. Além disso, encontram-se também abertas, as janelas do raciocinio
logico-formal, onde a crianga realiza comparagdes acerca de suas experiéncias para formagao
de juizo. A partir dos dez anos, a crianga apresenta independéncia no pensamento abstrato e
predominio das fun¢des simbodlicas em relagdo as motoras(LEONTIEV, 2004; VIGOTSKI,
1998)

A crianca com ECNP, n3o poderia ser diferente. Apresenta todas as janelas do
desenvolvimento, porém tem nesse processo um atraso das aquisi¢cdes sensoriais, motoras €
cognitivas, devido as alteragdes neuroldgicas que apresenta, pela encefalopatia. Mancini
(2002) enfatiza que tal comprometimento interfere sobremaneira nessas fungdes, dificultando
a realizacdo de atividades que as criangas normais desempenham naturalmente. Rotta (2002)
ressalta que o maior tratamento da PC ¢ a prevengdo. Refere ainda, que fatores de protecao
neuronal empregados na lesdo cerebral, identificados precocemente e adequados a cada caso,
influenciam na melhoria das sequelas ocasionadas por essas lesdes e no aproveitamento das

janelas terapéuticas.

Benini; Shevell, (2012) afirmam que uma das alteragdes neuroldgicas que mais
acomete a crianca com ECNP ¢ a espasticidade, que pode estd presente em até 80% dessas
criancas, limitando significamente na capacidade funcional e dificultando a realizagdo de
atividades diarias. Assegura também que o tratamento dessa patologia envolve o tratamento

medicamentoso, o fisioterapico e na atualidade a injecdo intramuscular de toxina botulinica.

Além do tratamento medicamentoso que se faz necessario para as comorbidades que

se apresentam, o tratamento da ECNP abrange uma equipe multidisciplinar, sendo que a
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fisioterapia representa o atendimento primordial para a prevengdo e ou reducdo das sequelas
que advém dessa encefalopatia. Outra face do tratamento fisioterapico ¢ a adaptacdo dos
movimentos no proposito de conseguir a realizacdo de atividades funcionais. A participagao
da Terapia Ocupacional, Fonoaudiologia, Psicologia e Psicopedagogia complementam a
equipe no propodsito de dar uma melhor qualidade de vida ao individuo com encefalopatia.
Outros profissionais como ortopedista, oftalmologista, neurologista e em especial o pediatra

tem papel importante no atendimento da crianga com ECNP (ROTTA, 2002).

1.7. 0 PROBLEMA INVESTIGADO E A HIPOTESE

O quadro de sequelas motoras e sensoriais que ocorrem na ECNP, caracterizado pelo
déficit sensorio-motor, deformidades Osseas, retardo mental, convulsdes, dentre outros, €
responsavel pela qualidade de vida significativamente inferior e até incapacitante comparada a
individuos saudéveis, conforme apontado pela literatura (CANDIDO, 2004; DIAMENT 1996;
PROCIANOY; SILVEIRA, 2001; LEITE; PRADO, 2004; ROTTA, 2004)

A incidéncia dessa encefalopatia em paises desenvolvidos tem variado de 1 a 3/1.000
nascidos vivos (MING-CHI; YANG, 2011). No Brasil, a prevaléncia ¢ de 1,7-3,2/1.000
nascidos vivos, variando com o critério diagndstico de escolha, constituindo-se em um
problema de saude publica sendo 17.000 novos casos de encefalopatia/ano (BRASIL, 2008;
WILLIAMS, e.t al, 1992). Estudos realizados, no Brasil, apontam que 53%, ou seja, mais da
metade das criangas apresentando asfixia perinatal apresentaram encefalopatia (CRUZ;

CECCON, 2010).

Sabe-se que, apesar da severidade da lesdo cerebral ser estacionaria, se nao houver
tratamento, o comprometimento motor € progressivo (VEDOATO et al, 2008; PROCIANOY;
SILVEIRA, 2001). Para se avaliar a gravidade das sequelas neuroldgicas, parte-se da
hipotese, que € necessario realizar a avaliagdo clinico-neurolégica e o imageamento cerebral,
que sdo na atualidade os instrumentos capazes de detectar o grau de comprometimento motor
e relaciona-lo com a extensdo da lesdo da substancia branca e cinzenta cortical ¢ subcortical,
presentes na ECNP, para o diagndstico precoce e progndstico, no proposito de se encontrar
alternativas eficazes de tratamento, que objetivem minimizar os impactos dessa encefalopatia

sobre a qualidade de vida das criangas.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Avaliar os padrdes neuropatoldgicos nas substancias branca e cinzenta, obtidos por
TAC ou RM de Cranio, de pacientes com histdria clinica de ECNP hipoxico-isquémica
perinatal, correlacionando os dados obtidos por neuroimagem com os padrdes motores

obtidos por exame clinico-neurologico.

2.2.0BJETIVOS ESPECIFICOS

2.2.1. Descrever os padroes neuropatologicos encefalicos obtidos por tomografia
computadorizada ou ressonancia magnética de pacientes com ECNP por hipoxico-
isquemia perinatal.

2.2.2. Estabelecer os padrdes neurologicos dos pacientes utilizados no estudo, através de
testes neurologicos especificos para avaliar a fungao motora.

2.2.3. Correlacionar os dados neuropatoldgicos obtidos por neuroimagem, nas substancias
branca e cinzenta, com os padrdoes motores obtidos pelo exame clinico-neurologico.

2.2.4. Avaliar a eficacia dos padrdes lesivos obtidos por neuroimagem como indicadores de

prognostico neuroldgico dos pacientes que sofreram hipoxia perinatal.
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3. MATERIAIS E METODOS

3.1. ASPECTOS ETICOS

O estudo foi realizado obedecendo as normas vigentes para estudo em seres
humanos baseada nos preceitos da Declaracdo de Helsinque, do Cddigo de Nuremberg, e
impostas pela Resolugdo CNS 196/96 das Diretrizes e Normas Regulamentadoras de
Pesquisas Envolvendo Seres Humanos, inclusive quanto a elaboracdo do Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apéndice A), submetida ao Comité de Etica e
Pesquisa da Plataforma Brasil sob o N° 112168, como parte do Projeto de Pesquisa em Seres
Humanos sob o titulo “Estudos Associativos Do Desenvolvimento Neuromotor em Criangas
Com Encefalopatia Cronica Nao Progressiva: Correlagdo Clinico-Neurologica e Neuro-
Imageologico e Avaliagdo da Estimulagdo Artistico-Ludica”, depois de ser aprovada pelo
orientador da pesquisa, Professor Doutor Walace Gomes Leal, e aceita pelo Hospital
Universitario Bettina Ferro de Sousa (HUBFS). Apds o aceite do HUBFS, foi dado inicio a

coleta de dados.

Considerando que o estudo foi realizado com individuos que apresentavam déficit
sensOrio-motor com comprometimento neuroldgico devido encefalopatia hipoxico-isquémica,
os sujeitos enquadram-se na condi¢do de vulnerabilidade quanto a autodeterminagdo e
incapacidade perante a Lei, sendo representados de acordo com a legislagdo brasileira vigente.
Para tal, o TCLE foi assinado pelo responsavel legal do sujeito participante. No caso do
responsavel ser analfabeto, o mesmo aplicou sua digital ao termo, na presenga de um outro
observador. Foi garantida a privacidade dos dados e informagdes coletadas sobre os sujeitos
em estudo, sendo mantidos em carater confidencial e por ocasido da publicacdo dos
resultados, seus nomes foram mantidos em completo sigilo, resguardando-o em sua

dignidade, respeitando-o em sua autonomia e defendendo-o em sua vulnerabilidade.

A pesquisa nao ofereceu riscos para os pacientes envolvidos e nem para o
responsavel-cuidador que o acompanhou, considerando terem sido as avaliagdes ndo invasivas
e o imageamento realizados dentro das competéncias do profissional envolvido. Os pacientes
nao foram expostos a um risco maior do que o estabelecido no atendimento empregado ou

desproporcional a gravidade de sua doenga.
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3.2 POPULACAO

Pacientes com idade de zero a 07 (sete) anos, de ambos os sexos, atendidos no
Ambulatorio de Paralisia Cerebral do Projeto Caminhar do HUBFS, com diagnostico de

ECNP.

3.3. AMOSTRA

A amostra do estudo foi composta por 30 (trinta) criancas com PC em atendimento
no Ambulatério de Paralisia Cerebral do Projeto Caminhar do HUBFS, sendo que dessas,
15(quinze) criangas apresentavam diagnéstico de ECNP por Hipdxia neonatal, atendendo ao
critério de inclusdo da pesquisa. Foram utilizados como fonte de informagdes dos sujeitos
envolvidos no estudo, os seus prontudrios sob a guarda do HUBFS, a anamnese clinico-
neurologica realizada no Ambulatorio de Neuropediatria do Projeto Caminhar-HUBFS, bem
como o imageamento cerebral (TAC ou RM de Cranio) que os pacientes realizaram em

clinicas conveniadas com o Sistema Unico de Saude (SUS), fora do hospital.

3.4. CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

3.4.1 Critérios de Inclusao

e Pacientes com diagnodstico de encefalopatia cronica da infancia, com historia clinica
de hipdxia neonatal;

e Apresentar comprometimento no desenvolvimento motor;

e O responsavel consentir a participagdo do menor no estudo comprovado pela

assinatura do Termo de Consentimento Livre Esclarecido.
3.4.2 Critérios de Exclusao
e Pacientes que apresentavam déficit sensorio-motor em decorréncia de Toxoplasmose,

Rubéola e Citomegalovirus (TORCH);

e Pacientes que apresentavam déficit sensorio-motor em decorréncia a lesdes pré-natais;
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e Pacientes que apresentavam déficit sensoério-motor em  decorréncia de
Incompatibilidade Sanguinea;

e Pacientes que apresentavam déficit sensorio-motor em decorréncia a Traumatismos
Cranio Encefalicos na infancia;

e Pacientes que apresentavam déficit sensorio-motor em decorréncia a meningites e
encefalites na infancia;

e Pacientes que apresentavam déficit sensério-motor em decorréncia a alteragdes
genéticas;

e Pacientes que apresentavam dados incompletos no prontuario.

3.5. PROTOCOLOS DE AVALIACAO

3.5.1 Protocolo de Imageamento da Tomografia Computadorizada Axial e Ressonancia

Magnética do Cranio

Para o diagnoéstico radiologico em neuroimagem foram utilizados os dados dos
laudos da TAC e da RM de Cranio. Tanto a TAC quanto a RM de Cranio foram realizadas

fora do HUBFS, em Servicos de Radiologia que tem convénio com o SUS.

3.5.2 Protocolo de Anamnese Clinico-Neuroldgica

A avaliacdo clinico-neurolégica foi realizada no Ambulatério de Neuropediatria do
Projeto Caminhar do HUBFS, utilizando a anamnese baseada na historia clinica do
nascimento ¢ do desenvolvimento neuropsicomotor da crianca € no exame neurologico
propriamente dito, onde os critérios observados foram: atitude; facies; psiquismo que envolve
a consciéncia, memoria, ¢ afeto; fungdes troficas e neurovegetativas; fungdes sensitivo-

sensoriais; fungdes motoras e equilibrio; e os nervos cranianos (Apéndice B).

A énfase maior foi dada ao exame motor que seguiu o modelo da escala Gross Motor
Function Classification System (GMFCS E&R), elaborada por Palisano (1997), que ¢ a escala
mais utilizada para essa avaliagdo. O GMFCS E&R ¢ baseado no movimento auto iniciado
com &nfase no sentar, transferéncias e mobilidade. O sistema de classificagao esta baseado em

cinco niveis. As distingdes entre niveis tem significado na vida diaria e sdo baseadas nas
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limitagdes funcionais, na necessidade de utilizacdo de dispositivos auxiliares de locomog¢ao ou
cadeiras de rodas, e em menor extensdo, na qualidade do movimento. No Nivel I ¢
classificado a crianga que anda sem limitagdes, no Nivel II a que anda com limitagdes, no
Nivel III a que anda utilizando um dispositivo auxiliar de locomogao, no Nivel IV a que
possui auto-mobilidade com limitagdes, pode utilizar tecnologia de apoio com motor e no
Nivel V a que ¢ transportada numa cadeira de rodas manual de acordo com as instru¢des do

desenvolvedor do sistema de avaliagdo (Anexo 1).

3.6. ANALISE ESTATISTICA

O referido projeto baseou-se em estudo observacional descritivo, realizado no
periodo de agosto a novembro de 2012, sendo os dados expressados em quadros, tabelas e

graficos. Os dados estatisticos foram baseados na estatistica descritiva.
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4. RESULTADOS

Foram avaliadas 30 (trinta) criancas que tinham diagnostico de paralisia cerebral, na
faixa etaria de 0 (zero) a 07 (sete) anos de idade, das quais apenas 15 (quinze) preencheram os

critérios de inclusdo no projeto.

Foi elaborado um quadro de dados (quadrol), onde os pacientes foram enumerados
segundo o ano de nascimento, sexo, tempo de gestacdo e historico de nascimento, € um
segundo quadro (quadro2) com os dados da idade em anos, tipo de lesdo motora, nivel de
motricidade segundo a escala GMFCS E&R e o imageamento cerebral.

Quadro 1: Caracterizagdo da amostra quanto ao ano de nascimento, sexo, tempo de gestacdo da mée e histdrico
do parto

Paciente An‘o de Sexo Tempo de gestacio Historico
nascimento
1 2005 F Termo Parto. Vaglflal domiciliar. Nd@o chorou, cianose.
Reanimacdo por palmada.
) 2006 F Termo Parto Vaglnal, cianotica, aspirou meconio. UTI
por 15 dias
Parto vaginal, for¢cado por estimulo manual
3 2006 F Termo arto vaginal, foreado p u v
ndo chorou, cianose.
4 2007 F Pré-Termo: 32 Uso de abortivo, parto vaginal, cianose, morte
semanas aparente.
5 2008 M Pré-Termo: 32 | Parto vaginal, demorado, ndo chorou, cianose
semanas em todo corpo.
Parto cesareo, ap0s tentar vaginal demorado
6 2008 M Termo 4 » 4P £ ’
ndo chorou, cianose em todo corpo.
Pré-Termo: 28 | Parto cesareo devido descolamento prévio de
7 2008 M ~
semanas placenta. Ndo chorou. Incubadora por 2m
Parto cesareo, ndo chorou ao nascer, cianose
8 2008 F Termo ’ ’

em todo corpo.

Parto cesareo devido estar em posigdo pélvica e
9 2009 F Termo circular de cordao. Ndo chorou, cianose,
incubadora por 3 dias

10 2009 Pré-Termo: 32 Parto cesareo devido feto estar em sofrimento,

semanas nao chorou, cianose. Nao foi para a incubadora
1 2009 M Termo Paﬁq V.aglnal, nao chorou, cianose, recebeu
oxigénio.
12 2010 F Termo Parto cesareo, ndao chorou ao nascer, cianose
em todo corpo.
13 2010 F Termo Parto vaginal, demorado, ndo chorou, cianose
em todo corpo.
Pré-Termo: 24 | Parto vaginal, morte aparente, incubadora por
14 2010 F
semanas 3m
15 2011 M Termo Parto vaginal, ndo chorou, cianose em todo

corpo, desconforto respiratorio.

Fonte: Pesquisa de campo, 2012
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Quadro 2: Caracterizagdo da amostra quanto a idade, tipo de lesdo motora, nivel de motricidade ¢ imageamento

cerebral
Tipo de lesiao Nivel de
Paciente | Idade/anos pmo tora motricidade Imageamento Cerebral
GMFCS E&R
1 7 Tetrz'iplegla.com A% TC de Cranio: Normal
hipertonia
Tetraplegia com
hipertonia ¢ maior RM de Cranio: Discretas alteragdes sequelares
2 6 comprometimento A% . s
d ) decorrentes de insulto andxico.
e hemicorpo
esquerdo
. . RM de Cranio: Dilatagdo assimétrica dos ventriculos
Hemiplegia com . . ~ o RO
. . laterais, com discreta redug@o volumétrica dos hemisférios
hipertonia do . ; A
3 6 . 1 cerebrais especialmente as custas da substancia branca
hemicorpo . . ; . ]
periventricular; sulcos cerebrais amplos; cerebelo e tronco
esquerdo
cerebral normal.
. TC de Cranio (10/03/2010): Dilatagao das cavidades
Tetraplegia com . , P
4 5 . . \% ventriculares, extensas areas de encefalomalacia cortico-
hipertonia .y N
subcorticais no hemisfério cerebral esquerdo.
5 4 Tetraplegia com \% TC de Crénio (25/08/2010): Normal
hipertonia
Tetraplegia com
hipertonia e maior TC de Cranio (24/09/2009): Discretas areas
6 4 comprometimento 11T hipoatenuantes em substancia branca periventricular e
de hemicorpo subcortical.
esquerdo
. RM de Cranio (26/10/2012): Afilamento do corpo caloso
Tetraplegia com . N ~ o ~
. - . associado a discreta redugdo volumétrica e lesdo da
hipertonia e maior A . .
7 4 . v substancia branca supratentorial com ectasia
comprometimento o Ly . .
compensatdria dos atrios ventriculares, relacionado a dano
de MSD e MIE S PO
hipdxico - isquémico leve/moderado do prematuro.
Hemiplegia com
8 4 hipertonia do II RM de Crianio: Normal
hemicorpo direito
Tetraplegia com
hipotonia e maior
9 3 comprometimento 11T RM de Cranio (28/10/2011): Normal
de hemicorpo
direito
10 3 Tetr'c'lplegla.com A% TC de Cranio: Leve ectasia do sistema supratentorial.
hipertonia
RM de Cranio: Focos de anormalidades de sinal
simétricos em ambos os talamos e regido posterior dos
Tetraplegia com nucleos lentiformes. Minimas alteragdes de sinal na
11 3 . . v A . o .
hipertonia substancia branca dos hemisférios cerebrais em topografia
parieto-occipital posterior ao redor dos trigonos occipitais
dos ventriculos laterais.
12 2 Triplegia com v TC de Cranio (18/07/2012): Normal
Hipotonia
13 2 Tetraplegia com v TC de Crénio (15/05/2012): Normal
tonus discinético
RM de Cranio (28/11/2011): Redugdo do Volume e
Tetraplegia com alteragdo de sinal difusa na substancia branca dos
Hipertonia hemisférios cerebrais com predominio periependimario
moderada e maior mais também vistas no Centro Semioval ¢ Coroa Radiada
14 2 . I .
comprometimento de ambos os lados de forma simétrica. Corpo Caloso
de Hemicorpo acentuadamente afilado. Discreta alteragdo da morfologia
Direito das cavidades ventriculares laterais. Tronco Encefalico e
Fossa Posterior Normal
RM de Cranio: Corpo caloso afilado, especialmente na
15 1 Tetraplegia com 1 regido do esplénio, hemisférios cerebrais com leve

hipotonia

redu¢do de volume da substancia branca em relagéo a
cinzenta.

Fonte: Pesquisa de campo, 2012
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Das 15 criangas 09 (nove) eram do sexo feminino e 06 (seis) do sexo masculino, 10
(dez) nasceram a termo e 05 (cinco) pré-termo, sendo que dentre os pré-termos, 01 (uma)
nasceu de 24 semanas, 01 (uma) nasceu de 28 semanas e 03 (trés) nasceram de 32 semanas.
Quanto ao tipo de parto 05 (cinco) nasceram de parto cesareo e 10 (dez) de parto vaginal

(Tabela 1).

Tabela 1: Distribui¢do da amostra quanto ao sexo, tipo de parto e tempo de gestagao.

Sexo Tipo de parto Tempo de gestacao
Masculino Feminino Cesareo  Vaginal Termo Pré-termo
6 9 5 10 10 5

Fonte: Pesquisa de campo 2012

Quanto ao tipo de lesdo motora 09 (nove) criangas apresentavam Tetraplegia com
Hipertonia, 01(uma) Triplegia com Hipotonia, 01 (uma) Tetraplegia com tonus discinético, 02

(duas) Tetraplegia com Hipotonia, e 02 (duas) Hemiplegia com hipertonia (grafico 1).

9

9 -

8 .

7 .
v
£6 - .
§5 i ® Hipertonia
S
S ® Hipotonia

3 - ) ) m Discinesia

2 1 1 1

L [l

0 T T 1

Tetraplegia Triplegia Hemiplegia

Grafico 1: Distribui¢do das criancas quanto ao tipo de lesdo motora

Em relacdo ao Nivel de Motricidade segundo a escala GMFCS E&R 05 (cinco)
criangas apresentavam nivel V, 04 (quatro) criangas nivel IV, 05 (cinco) criancas nivel III e

01 (uma) crianca nivel II (grafico 2).
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Nivel V Nivel IV Nivel I1I Nive 11

Grafico 2: Distribuicdo das criangas quanto ao nivel de lesdo motora pelo GMFCS E&R

Quanto ao imageamento cerebral 07(sete) eram Tomografias Computadorizadas de
Cranio (TACs) e 08 (oito) eram Ressonancias Magnéticas do Cranio (RM do Cranio),

representando 46% e 54% respectivamente, conforme demonstrado no grafico 3.

B TACs 46%
B RM de cranio 54%

Grafico 3: Distribui¢do do Imageamento Cerebral em porcentagem

Das TACs, 04 (quatro) apresentavam-se normais, 02(duas) com discretas areas
hipoatenuantes na substancia branca peri-ventricular e subcortical, e leve ectasia supra-
tentorial (lesdo minima), e 01(uma) com dilatagdo das cavidades ventriculares e extensas
areas de encefalomalacia cortico-subcorticais no hemisfério cerebral esquerdo (lesdo Severa),

como demonstrado no grafico 4, enquanto que das 08(oito) RM de Cranio, 02 (duas)
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apresentavam-se normais, 05 (cinco) apresentavam discretas alteragdes da substancia branca
peri-ventricular, com discreta ectasia dos ventriculos laterais, e afilamento do corpo caloso
(lesao minima) e, Ol(uma) apresentava dilatagcdo volumétrica dos ventriculos laterais e
alteracao de sinal em ambos os talamos e nucleos lentiformes, com afilamento acentuado do

corpo caloso (lesdo severa) como demonstrado nos graficos 4 e 5.

Criancas
N
1

Normal Lesao Minima Lesao Severa

Grafico 4: Demonstracdo do quantitativo de criangas em relag@o ao resultado da TAC

=
(%3]
1

o
(%3]
1

Normal Lesao Minima Lesao Severa

Grafico 5: Demonstracdo do quantitativo de criangas em relag@o ao resultado da RM de cranio

Observou-se também, quanto a relagao do nivel de motricidade da escala GMFCS
E&R e o imageamento cerebral, que:
1) Das 05 (cinco) criangas com graves alteracdes motoras, Nivel V da escala, 02 (duas)

apresentavam TAC normal (Figura 3), 01 (uma) apresentava discretas alteragdes da
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substancia branca peri-ventricular, e 01 (uma) apresentava alteracdo severa com
dilatacdo das cavidades ventriculares com extensas areas de encefalomalacia cortico-
subcorticais no HCE (Figura 4). Ja quanto a RM de cranio, apenas 01 (uma) tinha
realizado o exame que se apresentava com discretas alteracdes sequelares

decorrentes de insulto andxico.

Figura 3: TAC normal Figura 4: TAC com lesdo severa

Fonte: Pesquisa de campo, 2012 . Fonte: Pesquisa de campo, 2012.

As TAC das criancas de Nivel de IV da escala estavam assim relacionadas: 02 (duas)
apresentavam-se normais, enquanto que, as 02 (duas) que realizaram a RM de cranio
apresentavam minimas alteracdes de sinal na substincia branca dos hemisférios
cerebrais em topografia parieto-occipital posterior (Figura 5) e alteragdes minimas
peri-ventriculares.

Figura 5: RM de Cranio com Lesao Minima

Fonte: Pesquisa de campo, 2012 .
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3) Das (cinco) criangas com Nivel III da escala 0l(uma) apresentava TAC com

4)

discretas areas hipoatenuantes em substancia branca peri-ventricular e subcortical,
01(uma) apresentava RM de Cranio normal (Figura 6), 02 (duas) apresentavam RM
de cranio com alteragdo de sinal difusa na substancia branca dos hemisférios
cerebrais com predominio peri-ependimario, e leve redu¢do de volume da substancia
branca em relacdo a cinzenta como demonstrado na figura 5 ¢ uma apresentava
dilatacdo volumétrica dos ventriculos laterais e alteracdo de sinal em ambos os
talamos e nucleos lentiformes, com afilamento acentuado do corpo caloso (Figura?7) .

Figura 7: RMde Cranio com Lesdo Severa

Figura 6: RM de Créanio Normal

Fonte: Pesquisa de campo 2012 Fonte: Pesquisa de campo 2012

Quanto ao Nivel II na escala, apenas 01 (uma) crianca compunha o grupo e

apresentava RM de Cranio normal. (Graficos 6 e 7)
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Grafico 6: Comparagao entre as TACs e o nivel de lesdo motora segundo o GMFCS E &R.
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Grafico 7: Comparagao da RM de Cranio com o nivel de lesdo motora segundo a escala GMFCS E&R

Levando-se em consideracao que das 15 criangas 46% realizaram TAC e 54% RM de
Cranio e comparando as alteragdes motoras segundo a escala GMFCS E&R de motricidade e
os dados do imageamento cerebral, em termos proporcionais nos deparamos com os seguintes
dados: Nivel V da escala: em 50% das criangas a TAC apresentou-se normal, 25% com
alteragcdo minima e 25% com alteragdo severa, Nivel IV da escala 100% apresentou-se
normal, em relagdo ao Nivel III da escala 100% das criangas apresentavam alteracdo minima,

nos demais niveis ndo houve criangas com dados de TAC.
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Em relacdo a RM de Cranio no Nivel V da escala 100% das criancas apresentavam
alteragdes minimas, no Nivel IV da escala 100% das criangas apresentavam alteragdes
minimas, no Nivel III da escala 25% apresentavam-se sem alteracdes, 50% apresentavam
alteracdes minimas e 25% apresentavam alteragdes severas, ja no Nivel II da escala 100%

apresentavam-se sem alteragdes (tabela 2).

Tabela 2: Demonstrativo em Porcentagem do tipo de les@o e os niveis da escala GMFCS E&R na TAC e RM de
Cranio.

TAC RM de Cranio
Normal Lesdo Minima Lesdo Severa Normal Lesdo Minima Lesdo Severa
Nivel V 50% 25% 25% 100%
Nivel IV 100% 100%
Nivel III 25% 25% 50% 25%
Nivel 11 100%

Fonte: Pesquisa de campo 2012
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5. DISCUSSAO

A ECNP por hipdxia neonatal ¢ uma entidade nosologica que se apresenta desde o
nascimento, ¢ as sequelas que advém dessa lesdo cerebral persistem ao longo do tempo,
comprometendo muito a qualidade de vida das criangas e de seus familiares (MING-CHI;
SAN-NAN, 2011). O desempenho sensorio motor ¢ sempre avaliado, e o atraso motor bem
como a altera¢do do tdnus muscular sdo os principais motivos que levam os pais a procurar o

pediatra para a avaliacdo do que esta ocorrendo com a crianca (EICHER; BATSHAW, 1993).

O pediatra entdo ao realizar o exame clinico e o acompanhamento do
desenvolvimento infantil, de acordo com o desempenho da crianca para aquela faixa etéria,
evidencia o atraso do desenvolvimento neuropsicomotor (ADNPM) e solicita a avaliagdo do
especialista. Este especialista, geralmente o neuropediatra, solicita exames que visam
esclarecer o diagnoéstico e antever o prognostico. Desses exames, a avaliagdo neurologica da
crianca ¢ o imageamento (TAC ou a RM de Cranio) sdo os exames de eleicdo para a

visualiza¢ao do que esta ocorrendo no encéfalo.

A pesquisa realizada visou fazer uma relagdo entre o imageamento e as alteragdes
motoras apresentadas pelas criangas da amostra, com o objetivo de demonstrar a validagdo do

imageamento como forma de diagnostico e progndstico das sequelas desenvolvidas.

Dos dados avaliados em relagdo a incidéncia da ECNP, das 30 (trinta) criangas
avaliadas, 15 (quinze), ou seja, 50% apresentavam alteragdes por encefalopatia hipdxico-
isquémica (EHI), corroborando com os dados da literatura que evidenciam que a maior

incidéncia de PC ¢ decorrente da EHI como afirma Cruz, Ceccon (2010).

Outro dado importante ¢ quanto ao tipo de lesdo, ficando evidente as alteragdes do
movimento sendo a tetraplegia a de maior incidéncia, como evidenciado no grafico 1,
estando associada a hipertonia, o que esta de acordo com a literatura, conforme Piovesana,

citado por Ferreira (2010).

A pesquisa ainda revela quanto ao desenvolvimento motor segundo a escala GMFCS
E&R, que a maior incidéncia da alteracdo do movimento se refere aos niveis III, IV e V, ou

seja, criangas que conseguem se locomover com apoio, por exemplo, usando dispositivos de
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mao como bengalas (nivel III), ou conseguem se locomover acionando mecanismos elétricos
como cadeiras motorizadas (nivel IV), ou ainda criangas totalmente dependentes, que ndo
conseguem nem manejar a cadeira de rodas, como ficou demonstrado no grafico 2. Esses

dados também foram confirmados por Palisano et a/ (2006).

Para Rotta (2002), a TAC e a RM de cranio sdo exames complementares importantes
para a avaliagdo da extensdo do dano cerebral que ocorre na ECNP. Nossa pesquisa
evidenciou que das 7(sete) criangas que tinham realizado TAC, 4 (quatro) apresentavam-se
sem alteragdes, ou seja, normais como demonstrado na Figura 3 enquanto que 2 (duas),
apresentavam alteracdes minimas e apenas uma apresentava lesdo severa como ficou

demonstrado na Figura 4, onde ¢ evidente devido a extensao da lesdo.

Se avaliarmos em termos percentuais, 57,14% das criangas ndo apresentavam na
TAC nenhuma alteragdo encefalica e 28,57% apresentavam apenas alteracdes discretas e
apenas 14,28% (uma crianca) tinha evidencia de lesdo, o que confirma a afirmacdo de
Funayama (2005), quando diz que com frequéncia encontram-se criancas com TAC normais

apresentando plegia espastica ou paraparesias por lesdes hipoxico-isquémicas.

Os dados da RM de Cranio diferem um pouco em relagdo a TAC, pois se observa
que somente 25% das criancas apresentavam RM de crinio normal, enquanto que 62,5%
apresentavam sinais de lesdo discreta ou minima e 12,5% apresentavam alteracdo mais severa.
Apesar de como afirma Rotta (2002), ser o exame eletivo para o diagnostico da PC a
descrigdo das lesdes ndo evidenciam com exatiddo as areas de lesdo, dificultando assim ao
profissional que examina essa crianga, € nao tenha um conhecimento mais aprofundado no

assunto, encaminha-lo precocemente para um atendimento mais adequado.

Observa-se ainda, quanto ao grau de lesdo e a relacdo com o imageamento, que as
criancas com nivel V da escala GMFCS E&R, que ¢ considerado grau severo de lesdo, porque
cursa com tetraplegia espastica com dependéncia total para movimentar-se, dificuldade de
linguagem e as vezes dificuldade respiratoria e de degluticao, apresentavam TAC normal em
50% dos casos, enquanto que os outros 50% estavam divididos em 25% lesdo minima e 25%
lesdo severa, como se observa no grafico 6. Nas criancgas com nivel III e IV da escala GMFCS

E&R, 100% apresentavam-se sem anormalidades.
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Quanto aos dados da RM de Cranio ¢ possivel observar que alguns dados sdo
indicativos de lesdo, como fica demonstrado no grafico 7, onde se evidencia que das criancas
com nivel V da escala GMFCS E&R 100% delas apresentavam sinais difusos de lesdo como
na Figura 5, sem evidéncia de lesdes mais extensas, mesmo a crianca apresentando clinica de

tetraplegia espastica com severas alteracdes de locomogao devido a hipertonia.

No nivel IV da escala 100% das criangas apresentavam lesdo minima, enquanto que
no nivel III da escala, 25% das criangas ndo apresentavam alteragdes, 50% das criancas
apresentavam alteracdes minimas e 1 (uma) crianga (25%) apresentava alteragdo severa, com
afilamento acentuado do corpo caloso, redu¢do do volume e alteracdo de sinal difuso na
substancia branca dos hemisférios cerebrais com predominio periependimario mais também
vistas no Centro Semioval ¢ Coroa Radiada de ambos os hemisférios, de forma simétrica,
chamando a atengdo, visto que o paciente consegue andar com apoio como ¢ evidenciado na

Figura 7.

No nivel II da escala GMFCS E&R, 1 (uma) crianga representando 100% da amostra
apresentava-se sem alteragdes.

Os dados avaliados comprova o que afirma Benini ef a/ (2012), quando compara os
resultados entre TAC e RM de cranio, onde a ressondncia apresenta resultados mais

conclusivos que a tomografia.

Para Nagae (2009), a gravidade da lesdo fica evidente pela extensdo da lesdo
refletindo na clinica da crianca, porém os dados da pesquisa evidenciam que as imagens tanto

da TAC como da RM de cranio divergem dos achados clinicos apresentados pelas criangas.

Nagae (2009) afirma ainda, que apesar da RM de Cranio ser ainda hoje, uma forte
aliada no diagnostico da Leucomalécia Peri-ventricular, sua capacidade ainda ¢ limitada na
confirmacao da heterogeneidade dessa LPV, que estd presente na lesdo cerebral de criangas

que sofreram hipdxico-isquemia perinatal, estando de acordo com os dados da pesquisa.

Pueyo-Benito et al (2002), refere que a tetraplegia espastica ¢ a forma mais grave de
apresentacao da PC, e em geral suas alteragdes cerebrais se caracterizam por lesdes bilaterais
dos ganglios basais e talamo, sendo observadas por técnicas mais elaboradas da RM de

Cranio, o que corrobora com os dados da pesquisa que demonstra que 80% das criancas
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apresentam tetraplegia e dessas 60% apresentam espasticidade, porém as imagens tanto da

TAC quanto da RM de Cranio ndo demonstram a gravidade da lesao.

Em resumo, num passado ndo muito distante a PC era considerada sem tratamento e
os seus portadores fadados a viver sobre um leito ou em cadeiras de rodas, sem nenhuma
perspectiva de melhora. Hoje com os estudos cientificos a cerca da neuroplasticidade, e o
atendimento de reabilitacdo, ja se consegue vislumbrar uma possibilidade de melhora para sua

qualidade de vida.

Os conhecimentos da fisioterapia, terapia ocupacional e fonoaudiologia, vieram

contribuir sobremaneira para que esses avangos pudessem ser alcancados.

Outro fator importante ¢ a precocidade do diagnostico, o que € possivel a partir do
atendimento adequado ao parto e posteriormente pelo seguimento do recém-nascido
considerado de risco, devido a condicdo de nascimento, € o acompanhamento do
desenvolvimento neuropsicomotor, que aos primeiros sinais de atraso, se faz necessario uma
avaliagdo mais especializada, incluindo uma anamnese clinico-neurolégica e exames
complementares como o imageamento cerebral, sendo que, esse ainda ¢ a mais adequada
maneira de identificar as alteragdes cerebrais em criangas com Encefalopatia Cronica nao
Progressiva da Infancia, porém, para uma melhor avaliacdo das &reas cerebrais, faz-se
necessario que a RM de Cranio seja o exame de elei¢do por ser um exame mais sensivel que a
TAC, quando a crianga se apresentar fora da faixa etaria de recém-nascido, visto que, nessa
faixa o mais adequado ¢ o Ultrassom Transfontanela, e que, essa ressonancia possa ser
realizada com técnicas mais elaboradas, para uma melhor visualizacdo do grau de lesdo ou
mesmo como assevera Benini (2012), a necessidade da avaliagdo da imagem por um

especialista em neuroimagem e que possua conhecimento nesse assunto.
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6. CONCLUSAO E PERSPECTIVAS FUTURAS

A partir da andlise de 30 criancas com PC, em que 50% foram causadas por
hipéxico-isquemia perinatal, a pesquisa demonstrou a necessidade de uma melhor
conscientizacdo do acompanhamento no trabalho de parto, onde, a maioria das criancas que

apresentavam ECNP ndo teve um atendimento adequado nesse trabalho.

Quanto ao imageamento cerebral, ficou evidente na presente pesquisa, que a TAC
realizada em 7 (sete) criangas, parece demonstrar ndo ser o exame de elei¢ao para diagnosticar
o grau de lesdo de uma crianga com ECNP, visto que, apenas 3 (trés) criancas apresentaram

alteragcdes no exame tomografico e uma dessas criangas apresentava uma lesao muito extensa.

Em relacdo a RM de Cranio, por sua vez, apresentou-se como a imagem de eleicao,
pois das 8 (oito) criangas que realizaram o exame, 6 (seis) apresentavam alteracdes, sendo
que, essas nao demonstravam com nitidez as areas lesadas, pois 0 movimento envolve areas
tanto do lobo frontal como parietal, corticais e sub-corticais, bem como os ganglios basais,
cerebelo e tronco encefalico, e essas areas ndo sdo bem evidenciadas na RM de Cranio
convencional, o que denota a necessidade fazer um imageamento envolvendo técnicas mais
elaboradas como a RM de Cranio por Difusdo ou mesmo a Tratografia, que evidenciaria
melhor os tratos (feixes nervosos) que envolvem o movimento, porém esses exames ainda sao

onerosos, principalmente em satde publica, se considerarmos o atendimento pelo SUS.

Na presente pesquisa, no entanto, ficou evidente que o exame por imagem de elei¢ao
para a crianga que apresenta Encefalopatia Crdonica ndo Progressiva, ¢ a RM de Cranio,
podendo se adotar como protocolo para a conclusdao diagnoéstica, evitando expor a crianga a
uma carga elevada de RX como ocorre na TAC, e ainda, evitando gastos desnecessarios para

a saude publica.

Em considerando a RM de Cranio o exame de eleicao para o auxilio diagndstico da
crianca com ECNP, se faz necessario um estudo mais aprofundado, com um numero maior de
criangas, e utilizando a RM de Créanio por difusdo, no proposito de uma melhor defini¢ao da
lesdo encefalica, associados a exames laboratoriais mais especificos para a identificacdo das
alteragcdes neuronais, € ou processos inflamatorios que possam estar fomentando essa lesao,

no sentido de criarmos um protocolo de atendimento precoce mais adequado, evitando
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sequelas que comprometem sobremaneira a qualidade de vida da crianga com encefalopatia,
evitando conflitos familiares e sociais e reduzindo o custo, principalmente para o servigo de

saude publica.
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APENDICE A — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

PROJETO: PADROES NEUROPATOLOGICOS NAS SUBSTANCIAS BRANCA E
CINZENTA REVELADOS POR TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA E
RESSONANCIA MAGNETICA E DEFICITS NEUROLOGICOS
CORRESPONDENTES EM CRIANCAS E ADOLESCENTES COM
ENCEFALOPATIA CRONICA NAO EVOLUTIVA DA INFANCIA

ESCLARECIMENTOS DA PESQUISA

O projeto faz parte do Projeto de Pesquisa e Extensao apresentado ao Hospital Universitario
Bettina Ferro de Souza, tendo como objetivo um estudo comparativo do quadro clinico e as
neuroimagens encontradas nos participantes da pesquisa € o que tem descrito na literatura
cientifica, e sera realizado através da coleta de dados do relato clinico, do estudo da
neuroimagem através da Tomografia Computadorizada e ou Ressonancia Nuclear Magnética
e o Exame Clinico Neurologico. A pesquisa em questdo, nao oferece risco iminente para os
participantes, visto que a maioria dos entrevistados ja realizou um dos tipos de exame, e na
necessidade de um exame de imagem, o mesmo terd o acompanhamento de um profissional
médico do local onde estd sendo realizado o mesmo, que intervird caso haja alguma
intercorréncia. O estudo permitird desenhar o perfil clinico neurolégico dos participantes e a
correlagdo com o imageamento, o que contribuird para conduzir de forma mais adequada e
com perspectivas melhor delineadas do progndstico e tratamento das sequelas neuroldgicas
ocasionadas por esta entidade nosolégica.

Considerando que a pesquisa sera realizada com individuos que apresentam déficit sensoério-
motor com comprometimento neuroldgico devido encefalopatia cronica nido evolutiva da
infancia, os sujeitos enquadram-se na condi¢do de Vulnerabilidade quanto a autodeterminagao
e Incapacidade perante a Lei, logo deverdo ser representados, de acordo com a legislacao
brasileira vigente. Para tal, o TCLE devera ser assinado pelo responsavel legal do sujeito
participante. Caso o responsavel seja analfabeto, o mesmo devera aplicar sua digital ao termo.
Sera garantida a privacidade dos dados e informagdes coletadas sobre os sujeitos em estudo,
sendo mantidos em carater confidencial e por ocasido da publicacdo dos resultados, seus
nomes serdo mantidos em completo sigilo, resguardando-o em sua dignidade, respeitando-o
em sua autonomia ¢ defendendo-o em sua vulnerabilidade. O sujeito € livre para participar
e/ou para retirar-se da pesquisa a qualquer momento, sem que haja qualquer forma de
represalia. A pesquisa sera realizada por Madacilina de Melo Teixeira, mestranda do Curso de
Poés-graduacdo em Neurociéncias e Biologia Molecular do Instituto de Ciéncia Bioldgicas da
Universidade Federal do Pard, sob a orientagdo do Prof. Dr. Walace Gomes Leal.
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Assinatura da Pesquisadora Responsavel Assinatura do Orientador da Pesquisa
Nome: Madacilina de Melo Teixeira Nome: Walace Gomes Leal

End: Tv. Lomas Valentinas, 1354, 501 End:

Fone: 3277-3407 Fone:

Reg. Conselho: CRM-PA 3073 Reg. Conselho:

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Declaro que li as informagdes acima sobre a pesquisa, € que me sinto perfeitamente
esclarecido sobre o conteudo da mesma, assim como seus riscos € beneficios. Declaro ainda
que por minha vontade, aceito que meu filho participe da pesquisa cooperando com as
informagdes que me forem solicitadas.

Belém, / /

Assinatura do responsavel pelo sujeito da Pesquisa

Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Para(CEP —
CCS/UFPA) — Complexo de Sala de Aula/ CCS — Sala 14 — Campus Universitario, n° 01, Guama — CEP 66075-
110 — Belém — Para, Tel/Fax: 3201-8028.

E-mail: cepccs@ufpa.br



APENDICE B — Protocolo de Avaliagdo Clinico-Neurologica

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
HOSPITAL UNIVERSITARIO BETTINA FERRO DE SOUZA
PROJETO CAMINHAR - SERVICO DE NEUROPEDIATRIA

PROTOCOLO DE AVALIACAO CLINICO-NEUROLOGICA

Nome:

Responsavel:

Tel:

D.N: / / ID:

Queixa Atual:

Historico:
Pré-natal:
Realizou: Sim () A partir de quantos meses:

Intercorréncias:

Nao () Porque?

Doengas na gravidez: Anemia ( )
ITU( )
Hipertensao ()
Doenga venérea: Sifilis ()

Herpes ()
Outras () Qual?
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Fez uso de medicacao? Sim ( ) Quais?

Aceitou bem a gravidez? Sim ()
Nao( ) Porque?
Fez uso de medicagao abortiva? Sim () Qual?
Nao( )
Parto:
Duragao da gravidez:
Tipo de parto: Normal Sim () Nao( )
Sem intercorréncias: Sim( ) Nao( )
Intercorréncias:
Forceps: Sim () Por qué?
Forgado por estimulo manual: Sim () Nao( )
Cesareo: Sim () Por qué?
Condi¢ao do nascimento:
Chorou? Sim( ) Nao( )
Cianose? Sim () Nao( )
Local: Extremidades ( )
Nos Labios ( )
Em todo o corpo ()

Morte aparente () Demorou quanto tempo para ser reanimado?

indice de Apgar: 1° min.:

5° min.:
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Foi p/ incubadora: Sim () Quanto tempo ?
Intercorréncias: () Infecgdo respiratoria
() Septicemia
() Ictericia
() Crise convulsiva

Que medicagdes fez uso?

Casos de deficiéncia na familia? () Nao

( ) Sim Que tipo?

Ao ir para o quarto:

Sugou: Sim () Nao( )

Realizou eliminagao de Excrementos (Urina ¢ Fezes): Sim () Nao( )
Historico da doenca atual:

Quando percebeu que a crianga tinha problemas?

O que mais chamou a ateng@o para perceber que a crianca tinha algum tipo de problema?

Historico do desenvolvimento:

Rolar: m Sustentar a cabega: m
Sentar: m Engatinhar: m

Andar: m Falar: m

Correr: m

Tempo de Fisioterapia:
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Exame Neurolégico:

I. Atitude: Se a crianga se apresenta numa atitude ativa ou passiva.

II. Facies: Atipica ou com caracteristicas sindromicas.

II1. Psiquismo:

Estado de consciéncia;

Atencao:

Memoria;

Afeto:

IV. Sistema osteomuscular e fun¢ao motora

a) Alteragdes posturais:

b) Tonus:

¢) Coordenacao motora global e fina:

d) Linguagem:

V. Equilibrio:

V1. Fungdes sensitivo-sensoriais ( sensibilidade e fun¢des corticais superiores):
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VII. Fungdes troficas e neurovegetativas:

VIII. Nervos cranianos:

Impressao Diagnostica:
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ANEXO 1- Escala Gross Motor Function Classification System Expanded and Revised

CanChild Centre for Childhood Disability Research
Institute for Applied Health Sciences, McMaster University,
1400 Main Street West, Room 408, Hamilton, ON, Canada L8S 1C7
Tel: 905-525-9140 ext. 27850 Fax: 905-522-6095
E-mail: canchild@mcmaster.ca Website: www.canchild.ca
GMFCS-E &R
Sistema de Classificacio da Fun¢ao Motora Grossa
Ampliado e Revisto

GMFCS - E & R © 2007 CanChild Centre for Childhood Disability Research, McMaster University
Robert Palisano, Peter Rosenbaum, Doreen Bartlett, Michael Livingston
GMFCS © 1997 CanChild Centre for Childhood Disability Research, McMaster University
Robert Palisano, Peter Rosenbaum, Stephen Walter, Dianne Russell, Ellen Wood, Barbara Galuppi
(Reference: Dev Med Child Neurol 1997;39:214-223)
GMFCS - E & R © Versao Brasileira
Traduzido por Daniela Baleroni Rodrigues Silva, Luzia Iara Pfeifer e Carolina Aratijo Rodrigues Funayama
(Programa de Pos-Graduagao em Neurociéncias e Ciéncias do Comportamento - Faculdade de Medicina de
Ribeirao Preto, Universidade de Sao Paulo)

INTRODUCAO E INSTRUCOES AO USUARIO

O Sistema de Classificagdo da Funcdo Motora Grossa (GMFCS) para paralisia cerebral ¢
baseado no movimento iniciado voluntariamente, com énfase no sentar, transferéncias e
mobilidade. Ao definirmos um sistema de classificagdo em cinco niveis, nosso principal
critério ¢ que as distingdes entre os niveis devam ser significativas na vida diaria. As
distingdes sdo baseadas nas limitagdes funcionais, na necessidade de dispositivos manuais
para mobilidade (tais como andadores, muletas ou bengalas) ou mobilidade sobre rodas, € em
menor grau, na qualidade do movimento. As distingdes entre os Niveis I e Il ndo sdo tdo
nitidas como a dos outros niveis, particularmente para criangas com menos de dois anos de
idade.

O GMFCS ampliado (2007) inclui jovens entre 12 e 18 anos de idade e enfatiza os conceitos
inerentes da Classificacdo Internacional de Funcionalidade, Incapacidade e Saude da
Organizacdo Mundial da Saude (CIF). Nos sugerimos que os usudrios estejam atentos ao
impacto que os fatores ambientais ¢ pessoais possam ter sobre o que se observa sobre as
criangas e jovens ou no que eles relatam fazer. O enfoque do GMFCS estd em determinar

qual nivel melhor representa as habilidades e limitacdes na funcio motora grossa que a
crianca ou o jovem apresentam. A énfase deve estar no desempenho habitual em casa, na
escola e nos ambientes comunitarios (ou seja, no que eles fazem), ao invés de ser no que se
sabe que eles sdo capazes de fazer melhor (capacidade).

Portanto, ¢ importante classificar o desempenho atual da fun¢ao motora grossa e nao incluir
julgamentos sobre a qualidade do movimento ou progndstico de melhora.
O enfoque de cada nivel ¢ o método de mobilidade que ¢ mais caracteristico no desempenho
apos os 6 anos de idade. As descri¢des das habilidades e limita¢des funcionais para cada faixa
etaria sao amplas e ndo se pretende descrever todos os aspectos da funcao da crianga/jovem
individualmente. Por exemplo, um bebé com hemiplegia que ¢ incapaz de engatinhar sobre
suas maos ¢ joelhos, mas que por outro lado se encaixa na descricdo do Nivel I (ou
seja, ¢ capaz de puxar-se para ficar em pé e andar), seria classificada no nivel I. A escala ¢
ordinal, sem inten¢do de que as distancias entre os niveis sejam consideradas iguais entre os
niveis ou que as criangas e jovens com paralisia cerebral sejam igualmente distribuidas nos
cinco niveis. Um resumo das distingdes entre cada par de niveis ¢ fornecido para ajudar na
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determinagdo do nivel que mais se assemelha a fungcdo motora grossa atual da crianga ou do
jovem.

No6s reconhecemos que as manifestacdes da funcdo motora grossa sejam dependentes da
idade, especialmente durante a lactancia e primeira infancia. Para cada nivel sdo fornecidas
descrigcdes separadas em diferentes faixas etdrias. Deve-se considerar a idade corrigida de
criangas com menos de 2 anos de idade se elas forem prematuras. As descri¢des para faixa
etaria de 6 a 12 anos e de 12 a 18 anos de idade refletem o possivel impacto dos fatores
ambientais (por exemplo, distdncias na escola e na comunidade) e fatores pessoais (por
exemplo, necessidades energéticas e preferéncias sociais) nos métodos de mobilidade.
Um esforgo foi feito para enfatizar as habilidades ao invés das limitagdes. Assim, como
principio geral, a fungdo motora grossa das criancas e jovens que sdao capazes de realizar
funcdes descritas em certo nivel sera provavelmente classificada neste nivel de fungdo ou em
um nivel acima; ao contrario, a fungao motora grossa de criangas € jovens que ndo conseguem
realizar as fung¢des de certo nivel devem ser classificadas abaixo daquele nivel de fungao.

DEFINICOES OPERACIONAIS

Andador de apoio corporal — um dispositivo de mobilidade que apodia a pelve e o tronco. A
crianca/jovem ¢ fisicamente posicionada (o) no andador por outra pessoa.

Dispositivo de mobilidade manual — bengalas, muletas e andadores anteriores € posteriores
que ndo apodiam o tronco durante a marcha.

Assisténcia fisica - Outra pessoa ajuda manualmente a crianga/o jovem a se mover.

Mobilidade motorizada — A crianga/o jovem controla ativamente o joystick ou o interruptor
elétrico que permite uma mobilidade independente. A base de mobilidade pode ser uma
cadeira de rodas, um scooter ou outro tipo de dispositivo de mobilidade motorizado.

Cadeira de rodas manual de auto-propulsdo— a crianga/o jovem utiliza os bragos e as maos
ou os pés ativamente para impulsionar as rodas e se mover.

Transportado — Uma pessoa manualmente empurra o dispositivo de mobilidade (por
exemplo, cadeira de rodas, carrinho de bebé ou de passeio) para mover a crianga/ jovem de
um lugar ao outro.

Andar — A menos que especificado de outra maneira, indica nenhuma ajuda fisica de outra
pessoa, ou uso de qualquer dispositivo de mobilidade manual. Uma ortese (ou seja, uma
bragadeira ou tala) pode ser usada.

Mobilidade sobre rodas — Refere-se a qualquer tipo de dispositivo com rodas que permite
movimento (por exemplo, carrinho, cadeira de rodas manual ou motorizada).

CARACTERISTICAS GERAIS PARA CADA NiVEL

NIVEL I — Anda sem limitagdes

NIVEL II — Anda com limita¢des

NIVEL III — Anda utilizando um dispositivo manual de mobilidade

NIVEL IV — Auto mobilidade com limitagdes; pode utilizar mobilidade motorizada.
NIVEL V — Transportado em uma cadeira de rodas manual
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DISTINCOES ENTRE OS NiVEIS

Distingoes entre os niveis I e Il — criancas e jovens do nivel II, quando comparados as
criangas e jovens do nivel I, t€m limitagdes para andar por longas distancias e equilibrar-se;
podem precisar de um dispositivo manual de mobilidade ao aprender a andar; podem utilizar
um dispositivo com rodas quando caminham por longas distdncias em espagos externos € na
comunidade; requerem o uso de corrimdo para subir e descer escadas; e nao sdo
capazes de correr e pular.

Distincoes entre os niveis II e III — As criangas e os jovens no nivel Il sdo capazes de andar
sem um dispositivo manual de mobilidade depois dos quatro anos de idade (embora possam
optar por utiliza-lo as vezes). As criancas e os jovens do nivel III precisam de um dispositivo
manual de mobilidade para andar em espagos internos € o uso de mobilidade sobre rodas fora
de casa e na comunidade.

Distincoes entre os niveis III e IV — as criancas e jovens que estdo no nivel III sentam-se
sozinhos ou requerem no maximo um apoio externo limitado para sentar-se; eles sdo mais
independentes nas transferéncias para a postura em pé e andam com um dispositivo manual de
mobilidade. As criangas e jovens no nivel IV sentam-se (geralmente apoiados), mas a auto-
locomogdo ¢ limitada. E mais provavel que as criangas e jovens no Nivel IV sejam
transportadas em uma cadeira de rodas manual ou que utilizem a mobilidade motorizada.

Distingoes entre os Niveis IV e V — As criancas e jovens no Nivel V tém graves limitagcdes
no controle da cabeca e tronco e requerem tecnologia assistiva ampla e ajuda fisica. A
autolocomog¢do ¢ conseguida apenas se a crianga/jovem pode aprender como operar uma
cadeira de rodas motorizada.

ANTES DO ANIVERSARIO DE 2 ANOS

NIVEL I: Bebés sentam-se no chio, mantém-se sentados e deixam esta posi¢do com ambas
as maos livres para manipular objetos. Os bebés engatinham (sobre as maos e joelhos),
puxam-se para ficar em pé e dao passos segurando-se nos moveis. Os bebés andam entre 18
meses e 2 anos de idade sem a necessidade de aparelhos para auxiliar a locomogao.

NIVEL II: Os bebés mantém-se sentados no chio, mas podem necessitar de ambas as maos
como apoio para manter o equilibrio. Os bebés rastejam em prono ou engatinham (sobre maos
e joelhos). Os bebés podem puxar-se para ficar em pé e dar passos segurando-se nos moveis.

NIVEL III: Os bebés mantém-se sentados no chdo quando ha apoio na parte inferior do
tronco. Os bebés rolam e rastejam para frente em prono.

NIVEL IV: Os bebés apresentam controle de cabega, mas necessitam de apoio de tronco para
sentarem-se no chdo. Os bebés conseguem rolar para a posi¢do supino e podem rolar para a
posigao prono.

NIVEL V: As deficiéncias fisicas restringem o controle voluntario do movimento. Os bebés
sdo incapazes de manter posturas antigravitacionais de cabeca e tronco em prono e sentados.
Os bebés necessitam da assisténcia do adulto para rolar.
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ENTRE O SEGUNDO E O QUARTO ANIVERSARIO

NIVEL I: As criancas sentam-se no chdo com ambas as mios livres para manipular objetos.
Os movimentos de sentar e levantar-se do chdo sdo realizadas sem assisténcia do adulto. As
criancas andam como forma preferida de locomogao, sem a necessidade de qualquer aparelho
auxiliar de locomogao.

NIVEL II: As criangas sentam-se no chdo, mas podem ter dificuldades de equilibrio quando
ambas as maos estdo livres para manipular objetos. Os movimentos de sentar e deixar a
posicdo sentada sdo realizados sem assisténcia do adulto. As criangas puxam-se para ficar em
pé em uma superficie estavel. As criancas engatinham (sobre maos e joelhos) com padrao
alternado, andam de lado segurando-se nos modveis e andam usando aparelhos para auxiliar a
locomogao como forma preferida de locomogao.

NIVEL III: As criancas mantém-se sentadas no chio frequentemente na posicdo de W (sentar
entre os quadris e os joelhos em flexdo e rotacdo interna) e podem necessitar de assisténcia do
adulto para assumir a posi¢ao sentada. As criangas rastejam em prono ou engatinham (sobre
as maos e joelhos), frequentemente sem movimentos alternados de perna, como métodos
principais de auto locomocgdo. As criancas podem puxar-se para levantar em uma superficie
estavel e andar de lado segurando-se nos modveis por distdncias curtas. As criangas podem
andar distancias curtas nos espagos internos utilizando um dispositivo manual de mobilidade
(andador) e ajuda de um adulto para direciona-la e gira-la.

NIVEL IV: As criangas sentam-se no chio quando colocadas, mas sdo incapazes de manter
alinhamento e equilibrio sem o uso de suas maos para apoio. As criangas frequentemente
necessitam de equipamento de adaptagdo para sentar e ficar em pé. A auto locomocgao para
curtas distancias (dentro de uma sala) ¢ alcancada por meio do rolar, rastejar em prono ou
engatinhar sobre as maos e joelhos sem movimento alternado de pernas.

NIVEL V: As deficiéncias fisicas restringem o controle voluntario do movimento ¢ a
capacidade de manter posturas antigravitacionais de cabeca e tronco. Todas as areas de fungao
motora estdo limitadas. As limitagdes funcionais do sentar e ficar em pé ndo sdo
completamente compensadas por meio do uso de equipamentos adaptativos e de tecnologia
assistiva. No nivel V, as criangas ndo t€ém meios para se mover independentemente ¢ sdo
transportadas. Somente algumas criangas conseguem a autolocomogao utilizando uma cadeira
de rodas motorizada com extensas adaptacdes.

ENTRE O QUARTO E O SEXTO ANIVERSARIO

NIVEL I: As criancas sentam-se na cadeira, mantém-se sentadas e levantam-se dela sem a
necessidade de apoio das maos. As criangas saem do chdo e da cadeira para a posi¢cdo em pé
sem a necessidade de objetos de apoio. As criangas andam nos espagos internos e externos e
sobem escadas. Iniciam habilidades de correr e pular.

NIVEL II: As criangas sentam-se na cadeira com ambas as mdos livres para manipular
objetos. As criancas saem do chdo e da cadeira para a posicdo em pé, mas geralmente
requerem uma superficie estdvel para empurrar-se ou impulsionar-se para cima
com os membros superiores. As criangas andam sem a necessidade de um dispositivo manual
de mobilidade em espacos internos e em curtas distancias em espagos externos planos. As
criangas sobem escadas segurando-se no corrimao, mas sao incapazes de correr e pular.
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NIVEL III: As criancas sentam-se em cadeira comum, mas podem necessitar de apoio
pélvico e de tronco para maximizar a fun¢do manual. As criangas sentam-se e levantam-se da
cadeira usando uma superficie estavel para empurrar-se ou impulsionar-se para cima com seus
bragos. As criangas andam com um dispositivo manual de mobilidade em superficies planas e
sobem escadas com a assisténcia de um adulto. As criangas frequentemente sdo transportadas
quando percorrem longas distancias e quando em espagos externos em terrenos irregulares.

NIVEL IV: As criangas sentam em uma cadeira, mas precisam de um assento adaptado para
controle de tronco e para maximizar a fungdo manual. As criangas sentam-se ¢ levantam-se da
cadeira com a ajuda de um adulto ou de uma superficie estavel para empurrar-se ou
impulsionar-se com seus bragos. As criancas podem, na melhor das hipdteses, andar por
curtas distancias com o andador e com supervisdo do adulto, mas tem dificuldades em virar e
manter o equilibrio em superficies irregulares. As criangas sao transportadas na comunidade.
As criangas podem adquirir auto locomogao utilizando uma cadeira de rodas motorizada.

NIVEL V: As deficiéncias fisicas restringem o controle voluntdrio do movimento e a
habilidade para manter posturas antigravitacionais de cabeca e tronco. Todas as areas da
funcdo motora estdo limitadas. As limitagdes funcionais no sentar e ficar em pé ndo sao
completamente compensadas por meio do uso de equipamento adaptativo e tecnologia
assistiva. No nivel V, as criancas ndo tém como se movimentar independentemente e sdo
transportadas. Algumas criancas alcangam autolocomoc¢do usando cadeira de rodas
motorizada com extensas adaptagoes.

ENTRE O SEXTO E O DECIMO SEGUNDO ANIVERSARIO

Nivel I: As criangas caminham em casa, na escola, em espacos externos e na comunidade. As
criangas sdo capazes de subir e descer meios-fios e escadas sem assisténcia fisica ou sem o
uso de corrimdo. As criangas apresentam habilidades motoras grossas tais como correr e
saltar, mas a velocidade, equilibrio e a coordenagdo sdo limitados. As criangas podem
participar de atividades fisicas e esportes dependendo das escolhas pessoais e fatores
ambientais.

Nivel II: As criangcas caminham na maioria dos ambientes. As criancas podem apresentar
dificuldade em caminhar longas distancias e de equilibrio em terrenos irregulares, inclinagoes,
areas com muitas pessoas, espagos fechados ou quando carregam objetos. As criangas sobem
e descem escadas segurando em corrimao ou com assisténcia fisica se ndo houver este tipo de
apoio. Em espacos externos e na comunidade, as criangas podem andar com assisténcia fisica,
um dispositivo manual de mobilidade, ou utilizar a mobilidade sobre rodas quando percorrem
longas distancias. As criangas tém, na melhor das hipdteses, apenas habilidade minima para
realizar as habilidades motoras grossas tais como correr e pular. As limitagdes no desempenho
das habilidades motoras grossas podem necessitar de adaptagdes para permitirem a
participacdo em atividades fisicas e esportes.

Nivel III: As criancas andam utilizando um dispositivo manual de mobilidade na maioria dos
espagos internos. Quando sentadas, as criancas podem exigir um cinto de seguranca para
alinhamento pélvico e equilibrio. As transferéncias de sentado para em pé e do chdo para
posicdo em pé requerem assisténcia fisica de uma pessoa ou uma superficie de apoio. Quando
movem-se por longas distancias, as criangas utilizam alguma forma de mobilidade sobre
rodas. As criangas podem subir ou descer escadas segurando em um corrimao com supervisao
ou assisténcia fisica. As limitagcdes na marcha podem necessitar de adaptagdes para permitir a
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participacdo em atividades fisicas e esportes, incluindo a auto-propulsao de uma cadeira de
rodas manual ou mobilidade motorizada.

Nivel IV: As criangas utilizam métodos de mobilidade que requerem assisténcia fisica ou
mobilidade motorizada na maioria dos ambientes. As criangas requerem assento adaptado
para o controle pélvico e do tronco e assisténcia fisica para a maioria das transferéncias. Em
casa, as criancas movem-se no chao (rolar, arrastar ou engatinhar), andam curtas distancias
com assisténcia fisica ou utilizam mobilidade motorizada. Quando posicionadas, as criancas
podem utilizar um andador de apoio corporal em casa ou na escola. Na escola, em espagos
externos e na comunidade, as criangas sdo transportadas em uma cadeira de rodas manual ou
utilizam mobilidade motorizada. As limitagcdes na mobilidade necessitam de adaptacdes que
permitam a participacdo nas atividades fisicas e esportes, incluindo a assisténcia fisica e/ou
mobilidade motorizada.

Nivel V: As criangas sdo transportadas em uma cadeira de rodas manual em todos os
ambientes. As criancas sdo limitadas em sua habilidade de manter as posturas anti-
gravitacionais da cabeca e tronco e de controlar os movimentos dos bracos e pernas.
Tecnologia assistiva ¢ utilizada para melhorar o alinhamento da cabeca, o sentar, o levantar
e/ou a mobilidade, mas as limitagdes ndo sao totalmente compensadas pelo equipamento. As
transferéncias requerem assisténcia fisica total de um adulto. Em casa, as criangas podem se
locomover por curtas distancias no chao ou podem ser carregadas por um adulto. As criangas
podem adquirir auto-mobilidade utilizando a mobilidade motorizada com adaptagdes extensas
para sentar-se e controlar o trajeto. As limitagdes na mobilidade necessitam de adaptagdes
para permitir a participacdo nas atividades fisicas e em esportes, inclusive a assisténcia fisica
e uso de mobilidade motorizada.

ENTRE O DECIMO SEGUNDO E DECIMO OITAVO ANIVERSARIO

Nivel I: Os jovens andam em casa, na escola, em espacos externos e na comunidade. Os
jovens sdo capazes de subir e descer meio-fios sem a assisténcia fisica e escadas sem o uso de
corrimdo. Os jovens desempenham habilidades motoras grossas tais como correr e pular, mas
a velocidade, o equilibrio e a coordenacdo sao limitados. Os jovens podem participar de
atividades fisicas e esportes dependendo de escolhas pessoais e fatores ambientais.

Nivel II: Os jovens andam na maioria dos ambientes. Os fatores ambientais (tais como
terrenos irregulares, inclinagdes, longas distancias, exigéncias de tempo, clima e aceitagdao
pelos colegas) e preferéncias pessoais influenciam as escolhas de mobilidade. Na escola ou no
trabalho, os jovens podem andar utilizando um dispositivo manual de mobilidade por
seguranca. Em espacos externos € na comunidade, os jovens podem utilizar a mobilidade
sobre rodas quando percorrem longas distancias. Os jovens sobem e descem escadas
segurando em um corrimao ou com assisténcia fisica se ndo houver corrimdo. As limita¢des
no desempenho de habilidades motoras grossas podem necessitar de adaptagdes para permitir
a participacdo nas atividades fisicas e esportes.

Nivel III: Os jovens sdo capazes de caminhar utilizando um dispositivo manual de
mobilidade. Os jovens no nivel III demonstram mais variedade nos métodos de mobilidade
dependendo da habilidade fisica e de fatores ambientais e pessoais, quando comparados a
jovens de outros niveis. Quando estao sentados, os jovens podem precisar de um cinto de
segurancga para alinhamento pélvico e equilibrio. As transferéncias de sentado para em pé e do
chdo para em pé requerem assisténcia fisica de uma pessoa ou de uma superficie de apoio. Na
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escola, os jovens podem auto impulsionar uma cadeira de rodas manual ou utilizar a
mobilidade motorizada. Em espagos externos e na comunidade, os jovens sdo transportados
em uma cadeira de rodas ou utilizam mobilidade motorizada. Os jovens podem subir e descer
escadas segurando em um corrimdo com supervisdo ou assisténcia fisica. As limitagdes na
marcha podem necessitar de adaptagdes para permitir a participacao em atividades fisicas e
esportes incluindo a auto propulsdo de uma cadeira de rodas manual ou mobilidade
motorizada.

Nivel IV: Os jovens usam a mobilidade sobre rodas na maioria dos ambientes. Os jovens
necessitam de assento adaptado para o controle pélvico e do tronco. Assisténcia fisica de 1 ou
2 pessoas € necessaria para as transferéncias. Os jovens podem apoiar 0 peso com as pernas
para ajudar nas transferéncias para ficar em pé. Em espagos internos, os jovens podem andar
por curtas distancias com assisténcia fisica, utilizam a mobilidade sobre rodas, ou, quando
posicionados, utilizam um andador de apoio corporal. Os jovens sdo fisicamente capazes de
operar uma cadeira de rodas motorizada. Quando o uso de uma cadeira de rodas motorizada
ndo for possivel ou ndo disponivel, os jovens sdo transportados em uma cadeira de rodas
manual. As limitagdes na mobilidade necessitam de adaptagdes para permitir a participagao
nas atividades fisicas e esportes, inclusive a assisténcia fisica e/ou mobilidade motorizada.

Nivel V: Os jovens sdo transportados em uma cadeira de rodas manual em todos os
ambientes. Os jovens sdo limitados em sua habilidade para manter as posturas
antigravitacionais da cabega e tronco e o controle dos movimentos dos bracos e pernas.
Tecnologia assistiva ¢ utilizada para melhorar o alinhamento da cabega, o sentar, o ficar de
pé, e a mobilidade, mas as limita¢cdes ndo sdo totalmente compensadas pelo equipamento.
Assisténcia fisica de 1 ou 2 pessoas ou uma elevacdo mecanica ¢ necessaria para as
transferéncias. Os jovens podem conseguir a auto-mobilidade utilizando a mobilidade
motorizada com adaptagdes extensas para sentar e para o controle do trajeto. As limitagdes na
mobilidade necessitam de adaptagdes para permitir a participagdo nas atividades fisicas e
esportes incluindo a assisténcia fisica e o uso de mobilidade motorizada.



