Data de Submiss3o: 09/04/2018
Data de Aprovagdo: 05/09/2018

ARTIGO ORIGINAL

Paralisia cerebral
Cerebral palsy

Heloisa Viscaino Pereira’

Palavras-chave: Resumo

Paralisia Cerebral, Paralisia cerebral é uma lesdo permanente e ndo progressiva do sistema nervoso em desenvolvimento que afeta
Diagndstico Clinico, 0 tonus, os reflexos e as posturas, comprometendo o desenvolvimento motor do individuo. E um diagndstico que
Hipdxia Encefalica, abrange sindromes clinicas muito diversas em tipo, gravidade de comprometimento funcional, além de uma variedade
Continuidade da de comorbidades clinicas e neuroldgicas. Neste artigo de revisdo sdo relacionadas as principais etiologias, descritas as

caracteristicas do diagndstico topografico e funcional, discutida a importancia do diagndstico precoce e do tratamento,
tais como a necessidade de utilizar métodos baseados em evidéncias, a observancia da saude global e a sistematica
preventiva para a luxagdo de quadril.
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Cerebral Palsy, Cerebral palsy is a permanent and nonprogressive lesion of the developing nervous system. It affects tonus, reflexes
Clinical Diagnosis, and posture and impairs the child’s motor development. It is the main cause of deficiency in childhood and has a
Hypoxia-Ischemia Brain, variable presentation and many clinical and neurological comorbidities. In this review, it is related the main causes, it
Follow-Up Studies. is described the topographic and functional diagnosis, highlighted the importance of the early diagnosis and evidence
based treatment, including the need for hip supervision.
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A paralisia cerebral, também chamada encefalopatia
cronica ndo progressiva, é a causa mais frequente de deficién-
cia motora na infancia e refere-se a um grupo heterogéneo de
condi¢des que cursa com disfungdo motora central, afetando
o toénus, a postura e os movimentos. Decorre de lesdo per-
manente ao cérebro em desenvolvimento e apresenta-se de
forma varidvel em termos de distribuicdo anatomica da lesao,
gravidade de acometimento motor e sintomas clinicos associa-
dos. A grande variabilidade requer que estes pacientes e suas
familias sejam abordados de maneira sistematizada levando
em conta dimensGes amplas de atenc¢do a saude.

A prevaléncia estimada de pessoas com paralisia ce-
rebral é em torno de 2,1 casos para 1000 nascidos vivos e
mantém-se constante ao longo de décadas em diversos estu-
dos*?. Em paises como o Brasil, com grande heterogeneidade
regional e desigualdade de cuidados, é possivel que tenhamos
a convivéncia de cenarios muito distintos, com prevaléncias
médias em grupos populacionais e regiGes que sejam maiores,
se adequadamente avaliadas.

Importante sinalizar, também, que as condi¢Oes de sau-
de sdo grandemente influenciadas pela pobreza e que 80% das
pessoas com deficiéncia no planeta encontram-se em paises e
baixa e média renda3. Podemos supor, portanto, que as cifras
europeias e norte-americanas de prevaléncia subestimam
0s numeros brasileiros para deficiéncia e paralisia cerebral.
Desde a atengdo pré e perinatal e os cuidados avangados ao
recém-nato de risco até a supervisdo do desenvolvimento,
todos implicam impacto na prevaléncia final do diagnéstico
e em sua gravidade.

Sdo fatores para risco aumentado de paralisia cerebral
todos os que influenciam negativamente a saude da mae, a
exposicdo a agentes toxicos e infecciosos, as condi¢des de
viabilidade e nutricdo do bebé, as condi¢bes de parto e a
ocorréncia de eventos hipdxicos ou traumaticos no periodo
perinatal. As condi¢Ges de maior risco para o desfecho de pa-
ralisia cerebral sdo a prematuridade abaixo de 28 semanas, o
peso do nascimento abaixo de 1500g e o indice de vitalidade
do recém-nascido aferido pelo indice de Apgar menor que 7
no quinto minuto®. Ademais, entende-se que multiplos fatores
potencializam o dano cerebral.

As malformacGes estruturais regionais com déficit
motor tais como as agenesias e as esquizencefalias, hemimega-
lencefalias, paquigirias, poligimicrogirias, lisencefalias e outros
defeitos de migracdo e embriogénese sdo etiologias comuns
para a paralisia cerebral e podem ocorrer em criangas que ndo
apresentem histéria de risco gestacional ou perinatal. Estas
condi¢bes ndo sdo evidentes e apenas serdo diagnosticadas
por exames de imagem adequados, geralmente a ressonancia
magnética.

A ocorréncia de acidentes vasculares (AVCs) perinatais
por doenca cerebrovascular focal da rede arterial ou venosa
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promove isquemia, consequente morte celular e paralisia
cerebral como desfecho. Por definicdo, AVCs considerados
perinatais devem ter tempo de ocorréncia entre 20 semanas
de vida fetal e 28 dias pds-parto e ser confirmados por neu-
roimagem ou neuropatologia. S3o a causa mais comum de
paralisia cerebral hemiplégica e neonatos com encefalopatia
ou convulsGes de origem indeterminada necessitam exame
de ressonancia magnética (RM) de cranio com difusdo e an-
giografia por RM para descartar um acidente vascular agudo®.

Os AVCs perinatais dividem-se nos subtipos de isquemia
neonatal arterial (neonatal arterial isquemic stroke-NAIS);
trombose neonatal de seios venosos (NCSVT- Neonatal cere-
bral sinovenous thrombosis); acidente vascular hemorragico
neonatal (NVHS-neonatal hemorragic stroke); acidente vascular
isquémico arterial presumidamente perinatal (APPIS- arterial
presumed isquemic stroke) e infarto venoso periventricular
(PVI-periventricular venous infartation) no bebé a termo.

Apesar de muitas vezes o fator causal dos AVCs nao ser
identificado, é importante que se realize a investiga¢ado de cau-
sas potencialmente recorrentes. Destas, as principais a serem
investigadas incluem a pesquisa de anticorpos antifosfolipidios,
fator V de Leiden, protrombinogénio, deficiéncia de proteina
S ou proteina C, lipoproteina, antitrombina lll, fator Vllic, e
homocisteina. Criangas com desenvolvimento de dominancia
manual antes dos 12 meses devem ser investigadas para a
possibilidade de um acidente vascular neonatal ter ocorrido,
acelerando a escolha do dimidio dominante®.

A encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI) se refere a
sintomas cerebrais apds a redugdo de oxigénio no sangue e
nos tecidos decorrente de interrupgdo no seu suprimento.
Altera¢Oes da consciéncia, tonus, reflexos e a ocorréncia de
convulsdes compdem os sintomas clinicos do quadro agudo. A
vulnerabilidade das estruturas de ganglios da base ao insulto
hipdxico isquémico faz com que seja a principal etiologia das
formas discinéticas de paralisia cerebral e aproximadamente
30% do total de casos’.

Situagdes que sensibilizam o feto aos efeitos da hipodxia
sdo a presenca de febre ou infec¢do materno-fetal, cuja libera-
¢do de citocinas pré-inflamatdrias confere efeito sinérgico ao
da hipdxia para o desfecho de lesdo celular. Fatores genéticos
conferem diferencas no padrdo de respostas inflamatérias ou
de ativacdo de vias pro-tromboticas e o género do concepto
determina sensibilidades distintas aos fatores agressores em
funcdo de vias diferentes de ativacdo de apoptose nos con-
ceptos de géneros distintos®.

A presenca de crescimento intrauterino retardado
(CIUR) e hipoxia intrauterina crénica predispéem a niveis mais
altos de acidose em presenga do mesmo grau de hipodxia se
comparados a eventos sem estas condi¢des. Clinicamente, a
EHI é classificada em leve, moderada e grave tendo, esta ulti-
ma, alteragBes de consciéncia com estupor e coma capacidade
de succgdo e reflexos primitivos débeis, além de convulsGes
que podem ser refratdrias aos medicamentos. Bradicardia,
hipotensdo e apneia sdo comuns nos casos graves e morta-



lidade e morbidade sdo altas. A presenca de um exame de
eletroencefalograma isoelétrico, suprimido ou com aspecto
de surto-supressao é marcador de progndstico reservado.

Uma série de medidas terapéuticas objetivam mi-
nimizar a cascata de eventos que causam morte celular no
processo desencadeado pela hipdxia. O adequado controle
das convulsGes e o emprego da hipotermia terapéutica em
bebés elegiveis sdo consagrados como terapias. A introdugdo
de compostos com agdes variadas no complexo arranjo fisio-
patoldgico da EHI, tais como a melatonina, a solugdo Epo, a
N-acetilcisteina, o alopurinol e o xendnio, pode levar a terapias
adjuntas eficientes, uma vez solucionadas duvidas de dosagem
e seguranga®'°.

Sempre importante ressaltar que a bilirrubina é a
neurotoxina endégena mais comum e que causa uma forma
especifica de paralisia cerebral por impregnacao dos ganglios
da base, de nome Kernicterus. Bilirrubina total sérica acima
de 25 mg/dl é associada a risco aumentado de lesdo neurolé-
gica. Fatores que acentuam o risco sao aqueles relacionados
a prematuridade e infec¢Oes e a encefalopatia bilirrubinica
aguda inclui mudangas de estado mental, tonus e padrao de
choro, recusa para sugar, ataques de cianose e movimentos
oculogiricos, com paralisia do olhar para cima e perda auditiva
neurossensorial sendo encontrados posteriormente. Em sua
forma crénica manifesta-se com alterages de tonus, distur-
bio de movimento coreoatetético e alteragdes perceptivas e
sensoriais. Casos brandos tém sido descritos como “disfun¢do
neuroldgica induzida pela bilirrubina”??,

Infecgdo materno fetal tal como a corioaminionite,
infeccdes do trato genitourinario, vaginite e até mesmo pe-
riodontite podem ser responsaveis por mecanismos diretos
e indiretos de lesdo ao cérebro do feto. Lesdes causadas
pela reacdo inflamatdria a infecgdo, com apoptose, ruptura
dos processos normais de migragao neuronal, calcificagGes e
hidrocefalia sdo alguns destes mecanismos.

Os efeitos indiretos relacionam-se a uma alteragdo da
modulagdo inflamatdria no feto, com excessos na producgdo
de interleucinas, em especial a IL-6, e citocinas inflamatdrias
que predispéem aos processos de lesdo. Também, protecdo
a estes processos parece ser conferida por arranjos genéticos
especificos que aumentam a produgdo de agentes como a IL-
19'? e casos de paralisia cerebral com predisposi¢do genética
teriam este mecanismo dentre aqueles elegiveis.

Além dos exames rotineiros relacionados ao controle
metabdlico e de infecgGes, aqueles ja mencionados visando
esclarecer doencas de base e controle de metabdlitos po-
tencialmente toxicos, os exames de eletroencefalograma,
ressonancia magnética e ultrassonografia sdo empregados.

O exame de eletroencefalograma sinaliza padrdes de
progndstico reservado, como o ja citado surto-supressao e
alguns indicadores podem ser positivos, como o retorno aos
padr&es de sono-vigilia nas primeiras 36 horas®2.

Ultrassom transfontanela (USTF) é um método de
ampla utilizagdo que pode sinalizar edema e lesdes precoce-
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mente. Embora ndo seja o método mais especifico ou sensivel,
revela malformagdes e sangramentos e pode indicar o melhor
momento para a realizagdo da RNM. O aumento da resisténcia
no exame de USTF com Doppler é util na avaliagdo. Valores
normais do indice de resisténcia -ou indice de Pourcelot sdo
emtorno de 0,7 e aqueles com indices abaixo de 0,55 guardam
associagdo com um pior desfecho.

Na RM de cranio, quando lesGes de ganglios da base
estdo presentes, pode-se esperar o desenvolvimento de pa-
ralisia cerebral em 75% dos casos. RM com espectroscopia
e medida da relagdo lactato: aspartato vem sendo proposta
como método de grande correlagdo progndstica’®. As altera-
¢Oes que causam os problemas motores da paralisia cerebral
sdo localizadas na substéncia cinzenta e na substancia branca
subjacente. Em casos graves, o tdlamo, ganglios da base e
tronco cerebral também se encontram acometidos. As lesdes
de substancia branca rompem as conexdes sensoriomotoras,
bem como as ligagdes moduladoras do cortex com os ganglios
da base e o cerebelo, que sdo importantes para o planejamento
e o controle motor refinado.

Diagnosticar precocemente a lesdo neuroldgica e sua
progressdo para um quadro clinico de paralisia cerebral é um
dos determinantes para um melhor progndstico. Entende-
-se que o inicio de uma intervencdo sistematizada durante
o periodo de intensa neuroplasticidade compreendido nos
primeiros 2 anos de vida aumente as perspectivas de recu-
peracdo funcional.

Ocorre que, mesmo para os bebés com muitas lesGes
cerebrais documentadas pela ressonancia e grande probabili-
dade de sequelas, ainda para estes, o resultado funcional pode
ser surpreendente. Outros, com fatores de risco mais brandos
ou mesmo sem fatores aparentes, ao contrario do esperado,
podem desenvolver quadros graves. Fatores diversos tais como
uma predisposicdo genética a paralisia cerebral e relacionados
a producdo de citocinas inflamatdrias, em especial a IL-6¢, vém
sendo estudados. A qualidade da atengdo perinatal e fatores
tais como a qualidade da ligagdo com o cuidador, o ambiente
de estimulagdo e a associagdo com déficits sensoriais sdo pegas
determinantes do progndstico final.

Aidade média de diagndstico é entre 18 e 24 meses de
vida. Este é, sem duvida, um dos nossos maiores limitantes na
eficacia de intervengdes, uma vez que nestes dois primeiros
anos de vida ocorre o periodo mais adequado do ponto de vista
da neuroplasticidade e muitas criancas perdem justamente
esta janela preciosa de intervengdo. Assim, os sinais precoces
devem ser ativamente procurados nas avaliagdes pediatricas e
de seguimento e a incapacidade de alcancar adequadamente
um marco do desenvolvimento deve ser encarada com preo-
cupacdo e jamais negligenciada ou minimizada.

Mesmo antes de marcos motores maiores serem es-
perados, o comportamento da crianca, seja muito irritado ou
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ddcil, a presenca de reflexos primitivos exaltados e posturas
inadequadas como o opistdtono, dificuldade de alimentagdo
e de ganho ponderal sdo indicadores precoces de disfungao.

Disfungdes motoras na paralisia cerebral podem ser
divididas nas categorias positiva e negativa. As disfungGes
positivas consistem em sinais adicionados no comportamen-
to motor habitual e sdo geralmente faceis de identificar no
exame fisico. S3o estas a espasticidade, a postura anormal, a
discinesia, os reflexos exaltados e a persisténcia das reagdes
primitivas. DisfuncGes negativas sdo fraqueza e paresia, pro-
blemas de coordenacdo central, cocontragées e movimentos
espelhados?.

O exame neuroldgico sistematico sempre foi a primeira
ferramenta de avaliagdo dos bebés e seu valor é incontestavel.
Itens especificos do exame mostram maior correlagdo com o
desfecho neuroldgico negativo e sdo estes o Reflexo de Moro,
as reagoes palmoplantares e o reflexo tonico cervical assimétri-
co alterados ou persistentes, assim como o ndo aparecimento
da reacdo de Paraquedas por volta dos 8 meses. Estes sdo
marcadores especialmente sensiveis ao desenvolvimento
posterior de paralisia cerebral®.

O exame de ressonancia magnética de cranio por época
do termo é outro método comprovadamente sensivel e espe-
cifico na defini¢do do progndstico de bebés com risco neonatal
e sua sensibilidade e especificidade sdo préximas a 100%. No
entanto, a dificuldade pratica e custos para a aplicagdo do
método o torna reservado, na maioria dos cendrios, a casos
cuja definicdo de conduta imediata dependa de sua realizagao.

Estudo de revisdo sistematica sobre os métodos de
diagndstico precoce define a avaliagdo do General Movements
Assessment criado por Hans Prechtl como método ouro no
diagnéstico precoce de PC, guardando 98% de especificidade
aos 3 meses de vida e 95% de sensibilidade®. Estes altos in-
dicadores precoces modificam o paradigma de diagndstico e
tratamento, deslocando as intervengGes para uma janela de
neuroplasticidade mais adequada e promissora.

O método Precht! baseia-se na analise qualitativa dos
movimentos espontaneos do bebé em 3 momentos de vida: o
periodo pré-termo a partir da 262 semana; o periodo de termo
em torno da 402 semana em idade corrigida e o de lactente, as
12 semanas de vida calculadas a partir da 402 semana. Cada
um destes momentos apresenta padrées normais de movi-
mentagdo espontanea relacionados a integridade do sistema
nervoso e estes padrdes se alteram com as lesdes sem que
ainda haja os indicativos cldssicos das sindromes motoras.

Os padroes encontrados sao altamente preditivos para
normalidade ou anormalidade ja os 3 meses de vida ou mesmo
antes, e definem assertivamente a necessidade de programas
precoces de tratamento e estimulagdo. A técnica é muito
simples e requer a filmagem da movimentag¢do espontanea do
bebé por 3 a 5 minutos, que devera ser avaliada por observador
treinado formalmente no método?,
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A classificagdo dos subtipos de paralisia cerebral tra-
dicionalmente refere-se aos subtipos motores relacionados a
base topografica da lesdo e tem sua gravidade referida como
leve, moderada e grave. Em fungdo da variabilidade de fatores
concorrentes, a avaliacdo funcional nesta abordagem é bas-
tante imprecisa embora descreva o padrdao motor predomi-
nante no caso. A Tabela 1 resume os subtipos e suas principais
caracteristicas de acordo com a classificacdo topografica.

Com o objetivo de melhor descrever a funcionalida-
de dos pacientes, em 1997 Palisano prop0s o uso da escala
Gross Motor Function Classification (GMFCS), que descreve
criangas entre 2 e 18 anos estratificando a fungdo em 5 niveis
de independéncia motora?2. Sua aplicagdo se mostrou grande-
mente Util e outros autores elaboraram escalas relacionadas
a outras fungdes cruciais a independéncia. Assim, Eliasson et
al., em 20062, no Instituto Karolinska, idealizaram o Manual
Assessment Classification System (MACS), que classifica o uso
de ambas as mdos e membros superiores e, a seguir, propuse-
ram o Mini-macs, para criangas menores de 4 anos, também
estratificado em 5 niveis.

Estima-se que aproximadamente 88% das criangas com
PC tenham problemas de comunicacdo. Para avaliar este domi-
nio, o Communication Function Classification System (CFCS) foi
idealizado?. Analogo ao GMFCS e ao MACS, em 5 niveis, analisa
a eficiéncia do individuo para enviar e para receber mensa-
gens e permite todos os métodos de comunicacéo, incluindo
vocalizagGes, sinais manuais, figuras, geradores de voz levan-
do em conta a eficiéncia alcancada com pessoas familiares e
estranhas. Em relacdo as func¢des de alimentacdo, seguindo
metodologia similar, foi elaborado o Eating and Drinking Ability
Classification System (EDACS)%. O Sistema de Classificacdo por
Funcionalidade encontra-se resumido na Tabela 2.

A paralisia cerebral ¢ uma doenga cronica que necessita
de tratamentos multidisciplinares, intensivos e coordenados
com a finalidade de recuperar fungdes motoras ou ao menos
adaptar a funcionalidade do individuo de forma independente.
Sdo numerosos os tratamentos existentes que se propdem a
influenciar positivamente ou mesmo curar a paralisia cerebral
mas, infelizmente, muitos deles foram elaborados sem bases
cientificas e por muitas décadas foram empregados com re-
sultados inconsistentes.

Nas ultimas décadas, em paralelo com uma maior
compreensao dos processos envolvidos na sinaptogénese e
neuroplasticidade, ocorre maior atenc¢do a eficacia das técni-
cas utilizadas. Em revisdo sistematica coordenada por Novak
et al.?%, foram avaliados 64 métodos distintos de reabilitagdo



Tabela 1. Classificagdo da Paralisia Cerebral por tipo de lesdo e principais caracteristicas clinicas®.

Tipo de acometimento

Proporg¢do de casos

Grupo de risco Clinica

Diplegia espastica Lesdo periventricular 13-25%

Hemiplegia espastica AVC neonatal, disturbios 21-40%
circulatérios pré-natais,

malformacgdes

Quadriplegia espastica Infecgdo congénita, disge- 20-43%
nesia cerebral e eventos

perinatais

Discinética Lesdo de tdlamo, gangliosda 12-14%
base e hipocampo, formagdo
reticular e cerebelo. EHI.

Kernicterus

Ataxica Eventos perinatais precoces, 4-13%
malformagdes e causas

genéticas

prematuridade Hipotonia seguida de hipertonia e sinais
piramidais em membros inferiores com

atraso motor

Bebés a termo e AlG Assimetria motora, dominancia precoce,
coordenacgdo bimanual indbil e posturas
andmalas, sinais piramidais unilaterais,

reagdo de protegdo assimétrica

Bebés PIG mas pode ocorrer
em pré-termos

Sindrome piramidal de membros supe-
riores e inferiores, grave atraso motor.
Pobre controle de cabega, espasticidade
cruzada nos membros inferiores. Ndo
auxiliam na manobra de “pull to sit”.

Geralmente termo Hipotonia ou hipertonia, posturas anor-
mais, caretas e salivagdo intensa. Aos
2 anos as discinesias se mostram mais

importantes.

Geralmente Termo Hipotonia, ataxia, fala lenta. Em geral,

melhora com a idade.

Tabela 2. Sistemas de Classificagdo de funcionalidade Motora Grosseira (GMFCS- Gross Motor Function Classification Scale); Manual (MACS Manual Assessment
Classification Scale); Comunicagdo (CFCS-Communication Function Classification System) e de Alimentagdo (EDACS- Eating and Drinking Classification Scale)***>3°.

Nivel Funcional GMFCS Motor Grosseiro

MACS Manual

CFCS Comunicagdo EDACS Alimentag¢do

| Anda sem limitagdo

Segura objetos facilmente

Come e bebe eficientemente
e de maneira segura

Envia e recebe mensagens
eficientemente

Anda com limitagdo mas
sem auxilio
Equipamento de apoio
bengala/andador

I\ Limitagdes de mobilidade.
Cadeira motorizada
Y Transportado em cadeira

Segura objetos com veloci-
dade/ aptidio reduzida

Segura objetos com dificul-
dade, necessita de ajuda

Segura alguns poucos obje-
tos de maneira adaptada

Ndo segura objetos

Eficiente, mas lento
Eficiente com pessoas co-
nhecidas

Inconsistente com familiares

Raramente efetivo

Efetivo com alguma perda
de qualidade

LimitagOes de seguranga e
eficiéncia
Limitagdes significativas de
seguranga

Incapaz de alimentagdo

manual

segura

de acordo com seus desfechos e foram classificados como
eficazes 16% (sinalizados como luz verde, faga) provavelmente
eficazes 58%, provavelmente ineficazes 20% e ineficazes 6%
(luz vermelha, ndo faca).

Supreendentemente, diversas técnicas amplamente
empregadas na reabilitacdo de criancas com paralisia cere-
bral mostraram evidéncias cientificas fracas. De modo geral,
entende-se que é necessaria a elaboragdo de protocolos de
investigacdo que esclarecam acerca dos métodos de eficacia
incerta e que tempo e recursos sejam empregados em oferecer
métodos comprovadamente eficientes.

As intervengGes comprovadamente eficazes dis-
tribuem-se por areas de funcionalidade de acordo com a
Classificacdo Internacional de Funcionalidade (CIF) e sdo um
conjunto de técnicas incluindo medicamentos e procedi-
mentos cirdrgicos ou ndo, além de atividades de intervencado
terapéutica. Certamente eficazes sdo medicamentos como
anticonvulsivantes para o tratamento de convulsdes, toxina
botulinica, benzodiazepinicos e rizotomia dorsal para o tra-
tamento de espasticidade e bifosfonatos para a saude dos
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0ssos. Ainda, recomenda-se o uso de calhas ortopédicas e a
supervisdo sistematica para a prevencao de luxagdo de quadril,
o controle de Ulceras de pressdo e o treinamento aerdbico para
a manutencdo da funcionalidade?®.

Em relacdo a treinamentos de reabilitacdo, sdo indi-
cados treinamentos de funcdo bimanual e outros dirigidos
a atividades funcionais. Foge ao objetivo deste texto o de-
talhamento das recomendacdes terapéuticas especificas, no
entanto, a busca por evidéncias de eficacia deve ser sempre
estabelecida nas recomendagdes terapéuticas. Estas devem
ser dirigidas ndo a uma promessa de cura, mas ao objetivo
de tornar o individuo funcional dentro de suas possibilidades.

Os pacientes com paralisia cerebral apresentam maior
risco de comorbidades clinicas e aqueles que sdo classificados
com maior comprometimento funcional, GMFCS IV e V, sdo
especialmente propensos a complicagdes graves que levam a
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hospitalizagdo e 6bito e que devem ser acompanhados com
vistas a reduzir a morbidade e mortalidade. As complica¢des
respiratdrias sdo aquelas que frequentemente levam a inter-
nacoes e oObito.

A reduzida expansibilidade do térax, associada a au-
mento da secre¢do respiratdria causada por processo infla-
matorio bronquico, refluxo gastroesofagico e microaspiragdo
de conteudo géstrico e saliva sdo fatores que contribuem para
a recorréncia de infecgGes respiratdrias de repetigdo. Assim,
intervencdOes que reduzam a ocorréncia de aspiragao de saliva
tais como a aplicagdo de farmacos locais, injecdes de toxina
botulinica nas glandulas salivares ou mesmo sec¢ao permanen-
te da inervagdo destas glandulas podem ser recomendadas?’.

Tratamento do refluxo gastroesofagico se faz necessario
tanto pelas questdes respiratdrias quanto pelo desconforto
gue impde ao paciente e a rara ocorréncia de eso6fago de Bar-
ret. Arecomendacgdo de funduplicatura pode ser feita quando
esta comprovada a disfuncionalidade do esfincter esofagico
inferior ou a presenca de hérnia hiatal.

A indicagdo de gastrostomia pode ser indicada na de-
pendéncia de uma combinacdo de fatores relacionados a segu-
ranga e eficiéncia no ato da alimentagdo. Constipagdo intestinal
e disfungdes esfincterianas com enurese ou retengao urindria
sdo problemas comuns e atengdo a saude dos rins e bexiga
neurogénica também faz parte da sistematica de cuidados®.

Um dos procedimentos clinicos de maior impacto na
salde global da pessoa com paralisia cerebral é a supervisdo
regular e preventiva de luxagdo de quadril e progressdo de
escoliose, frequente nos pacientes de nivel funcional GMFC IV
e V. Estima-se que, sem a adequada supervisdo, 10 a 20% das
criangas com PC desenvolvam luxagdo de quadril. Uma série de
fatores de risco sdo conhecidos, mas algumas criangas podem
desenvolver a condigdo mesmo sem fatores de risco. Uma série
de estudos vem sendo publicados acerca das estratégias de
seguimento para realizar esta supervisao que deve ser clinica
e radioldgica durante toda a fase de crescimento?®.

A rotina de seguimento é definida pelo nivel funcional
aferido conforme o GMFCS e tracga as seguintes recomenda-
¢Oes: a) para pessoas com GMFCS |, radiografias ndo devem ser
rotineiras a ndo ser que o exame clinico revele deterioragao do
quadril ou coluna. No nivel b) GMFCS I, radiografias devem ser
realizadas aos 2 e aos 6 aos anos. Se aos 8 anos o exame fisico
for normal, as radiografias prévias também normais, o exame
clinico deve ser realizado a cada 2 anos até o fechamento da
placa de crescimento para definir a necessidade de avaliagdo
radioldgica adicional.

Nos pacientes com c) GMFCS lll-V o exame radioldgico
deve ser realizado logo que o diagnéstico de paralisia cerebral
é confirmado ou suspeito e radiografias anuais devem ser
feitas até os 8 anos de idade. Apds essa idade, o intervalo
entre as avaliagbes deve ser determinado individualmente.
Criangas mais velhas que 8 anos e que possuam RX normais e
sem deteriorac¢do clinica devem realizar radiografias a cada 2
anos até o fechamento da placa de crescimento.
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Criangas com ataxia ou atetose puras, nos niveis
GMFCS Il ou lll podem ser excluidas de avaliagOes radioldgicas
subsequentes caso a primeira avaliacdo seja normal e ndo
apresentem deterioragdo clinica. A adogdo desta rotina na
Escandinavia durante a ultima década foi responsdavel por uma
queda dramatica dos casos cirurgicos de luxagao de quadril,
reduzindo morbidade e custos consideravelmente.

A integracdo da pessoa com deficiéncia e sua familia
a vida independente e produtiva é indicador de qualidade
dos servicos de saude e cidadania. Fazem parte desta rede
o sistema de educagao, que deve garantir inclusdo escolar a
estes pacientes.

Pacientes com o diagndstico de paralisia cerebral in-
tegram grupo de pacientes com questdes clinicas complexas
e devem ter seu diagnodstico realizado precocemente e sua
classificacdo de doenca por topografia e funcional estabelecida
com atencgdo para a reabilitacdo baseada em evidéncias, super-
visdo de saude global e de complica¢des de alta morbidade.

Assim, 1) atengdo pré-natal e perinatal; 2) avaliacdo
precoce dos sinais indicativos de paralisia cerebral por exame
clinico, de imagem e do método Prechtl/ garantem inclusdo
precoce em tratamento de reabilitagdo; 3) realizagcdo correta
da classificagdo etioldgica, topografica e funcional do paciente;
4)indicacdo de métodos de reabilitacdo baseados em evidén-
cias cientificas, otimizando recursos e investimentos pessoais;
5) atencdo a saude clinica da crianga, em especial as questGes
respiratoria, gastrointestinal e ortopédica; 6) tratamento das
comorbidades neuroldgicas e comportamentais, atengdo espe-
cial ao tratamento da epilepsia, da espasticidade e da dor; 7)
Medidas de inclusdo escolar, lazer e participacdo social devem
ser ativamente incentivadas e defendidas, sempre visando a
vida independente.
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