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RESUMO




O presente estudo teve como objetivo caracterizar o desempenho da Fungio Motora e
Sensorial da crianca com paralisia cerebral hemiparética e correlacionar os resultados
encontrados aos achados do exame de neurcimagem. Foram selecionados 46 sujeitos, de
. ambos os sexos, na faixa etaria de sete a dezesseis anos de idade, sendo 23 com paralisia
cerebral hemiparética de etiologia pré efou perinatal (Grupo I) e 23 sujeitos normais
(Grupo I). Foram utilizados protocolos para avaliagio das fungbes motora e sensorial, que
avaliam a funcdo motora grosseira, forga muscular e amplitude de movimento, exame
neurologico, fungdo motora fina, funglo sensorial e percep¢ao (BECKUNG, 2000), exame
de ressonincia magnética (RM) e protocolos para andlise da lesdo na neuroimagem
(OKUMURA et al. 1997 =b modificado por PIOVESANA, 1999). Os sujeitos de Gi foram
selecionados em banco de dados do ambulatério de paralisia cerebral e avaliados no servigo
de fisioterapia e terapia ocupacional do Hospital de Clinicas, Universidade Estadual de
Campinas (UNICAMP). Apos consentimento dos pais através do Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido, todos os sujeitos foram submetidos as avaliagbes clinicas através dos
instrumentos propostos. Criangas com PC-H com deformidade musculo esquelética
limitante, deficiéncia mental grave, deficiéncia visual ou auditiva incapacitante ndo fizeram
parte dessa pesquisa. O desenho do estudo foi descritivo e de corte transversal.
As informages obtidas foram armazenadas através de banco de dados do programa
EPI-INFO 6.02 (Epidemiological Information) para posterior analise estatistica.
A comparagio do desempenho das fungGes motora ¢ sensorial entre os grupos foi realizada
através do Teste de Wilcoxon para amostras relacionadas demonstrando que o grupo
proposito apresentou disfungdo leve na média total do exame em todos os subitens: funcgfo
motora grosseira, forca muscular e amplitude de movimento (p < 0,001), exame
neurologico (p < 0,001), fungdo motora fina {p < 0,001), fungdo sensorial (p < 0,001) e
percepgdo (p = 0,0002). Para comparagio de medidas continuas ou ordendveis entre grupos
independentes foram utilizados os Testes de Mann-Whitney e Kruskal-Wallis. Comparando
o desempenho da fungio motora e sensorial entre as categorias com a extensdo da lesdo,
verificou-se melhor desempenho da fungio motora grossa nos sujeitos com lesOes atingindo
uma unica estrutura encefilica aos com lesdes bilaterais (p = 0,0122 Teste de
Kruskall-Wallis). No exame neurolégico, sujeitos com leséo atingindo uma Gnica estrutura

apresentaram melhores resultados que os sujeitos com lesdes atingindo duas estruturas
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encefilicas e lesdes bilaterais (p = 0,0066 Teste de Kruskall-Wallis). Na fun¢do motora
fina, sujeitos com les%'zo& atingindo uma Yinica estrutura encefalica demonstraram melhores
resultados que os sujeitos com lesBes atingindo duas estruturas encefélicas (p = 0,02755
Teste de Kruskall-Wallis). Correlacionando o desempenho da fungio motora e sensorial a
localizacdo da lesdo, constatou-se que Os sujeitos com lesGes subcorticais apresentaram
melhores resultados que os sujeitos com lesdes corticais mais subcorticais uni ou bilateral
no exame neurolégico (p = 0,0484 Teste de Mann-Whitney), funcio motora fina
(p = 0,0200 Teste de Mann-Whitney), fun¢io sensorial (p = 0,0141 Teste de
Mann-Whitney) e percepgo (p = 0,0489 Teste de Mann-Whitney).

Resumo



ABSTRACT

e —




The aim of the present study was to establish a relation between the performance of motor
and sensory function in children with hemiparetic cerebral palsy (HCP) and the findings in
neurological imaging. Forty-six patients of both sexes were selected, 23 had pre or
perinatal HCP (Group I) and 23 were normal (Group II). The ages ranged from 7 to 16
years and the mean age was 12 years and 8 months. The BECKUNG (2000) protocols were
used to assess the gross motor, muscular strength, movement amplitude and sensory
functions, neurological assessment, fine motor function, sensory function and perception;
the protocols of OKUMURA®® et al. (1997) modified by PIOVESANA (1999) were used
to evaluate the location and extent of injury in neurological imaging obtained by magnetic
resonance (MR). The group I subjects were selected in a data bank from the Cerebral Palsy
Ambulatory and evaluated in the physiotherapy and occupational therapy facility at the
Children Neurological Center of the School of Medical Science of University of Campinas
(UNICAMP). After the children parents signed a written informed consent, all the subjects
were clinically assessed through the proposed protocols. Exclusion criteria included:
limiting musculoskeletal impairments, aciite mental deficiency and visual and hearing
impairment. The study design is descriptive and cross-sectional. The gathered information
was stored in the data bank of the EPI-INFO 6.02 program for further statistical analysis.
The evaluation of the motor and sensory function performance between the two groups was
established through the Wilcoxon test for related samples. The tested group presented a
slight mean dysfunction in all the assessments: gross function (p < 0,001); fine motor
function (p < 0,001); semsory function (p < 0,001); neurological assessment
(p < 0,001); perception {p < 0,0002). The Mann-Whitney and Kruskal-Wallis tests were
used to compare continuous and ordering measures between different groups. When the
motor and sensory function performances between the categories were compared and
related to the extent of the injury, the subjects that had only one injured brain side presented
better performance of the gross function when compared to those that had bilateral injuries
(p < 0,0122 Kruskal-Wallis test). The neurological assessment analysis showed that the
subjects with only one injured structure presented better results than those with two
wounded brain structures and bilateral injuries (p = 0,0066 Kruskal-Wallis test). In group I

the subjects with only one injured brain structure presented better results in fine motor
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function than those attained ith two injured brain structures (p = 0,02755 Kruskal-Wallis
test). When the motor and sensorial functions were related to the site of the injury, the
subjects that presented the best results were those had subcortical injuries when compared
to those that had cortical and sub cortical injuries in one or both sides of the brain:
neurological assessment (p= 0,0484 Mann-Whitney test), fine motor function
(p= 0,0200 Mann-Whitney test), sensory function (p= 0,0141 Mann-Whitney test), and
perception {(p=0,0489 Mann-Whitney).
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A avaliagdo das fungSes motora e sensorial é um recurso amplamente utilizado
na area da reabilitagdo para detectar as anormalidades neuroldgicas da crianga com paralisia
cerebral e posterior direcionamento do programa de tratamento fisioterapico. No entanto, as
correlacdes dessas alteracbes com as 4reas encefalicas comprometidas precisam ser
compreendidas. Por essa razio, o presente estudo teve como proposito  avaliar ©
desempenho das fungBes motora e sensorial da crianga com paralisia cerebral hemiparética
e comrelaciona-los aos achados radiolégicos do exame de ressonincia magnética. Na
atualidade, inimeros autores abordam aspectos especificos da paralisia cerebral. A crianca
com paralisia cerebral hemiparética foi escolhida por apresentar, em sua maioria, lesdes
neurolégicas bem como disfungio motora unilateral, geralmente boa compreensdo e
independéncia motora. A partir dessa escolha, alguns questionamentos s3o importantes
como: o hemisfério comprometido, o tamanho e o local da lesdo estariam associados a que
aspectos clinicos nessas criangas? Existe um padrio caracteristico de comprometimento
motor? Seria possivel correlacionar aspectos especificos do comportamento motor
sensorial 3 neuroimagem? Alteragdes sensoriais interferem no desempenho da fungio
motora? Refletindo sobre esses aspectos surgiu a necessidade do desenvolvimento dessa
pesquisa visando responder tais questionamentos. O interesse sobre a paralisia cerebral
hemiparética ¢ interdisciplinar e muitos sdo os aspectos que ainda deverdo ser discutidos e

pesquisados futuramente.

Introdugdo
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2.1- Objetivo Geral

Comparar o desempenho das fungGes motora e sensorial com a lesdo encefélica

na Paralisia Cerebral Hemiparética.

2.2- Objetivos Especificos

2.2.1- Caracterizar os pacientes com Paralisia Cerebral Hemiparética quanto aos

déficits motores ¢ sensoriais apresentados,

2.2.2- Classificar os exames de Ressondncia Magnética segundo o local e a extensio

da lesdo,

2.2.3- Comparar os resultados da avaliacdo motora e sensorial do grupo Paralisia
Cerebral Hemiparética a classificagio da Ressonéincia Magnética segundo o

local e a extensdo da lesdo,

2.2.4- Comparar caracteristicas da Paralisia Cerebral Hemiparética quanto a idade
gestacional, propor¢io e predominio da hemiparesia, fatores etiologicos,
epilepsia e avaliagdo intelectual ao desempenho da fungdo motora e sensonial e

a classificagiio da Ressondncia Magnética.

(Objetivas
45



3- REVISAO BIBLIOGRAFICA

. ———————————————

47



3.1- Paralisia cerebral
3.1.1- Conceito

A encefalopatia crénica da infancia foi descrita por Little em 1843 pela
primeira vez, e definida como patologia ligada a diferentes causas, caracterizada
principalmente por rigidez muscular posteriormente. Em 1862, estabeleceu a relagio entre
esse quadro e complicagbes no parto. Freud, em 1897, sugeriu a expressdo paralisia
cerebral (PC), que mais tarde foi consagrada por Phelps, ao se referir a um grupo de
criangas que apresentavam transtornos motores mais ou menos severos devido a lesio do
sistema nervoso central (SNC), semelhante ou nio aos transtornos motores da Sindrome de
Little (apud ROTTA, 2002). A expressio PC, desde 1959 no Simposio de Oxford, foi
definida como “seqiicla de uma agressio encefalica caracterizada primordialmente, por
transtorno persistente, mas ndo invariavel, do tono, da postura e do movimento, que aparece
na primeira infancia e que no so é diretamente secundario a esta lesdo nfo evolutiva do
encéfalo, como também € devida & influéncia que tal lesfio exerce na maturagdo
neurologica”. Desde entdo, a PC € considerada uma desordem do movimento ¢ da postura,
persistente, porém variavel, surgida nos primeiros anos de vida pela interferéncia no
desenvolvimento do SNC, causada por uma desordem cerebral ndo progressiva.
BARRAQUER BORDAS (1976) define a PC como “a seqiiela de lesdo encefélica que se
caracteriza primordialmente por um transtorno persistente, porém nfo invaridvel, do tono,
da postura e do movimento, surgindo na primeira infincia. A influéncia desta lesdo sobre a

maturagio neurologica determina as caracteristicas clinicas na sua evolugdo” (p.16).

O termo PC tem sido foco de imimeros questionamentos quanto 2 sua
utilizacdo, por ndo caracterizar com exatid3o a patologia em si, mas por induzir a idéia de
que os seus portadores tenham perdido suas capacidades funcionais, cerebrais, quer sejam

motora, sensoriais ou cognitivas.

Devido a impropriedade da designagio PC, outra proposta como “Dismotria
Cerebral Ontogenética™ foi sugerida (BRANDAO, 1992). No entanto, a terminologia PC, é
mundialmente utilizada e reconhecida, pois designa uma entidade clinica circunscrita,
nosolégica, tendo como etiologia causas multiplas, afetando o individuo em graus variados

de severidade e em quadros clinicos diversos.
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A literatura atual demonstra unanimidade na conceituacio da PC definindo-a
como: “Distirbic motor ndo progressivo, incluinde tono, postura e movimento,
freqiientemente mutéavel, secundario a lesdo do cérebro imaturo” (KUBAN e LEVITON,
1994; NELSON et al.; HAGBERG et al., 1996; THICKROOM et al., 2001, KOMAN et al.,
2004). Lesoes encefalicas afetam uma estrutura imatura, interferindo com o seu
desenvolvimento e maturagdo, trazendo conseqiiéneias especificas no desenvolvimento do
tipo de PC, seu diagndstico e tratamento (NELSON, 1994).

Todas as definigBes propostas procuram estabelecer caracteristicas basicas do
que entendemos por PC, mas, pode-se perceber que o termo tem sido empregado para
referir-se 2 um grupo muito heterogéneo de condiges, tendo como etiologia multiplas
causas ¢ se manifestando principalmente, por uma desordem do movimento e da postura.
Este prejuize motor predomina entre os sinais e sintomas apresentados pelos pacientes,

porém quase nunca € 0 Gnico.

3.1.2- Etiologia

Entre os fatores exogenos, considera-se que o tipo de comprometimento
cerebral vai depender do momento em que o agente atua, de sua duragio e da sua
intensidade. Quanto ao momento em que o agente etiolégico incide sobre o SNC em
desenvolvimento, distinguem-se os periodos pré, peri e pds-natais. Sua etiologia é de
carater ndo progressivo ou ndo evolutivo quanto a lesfo, porém as manifestacdes clinicas
podem mudar & medida que a crianga se desenvolve, e o transtorno funcional se estruturara
com o tempo. Tais modificagbes serfo determinadas pelo momento em que a lesdo atingiu
o SNC em sua maturagio estrutural e funcional, e também pelos processos de plasticidade e
adaptacio cerebral (ROTA, 2002).

No periodo pré-natal, os principais fatores etiologicos sio infecgBes e
parasitoses; intoxicagOes; radiages; traumatismos maternos; fatores maternos; alteragdes
de origem vascular e malformativas. No periodo peri-natal a literatura refere a

prematuridade, gemelaridade, baixo peso ao nascer (abaixo de 1500g), parto distocio,
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enterocolite necrotizante, hipocapnia, apnéia recorrente, sepsis, hiperbilirrubinemia,
encefalopatia hipoxico-isquémica. Nos fatores pods-natais devem ser considerados os
disturbios metabolicos; as infecgdes; as encefalites pos-infecciosas e pds-vacinais, a
hiperbilirrubinemia; traumatismo crinio-encefilico; afogamentos; desnutrigdo e processos
vasculares (FREEMAN e NELSON, 1988, KUENZLE et al, 1994; HAGBERG et al..,
1996; HAGBERG et al,, 2001, PIOVESANA et al., 2001, VOLPE 2001*° MILLER, 2002)

E comum aceitar que o soffimento perinatal é responsavel por mais de 50% dos
casos de PC, desconsiderarando que este possa decorrer de uma lesdo pré-natal ja existente
que predispbe o SNC aos efeitos de um parto traumatico. Da mesma forma, a
prematuridade aumenta a susceptibilidade ao sofrimento perinatal ¢ também pode ser
decorrente de fator pré-natal ja em a¢fo. De modo geral, os fatores pos-natais sdo pouco
valorizados {cerca de 10%), os perinatais sio aventados entre 45 a 65% e os pré-natais em
25 a 45%. Estes ultimos tornaram-se mais conhecidos e aumentaram sua incidéncia apos o
advento da tomografia do crinio e da ultrassonografia, na década de 1970, permitindo a
detecgdio de diversos tipos de lesSes de natureza malformativa, vascular ou inflamatoria.
Por outro lado, nos Gltimos vinte anos tem decrescido a importéncia dos fatores perinatais

em decorréncia da melhora do atendimento & gestante e ao recém-nascido (REED, 1991).

3.1.3- Incidéncia

A PC tem mantido a mesma incidéncia nos ultimos anos. A prevaléncia das
formas moderadas e severas esta entre 1,5 e 2,5 por 1000 nascidos vivos em paises
desenvolvidos, mas ha relatos de incidéncia geral, considerando todos os niveis de
comprometimento de até 7:1000 (ROSEN e DICKINSON, 1992; ROSENBAUM et al,
2002). A prevaléncia de PC na regifio oeste da Suécia nos anos de 1987-1990 ¢ 1591-1994
foi entre 2,12 e 2,36 por 1000 nascidos vivos. Das 241 criangas com PC nascidas no Gltimo
periodo, 33% tinham paralisia cerebral hemiparética (PC-H) (HAGBERG et al, 1996;
HAGBERG et al., 2001).

Na California (EUA), no periodo de dois anos na década de oitenta, verificou-se

que a prevaléncia variou conforme o peso de nascimento: quando este foi menor que
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2.500g, a incidéncia foi de 47,4% em recém-nascidos (RN) sobreviventes; os que tinham
peso ao nascimento menor que 1000g representaram 0,20% dos RN sobreviventes em
relagdo a idade materna ao nascimento, a prevaléncia de PC entre mfes de 25 a 34 anos de
idade foi de 0,92:1000, e crian§as nascidas de mies com 40 anos ou mais foi de 6,9:1000
{CUMMINS et al, 1993).

Com 2 evolugio dos cuidados intensivos perinatais, a perspectiva da diminuigdo
da incidéncia da PC foi vislumbrada; no entanto, as taxas tém sido mantidas altas devido a
sobrevivéncia crescente de RN com muito baixo peso (menor que 1.500g), contingéncia
esta capaz de favorecer em 50% a presenca de distirbios neuroldgicos, a presenga da PC

torna-se 25 a 31 vezes maior que em nascidos a termo (VOLPE, 1995).

Nio existe pesquisa especifica e oficial no Brasil a respeito da incidéncia de
portadores de deficiéncias fisica, sensorial ou mental. Segundo EDELMUTH (1992),
surgem no Brasil, 17.000 novos casos de PC ao ano. A incidéncia da PC no Brasil ¢
desconhecida e os levantamentos estatisticos se tornaram incipientes porque os dados sio
descentralizados e ndo ha obrigatoriedade de notificag8o da ocorréncia. Pode-se presumir
uma incidéncia elevadissima em razio de condi¢ches sOcio-econdmicas precarias na grande
maioria da populagdo, onde faltam coidados adequados a gestante, a parturiente, aos RN e
lactentes (TABAQUIM, 2001; ROTTA, 2002).

3.1.4- Tipos Clinicos de Paralisia Cerebral

A classificagio das encefalopatias cronicas da infincia pode ser feita de varias
formas, levando em conta o momento lesional, o local da lesdo, a etiologia e a
sintomatologia ou a distribuicdo topografica. Tem sido direcionada para o membro
envolvido e para a anormalidade do tono muscular e do movimento. Quanto ao
comprometimento motor a PC € classificada em hemiparesia, tetraparesia, diparesia, e,
quanto ao tipo de movimento e caracteristicas do fono muscular estd classificada em
espastica, discinética, atdxica, hipotdnica e mista (SHEPHERD, 1996; UMPHRED, 1997,
LUNDY-EKMAN, 2000; KINSMAN, 2002).
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a) Distribuigfio dos sintomas e sinais motores:

-  Hemiparesia: Qcorre em  cerca de 20% dos casos, acometendo
simétrica/asssimetricamente um hemicorpo. A PC-H constitui uma subdivisdo,
geralmente incluida na PC espastica. Neste trabalho conceituou-se o tipo de PC em
que o comprometimento motor ¢ unilateral, isto &, como expressgo clinica da lesdo
cerebral tem-se deficiéncia motora e/ou disturbio do tono e da postura unilateral,
freqiientemente acompanhada de atrofia muscular, sinais de liberagdo ;ﬁramidal e
menos freqiientemente de movimentaco involuntaria ou postura distdnica. A PC-H
é colocada na literatura como uma das formas mais comum de ocorréncia da
paralisia cerebral (PIOVESANA, 1993), podendo ser causada por eventos pré ou
peri-natais, comprometendo a substincia branca do cérebro e/ou cortex de um dos
hemisférios em criangas nascidas a termo ou pré-termo (STEINLIN et al,, 1993,
PIOVESANA et al., 2001). JACOBSSON et al. (2002), correlacionaram a PC em
criancas pré-termo aos fatores de risco antes do parto e intraparto. Os autores
observaram que as infecgdes anteriores ao parto aumentaram o risco de PC.
Na PC-H, especialmente em criangas pré-termo, foi observado uma associacdo entre
o indice de Apgar baixo e deslocamento abrupto da placenta. Criancas nascidas a
termo com hemiparesia congénita tendem ser afetadas mais severamente gue as

criangas pré-termo.

- Tetraparesia: Todo o corpo esta afetado, porém na maioria das vezes de forma
assimétrica. Por esta razio, a condigio € algumas vezes chamada de dupla
hemiparesia. E considerada o tipo mais freqiiente ¢ algumas manifestacdes clinicas
podendo ser observadas logo ao nascimento, sugeridas por desenvolvimento
neuromotor anormal (FENICHEL, 1995).

- Diparesia: Ocorre aproximadamente em 17,7% dos casos. E caracterizada por
comprometimento motor principalmente dos membros inferiores (MMII), com algum
grau de comprometimento dos membros superiores (MMSS). Geralmente ¢ associada
com intercorréncias da prematuridade, devido a sua instabilidade cardiopulmonar.

As lesdes representam o dano isquémico da zona periventricular e sdo limitadas aos
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tratos dorsais e laterais, junto aos ventriculos laterais (KOEDA et al, 1997,
PIOVESANA, 2002).

b) Tipo de movimento e da caracteristica do tono muscular:

- Forma Espastica: Verifica-se um aumento do tono muscular a medida que a crianga se
desenvolve, sendo que nas formas mais graves, apresentam acentuada espasticidade, a
partir dos primeiros meses de vida. A espasticidade por natureza limita os movimentos
(UMPHRED, 1997), portanto o lactente apresenta-se pouco capaz de moﬁmentar—se,
tendo-se a impressio de que cerfos musculos dos membros e tronco se contraem
simultaneamente, embora existam sempre alguns grupos mais ativos que os demais
(SHEPHERD, 1996). Podem desenvolver-se luxacdes, devido a aducgdo constante do
quadril e também por desenvolvimento insuficiente da articulacdo deste, resultante do
retardo e da incapacidade de ficar em pé (FENICHEL, 1995), contraturas ¢
deformidades Osseas, quando o comprimento normal dos masculos n3o pode ser
mantido e a crianga ndo consegue adquirir nenhum controle ativo sobre a sua
musculatura. A contratura ocorre em conseqiiéncia do desequilibrio da atividade
muscular, da falta de movimentos ativos funcionais, do posicionamento ¢ do efeito
desses fatores sobre o crescimento. Os antagonistas dos musculos encurtados se
alongam, acrescentando, portanto, uma desvantagem mecinica ao problema
neurolégico. Os musculos hiperativos continuam a diminuir de comprimento e
tornam-se cada vez mais rigidos, de modo que diminuem a sua capacidade para
produgio de forga nos comprimentos necessarios para determinadas fungdes. A maioria
apresenta uma incapacidade de ativar e controlar os musculos para produzir um
movimento voluntario (SHEPHERD, 1996; DAMIANO et al., 2000).

- Forma Discinética: E caracterizada pela atetose, coréia e distonia. A atetose é
caracterizada por movimentos lentos e contorcional dos membros, podendo ocorrer
isoladamente, mas também associado a corea (coreoatetose), a espasticidade ou a
distonia. Apresenta sinais de comprometimento extrapiramidal associados com
anormalidades dos mnicleos da base e suas conexdes (FENICHEL, 1995).
A caracteristica do tono muscular é modificavel (flutuante), particularmente durante as

tentativas de movimento (UMPHERED, 1997), além da ocorréncia de movimentos
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involuntarios tanto em estado de repouso como durante os movimentos intencionais
(SHEPHERD, 1996).

- Forma Atdvica: A ataxia é considerada rara em casos de PC, sendo encontrada com
maior freqiiéncia no traumatismo crinio encefalico (TCE), encefalites e tumores do
cerebelo. Quando ocorre uma les3o no vermis cerebelar, a crianga apresenta uma falta
de controle axial, e em distirbios dos hemiférios cerebelares, um déficit de controle
apendicular, levando assim a uma dificuldade para controlar a velocidade, a amplitude,
a diregdo e a forga de seus movimentos. O déficit de controle motor manifesta-se pela
falta de freagem dos deslocamentos articulares, causando a tendéncia em ultrapassar o
alvo (FENICHEL, 1995; SHEPHERD, 1996). O tono muscular também € variavel,
tendendo a uma hipotonia, e as reagdes ataxicas sio freqientemente observadas na
marcha de individuos atetdides (DIAMENT, 1996; UMPHRED, 1997).

- Forma Hipotonica: E caracterizada por uma diminuiggo do tono muscular, sendo
geralmente um estado transitorio para a forma atetosica, apresentando inicialmente
oscilacdes intermitentes do tono muscular e movimentos que parecem involuntarios
(SHEPHERD, 1996; MILLER, 2002).

- Forma Mista: Nas quais se combinam as caracteristicas das formas espastica, atetéide ¢

ataxica (SHEPHERD, 1996).

3.1.5- Distiarbios Associados na Paralisia Cerebral

O diagnostico clinico da PC baseia-se na histéria e na avaliagio neurolégica.
S3o comuns os achados de retardo nas aquisicBes motoras, persisténcia de reflexos
arcaicos, anormalidades do tono muscular, da postura e do movimento, além de
hiperreflexia ¢ sinais patologicos como reflexo de Babinski (LEFEVRE e DIAMENT,
1980).

Manifestagdes neurologicas como o retardo no desenvolvimento motor, atraso
na aquisigio da fala, epilepsia, deficiéncia mental (DM), distirbios da aprendizagem e
deficiéncias sensoriais sio freqilentes na PC-H. A associagio desses diagnosticos, segundo
alguns autores, pode determinar o progndstico (ASKU 1990; AICARDI e BAX 1992;
STEFFEMBURG et al., 1995; PIOVESANA et al., 1996, HADJIPANAYIS et al.,1997).
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AlteracBes muisculo-esqueléticas decorrentes das posturas inadequadas ou pela
falta de fung¢io do membro podem surgir na crianca com PC-H. Assim como, deformidades
na musculatura flexora do cotovelo e punho, pronagdo do antebrago ¢ adugio do polegar
sdo comuns em membro superior. Porém, no membro inferior, deformidades em
eqliino-varo, decorrentes ao encurtamento do tendio de Aquiles poderdo ser detectadas.
Observa-se também, no lado comprometido, alteracio da sensibilidade, tendéncia 2
negligénecia, principalmente na hemiparesia esquerda, ou uma desatengdo com esse
hemicorpo (LEFEVRE e DIAMENT, 1980). |

A presenca de crises epilépticas € estimada entre 25% a 45% da PC estando
relacionada com o mau prognéstico para o desenvolvimento intelectual (PERLSTEIN e
HOOD, 1955; GOUTIERES et al, 1972; MICHAELES et al., 1980; UVEBRANT 1988;
AICARDI 1990, SUSSOVA et al., 1990).

Na realidade, as conclusBes sdo controversas a depender da selecio do grupo
estudado, porém alguns autores concordam que o prejuizo da fungio intelectual estd
diretamente relacionado a gravidade do quadro motor, a presenca de epilepsia e ao tamanho
da lesio (GOUTIERES et al,, 1972; UVEBRANT, 1988; ASKU, 1990; SUSSOVA et al
1990; HADJIPANASYS e YOUROUKOS, 1997).

Outro fato associado a PC sdo as deficiéncias sensoriais e geralmente
associadas a prejuizo global mais grave. A deficiéncia visual grave e a deficiéncia auditiva
também estio associadas ao retardo mental e disfungbes motoras mais intensas
(HAGBERG et al,, 1996).

O quadro PC, portanto pressupbe um amplo e cuidadoso diagnodstico
diferencial, que deve ser realizado por uma equipe interdisciplinar o mais precocemente

possivel.

3.1.6- Neurofisiopatologia da PC

As alteracBes anatomopatologicas da encefalopatia cromica da infancia sdo
variaveis, porque se trata de uma sindrome que pode resultar de véarias enfermidades, em
diversos momentos do desenvolvimento do SNC. A dilatacio ventricular com atrofia

cortical ou cortico-subcortical é a situagio mais freqgiiente, e caracteriza-se por diminuigdo
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do ntimero de neurdnios de forma difusa ou localizada. A porencefalia, que pode ser uni ou
bilateral, caracteriza-se pela cavidade do SNC, devida a auséncia de tecido nervoso.
Os hematomas subdurais evoluem de forma aguda ou subaguda. Ao redor do hematoma
subdural forma-se uma capsula fibrosa que pode calcificar-se total ou parcialmente.
O tocotraumatismo e o traumatismo crinio encefilico do lactente podem ser responsaveis

pela formagdo de aderéncias meningocortical, com importante gliose (VOLPE, 2001).

A busca da patogénese de alguns déficits neuroldgicos néo progressivos leva a
insultos hipoxicos e/ou isquémicos vinculado as principais categorias da PC: necrose
neuronal seletiva, estado marmoreo, lesdo cerebral parasagital, leucomalacia periventricular
(LPV) ou necrose isquémica focal ¢ multifocal. A hipéxia pré-natal ¢ responsdvel por
20% dos casos de encefalopatia hipoxico-isquémica, a perinatal € responsavel por 35%,ea
concomitincia de ambas em mais de 35% dos casos, ficando apenas 10% para hipoxia
pos-natal. As alteragdes neuropatologicas da encefalopatia hipéxico-isquémica variam com

a idade, com a natureza da lesio e com a forma da intervengdo (VOLPE, 2001).

- Necrose neuronal seletiva: é aleatoria e disseminada devido ao evento
hipoxico-isquémico em qualquer um dos seguintes locais: cerebelo, camadas
profundas do cortex (hipocampo, tronco encefalico) e diencéfalo. As seqiielas
neuroldgicas associadas com necrose neuronal seletiva, estdo relacionadas com 0s
locais de necrose e podem incluir a hemiparesia espastica, a tetraparesia espastica,
convulsbes, surdez, ataxia e retardo mental. Apenas 20% a 30% dos RN com
encefalopatia hipoxico-isquémica e convulsdes apds o nascimento apresentam-se
neurologicamente intactos (VOLPE, 2001). A tomografia computadorizada

normalmente revela atrofia cerebral moderada a acentuada.

- Estado marmoreo: refere-se a lesdes nos niicleos da base resultando em asfixia total,
breve e aguda no recém nascido a termo (RNT). Essas lesdes incluem perda neuronal ¢
crescimento excessivo de mielina que provoca uma aparéncia de mérmore no putamen,
caudado e talamo. O déficit neuroldgico associado é a coreoatetose ¢ o retardo mental.

Normalmente os achados tomograficos sio normais.

- Lesdo cerebral parasagital (LCP): ¢é resultado de auto-regulagdo com
desenvolvimento incompleto no fluxo sangiineo cerebral e a vulnerabilidade

subseqiiente do cérebro do RN para flutuagSes na pressio sangiinea. A LCP ¢ uma

Revisdo Bibliogrdfica
57



agressdo isquémica no RNT associado a asfixia e hipotensio intra-uterina. Pode
comprometer o “'tem'tério das arténias cerebrais anterior, média e posterior.
A hemiparesia espastica ou tetraparesia espastica podem estar presente, dependendo
da topografia do énvoivimento do cortex motor. A tomografia computadorizada
revela atrofia cerebral dessas regides. Segundo MARIN PADILLA (1996) este tipo
de lesio pode apresentar hemorragias secundarias dentro da zona de infarto,
destruindo a membrana glial externa do neocértex, levando & formagio de
heterotopias superficiais com disfungio cortical e, conseqgiientemente, seqiielas

neurologicas.

- Leucomaldcia periventricular (LPV): refere-se a0 infarto com deposito de liquido que
ocorre freqiientemente no recém-nascido pré-termo (RNPT). Essa lesfo resulta de
uma redugio generalizada do fluxo sangiiineo cerebral na substincia branca
periventricular adjacentes aos ventriculos laterais, na regifo cerebral que as artérias
cerebrais anterior, média e posterior se encontram podendo ocorrer necrose se a
perfusdo do fluxo sanguineo for inadequada. A categoria de PC associada a essa leséo
isquémica € a diparesia espastica. A presenga de cistos tem sido associada com a PC
em 94% a 100% dos casos com o tipo e gravidade de PC determinados pelo tamanho e
localizagbes das lesdes (DEVRIES et al., 1987). O periodo de maior vulnerabilidade
para ocorréncia da LPV ¢ entre a 28° e 32° semanas de gestacdio, ocasionando
comprometimentos motores predominantes em membros inferiores uma vez que as
fibras motoras descendentes do coOrtex destinadas aos membros inferiores estio
localizadas mais internamente e proximas ao ventriculo lateral (PERLMAN et al,
1996). Além da leséo isquémica da LPV, a incidéncia de hemorragia intraventricular
(HIV) associada com asfixia perinatal ¢ alta no RNPT devido & vulnerabilidade
anatdmica e do comprometimento da auto-regulagio que eles apresentam. E referido
por PAPILE et al,, (1978), que 50% dos RN com peso inferior a 1500g no nascimento
apresentaram HIV na tomografia computadorizada. As seqiielas podem variar e estdo
correlacionadas com o grau da HIV sendo comum a hidrocefalia, hemiparesia

espastica, tetraparesia espastica, convulsfo, surdez e retardo mental.
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PIOVESANA (1999) refere que existe grande variabilidade da expressao
clinica de uma mesma lesio morfologica na PC. Tal fato é fundamentado em multiplos
fatores, tais como: o momento da les3o, a resposta do parénquima cerebral, sua condicdo de

-plasticidade e/ou de recuperagio funcional associada as oportunidades terapluticas e
ambientais, além de caracteristicas especificas de cada individuo.
Por este motivo, & tio dificil determinar o prognéstico global de uma populagio de criangas
com PC.

3.1.7- Imageamento por Ressoniancia Magnética

A avaliacio de imagens neuroldgicas é um dos principais critérios para
diferenciagio das encefalopatias ndio progressivas como a PC e disturbios neurologicos
progressivos da infincia do tipo metabdlico, degenerativo e neoplasico (BARNES e
ROBERTSON, 2002). As modalidades de imagem podem ser classificadas em estruturais,
baseadas em dados anatbmicos (tomograﬁa computadorizada e ressondncia magnética) ou
funciénais, baseadas em dados fisiologicos ou metabdlicos (tomografia computadorizada
com emissio de foton anico - SPECT e tomografia de emissio de protons — PET) (VOLPE,
2001; BARNES ¢ ROBERTSON, 2002).

A partir da década de 90, a ressonéncia magnética (RM) tem sido um dos
exames mais utilizados em pesquisas ¢ diagnosticos, por oferecer imagens de resolugao
ideal para se definir as relagdes entre substincia cinzenta e a branca. Os estudos funcionais
com a Cintilografia por Perfusio Cerebral e a Tomografia por Emissao de Pésitron também
tém evoluido dentro da neurologia. Os achados na tomografia computadorizada (TC) e na
RM tém sido correlacionados & gravidade da PC, aos diagnosticos secundarios e
principalmente com elucidagio da etiologia em muitos casos (KRAGELOH-MANN et al,
1995; YOKOCHI et al, 1991, WIKLUND e UVEBRANT 1991*"; YOKOCHI e
FUIIMOTO, 1996; OKUMURA et al., 1997*7).

Na RM o paciente é submetido a breves periodos de energia de radiofrequéncia,
levando a captagio dessa energia pelos niicleos de hidrogénio e consequente alinhamento

paralelo prévio ao campo. Essa energia absorvida é subseqiientemente liberada pelos
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nicleos 2 medida que retornam a seu alinhamento paralelo prévio, sendo medida por meio
de uma antena de radiofreqiiéncia externa. A maioria dos componentes do corpo contém
quantidades aproximadamente semelhantes de hidrogénio e, portanto, possui magnetizagio
de equilibrio semelhante. O sinal de RM produzido em sélidos (osso cortical, esmalte dos
dentes) desaparece muito rapido e pode levar horas para restabelecer a magnetizacio de
equilibrio.

A grande vantagem da RM é que a imagem multiplanar com resolugo
equivalente em todos os planos pode ser obtida sem necessidade de reposicionamento do
paciente, porém ¢ necessario que 0 mesmo nio apresente objetos metilicos devido a
producio de sinais nulos ou artefatos de distor¢io do campo, além de ser em necessaria
sedaglio ou anestesia para maioria das criangas, pois a qualidade da imagem é facilmente
comprometida pelo movimento da mesma (BARNES ¢ ROBERTSON, 2002).

Esse tipo de imagem oferece especificidade diagnéstica superior a TC ou
ultra-sonografia para delincamento vascular, processos hemorragicos, neoplasicos,
encefalopatias progressivas e nfio progressivas ¢ seqiielas de traumatismos (BARNES,
1992). A RM possibilita obter cortes em trés diferentes planos ortogonais (axial, coronal e
sagital) sendo instrumento de resolu¢io importante no estudo das imagens funcionais,
permitindo identificar altera:;ﬁes de intensidade, de sinal regional em cortex visual e motor,

frente a simples manobras de ativagio (NITRINI, 1996).

3.1.8- Neuroimagem na PC

Nos dltimos anos, a investiga¢do do processo de desenvolvimento do SNC e
suas alteragOes tém contribuido para o entendimento de lesdes cerebrais (VOLPE, 2001*®).
Como nas imagens por TC, as alteragdes visualizadas em estudos de RM dependem do
momento do estudo pds-ictus, e a sensibilidade de estudos em RM ¢ de aproximadamente
80% em comparagdo com uma sensibilidade de aproximadamente de 50% para TC
(YUH, 1991).

A grande contribui¢io da RM na PC € no entendimento das lesdes cerebrais,

principalmente nos erros de migragdo neuronal e na LPV com lesdes discretas e alteragdes
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funcionais expressivas (FLODMARK et al, 1989; KOEDA et al, 1990; BARKOVICH,
1995a).

A investigagio radiologica com a contribuigdo da RM “possibilitou a
classificagdo dos achados levando em consideragdo o momento mais provavel em que
ocorreu o evento lesivo. Portanto, a LPV e a porencefalia pos-hemorragica periventricular
foram categorizados como lesdes do RNPT, ou seja, do inicio do 3° trimestre de gestagdo,
enquanto as lesdes consideradas como préprias do RNT foram os infartos na zona limitante
entre territérios vasculares, a lesdo bilateral dos ganglios basais e micleos talimicos e a
encefalomalacia multicistica. Os autores ainda citam as malformagdes do SNC associadas &
etiologia pré-natal e o aspecto normal (KRAGELOH-MANN et al, 1995, YOKOCHI e
FUTIMOTO 1996; OKUMURA et al., 1997>").

Na realidade, o grande acréscimo da RM no estudo da PC foi poder
correlacionar os aspectos morfologicos das lesbes, o momento de sua provavel ocorréncia,
e as diferentes manifestagBes clinicas. Por exemplo, YOKOCHI et al. (1991) estudaram o
aspecto da RM de um grupo de PC diplégicos e concluiram que a gravidade da disfungéo
motora estava diretamente relacionada a re&uc;ﬁn da substincia branca.

Analisando a literatura sobre PC-H, nio encontramos, até 0 momento, trabalhos
especificos que privilegiem a correlagdo entre a disfungio motora e sensorial & localizag@do

ou a0 tamanho da area que representam a lesdo no SNC.

3.2- FUNCAO MOTORA E SENSORIAL
3.2.1- O Cortex Cerebral e Controle Motor
As areas cerebrais sio especializadas no desempenho de diferentes fungdes.
O cortex motor primario é especializado no controle da execugdo dos movimentos

voluntarios com especifico controle da forga e velocidade do movimento (EVARTS, 1968).

O cortex motor, localizado no lobo frontal, consiste em diversas areas de
processamento, incluindo cértex motor primario, 4rea motora suplementar e coOrtex
pré-motor. Essas reas interagem com 0 processamento sensorial no lobo parietal, com
nicleos basais e areas cerebelares, a fim de identificar o espago em que desejamos nos
mover, planejar o movimento e, finalmente, executar as nossas agdes. A area motora

primaria ocupa a parte posterior do giro pré-central correspondente & area 4 de Brodmann.
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Adjacentes a drea motora primaria, existem areas motoras suplementares, ou secundarias,

com as quais ela se relaciona (MACHADO, 1993).

Conforme o autor acima referido, a area motora suplementar esta situada na
 parte mais alta da 4rea 6, na face medial do giro frontal superior, suas principais conexdes
sdo com o corpo estriado, via talamo e com a area motora primaria. A 4area motora
suplementar ¢ importante para o planejamento de movimentos bimanuais e segiienciais,
além de iniciar os movimentos. A area pré-motora localiza-se no lobo frontal, adiante da
area motora primaria e ocupa toda a extensio da drea 6 situada na face lateral do
hemisfério. LesOes nessa area produzem diminui¢io de forca em membros e tronco.
Admite-se que isto se deve ao fato de que a area pré-motora tem projegdes para a formagio
reticular de onde se origina o trato reticulo-espinhal, principal responsavel pelo controle
motor da musculatura axial e proximal dos membros no homem. A area pré-motora
projeta-se também para a &rea motora primaria e recebe aferéncias do cerebelo e de varias
areas de associagdo do cortex (MACHADO, 1993).

As areas motoras do cérebro, bem como a somatosensorial, tem uma
orgaxﬁzag;ﬁo somatotopica com o complexo mapa do corpo. A organizacio somatotdpica do
cortex motor priméario ¢ dividida pelo processo ativo e dindmico. Se uma pequena parte do
cortex primario ¢ danificada, o cortex adjacente contribui para parte do controle do corpo
(CLARKE et al., 1988).

Assim, o controle do movimento ¢ realizado em conjunto com esforgo de

muitas estruturas do cérebro que sdo organizados hierarquicamente e em paralelo.

As principais areas corticais motoras e sensoriais primarias, assim como areas

de associacdo multimodal do cortex cerebral estio listadas na Quadro 1.
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Quadro 1 — Principais areas funcionais do cortex cerebral.

Designagio Funcional Lobo Local Especifico
Cortex Sensério Primirio
Somatossensorio Parietal Giro pds-central
Visual Occipital Margem da fissura calcaring
Auditivo Temporal Giro de Heschl
Areas de Associagio Sensoria Unimodal
Somatossensorio Parietal Parietal posterior
Vigal Occipitotemporal Superficie inferolateral dos lobos occiptal ¢
temporal
Auditivo Temporal Giro temporal superior

Areas de Associacio Sensoria Multimodal

Integracdo sensOria  multimodal
posterior (visuoespacial, linguagem, Parietotemporal Jungio entre lobos
atencdo).
Integracio motora  nmitimodal
anterior {inclui planejamento motor, Frontal Cortex pré-frontal, rostral as dreas pré-
TO
produgiio de linguagem, motoras nas superficies dorsal ¢ lateral
julgamento)
. . Temporal, parietal, | Giro cingulado, formagio hipocampal,
Limbico (emocio, memoria). )
frontal amidala e giro para-hipocampai
Cortex de Associacio Motora
Pré-motor reparacio e
@ Frontal Rostral ao cdrtex motor primano
programacio motora)
Cértex Motor Primério
Cértex motor (movimento de uma .
) Frontal Giro pré-central
articufaciio ao longo de um vetor)
KANDEL et al., 2002
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3.2.2- Organizacio do Sistema Sensério-Motor

O termo controle motor é um tanto confuso e incorreto, uma vez que o
movimento surge da interacdo de multiplos processos, incluindo aqueles que sdo

relacionados a percepgdo, cogni¢io e acio.

O movimento e a agio sdo comumente descritos no contexto de execucio de
uma agio particular. Como resultado, o controle motor € geralmente estudado em relagio a
acoes ou atividades especificas (SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT, 2001).

Para os autores, entender o controle da agio implica em compreender a resposta
motora do SN para o sistema efetor do organismo, ou seja, os musculos. O corpo é
caracterizado por grande nimero de musculos e articulacBes, que precisam ser controlados
durante a execucgio de movimentos coordenados e funcionais. A tarefa de coordenar muitos
musculos € agdes denominou-se “grau de liberdade”. Entdo, o estudo do controle motor

inclui o estudo dos sistemas que controlam a agéo.

SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT (2001} referem que a percepgdo €
essencial para a agfio, assim como a aglo ¢ essencial para a percepgdo. Definem a
percepcio como integracdo de impressSes sensoriais em informagdes psicologicamente
significativas. Sistemas percepto-sensoriais fornecem informagdes sobre o estado do corpo
e caracteristicas do ambiente, criticas para a regulacio do movimento. Portanto, a
informag@io percepto-sensorial é fundamental para habilidade de agir efetivamente num

ambiente.

Além disso, para entender o movimento € necessario estudar os sistemas que

controlam a percep¢io, bem como da funcgio por ela exercida para determinar nossas agles.

Desta maneira, visto que geralmente o movimento nfio € realizado na auséncia
de inteng@o, os “processos cognitivos” sdo essenciais para o controle motor. Processos
cognitivos sio definidos amplamente e incluem: atengdo, motivagio e aspectos emocionais
do controle motor, formando a base para o estabelecimento de intengSes ou objetivos da
acdo (SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT, 2001).
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Os autores referem que o controle motor, portanto inclui sistemas de agdo e
percepgio organizados para alcangarem objetivos ou intengdes especificos. O estudo do
controle motor deve incluir o estudo de processos cognitivos na medida em que eles se
relacionam 3 percepcdo e acdo. Assim, em um individuo, muitos sistemas interagem na
producio de movimentos funcionais. Enquanto cada um desses componentes do controle
motor - percepgio, agio e cognigdo — podem ser estudados isoladamente, uma imagem real
da natureza do controle motor nfio pode ser alcangada sem a sintese da informagdo de todos
‘os trés. Além da limitagio relacionada ao individuo, tarefas também podem impor limites

na funcio motora.

Por outro lado, 0 comportamento motor € a interagdo complexa de muitas partes
corporais, envolvendo o processamento da informagio sensorial, integracio e tomada de
decisdes pelos centros de controle neural ¢ a execugdo das respostas motoras apropriadas.
A informagiio sensorial é recebida pelos receptores sensitivos e transmitida aos centros
apropriados do SNC, onde ¢ interpretada e traduzida conforme o programa motor de cada
individuo. As habilidades motoras sdo movimentos mais complexos, que sdo aprendidos
através da interacio e exploragio do ambiente (SHUMWAY-COOK ¢ WOOLLACOTT,
2001).

Algumas propriedades do comportamento motor podem ser explicadas
aplicando-se o conhecimento do controle segmentar da motricidade, baseando-se em
sistemas de retroalimentacio simples e imposto pela atividade de neurSnios espinhais.
Entretanto, no ser humano, os sistemas supra-segmentares adquirem papel preponderante
no controle motor, & seus mecanismos apresentam maior complexidade do que no controle

segmentar.

3.2.3- Avaliacio da Funcio Motora e Sensorial na PC

A Fungdo Motora (FM) pode ser definida como uma atividade complexa de
todo o organismo, direcionada ao desempenho de uma tarefa. Pode ser caracterizada por
comportamentos para cumprir o objetivo de uma tarefa em determinado ambiente
(SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT, 2001).
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No estudo da FM, é necessario incluir a compreensio do controle do
movimento, que € obtido pelo esforco cooperativo de muitas estruturas cerebrais,
organizadas hierarquicamente e em paralelo. As informacdes sensoriais cumprem muitas

fungdes no controle do movimento.

Avaliagdes da fungdio motora normalmente sdo feitas por testes padronizados
que registram, de forma objetiva e quantitativa, tanto a movimentagio espontinea quanto
outras caracteristicas funcionais da crianga, possibilitando, assim, uma investigacio
sistematica de aspectos como a qualidade e a mobilidade do movimento (MANCINI et al.,
2002).

Na fisioterapia neurologica infantil, existe uma caréncia de instrumentos
avaliativos apropriados para avaliagio das desabilidades cronicas (BOYCE et al., 1991;
CAMPBELL, 1995). Os instrumentos de avaliagiio disponiveis atualmente necessitam de
adaptagdo para melhorar principalmente a sensibilidade e a especificidade e medir os
ganhos na fungio motora (FM) durante os processos de reabilitacio.

Virios testes descritos na literatura podem ser utilizados para identificar as
alteracbes da FM em criangas com PC, porém raramente tém sido relatadas correlagdes

entre resultados desses testes e regides encefilicas lesadas.

BOYCE et al, (1991) realizaram uma revisdo dos instrumentos de avaliagio
para medir a qualidade do movimento na PC e, consideraram que nio ha instrumento

suficientemente sensivel para medir a evolugdo dessas criangas no processo de reabilitagdo.

O estudo realizado por YOKOCHI et al,, (1995), com objetivo de avaliar a FM
no lactente com PC-H, levantou dados sobre postura, movimentos espontineos, tono
muscular e reflexos primitivos. Os autores relataram que, aos 02 meses de idade, ndo foi
constatada assimetria de membro superior ou diminui¢io dos movimentos em extremidade
inferior. Por outro lado, na faixa etaria entre 02 e 08 meses, perceberam dificuldades para
realizacio dos movimentos anteriores envolvendo o brago e a abertura da mio no dimidio
parético. Entre 07 ¢ 08 meses de idade, a mio encontrava-se na postura fechada ou

semifletida e isto pdde ser posteriormente, correlacionado 4 disfungio motora da
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extremidade superior. Em decubito, ventral os lactentes conseguiram suportar o pesg com o
brago fletido do lado hemiparético, mas, em decubito dorsal, nfo conseguiram estender o
joelho do mesmo lado. Persisténcia dos reflexos primitivos e anormalidades do tono

muscular no tronco nio foram sinais preditivos para PC-H.

A Mensuracio da Fungio Motora Grossa (GMFM) € uma excelente medida
avaliativa destas funcdes em criangas com paralisia cerebral. A avaliagio ¢ direcionada as
alterages motoras, ¢ constituida por 88 itens divididos em cinco dimensdes: deitar e rolar;
sentar, arrastar-se e ajoelhar; ficar em pé e andar, correr ¢ pular (RUSSEL et al.,1994).
A medida quantifica se a crianga é capaz de desempenhar a fungo motora, mas ndo como
ela desempenha essa fungdo. Dessa forma, os items sdo pontuados sem considerar a
qualidade do movimento além de ndo serem plenamente eficientes em detectar as alteragBes
mais leves da PC-H. O inventario de avaliaghes pediétricas de inabilidades (Paediatric
Evaluation of Disability Inventory - PEDI), embora muito utilizado pela fisioterapia, nfio €
suficientemente sensivel para problemas focais usualmente apresentados em criangas e
adolescentes com PC-H. O PEDI avalia o desempenho nas tarefas nas areas de
auto-cuidado, mobilidade e independéncia social (HALEY et al, 1992). Trata-se de uma
solida avaliacdo de medidas quantitativas em nivel de habilidades e dependéncia funcional

nas atividades de vida diaria (BOURKE-TAYLOR, 2003).

A avaliacio da Fungo Motora e Sensorial, desenvolvida e convalidada por
BECKUNG (2000), € completa. Envolve areas que representam diferentes subsistemas do
controle motor proporcionando meios de avaliar criangas em idade escolar. Na avaliagdo
motora grossa, itens basicos de desempenbo motor como a transi¢ao da posigdo supina para
em pé e diferentes aspectos da marcha, estdo inclusos para avaliar o controle postural e
locomogio. Na sessdo motora fina, tanto o desempenho basico nas diferentes pegadas, bem
como a precisio ¢ velocidade sio testadas. A avaliagdo € testada bilateralmente, o que torna

ficil a detecgio das assimetrias, sendo realizada a classificagdo média para o escore final.

BECKUNG e HAGBERG (2000) realizaram estudos sobre a FM grossa
comparando em 116 criangas com PC. No grupe com PC-H foi encontrado leve
incapacidade, enquanto que nos diplegicos, atéxicos e atetoides a incapacidade foi

considerada moderada, e nos demais grave. Uma correlagdo significativa foi encontrada
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entre a presenca de deficiéncia mental grave, epilepsia, etiologia comprovada na PC com os

piores resultados nos dois testes utilizados.

Em trabatho subseqiiente, BECKUNG e HAGBERG (2002) estudaram uma
série de 176 criangas com PC, entre 5 ¢ 8 anos de idade, associando os diagnosticos
neurologicos secundarios as limitagBes nas atividades de vida didria (AVD), restrigBes no
dominio da mobilidade, da educagdo e das relagBes sociais, como propde a Classificagio
Internacional das Incapacidades Funcionais da Organizacio Mundial da Saide (OMS) de
2001. Os autores constataram associagles significativas entre a gravidade do
comprometimento das habilidades avaliadas com a presenca de outros diagnésticos

neurologicos.

Conforme ilustrado, varios métodos para analise da fungio motora sfo descritos
pela literatura. Contudo, torna-se necessario desenvolver métodos eficientes de avaliagio
para criancas com PC-H para propiciar planejamento terapéutico adequado, além de

fornecer dados para o prognéstico da mesma.
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4- CASUISTICA E METODOS
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4.1. Caracterizacio dos Sujeitos Propdsitos

Fizeram parte desta pesquisa 46 sujeitos, na faixa etaria 07 anos e 10 meses a

16 anos e 6 meses, idade média de 12 anos e 8 meses, de ambos os sexos, divididos em:

Grupo 1 (GI): formado por 23 sujeitos com diagnéstico de PC-H do tipo

espastica,

Grupo II (GII): grupo controle, especificamente para referenciar a avaliagdo da
fungio motora e sensorial. Foi formado por 23 sujeitos normais, pareados a GI de acordo

com o sexo € a idade.
Critérios de Inclusiio para GI:
1- Assinar o termo de consentimento livre e esclarecido,

2- Pacientes ter sido atendido no ambulatdrio de Paralisia Cerebral do Hospital de Clinicas
(HC) da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP),

3. Diagnostico de PC-H confirmado por meio de exame clinico neurologico complementado

por exames de ressondncia magnética,
4- Faixa etaria entre 07 e 16 anos de idade,
5. Ter nivel de compreensio preservado, constatado por meio de avaliagdo psicologica™.
* Avaliacio Psicolégica

A avaliagio psicologica foi realizada por profissionais da 4rea da psicologia,
integrantes do ambulatorio de Distarbio de Aprendizagem, HC, Faculdade de Ciéncias
Médicas (FCM), UNICAMP, coordenado pela professora Dra. Sylvia Maria Ciasca.
Utilizaram-se testes padronizados aplicados e avaliados integralmente conforme as normas

formais do proprio instrumento de medida.

Nivel Cognitivo: Escala Wechsler de Inteligéncia para Crianca - WISC
(WECHSLER, 1940), para criangas de 5 a 15 anos, cujo objetivo basico ¢ medir
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quantitativamente o nivel cognitivo geral, através de operacdes mentais como associagdes,
dedugBes e tipo de raciocinio, entre outras. Constituido de duas escalas: quociente de
inteligéncia verbal, composta de 5 subtestes (Informagdio, Compreensio, Semelhangas,
Aritmética e Numeros) e quociente de inteligéncia quanto a execucdo com 5 subtestes
(Completar Figuras, Arranjo de Figuras, Armar objetos, Cubos e Codigo). O resultado é
dado em termos de quociente de inteligéncia (QI), indicando quando o sujeito se desvia da
média do seu grupo etario. Para esta pesquisa classificamos as criangas em:
Normal - incluindo todos aqueles cujo QI total foi igual ou superior a 70 e deficientes
mentais (DM) quande o QI foi menor que 70, utilizando as vezes a diferenciagio entre
DM leve (QI maior ou igual 2 60 e menor ou igual a 69 ¢ DM moderado +severo quando a

pontuagdo for menor que 59),

Os dados da identificacdo dos sujeitos de GI quanto & data de nascimento, sexo,
idade na ocasido da primeira avaliagio ¢ hemicopro acometido encontram-se demonstrados
na TABELA 1.
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Tabela 1- Identificacdo dos Sujeitos do G L

SUJEITOS NASCIMENTO* SEXO IDADE** HEMIPARESIA
1 24/01/89 M 14 2 9m E
2 16/02/87 M 16 a 6m D
3 26/02/89 M 1427 m D
4 11/02/90 M 13a7m E
5 13/02/90 F 13a6ém D
6 31/03/91 F 12a4m E
7 04/04/89 F 1426m D
8 11/02/89 F 16a5m E
9 05/09/87 F 15allm D
10 15/12/88 F 14a8m D
11 02/12/89 F 1429m D
12 29/11/91 .M ' lia8m D
13 06/04/94 F 9a3m D
14 08/11/88 F 15a8m D
15 26/08/87 M I6alm E
16 27/06/90 F 13a4m E
17 21/04/94 F 9a3m D
18 03/02/87 M 16a5m E
19 20/05/91 M 12a2m D
20 01/05/90 F 13a2m E
21 25/09/95 F galm D
22 04/04/96 M 7al0m D
23 09/02/93 F 10a7m D

*. Data do pascimento; M: masculino, F: Feminino, **: na primeira avaliacio; D: Direita; E: Esquerda.
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Quanto ao sexo: 14 (60.87%) meninas ¢ 09 (39.13%) meninos.
Sendo 15 (65,22%) hemiparéticos a direita e 08 (34,78%) 4 esquerda.

Critérios de exclusio GI:

Foram excluidas as criangas PC-H com malformagiio comprovada do SNC,
sindrome genética, deficiéncia sensorial (visual e/ou auditiva), mental incapacitante e

deformidade musculo-esquelética limitante.
Critérios de Inclusio para GI:
1- Assinar o termo de consentimento livre e esclarecido,
2- Criangas normais, pareadas com o GI, segundo a idade e sexo,
3- Freqiientar o Ensino Fundamental ou Ensino Médio regular,
4- Ndo apresentar quaisquer queixa de saide fisica ou emocional,
5- Escolaridade adequada segundo informagio da professora.
Critérios de exclusio GII:

Nio foram selecionadas criancas com deficiéncia sensorial visual e/ou auditiva

e deformidade masculo-esquelética.

4.2. Material
O material utilizado para essa pesquisa foi:

e Ficha informativa elaborada pelo servigo de fisioterapia contendo dados referentes as
caracteristicas da PC-H: idade gestacional, propor¢io e predominio da hemiparesia,

fatores etiologicos, epilepsia e avaliagio intelectual - Anexo 2,

¢ Termo de consentimento livre e esclarecido - Anexo 4,
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Protocolo de Avaliacio da Fungdio Motora e Sensorial (BECKUNG, 2000) - Anexo 5,

Imagens de ressondncia magnética do crénio,

Protocolo para classificagio da neuroimagem (OKUMURA, 1997 = modificado por
PIOVESANA, 1999} — Anexo 6,

*

Camera fotografica digital.

4.3. Procedimentos
Procedimento 1
O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica da FCM, UNICAMP - (Anexo 1).

A partir de prévia seleco em Banco de Dados do Ambulatério de Paralisia
Cerebral (Anexo 2), coordenado pela Professora Doutora Ana Maria Gonzaga Sedrez
Piovesana, os sujeitos do GI foram convidados a participar da pesquisa por meio de “carta
convite” enviada pelo correio (ANEXO 3). Todos os sujeitos selecionados ja tinham

realizado avalia¢o neurologica.
Procedimento 2

Todos os sujeitos do GI foram avaliados nc ambulatorio de Fisioterapia
Aplicada a Neurologia Infantil (SFTO) do HC, UNICAMP.

Todos os sujeitos de GII foram avaliados nas dependéncias da UNICAMP:
Programa de Integragiio e Desenvolvimento da Crianga e Adolescente (PRODECAD), onde
foram selecionados, ou ambulatério de Fisioterapia Aplicada & Neurologia Infantil do

Hospital de Clinicas.

Os pais ou responsaveis envolvidos neste projeto, por estarem cientes da
pesquisa, assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, conforme Resolugo
196/96 ¢ 251/97 (ANEXO0 4).
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Procedimento 3

Os sujeitos pertencentes & GI e GII foram submetidos as avaliacdes clinicas das
fungbes motora e sensorial (FMS), segundo BECKUNG (2000). A aplicagio da avaliacio

foi individual e ocorreu em duas sessdes de 50 minutos cada.

A avaliagio das fungbes motora e sensorial foi dividida em cinco partes

(dimensdes) onde cada parte é composta por provas especificas:

Parte 1. Avaliacdo da Fungdo Motora Grosseira, Forca Muscular ¢ Amplitude de
Movimento (Soma ABC);

Parte 2: Teste neurolégico (Soma D);
Parte 3: Func@o Motora Fina {Soma E);
Parte 4: Funcdo Sensorial (Soma F);

Parte 5: Percepcdo (Soma G).

As provas de cada dimensdo foram pontuadas individualmente numa escala de

0 a 3, onde:

0 = Sem fung¢do (quando ndo realiza a prova solicitada);
1 = Insuficiente (realiza a prova com muita dificuldade);
2 = Razoavel (realiza a prova com dificuldade);

3 = Normal (realiza a prova adequadamente).

Através da pontuagdo individual € possivel obter-se a “classificagio das
dimensbes” (Classificagdo dimensdo = média da pontuacdo das provas individuais +
niumero de provas) e “classificacgao total” da FMS (Classificacdio total = Soma de ABC +
Soma D + Soma E + Soma F + Soma G = x + 5) calculando-se assim, o significado em

diferentes areas e para o teste completo. A pontuagdo entre 0 e 0,9 pontos indicou disfungio
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grave; entre 1,0 e 1,9 disfuncdo moderada, entre 2,0 a 2,8 pontos disfunggo leve e maior ou

igual a 2,9 foi considerado normal {sem disfun¢éo):

Disfuncio grave (média menor que 1,0);
Disfuncio moderada (média entre 1,0 ¢ 1,9);
Disfuncio leve (média entre 2,0 e 2,8);

Normal (média maior ou igual 2,9).

Conforme BECKUNG (2000), as provas foram elaboradas para avaliar os dois
hemicorpos e a classificagio deve ser realizada a partir do calculo de média simples.

As provas individuais podem ser visualizadas no Quadro 2.
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Quadro 2- Provas da avaliagdo da FMS.

Soma ABC (Funcio Motora Grosseira, Forca
Muscular ¢ Amplitude de Movimenito)

Soma E - Funcie Motora Fina

Funcfio Motora Grosseira
1- Marcha
2~ Marcha na ponta dos pés
3- Marcha nos Calcanhares
4~ Subir ¢ descer escada
3- Correr em circulo
6- Correr
7- Transicdes posturais
8- Pudar com uma perna

Coordenacio
9- Sincronia (MMSS ¢ MMID)
10- Pular corda
11- Saltar e bater palmas
12~ Lancar a bola
Balanco

13- Andar numa linba reta
14~ Ficar parado ¢m um membro inferior
13- Estabilidade Postural

1- Pinga (ponta de dedo; agarre de lapis; agarre de
cilindro; agarre com a palma da mio; segura a
chave)

2- Encaixe de moedas

3- Prender tachinhas

4- Derramar 4gua de um copo para outro

5- Parafusar porca

6- Colocar contas no barbante

7- Oposiciio polegar-dedo

8- Forga das Mios (Trial Grip - Kgficm)

{Figaras I ¢ 2)

Sema F. — Sensorial

Forca Muscalar
1~ Flexores do cotovelo
2- Extensores do joctho

1~ Senso de posigio

4- Teste do calcanhar-joetho

5~ Teste do circulo

6- Teste de Grasset

7- Tono Muscular (Brago-Mio/Perna-Pé/ Tronco)

3- Abdutores dos ombros 2- Vibraco
4- Flexores dorsais do tornozelo 3- Tato
5- Flexores do quadril 4-Dor
6- Abdutores do quadrii 5- Temperatura
Amplitude de Movimento 6- Diferenciacio: objeto pontiagndo e rombo
1- Ombro 7- Estereognosia
2- Cotovelo 8- Grafoestesia
3- Punho 9- Discriminacio de dois postos
4-Dedos 10~ Extincio
3- Quadril (Figwra 3)
6- Joelhos
7- Tomozelo
8- Escoliose
Soma D - Exame Neurologice Soma G. - Percepgiio
1-Romberg 1- Imitagio de postura
2- Diadoconesia 2- Abotoar 5 botdes
3 Index-Nariz

3- Dar vm Jago na fita
4- Contorno de uma flor
53~ Recorte em circulo

(Figura 4)

BECKUNG (2000)
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O instrumental utilizado para avaliar a fung@io motora fina, aspecto sensorial e

da percepgo estdo apresentados respectivamente nas Figuras 1, 2,3 e 4.

Figura 1- Kit de Avaliagio para Fungfio Motora Fina (1: Cronémetro digital; 2: Material
para avaliar preensdo e pingas - bola, parafuso, chave, lapis e cilindro;3:
Contas; 4: Parafuso e porca; 5: Moedas para encaixe; 6: Tachinhas no quadro).

Figura 2- Trial Grip (Kgf/cm)
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Figura 3- Kit para Avaliagio da Sensibilidade (1: Méscara de vedacdo para os olhos;
2: Material para avaliar estereognosia — caixa, chave, parafuso, clipes, moeda,
moeda, bolinha; 3: Copos para testar diferentes temperatura;
4: Objeto pontiagudo; 5: Pincel; 6: Diapasio; 7: Objeto rombo — caneta).

Figura 4- Kit para Avaliagio da Percepgio (1: Flor para colagem; 2: Circulo e Tesoura
para recorte; 3: BotOes para abotoar; 4: Lago de fita)
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Procedimento 4

Os exames de neuroimagem do GI foram analisados e classificados quanto 2
extensdo da lesfo e sua localizacdo hemisférica de acordo com o critéric de OKUMURA
(1997*") modificado por PIOVESANA (1999). (Anexo 6):

Extensio da Lesio
0 — Comprometimento de uma unica estrutura encefalica
1 - Comprometimento atingindo uma estrutura encefalica > 10 mm
2- Comprometimento atingindo duas estruturas encefalicas
3- Comprometimento bilateral
Localizacio Hemisférica da Lesio
0 — Area subcortical
1- Area cortical circunscrita a um lobo
2- Area cortical mais subcortical
3- Lesdes subcorticais e/ou corticais atingindo os dois hemisférios

A interpretagio dos achados da neuroimagem, pela classificagiio sugerida nesse
estudo, foi realizada pela Professora Doutora Verdnica de AraGjo Zanardi, do
Departamento de Radiologia - FCM - UNICAMP.

4.4- Aspectos Eticos

O projeto foi submetido & aprovacgdo pelo Comité de Etica em Pesquisa da
FCM - UNICAMP. O estudo foi realizado, utilizando dados obtidos na ficha informativa,
elaborado pela pesquisadora, nas avaliagdes da FMS, proposta por BECKUNG (2000) e
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protocolo para classificagio da neuroimagem (OKUMURA, 1997> ", modificado por
PIOVESANA, 1999).

As pessoas envolvidas na pesquisa consentiram formalmente através de seu
ﬁ'esponsé.véi, na participagdo espontdnea, assinando o termo de conscientizagiio e
consentimento, apos esclarecimento quanto aos procedimentos e instrumentos empregados,
sem danos a saide fisico-mental da crianga. Aos pais, foi assegurada a preservagio da
identidade do sujeito. Os sujeitos foram identificados por numero e respeitados os
principios enunciados na DECLARACAO DE HELSINKI (2000).

4.5- Analise Estatistica

Os dados coletados foram armazenados em banco de dados do programa
EPI-INFO 6.02 (Epidemiological Information). Foi realizada a anélise descritiva através de
tabelas de freqliéncias para variaveis categéricas e medidas de posi¢do e dispersdo para
variaveis continuas. Para verificar a associacdo de varidveis dentro no grupo PC-H (GI)
e para comparar propor¢des foi utilizado o Teste Exato de Fisher. Para verificar correlagGes

entre as variaveis realizou-se Correlacio Linear de Spearman.

Para comparagio de medidas continuas ou ordenaveis entre grupos

independentes foram utilizados os Testes de Mann-Whitney e Kruskal-Wallis.

O Teste de Wilcoxon, para amostras relacionadas foi utilizado para comparag¢do
das medidas entre os 02 grupos (GI e GII), pois estes grupos foram pareados pela idade e

sexo de cada sujeito.

O nivel de significancia adotado para os testes estatisticos foi de 0,05. Também

foram realizados calculos simples de porcentagem e tabelas descritivas.
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5- RESULTADOS
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Os resultados deste estudo foram descritos e analisados visando levantar dados
especificos, através do desempenho de cada crianga e correlaciona-los com as variaveis
observadas. Foram realizadas, andlises e comparagGes do desempenho da FMS nos grupos
Gle GIL

A analise do desempenho da FMS foi realizada de acordo com os critérios de
BECKUNG (2000) onde a Soma de ABC demonstrou resultados da fungio motora
grosseira, forga muscular e amplitude de movimento, Soma D demonstrou o resultado do
exame neurologico, Soma E da fungdo motora fina, Soma F da fungfo sensorial ¢ Soma G

resultados da percepgio.

Inicialmente, analisou-se ¢ comparou-se o desempenho da FMS dos grupos GI
e GII caracterizando-se os sujeitos quanto aos déficits encontrados. A seguir foram
catalogados os exames de ressondncia magnética e classificados quanto a localizagio e
extensdo da lesdo e hipétese diagnostica. Verificou-se entdo, a comparagio do desempenho
da FMS do grupo com PC-H a classificagio dos exames de neuroimagem segundo extensio
e localizagdo hemisférica da lesHo. Finalizando, correlacionaram-se as variaveis
caracteristicas do Gl (idade gestacional, propor¢io e predominio da hemiparesia, fatores
etiologicos, epilepsia e avaliaglio intelectual) ao desempenho da FMS e a classificagio da

neurcimagem,

Para facilitar a anélise dos achados, os resultados foram contemplados em 04
etapas:
5.1~ Caracterizagdo dos pacientes com PC-H quanto aos déficits motores ¢ sensoriais,
8.2- Classificagdio dos exames de RM segundo a localizaco e a extensfio da lesdio como
também hipétese diagndstica,
S5.3- Comparagio do desempenho da FMS entre as categorias do grupo PC-H a
classificagio da RM,

S.4- Comparagdo das variaveis do grupo PC-H (Fatores Etioldgicos, Idade Gestacional,
Comprometimento da Hemiparesia, Epilepsia, Avalia¢do Intelectual) ao desempenho
da FMS ¢ a classificacio da RM.
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5.1- Caracterizacao dos pacientes com PC-H guanto aos déficits motores e sensoriais,
5.1.1- Correlacio do desempenho da FMS entre GI ¢ GII

O Grafico 1 representa a média total do desempenho individual apresentado por
GI e GII quanto ao desempenho da FMS.

Representaciio individual do desempenho na FMS

BG
2 Gl

Escores médios

1 23 4 56 78 910111213 14151617 1819202122 23
‘ Sujeitos

Grifico 1- Representagiio da comparagdo entre os escores médios totais individuais no EB-
Test de GI (PC-H) e GII (controle).

Na representagfio geral do desempenho entre os grupos, constatou-se que todos
os sujeitos de GI apresentaram alteragSes na FMS demonstrando os piores resultados sendo

classificados como disfuncio leve na média total.

O Grafico 2 demonstra o desempenho da FMS entre GI e GII nas cinco
dimensGes do exame. Os resultados demonstraram valores estatisticos significativos em

todas as dimensdes do exame quando comparado o desempenho da FMS entre GI e GII,

sendo que GI apresentou piores resultados.
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Fun¢io Motora e Sensorial

Escore medio

E F G
Subtestes

Griéfico 2- Escores Totais médios de GI (grupo PC-H) e GII (grupo controle). ABC: fungiic
motora grosseira, D: exame neuroldgico; E: Fungdio motora fina; F: fungio
sensorial, G: percepgio. *, diferente de GII, Teste de Wilcoxon, com

P <0,0001. ** diferente de GIL Teste de Wilcoxon, com p =0,0002.

S.1.1.1- Soma ABC (Fungiic Motora Grosseira, Forga Muscular e Amplitude de
Movimento)

A Soma ABC em GI apresentou escore médio de 2,54 e em GII 3,00.
Constatou-se diferenga estatisticamente significativa na correlagio do desempenho da soma

ABC entre os grupos, demonstrando os piores resultados em GI (p < 0,001-Teste de

Wilcoxon para amostras relacionadas).

3.1.1.2- Soma D (Exame Neurologico)

O Exame Neurologico apresentou-se com escore médio de 2,65 em GI e 3,00
em GII. O desempenho de GI demonstrou piores resultados quando comparado com GII (p

< 0,0001, Teste de Wilcoxon para amostras refacionadas).
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5.1.1.3- Fanciio Motora Fina (Soma E)

Analisando o desempenho da fungio motora fina (FMF) entre os grupos, pode-
se constatar escore médio em GI de 2,02 e GII 2,72. Correlacionando o desempenho dos
sujeitos de GI e GII observou-se valor estatistico significativo (p < 0,0001, Teste de
Wilcoxon para amostras relacionadas), indicando que GI obteve um desempenho pior
quando comparado a GIL. Mesmo GI apresentando piores resultados constatados através da

média, pode-se observar que GII apresentou disfungao classificada como leve.

5.1.1.4- Funcio Sensorial (Soma F)

A TFunglio Sensorial em GI apresentou média de 2,81 e em GH 3,00
Comparando o desempenho entre os grupos observaram-se piores resultados no grupo PC-

H (p < 0,0001, Wilcoxon para amostras relacionadas).

5.1.1.5- Percep¢io (Soma G)

A percepgio em GI apresentou escore médio de 2,63 ¢ em GII 298
Comparando o desempenho dos grupos observaram-se piores resultados no grupo PC-H

(p= 0,0002, Wilcoxon para amostras relacionadas).

5.1.2- Caracterizacio de GI quanto a FMS
5.1.2.1- Caracterizacdo Geral

Para melhor visualizagio do desempenho da FMS em GI, a TABELA 2
demonstra a distribuigfio dos sujeitos com os resultados especificos da média individual de

todas as dimensdes e da média individual total.
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Tabela 2- Distribuiciio dos escores individual no exame da FMS.

Suj Soma ABC SomaD Soma E Soma F Soma G Fscore Medio
' Total
01 23 29 25 3.0 3.0 2.8
02 27 2.5 23 3.0 3.0 2.7
03 23 22 1.6 27 24 2.2
.04 26 2.8 L7 27 3.0 C 2.6
05 25 24 1.7 24 2.8 2.3
06 22 2.4 1.5 28 22 2.2
07 2.8 27 23 30 2.8 2.7
08 21 24 1.5 22 2.0 2.0
09 2.8 2.9 26 29 30 2.8
10 24 24 12 2.8 28 2.3
11 23 23 1.6 3.0 2.6 23
12 2.8 27 2.1 28 24 2.5
13 23 26 18 26 22 2.3
14 2.3 2.8 16 28 28 2.5
15 28 29 25 3.0 3.0 2.8
16 29 2.8 18 3.0 28 2.6
17 22 2.8 17 25 26 2.3
18 2.8 29 26 3.0 3.0 2.8
19 20 24 18 27 1.8 2.1
20 24 2.6 1.9 27 2.0 2.3
21 23 27 20 238 3.0 2.5
22 26 2.8 2.3 29 2.8 2.6
23 2.3 23 24 3.0 26 2.5

Suj: sujeito, Soma ABC: fungdo motora grosseira, forga muscular e amplitude de movimento, Soma D: exame
nenurologico, Soma E: fingio motora fina, Soma F: fancdo sensorial, Soma G: percepgdo.
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A FMS apresentou resuitados normais entre 2,9 a 3,0, como também resultados
alterados, variando entre 1,2 a 2,8. Os escores mais comprometedores foram detectados na
avaliagio da FMF (Soma E) onde todos sujeitos apresentaram desempenho abaixo da média
sendo 13 (57%) sujeitos classificados como disfungiio moderada e 10 (43%) disfuncdo leve.
No “escore médio total”, todos os sujeitos apresentaram médias alteradas estando entre

2,0 - 2,8, classificados como disfungio leve.

Nas provas individuais especificas, constatou-se escores variando entre 1.0- 1.9
(disfungio moderada), conforme ilustrado no QUADRO 3.

Quadro 3- Prova especificas dos piores resultados na FMS.

SOMA ATIVIDADE MEDIA
SOMA ABC
(FUNCAO MOTORA GROSSEIRA,
FORCA MUSCULAE E AMPLITUDE DE
MOVIMENTO)
Marcha no Calcanhar 1.8
Langar bola Pequena 19
Parado sobre uma Perna 1,9
SOMAE
(FUNCAO MOTORA FINA)
Encaixe das Tachinhas 1.7
Atarraxar Pamafuso 19
Colocar Contas 18
Oposicio dos Dedos 13

Observou-se também escores dentro da normalidade (2,9 — 3,0), conforme
ilustrado no QUADRO 4.
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Quadroe 4- Prova especificas dos melhores resultados na FMS.

SOMA ATIVIDADE MEDIA
SOMA ABC
(FUNCAO MOTORA GROSSEIRA)

Langar bola grande 2.9
Amplimde de Movimento: Quadril 2.9
Amplitude de Movimento: Joelho 2.9

SOMAD

(AVALIACAO NEUROLOGICA)

Prova de Romberg 29

SOMA F

(AVALIACAO SENSITIVA)

Sensibilidade Vibratoria 3,0
Tato 2.9
Temperatura 2.9
Discriminagiio Objetos 2.9
Dor 3.0

As demais provas apresentaram escore médio variando entre 2,0 a 2.8

(disfungdo leve).

Entre todas as dimensdes analisadas, 2 FMF foi a que esteve mais prejudicada
demonstrando os piores resultados. Em decorréncia a esse achado, foram realizadas

correlagdes especificas entre a FMF, Fungdo Sensorial e Forca de Preensdo.

5.1.2.2- Correlagio entre funcio sensorial e a funcio motora fina

A investigagio sobre a influéncia das alteragdes da fungio sensorial (FS) sobre
a FMF foi realizada através do coeficiente da Correlacgdo linear de Spearman. Constatou-se
que, o grupo estudado apresentou baixa correlagfio significativa entre tais varidveis
(r=0,57382), p = 0,0042, conforme observado no Grafico 3.
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Griafico 3- Correlagio entre a FMF e FS. Correlagdo linear de Spearman (r=0,57382),
p=0,0042.

5.1.2.3- Correlacao entre Funcio Metora Fina e a Forca de Preensiio no

grupo PC-H

A média dos valores da forca de preensfio, mensurados pelo Trial Grip em
valores de quilograma for¢a por centimetro (Kgfifcm), foi correlacionada aos escores
médios da fun¢io motora fina no grupo PC-H através da Correlagdo linear de Sperman —

Grafico 4.
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FMF e Forga de Preensio
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Grafico 4- Relagdo entre a FMF e a forga média de preens3o da méo parética - Coeficiente

da Correlagdo Linear de Spearman (r=0.46244), p=0,0263.

Houve associagiio entre essas variaveis indicando que, quanto menor a forga de

preensdo mais comprometido foi o desempenho da FMF (1=0.46244), p=0,0263.

5.2- Classificaciio dos exames de RM segundo a localizacfio ¢ a extensio da lesio como

também hipotese diagnéstica.

Os exames de RM foram analisados e classificados segundo a localizagdo e a

extensdo da lesdo de acordo com os critérios de OKUMURA, 1997 *® modificado por
PIOVESANA, 1999. A TABELA 3 demonstra a distribui¢io dos sujeitos com PC-H de

acordo com hemicorpo acometido, resultados da RM, extensio e localizagdo hemisférica da

lesdo, hipotese diagnostica.
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Tabela 3 - Achados do Exame de Neuroimagem e Hipotese Diagnostica.

Suj PC-H Ressondncia Magnética ExtLesio | oo HD

01 E NL NL NL

02 D $ br F E Periv > Ventr + Coroa Rad do G pré- 1 0 Lesép '
central Caps ext Atrof Ped E ¢ Tonco CC Neuroclastica

03 D PFTECapExtInsulaTaE 2 2 Encefatomalacia
S br S cinz Insula Caps ext centro semioval >

04 E  Ventr D > cisterna Sylvius D<TaD <ped D2 0 2 AVC ACMD
ponte _

08 D FTPOETasbE 2 2 AVC ACME

06 E >VenrDeE<CC 3 0 {I;:‘};nfgi;

07 D SbrCapsmtE 1 0 LPV

08 E FPEnbE 2 2 AVC ACMD

09 D PE > VentE § br. Semioval 1 0 LPV

10 b FPOEbE 2 2 ?

11 D Venir E Caps int (post) + coroa radiada 3 3 Inf lacunares

12 D F D lesfio extensa hipodensa 1 2 1PV

13 D Retra@:ﬁo parenqumamsa S Br S cinz 16bulos P 3 by Inf lacunares
sup e inf E Dilat sulcos ¢ corno post vent Iat E ACME

14 D > Ventr E lesfo ovalada HCE 0 0 AVC?

15 E > Ventr D alteragio discreta 0 o 1PV

16 E  FID ait Cub cortical n.b. 2 2 AVCI?

17 D < CC, TE, Ped E, Ponte E; ex-vacuo vent 2 2 Cisto _
lateral E Porencefalico

18 E  Capsint D (ramo post Centro semioval) 0 0 AVC(C?

20 E PTQO D lacunas no FD 1 3 LPV

21 D IZ;{;:;; CC afinado, atrofia Vent > E GF coroa 2 0 LPV

22 D > VentE leve, imagem imprecisa a E 1 0 LPV

23 D > VentlatD altbilat 2 o 1PV bilat

Ext; extensdo, D:direita; E: esquerda; NL: normal; S Br: substincia branca; F: frontal; Periv: petiventricular,
>:maior; Ventr: ventricndo; +; mais; Rad: radiada; G giro; Caps: cdpsula; Ext: externa; Atrof’ atrofia; Ped:
pediinculo; CC: corpo caloso; P: parietal; T: temporal; Ta: tilamo; S cinz: substincia cinzenta; O: occipital,
nb: nicleo da base; int: imemna; post: posterior; HCE: hemisfério cerebral esquerdo; post: posterior; <: menor;
GF: giro frontal; alt bilat: alteragio bilateral
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5.2.1- Extensio da Lesio

O Grafico 5 demonstra a distribuicgo dos sujeitos de acordo com a classificago
da extensdo da lesfo pela RM, utilizando critérios de OKUMURA, 1997 *® modificado por
PIOVESANA, 1999,

Extensdo da Les3o

81 est. até 10 mm
21 est. > 10mm
132 est. > 10mm
D Alt.Bilat.

B Normal

Grifico 5- Extensio da lesio encefalica (Est: estrutura, mm: milimetros, Alt: alteracdo,
Bilat.: bilateral)

Constatou-se lesdo encefilica com comprometimentoc em duas estruturas
encefalicas maior que 10 mm em 8 (36%), uma estrutura encefalica maior que 10 mm em 6
(26%) syjeitos, comprometimento bilateral em 4 (17%) e uma estrutura até 10 mm em 4
(17%).

As figuras 5, 6 e 7 sdo imagens de RM pertencentes aos sujeitos desse estudo e
referem abaixo a classificagiio da “extensdo da lesio” encefalica de acordo com os critérios

propostos.
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Figura § - Figura 6 - Figura 7 -

Comprometimento de uma Comprometimento Comprometimento bilateral
Unica estrutura encefélica atingindo duas estruturas (Caso 11).
(Caso 22). encefalicas (Caso 21).

5.2.2- Localizacio Hemisférica

O Grafico 6 demonstra a distribui¢io dos sujeitos de acordo com a classificacio
da localizagio da lesdio pela RM, utilizando critérios de OKUMURA, 1997 ** modificado
por PIOVESANA, 1999.
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Localizagdo da Lesdo

4%

<

Subcortical

g Sub.+Cortical
0O C efou SC bilat
£+ Normal

Grifico 6- Localizagio hemisférica da Lesio (SC: subcortical, C:

bilat: bilateral)

Constatou-se comprometimento em 4rea subcortical em 10 (44%) sujeitos,
lesdo cortical mais subcortical 9 (39%), cortical e/ou subcortical nos dois hemisférios em 3

(13%) e normal em 1 (4%) sujeito. Néio foram observados casos de lesBes corticais restritas

somente em lobo.

As figuras 8, 9 e 10 sfo imagens de RM pertencentes aos sujeitos desse estudo e

referem abaixo a classificagio da “localizagio da lesio” encefalica de acordo com os

critérios propostos.
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Figura 8 - Figura 9 - Figura 10 -

Area subcortical (Caso 15). Area cortical mais TL.esdes subcorticais e/ou
subcortical (Caso 17). corticais bilateral (Case 20).

5,2.3- Hipotese Diagnostica

O Grafico 7 demonstra a distribuicio os sujeitos desse estudo de acordo com a

hipotese diagnéstica confirmada pela RM.
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Hipétese Diagnéstica da PC-H

4%

26% Q

LPV
BAVC
0 Outros
1 Normal

26%

Grafico 7- Hipétese Diagnostica (LPV: leucomalécia periventricular, AVC: acidente

vascular cerebral).

A Leucomalacia Periventricular foi constatada em 10 {44%) sujeitos, Acidente
Vascular Cerebral em 6 (26%), outros diagndsticos em 6 (26%) tais como a
Encefalomalicia 1, Infartos Lacunares 2, Lesdo Neuroclastica 1, Cisto Porenceflico 1 e
Indefinido 1 ¢ RM normal em 1 (4%).

5.3- Comparaciio do desempenho da FMS entre as categorias do grupo PC-H a
classificacio da RM

5.3.1- Comparacio do desempenho da FMS a Extensfio da Lesdo

Para realizacdo da analise estatistica foi necessirio agrupar as categorias,

podendo assim comparar o desempenho da FMS com a Extensdo da Lesdo:

Classe 0 + 1 = “Comprometimento de uma \nica estrutura encefalica até 10 mm” +

“Comprometimento de uma finica estrutura encefalica > 10 mm”
Classe 2 = Comprometimento de duas estruturas encefalicas > 10 mm

Classe 3 = Comprometimento bilateral
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O Gréfico 8 demonstra a comparac¢o do desempenho da FMS entre as

categorias quanto 3 extensdo da lesdo na PC-H.

FMS x BExtensdo da Lesdo

0

[JCiasse 01
BECasse?
g Classe 3

Escore Total
n

Soma ABC Soma D Soma E Soma F Soma G

Dimensdes

Grafico 8- Comparagdo entre FMS e Extensdo da Les3o. Teste Kruskal-Wallis - Soma
ABC: *, p=0,0122; Soma D: **, p= 0,006; Soma E: 0, p=0,0275.

Na Soma ABC pode-se observar que os sujeitos com lesdes atingindo uma
Onica estrutura encefélica (classe 0+1) apresentaram melhores resultados aos com lesdes
bilaterais (classe 3) onde p=0,0122 (Teste de Kruskal-Wallis).

Na Soma D, os sujeitos com lesBes atingindo uma tinica estrutura encefalica
(classe 0+1) apresentaram methores resultados em relagiio dqueles com lesBes atingindo
duas estruturas encefélicas > 10 mm (classe 2) como também dos com extensdo bilateral
(classe 3) onde p= 0,0066 (Teste de Kruskal-Wallis).

Na Soma E, os sujeitos com lesdes atingindo uma tinica estrutura encefalica
(classe 0+1) apresentaram os melhores resultados dqueles com comprometimento atingindo

duas estruturas encefélicas > 10 mm (classe 2) onde p= 0,0275 (Teste de Kruskal-Wallis).

As demais correlagdes nfio demonstraram valores significativos (Soma F,

p=0,1380, teste de Kruskal-Wallis e Soma G, p= 0,0610, teste de Kruskal-Wallis).
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3.3.2- Comparagiio do desempenho da FMS a Localizacio da Lesdo
Para realizacio da analise estatistica foi necessdrio agrupar as categorias,
podendo assim comparar o desempenho da FMS com a Localizacfio da Lesdo:
Classe 0 = Area subcortical
Classe 1 = Area cortical circunscrita a um lobo

Classe 2+3 = Area cortical + subcortical” + “ Sub e/ou Cort bilateral”

O Grafico 9 demonstra a comparagiio do desempenho da FMS a Localizagio da

Lesdo.

FMS x Localizaciio da Lesdo
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Grafico 9 - Comparagio da FMS e Localizag8io da Lesdo. Teste Mann-Whitney.Soma D: *,
p=0,0484; Soma E:, **, p=0,02; Soma E: 0, p=0,0141; Soma G: 00, p=0,0489

As demais dimensdes do exame, ou seja, Soma D, Soma E, Soma F e Soma G,
demonstraram valores estatisticos significativos indicando melhores resultados os sujeitos
com lesdo na area subcortical (Classe 0); respectivamente p= 0.0484, p= 0.0200, p= 0.0141,
p= 0.0489 (teste de Mann-Whitney).

A classificagdo da lesdo quanto & extensdo; localizago hemisférica e a média
do desempenho da FMS (Dimensio e a Média Total) encontram-se distribuidos na
TABELA 4.
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Tabela 4- Distribuigfio dos sujeitos quanto a Hipétese Diagnéstica, Classificagfio daRM e

média dos escores Individual e Total das dimensées da FMS.

Suj PCH gﬁ;’;ﬁiﬁm [oensio localzagie ABc D E F G MI
W B 1L NL N 28 29 25 30 30 28
02 D  Lesdo Neurocldstica 1 0 27 25 23 30 30 27
03 D  Encfalomalicia 2 2 23 22 16 27 24 22
04 E  AVC 0 2 26 28 17 27 30 26
05 D AVC 2 2 25 24 17 24 28 23
06 E  IPV 3 0 22 24 15 28 22 22
97 D  LPV 1 0 28 27 25 30 28 27
8 E  AVC 2 2 21 24 15 22 20 20
09 D  LIPV 1 0 28 29 26 29 30 28
0 D 2 2 2 24 24 12 28 28 23
11 D Inf lacunares 3 3 23 2.3 16 30 26 23
2 D PV 1 2 28 27 21 28 24 25
13 D  Inflacunares 2 2 23 26 18 26 22 23
4 D AVC 0 0 25 28 16 28 28 25
15 E  LPV 0 0 28 29 25 30 30 28
16 E  AVC 2 2 29 28 18 30 28 26
17 D CistoPorencefilico 2 2 22 28 17 25 26 23
18 E AV 0 0 28 29 26 30 30 2.8
9 D LPV 3 3 20 24 18 27 13 21
0 E  LPV 1 3 24 26 19 27 20 23
21 D LPV 2 0 23 27 20 28 30 25
22 D LPV 1 0 26 28 23 29 28 26
23 D  LPVbila 2 0 25 23 24 30 26 25

Suj sujeito, D direito, E esquerdo, NL normal, AVC acidente vascular cerebral, LPV leucomalicia
periventricular, ABC fungfo motora grosseira, forca muscular, amplitade de movimento, D fungio
neurolégica, E fun¢io motora fina, F funcfo sensorial, G percepeiio, MT media total.
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5.3.2.1- Analise Qualitativa

Analisando-se qualitativamente os achados da TABELA 7, observou-se que 0s
sujeitos com lesdo na 4rea subcortical obtiveram média total entre 2,5 ¢ 2,8 (caso
2.7,9,14,15,18,21,22,23) na FMS. Apenas um sujeito (caso 6) obteve média 2,2. Este caso

apresentou comprometimento bilateral dos hemisférios cerebrais.

Os sujeitos com lesfo na area cortical e/ou subcortical bilateral comportaram-se
de forma homogénea na média total da FMS (caso 11, 19 e 20) com escores entre 2,1 e 2,3
Resultados nio semelhantes ocorreram aos sujeitos com lesGes corticais e subcorticais, os

quais mantiveram padrdes entre 2,2 a 2,6 {(casos 3, 4,5,8,10,12,13,16 ¢ 17).

Os melhores escores, referentes a classificagio da extensfio da lesdo na RM,
foram apresentados pelos sujeitos com lesdes de 1 estrutura até 10 mm (casos
2,4,7.9,12,14,15,22). Os sujeitos com lesdes envolvendo 2 estruturas > 10 mm ou lesGes

bilaterais apresentaram piores escores {(entre 2,0 a 2,5).

5.4- Comparacio das variiveis do grupo PC-H (Fatores KEtioldgicos, Idade
Gestacional, Comprometimento da Hemiparesia, Epilepsia, Avaliacio
Intelectual) a0 desempenho da FMS e a classificacao da RM.

Os sujeitos foram distribuidos e caracterizados de acordo com a etiologia, idade

gestacional (IG), predominio e propor¢do da PC conforme observado na TABELA 5.
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Tabela § — Variaveis caracteristicas da PC-H.

Suj Etiologia 16 Hemiparesia Predominio

01 Pré+Peri <34 sem Einc Crural

0z Indeterm. termo D com Braguial

03 Peri termo Dinc Braquial
04 Pré+Peri termo Einc Proporcionada
05 Indeterm. termo D com Braquial
06 Pré+Peri >=34 sem Einc Braguial
07 Pré+Peri termo Dinc Crural

08 Pré+Peri >=34 sem Einc Braquial
a9 Pré+Peri <34 sem Dinc Crural

i0 Pré+Peri >=34 sem Dcom Braquial

11 Peri >=34 sem Dinc Braquial

12 Peri <34 sem D com Proporcionada
13 PrétPeri termo Dinc Crural

14 Pré termo Dinc Braquial

15 Peri <34 sem Einc Proporcionada
16 Pré+Peri termo Einc Braquial
17 Peri termo Dinc Braguial

18 Peri terno Einc Braquial

19 Pré+Perni termo D com Braquial
20 Pré termo Einc Crural

21 Peri <34 sem Dinc Crural

22 Indeterm. termo Dinc Proporcionada
23 Peri <34 sem Dinc Crural

< : menor, = igual; D: direita; E: esquerda; Com: completa; Inc: incompleta;pré: pré-natal; peri: perinatal:
pré+peri: prénatal + perinatal.

5.4.1- Fatores Etiologicos

A etiologia foi classificada em eventos pré e perinatais em 10 (43%) sujeitos,
perinatal 8 (35%), pré-natal 2 (9%) e etiologia indeterminada 3 (13%).

Os fatores etioldgicos foram correlacionados com a extensdo e localizagdo

hemisférica da lesdo. Ao compara-los com a extens3o da lesdo encefilica observou-se que
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Escore total

ndo houve correlagfio estatistica (p= 0.9618, Teste Exato de Fisher). O mesmo ocorreu na

correlagiio com a localizagio hemisférica da lesdo (p= 0.8939, Teste Exato de Fisher).

5.4.2- Idade Gestacional

A IG foi classificada em nascidos a termo, ou seja, 37 semanas e 6 dias a

42 semanas em 13 sujeitos (59%), inferior a 34 semanas em 6 (27%) e superior ou igual a
34 semanas em 4 (14%).

O desempenho da FMS foi correlacionado a IG investigando se havia
associacOes entre essas categorias (Grafico 10).

idade Gestacional x FMS
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Grifico 10- Comparagio da Idade Gestacional a FMS — FMF p= 0,0014, Teste de Kruskal-

Wallis (Classe 0: a termo, Classe 1: > ou = 34 semanas IG, Classe 2:
< 34 semanas).

Constatou-se que os sujeitos com IG < 34 semanas obtiveram melhor
desempenho (p= 0,0014, Teste de Kruskal-Wallis) que os demais.

Correlacionando a IG com a classificacio da extensfio da lesio ndo foi

observado valor estatistico significativo (p= 0,1729 Teste Exato de Fisher). O mesmo

aconteceu quando correlacionado com a classificagio da localizagdo da lesdo (p= 0,2342
Teste Exato de Fisher).
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5.4.3- Comprometimento da Hemiparesia

A hemiparesia foi classificada em completa e incompleta. Observou-se
hemiparesia incompleta em 18 (78%) e completa em 5 (22%).

Quanto & propor¢io do comprometimentc motor, detectou-se predominio

braquial em 12 (53%), predominio crural em 7 (30%) e proporcionada em 04 (17%).

N&o houve associagdo estatistica quando correlacionado a propor¢io do
comprometimento motor a classificago da extensiio (p= 0,2151 Teste Exato de Fisher) ¢
localizagdo da les&o hemisférica (p =0.1888 Teste Exato de Fisher). Porém, na associacio a
FMS, observou-se que a Soma E (FMF) foi a mais prejudicada, onde os sujeitos com
predominio braquial apresentaram os piores resultados quando comparados aos de
predominic crural (p= 0,01 Kruskal-Wallis) - Grafico 11.

Proporgio da Hemiparesia X FMS
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Grifico 11- Comparacio entre a proporgio da Hemiparesia e FMS. Teste de Kruskal-
Wallis. Soma E: p=0,01 (Classe 0: proporcionada; Classe 1: predominio

braquial; Classe 2: predominio crural).
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Os sujeitos foram distribuidos e caracterizados de acordo com presenga da
epilepsia, QI, avaliagio intelectual, escolaridade e série escolar conforme observado na
TABELA 6.

Tabela 6- Variaveis caracteristicas da PC-H

Suj. Idade Epi QI AT Escolaridade Série
1 i4a%m N >80 Meédio Ens. Fund. 8° série
2 16 a 6m N > 90 Miédio Ens. Médio 2% série
3 4a7m S DM mod DM mod Escola Espec. APAE
4 13a7m 8 >70 ¢ <89 Médio inferior Ens. Fund. 7 série
5 13a6m ] <69e>54 Limitrofe Escola Espec APAE
6 12a4m N >90 Médio Ens. Fund. 6 série
7 i4a6m N > 90 Médio Ens. Fund. 8" série
8 16a5m 8§ Indet Indet Ens. Fund. 5* série
9 I5ailm N >90 Médio Ens. Médio 1? série
10 14a8m S  <69¢>54 Limitrofe Cli‘s’:g;)“c‘ii i 4 série
i1 4a9m N >90 Médio Ens. Fund. 7 série
12 11a8m §  <69e>54 Limftrofe Claizsegs?eii » 2 série
i3 a3m 8 >70 e <89 Médio inferior Ens. Fund. 2% série
14 15a8m N Indet Meédio Ens. Médio 1* séric
15 l6alm N >T) ¢ <89 Meédio inferior Ens. Fund. & série
16 13a4m N >70 ¢ <89 Médio inferior Ens. Fund. 4° série
17 9a3m N  >70e<8  Meédio inferior lesﬁz'gs‘;‘é i 3# série
18 16a5m N >90 Meédio Ens. Médio 2° série
19 12a2m S Indet Tndet c1f$§:;ii " 2° série
20 13a2m N >90 Meédio Ens. Fund. T* série
21 Balm N Indet Indet Ens. Fund. 1% série
22 7Jaltm N > 90 Meédio Ens. Fund. 2° série
23 10a7m N > 90 Meédio Ens. Fund. 4? gérie

Epi: epilepsia; S: sim; N: ndo; Av Int: avaliagio intelectnal, Indet: Indeterminado; Ens: emsino; Fund:
fundamental; Espec: especial.
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5.4.4- Epilepsia

Observou-se a auséncia de manifestagBes epilépticas em 15 (65%) sujeitos ¢ a
presenga em 08 (35%) deles. O desempenho da FMS foi correlacionado com a presenga ou

auséncia da epilepsia conforme demonstrado no Grafico 12.
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Grifico 12- Comparagiio entre a FMS e Epilepsia. Teste Mann-Whitney, Soma F: *,
p=0,0017 ; Soma E ¢ Soma G, p=0,06 (tendéncia)

Pode-se constatar que a presenca da epilepsia foi uma variavel que influenciou
no desempenho da Soma F (fungfio sensorial) demonstrando os piores escores
(p= 0,0017 Teste de Mann-Whitney). A FMF (Soma E) e a percepgdo (Soma de G)

[ ]

apresentaram tendéncia 4 significincia, ou seja, o valor de “p” esteve compreendido entre
5 e 10% (p<0,10) - (respectivamente - p= 0,0658 Teste de Mann-Whitney , p= 0,0688 Teste

de Mann-Whitney).

A classificagdo da RM foi correlacionada com a presenga da epilepsia. Quanto
a extensdo da les@o observou-se tendéncia no valor estatistico onde a epilepsia pareceu ser
mais freqiiente nas criangas que apresentaram lesdes encefalicas atingindo duas estruturas

maior que 10 mm (p= 0,0584 Teste Exato de Fisher). Quanto i localizagio da lesio,
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constatou-se que a epilepsia foi mais freqiiente nos sujeitos com lesfio na area cortical e

subcortical + subcortical e/ou cortical bilateral (p= 0,0108 Teste Exato de Fisher).

A presenca da epilepsia foi correlacionada ao hemisfério cerebral lesado.
Observou-se que as manifestagSes epilépticas foram mais freqiientes nos sujeitos com o

hemisfério cerebral esquerdo lesado (p= 0,0063 Teste Exato de Fisher) - Grafico 13,

Epilepsia X Hemisfério
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t.ocalizagdo Hemisférica

Grifico 13- Comparacfo entre epilepsia e lateralidade hemisférica. Teste Exato de Fisher,

p=0,0063.

5.4.5- Avaliacio Intelectual

A avaliagdo intelectual foi classificada quanto ao quociente de inteligéncia.
Foi maior que 90 em 10 (45%), maior que 70 e menor que 89 em 5 (23%), indeterminado
em 04 (18%) e QI menor que 69 e maior que 54 em 3 (14%) sujeitos. A avaliagdo
intelectual foi correlacionada com a classificagiio da RM. Nao houve diferenga significativa
quando correlaciona a extensfio (p= 0,1568 Teste Exato de Fisher) e localizagdo da lesdo
(p= 0,1434 Teste Exato de Fisher).
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6- DISCUSSAO
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Os resultados obtidos no presente estudo foram descritos e analisados visando
investigar a crianga com PC-H, em seus aspectos motores € sensoriais como também as
correlagdes clinicas detectadas com a classifica¢do anatomopatologica da ressonincia

magnética.

6.1- Exame da Funcio Motora e Sensorial

6.1.1- Funcio Motora grosseira, For¢a Muscular e Amplitude de movimento
(Soma ABC).

O teste utilizado possibilitou a avaliagdo da Soma ABC a partir de varios
aspectos como marcha, coordenago, equilibrio, forga muscular e amplitude de movimento.
Na média total, os sujeitos obtiveram classificagdo como disfuncdo leve, porém as
atividades de marcha no calcanhar, pular numa perna, langar bola pequena com uma méo,
em pé sobre uma perna, foram classificadas como disfuncao moderada. Essas atividades
exigem agbes musculares individualizadas do membro recrutado sem que haja interagdo
dos hemicorpos. Visto que na crianca com PC-H observa-se dificuldade na ago seletiva da
musculatura agonista e antagonista do movimento como também, fraqueza muscular e

déficits de ajustes posturais, justificam-se as dificuldades nas provas acima citadas.

SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT (2001) definem o andar como
“comportamento extremamente complexo, que requer a coordenagdo de diversos musculos
e articulaces, envolvendo todo o corpo”. O ato de percorrer um ambiente complexo requer
informagdes sensoriais, que ajudam no conirole e na adaptacio do andar. O comportamento
locomotor inclui também a capacidade de iniciar e terminar a locomogdo, adaptar o andar
de maneira a evitar os obstaculos e alterar a velocidade e a diregdio de acordo com o

necessario.

O padrio do andar ¢ caracterizado pela colocagio digitigrada do pé e marcada
diminuicio na angulagio da articulagio do tornozelo apds o contato com © chio
(BERGER, 1998). O desenvolvimento da marcha bipede plantigrada envolve influéncias
supra-espinais, que modulam e refinam a atividade locomotora (FORSSBERG, 1999).

Habilidades motoras complexas como saltar, correr e pular sdo adquiridas com
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aproximadamente 6,5 anos, idade em que-os sistemas sensorial, vestibular e proprioceptivo

atingem a maior maturacgdo.

Na crianga com PC, freqiientemente sio observados desvios biomecinicos
durante o andar. Esses desvios podem ser demonstrados por BROUWER e SMITS (1996)
que estudaram a atividade voluntiria do musculo soleo e unidades motoras do tibial
anterior em criangas com PC e em criangas normais. Os autores constataram que todos os
sujeitos com PC apresentavam forte ativagdo simultinea do muasculo tibial anterior e sdleo
em resposta a estimulacdo elétrica transcranial concluindo que, projecdes corticospinal
anormais e/ou modulagio dos interneurdnios contribuiram para tal desordem do padrio de

movimento observada nessa populaco.

Em nossa casuistica foi observado que os sujeitos apresentaram dificuldades na
marcha principalmente em caminhar no calcanhar. Essa dificuldade deve-se a presenga da
hipertonia de soleo e a fraqueza predominantemente do musculo tibial anterior, explicado
pelas caracteristicas da marcha tipo 2 da crianga com PC-H, segundo a classificacdo
realizada por WINTERS et al. (1987).

Pular numa pemna s6 envolve capacidades do controle motor. A faita do
controle motor devido aos déficits neuromusculares e sensorial resulta em reacdes de
equilibrio deficientes. A capacidade de aplicar forcas de uma forma coordenada, a fim de
controlar a posi¢do do corpo no espago, é uma parte essencial do controle postural. O SNC
deve ativar os musculos sinergisticos nas articulagdes mecanicamente associadas, para
garantir que as forcas produzidas em uma articulagdo ndo causem instabilidade em outras
areas do corpo (SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT, 2001). Assim, problemas como a
incapacidade de recrutar os motoneuronios (fraqueza), as anormalidades da inibigfio
reciproca entre os agonistas e antagonistas ¢ a dissinergia podem ser mais incapacitantes,

em relagio ao controle motor, do que a simples hipertonicidade.

O mesmo pode estar relacionado ao se pedir para uma crianga com hemiparesia
atirar uma bola com o membro comprometido. Um simples comportamento propositado,
como atirar a bola, requer varios tipos de informagGes sensoriais: informac¢Ses do
movimento da bola, do impacto da bola na mio, posigdo dos bragos, pernas e tronco no

espago. As 4reas de associagio do cortex, onde 0 movimento ¢ planejado, sio alimentadas
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por informagdes sensoriais. As informagdes s&o transmitidas para o sistema motor, que gera
comandos para os movimentos ligados & antecipagio, captura e preensdo da bola.
Esses comandos motores a partir do cérebro devem ser dirigidos para determinados
musculos das costas, no ombro, no brago, na méo, e devem ser sincronizados para ordenar a
contragiio e o relaxamento dos grupos musculares oponentes. Também ¢ necessaria a
regulagio da postura corporal como um todo. Finalmente, para regular o desempenho, os

sistemas motores requerem informagdes continuas acerca das alteragdes da tensdo muscular
(KANDEL et al., 2000).

6.1.2- Exame Neureldgico (Soma D)

Neste estudo, a dimensiio do exame neurologico proporcionou a avaliagdo do
equilibrio e coordenagio através de provas ativas (Romberg, Diadococinesia, Index-Nariz,
Teste de calcanhar-joelho, Teste do Circulo, Teste de Grasset) e do tono muscular, atraves

de provas passivas realizadas pela pesquisadora.

Geralmente, a avaliagio neuroldgica incluiu o exame neurolégico tradicional
investigando o tono e a forga muscular, a presenga de reflexos primitivos e profundos, além
da presenca de movimentos involuntarios de membros. O exame neuroldgico evolutivo
constitui importante recurso semiologico para a avaliagio da maturidade e desempenho do
sistema nervoso, e, portanto do desenvolvimento neuropsicomotor. Sabe-se que criangas
com dificuldades neuropsicologicas, de aprendizado e do comportamento apresentam
alteragdes no exame neurologico (DIAMENT e CYPEL, 1996).

O grupo controle nfio apresentou alteragbes obtendo escore total maximo
(3,0) sendo classificados como normais. Por sua vez, o grupo PC-H, apresentou escore total
levemente rebaixado (2,7), sendo classificado como disfungfio leve, concordando com os

autores acima citados.

6.1.3- Funcio Motora Fina (Soma E)

A avaliaciio da FMF compreendeu provas de destreza uni ¢ bimanuais, for¢a de
preensdo, diferentes pingas, velocidade e coordenagdio. A avaliagdo da FMF esteve alterada,

demonstrando piores resultados quando comparado ao grupo controle. As provas que
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apresentaram os piores resultados, classificadas como disfun¢do moderada, foram: encaixe
das tachinhas (1,7), atarraxar parafuso (1,9), colocar contas (1,8) e oposicio
dos dedos (1,3).

O desenvolvimento da FMF depende do controle da m&o assim como a
estratégia terminal para o alcance, preensdo e manipulagio dos objetos (BECKUNG, 2000).
Varios aspectos do desempenho da mio, tal como, independéncia ¢ movimentos dos dedos,
precisio da pinga ou velocidade do movimento tem mostrado paradigmas no
desenvolvimento funcional da mio e a importancia das estruturas neurais envolvidas, tais
como o trato corticoespinhal (FIETZEK et al. 2000). Este trato é um feixe macico de fibras,
contendo cerca de 1 milhdo de axOnios. Cerca da metade delas tem origem no cOrtex motor
primario, localizado no giro pré-central do lobo frontal. Outro terco das fibras
corticoespinhais se originam na area pré-motora (area 6), area maior, rostral a area 4.
Os axOnios restantes se originam no cortex somatosensorial (nas areas 3,2,1), e regulam a
transmissdo das entradas sensoriais para diferentes partes do encéfalo. A via corticoespinhal
¢ direta, através da qual o cortex cerebral pode controlar os neurdnios motores que inervam
todos os nossos misculos. A projegio direta do cortex motor primario para os neurbnios
motores distais € o unico caminho pelo qual o cérebro pode controlar os musculos
individuais das méos ¢ dedos. Por conseguinte, a lesfo dessas fibras resulta em perda
permanente de todos os movimentos dependentes de habilidade que sdo usados na
manipulagio de objetos pequenos e na exploragio tactil. Todos os outros grupos
musculares s3o controlados, tanto diretamente, por fibras corticoespinhais, como
indiretamente, por meio da influéncia do cortex motor sobre os diversos sistemas
descendentes do tronco encefilico. Essa redundincia permite um grau significativo de

recuperagao funcional em casos onde tenha ocorrido lesio (KANDEL et al., 2000).

Nesse estudo constatou-se associagdo entre ¢ desempenho da FMF e a forga de
preensdo. Foi demonstrado que quanto menor a forca de preens3o mais prejudicada foi a
FMF. Esses achados sdo compativeis aos estudos de WILEY e DAMIANO (1998), que
comparando os perfis de forga dos miisculos em criangas normais e criangas com PC-H,
descobriram que as ultimas eram mais fracas em todos os musculos testados e
apresentavam maior fragueza em musculos distais que em proximais. FRASCARELLI

et al (1998) estudando a contragio tdnica do lado parético e o ndo parético observaram que
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musculos distais apresentavam amplitude de controle menor do que as unidades motoras
dos musculos proximais, concluindo que ap6s uma lesdo, o SNC perde a capacidade de
modular a freqiiéncia de disparos durante movimentos voluntarios minimos, aplicando-se

‘mais aos musculos distais que proximais.

Estudos recentes sobre o controle motor das mios na PC tém focado
coordenacdo e forga dos dedos durante a preensdo de objetos. Entretanto, pouco se sabe
sobre a habilidade de segurar e desprender os objetos, uma fungéo importante para destreza
fina. ELIASSON e GORDON (2000) examinaram a for¢a durante o movimento de
preensio e desprendimento, utilizando objetos com peso entre 200 a 400 gramas em
14 criangas com PC-H, entre 07 a 13 anos de idade, e 14 criangas normais. Os resultados
indicam que as criangas com PC-H apertavam o objeto abruptamente e tinham uma
incoordenacgdo para desprendimento do mesmo. Ao contrario, 0 que foi visto nas criangas
controle, a forca da preensdo diminuiu seqiiencialmente. Todas as criangas graduavam

apropriadamente a forga necessaria baseando-se nas informagdes somato-sensoriais.

6.1.4- Funcio Sensorial (Soma F)

A funcdo sensorial foi avaliada através de provas para sensibilidade de
vibragiio, tato, dor, temperatura, cinético-postural, estereognosia, grafestesia, discriminago
de dois pontos, extingio. HANNA et al. (2003) referem déficits sensoriais freqiientes da

estereognosia, discriminagio de dois pontos e localizagdo do tato na crianga com PC.

O grupo PC-H apresentou piores resultados quando comparado ao grupo
controle, apesar deste Gltimo apresentar disfungdo leve. Entre as provas que avaliaram a
fungdo sensorial, pode-se observar que as mais prejudicadas foram a estereognosia e
grafestesia conforme referido nos estudos realizados por UVEBRANT (1988)
e MOLTENI et al (1987). A agnosia resulta de lesdo de reas associativas sensoriais
(LUNDY-EKMAN, 2000).

Para que haja um controle da FM ha necessidade dos inputs sensoriais, pois as
tarefas motoras dependem da realimentagio sensorial. A sensibilidade da mao contribui
para o controle motor (BECKUNG, 1997, GORDON e DUFFY, 1999).
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Segundo KRUMLINDE-SUNDHOLM e ELIASSON (2002), criangas com

PC-H apresentam defici€ncias sensoriais tacteis nas méos em adi¢gdo aos seus problemas
motores. Os autores compararam testes comuns para sensibilidade tactil na PC-H avaliando
22 sujeitos, faixa etaria entre 5 a 18 anos de idade e 19 participantes normais. Todas as
criancas foram examinadas através dos testes de mono filamentos, discriminacio de dois
pontos, estereognosia de objetos com formas familiares e sensibilidade funcional. Também
foi avaliada a destreza, espasticidade e desempenho das tarefas bimanuais. Foram
; detectadas neste estudo alteragOes nos testes de discriminagdo de dois pontos, estereognosia
de objetos familiares e sensibilidade funcional. Estereognosia de formas e valores limiar do
tato sdo parecidos e pouco usados nas criancas com comprometimento do SNC. Déficit na

sensibilidade foi fortemente relatado para destreza.

A confiabilidade dos testes sensoriais € uma importante consideragdo para os
fisioterapeutas embora existam poucos relatos sisteméticos de coleta de dados relacionados
a confiabilidade dos testes sensoriais (O’SULLIVAN e SCHMITZ, 1998). Os autores
referem um estudo onde o membro superior de 50 pacientes hemiplégicos foi avaliado
quanto as deficiéncias sensoriais e motoras. Foram administrados trés testes sensoriais
repetidos pelo mesmo examinador dentro de 1 a 7 dias. Os resultados revelaram alta
confiabilidade para estereognosia e percepgdo cinestésica e baixa confiabilidade para
discriminagfo entre dois pontos. AlteragGes da sensibilidade na paralisia cerebral tém sido

reportadas pela literatura com freqiiéncia.

BOURKE-TAYLOR (2003) refere que a qualidade do movimento da
extremidade superior € resultado da interagio do cognitivo, sensorial, percepgdo, cultural e
atividade motora. Refere também sobre a dificuldade em mensurar a fun¢io da méio na
crianga com paralisia cerebral devido & complexidade das atividades funcionais que
envolvem a mio. As tarefas com as quais as criangas com PC utilizam suas mios dependem
da localizagdio ¢ da extensfo da lesdo no cérebro. A dificuldade em definir a qualidade do
movimento da extremidade superior € evidenciada pela escassez dos instrumentos de

avaliacio.

Nesse estudo, o desempenho da fungio sensorial foi correlacionado ao

desempenho da FMF procurando detectar se havia interferéncias da mesma para o ato
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motor onde foram encontrados valores significativos. Ao contrario aos nossos achados,
FEDRIZZI et al. 2003, investigando o comprometimento do membro superior, concluiram
que os distirbios dos mecanismos sensoriais detectados ndo sdo determinantes na

manipulagdo fina.

6.1.5- Percepcio (Soma F)

As provas elaboradas para percepgdo compreendem imitagdo de posturas,
contorno de figuras, recorte de circulo, abotoar roupa e dar lago em fita. Pode-se constatar
que houve homogeneidade dos resultados onde as médias obtidas se equipararam
(2,5 - 2,7). Percepgdo e sensagdo sdo fermos fregiientemente confundidos em seus
significados. Sensa¢do pode ser definida como a apreciagdo de estimulos através de Orgaos
especiais dos sentidos (por exemplo, othos, ouvido, nariz), do sistema sensorial cutdneo
periférico
(por exemplo, temperatura, tato, gustagio), ou receptores internos (por exemplo, receptores
profundos dos musculos e articulagdes). Percepgdo nio pode ser visualizada como
independente da sensagdo. Contudo, a qualidade da percepgdo ¢ muito mais complexa que
o reconhecimento das sensa¢des individuais (SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT,
2001).

Percepcido ¢ a capacidade de selecionar estimulos que exigem atengdio, da
integracdo desses estimulos uns aos outros, com informacdes anteriores, e finalmente, de
sua imerpretagio. A capacidade perceptiva ¢ um dos pré-requisitos necessarios para o
aprendizado e a reabilitagio, e em grande parte processo de aprendizado. AlteragOes
perceptivas estdo correlacionadas as regides temporal, occipital, frontal e principalmente
temporal (O’SULLIVAN ¢ SCHMITZ, 1998, SUNDERLAND e SLUMAN, 2000).

6.2- Ressonincia Magnética

A Ressonincia Magnética de crinio é uma tecnologia relativamente nova que
pode prover informagdes sobre as lesoes cerebrais € o tempo natural em que ocorreram

(YIN et al. 2000). Seu uso tem aumentado na investigagio da crianga com PC, mas €
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importante determinar seu custo e beneficio na assistdncia, pois se trata de um
procedimento que em geral requer o uso de anestésico em criangas mais jovens.
Na neonatologia, quando os resultados sio inconclusivos na tomografia cerebral para
criangas que apresentaram encefalopatia hipoxico-isquémica, pode ser utilizada a RM em
criancas entre 2 a 8 dias de vida para se avaliar a localizagio e extensio da lesdo.
Em particular, lesbes observadas nos nucleos da base e no tilamo detectadas pela

RM convencional, estdo associadas a um pobre desenvolvimento da crianca

(MENT et al., 2002).

A “procura” da etiologia da PC utilizando a RM tem sido reportada na
literatura. Nos Gltimos anos, a investigagio do processo de migragio neuronal e suas
alteragbes t€m contribuido para o entendimento de lesGes cerebrais pré-natais
(BARKOVICH, 1995b; VOLPE 1995a). Os exames de neurcimagem s&o importantes para
o diagnéstico da PC-H. KWONG et al. (2004), enfatizam que os achados da RM em
pacientes com paralisia cerebral auxiliam na identificagio dos tipos da mesma, gestagdo e
nascimento. Pode refletir mudangas patologicas e auxiliar no entendimento e evolugio
da PC.

Os sujeitos com hemiparesia podem apresentar alteracdes na substincia branca,
lesbes corticais mais subcorticais ¢ malformagbes cerebrais congénitas. Na PC-H,
os padrbes lesionais estdo relacionados com as caracteristicas clinicas apresentadas
(BENITO et al., 2002).

Nessa casuistica, as lesdes encontradas no grupo PC-H foram a Leucomalacia
Periventricular em 10 (43,4%) dos sujeitos e Acidente Vascular Cerebral em 6 (26%).
Outros diagnosticos como lesdo neuroclstica, encefalomaldcia, infarto lacunares, cisto

porencefalico em 26% e um (4,3%) sujeito com RM normal.

A LPV se refere ao “infarto com depodsito de liquido” encontrado na
prematuridade. E nessa regidio periventricular altamente vulneravel que as ‘;terminag(“)es”
arteriais dos ramos das artérias médias, posterior e anterior se encontram. OcorTe necrose se
a perfusdo do fluxo sanguineo ¢ inadequada (BARKOVICH, 1995a). A LPV geralmente
refere-se a dreas onde se desenvolveram cavitagio ou cistos, geralmente apos

4 a 6 semanas. A presenga de cistos tem sido associada com paralisia cerebral
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em 94% a 100% dos casos com o tipo e gravidade de paralisia cerebral determinados pelo

tamanho e localizagdo das lesdes (DE VRIES, 1997).

Na LPV ocorre vulnerabilidade neuroanatomica das fibras médias do trato
corticoespinhal (membro inferior ¢ tronco) a partir do cortex motor passando através da
“terminagio” periventricular para as pernas. Isso explica os achados dessa casuistica, onde
dos 10 sujeitos com LPV, 5 (50%) apresentaram PC-H desproporcionada de predominio

crural, 3 (30%) proporcionada e somente 2 (20%) PC-H com predominio braquial.

A lesio cerebral parassagital ¢ resultado da auto-regulagio com
desenvolvimento incompleto no fluxo sanguineo cerebral e vulnerabilidade subsequente do
cérebro no recém-nascido para flutuagdes na pressio sanguinea. Trata-se de uma lesdo
isquémica devido & redugfo generalizada no fluxo sanguineo cerebral associado com
asfixia e hipotensio intra-uterina. Apresentando o “infarto com deposito de liquido”, essas
lesdes imitam um sistema de irrigagio onde as regibes mais distantes deixam de ser
irrigadas, havendo uma queda de pressio pas zonas que fazem limite entre os
“campos distantes” das artérias cerebrais anterior, média e/ou posterior. Essa queda na
pressdo sanguinea freqlientemente ocorre em uma distribuico simétrica com envolvimento

cortical, parietal, temporal ou occipital.

A artéria cerebral média é o local mais comum de Acidente Vascular Cerebral.
A artéria cerebral média é o segundo dos dois ramos principais da artéria carotida interna,
irriga o aspecto lateral do hemisfério cerebral (lobos frontal, temporal e parietal) e
estruturas subcorticais, inclusive capsula interna (porgdo anterior), coroa radiada, globo
palido (parte externa), a maior parte do nicleo caudado e putdmen. Oclusio da artéria
cerebral média resulta em hemiparesia contralateral comprometendo freqiientemente a
regiso da face e membro superior mais que membro inferior. Sintomas adicionais
dependem do hemisfério especifico envolvido. No presente estudo, dos 6 sujeitos com
hipotese diagnostica de Acidente  Vascular Cerebral, 83,3%  apresentaram

comprometimento maior braquial e 16, 3% proporcional.

A encefalomalacia foi encontrada em 01 sujeito. Trata-se de uma lesdo
caracteristica do recém nascido a termo, o aspecto das cavidades cerebrais diferem devido a

intensa reagdo astrocitaria local, com importante proliferagdo celular, resultando em

Discussdo

121



cavidade com septacdes e paredes irregulares. Apesar destas caracteristicas j& definidas o
diagnéstico diferencial entre porencefilia e lesio focal por encefalomalacia nem sempre

¢ possivel.

Nesse estudo, 13% dos casos de PC-H apresentaram lesdes bilaterais embora
ndo seja um achado fregiiente na populagdo de PC-H onde as lesdes unilaterais sio mais
comuns (STEINLIN et al.,1993).

BOUZA et al (1994), avaliando sinais neurologicos precoces em cinco criangas
nascidas a termo com lesGes unilaterais cerebrais no periodo neonatal, destacaram que
sinals neuroldgicos anormais nio foram observados antes dos 6 meses, mesmo 1os casos
graves. Outro achado € que nenhuma relagfo foi encontrada entre o tamanho da lesio ao
nascimento e a gravidade do distirbio motor resultante. Os autores referem que os quadros
clinicos mais graves estio relacionados com a presenca de pequenas lesGes no outro
hemisfério, aparentemente assintomético, e concluem que os quadros motores mais graves
acontecem porque quando a lesdo € bilateral, as areas contralaterais e homologas que
deveriam suprir as fungGes prejudicadas nfio apresentam condicGes para isto, ficando a
plasticidade cerebral prejudicada, ou seja, a relocagio de funcSes comprometidas.
Os autores concordam com a premissa de que esta relocagdo de fungfio é possivel quanto
mais precoce for i lesdo cerebral e também quanto mais definida Gnica e discreta for a area
atingida. Disfun¢bes motoras mais graves podem ser resultantes de miltiplas lesdes, porque
lesGes tnicas ainda tém um melhor progndstico, mesmo quando extensas. O tamanho da
lesdo no periodo perinatal ndo define o prognéstico devido a neuroplasticidade e a
reorganizagdo funcional podendo modificar o aspecto da lesio. Estudos realizados por
RAGAZZONI et al. (2002), demonstraram através de testes eletrofisiolégico multimodal, a
remarcagdo da reorganizagio do sistema motor € somatosensorial para o hemisfério nio
lesado em paciente com PC-H, decorrente a enorme lesdo porencefalica. Foi demonstrado
que a FMS de ambos os lados, parético e ndo parético foram processadas exclusivamente

no hemisfério ndo lesado,

A RM de crinio foi classificada quanto & extensdo e localizagio da lesdo
encefalica. Com relagfio 4 extens3o, classificou-se o comprometimento cerebral de acordo

com o tamanho da lesio em acometimento de uma unica estrutura encefilica,
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comprometimento atingindo duas estruturas encefalicas e comprometimento bilateral.
Os sujeitos com lesdes em uma Unica estrutura encefalica apresentaram melhores resultados
no desempenho da fungdo motora grosseira e FMF, achado que vem contribuir com relatos
de que lesdes minimas tém maior capacidade de recuperagdo, assim como as lesdes
vasculares que acontecerh geralmente no cérebro mais maduro (WIKLUND e UVEBRANT
1991: BANICH et al., 1990; WIKLUND et al., 1991; BOUZA et al., 1994).

Quanto 4 localizagdio, a RM foi classificada em comprometimento da 4area
cortical, comprometimento cortical circunscrito a um lobo, area cortical mais subcortical ¢
lesio subcortical efou corticais bilateral. Correlacionando o desempenho da FMS a
classificagdo da localizagdo da lesdo, verificou-se melhores resultados nos sujeitos com
lesio subcortical quando comparados aos sujeitos com lesdo cortical mais subcortical
uni ou bilateral, nos subitens do exame neurologico FMF, fungio sensorial e percepgao.
WIKLUND e UVEBRANT (1991), correlacionando a TC aos achados clinicos em
111 sujeitos com PC-H observaram que a LPV ndo identificou severidade nos aspectos
clinicos, ao contrario dos sujeitos com atrofia cortical e subcortical que demonstraram
comprometimento desproporcionado de predominio braquial. A fungdo motora esta sempre
mais prejudicada nas lesdes corticais no territério da artéria cerebral média, estando
associado também a estereognosia (CLAEYS et al, 1983; COHEN e DUFFNER 1981,
KOTLAREK et al, 1981).

HUMPHREYS et al. (2000) referem a PC-H ocorrendo de duas formas:
comprometimento maior de MMSS estando relacionada 4 lesdo cortical ¢ subcortical ¢ a
hemiparesia de predominio em MMII, estando correlacionada a lesdo subcortical.
Tsso explica os achados neste estudo onde, as provas que envolviam membro superior,
como exemplo a FMF, foram mais prejudicadas na PC-H com lesdo cortical mais

subcortical.

6.3- Variaveis caracteristicas da PC-H.
6.3.1- Caracteristicas da Hemiparesia

Nessa casuistica 65% das criangas apresentaram hemiparesia a direita e 35%

hemiparesia & esquerda. Nas criancas hemiparéticas nascidas a termo, o achado mais
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comum, ¢ a lesfo no termntério da artéria cerebral média, principalmente esquerda
(UVEBRANT, 1988, WIKLUND et al., 1991; GOODMAN, 1994, De VRIES et al,, 1997)

o0 que justifica os achados encontrados nesse estudo.

No presente trabalho foi constatado maior ocomréncia no sexo feminino
(60,87%) contrariando os dados obtidos na literatura (GOUTIERES et al, 1972;
UVEBRANT, 1988).

A sindrome motora incompleta esteve presente em 78% e a completa esteve
presente em 22%. UVEBRANT (1988) em seus estudos detectou 30% PC-H completa.
A deficiéncia motora foi diagnosticada como desproporcionada de predominio braquial em
53%, predominio crural em 30% e proporcionada em 17%. Tais achados sfio semelhantes
aos de UVEBRANT (1988), onde o predominio braquial ocorreu com maior freqgiiéncia,

seguido do crural e proporcionada.

Comparando-se a média total do desempenho motor e sensorial ao hemicorpo
comprometido pode-se constatar que ndo houve diferencas significativas conforme
constatado nos estudos de KULAK e SOBANIE (2004). Ao contrario aos nossos achados,
estudos realizados por KIESSLING et al. (1983), quanto i destreza manual, exame
neurologico e bateria neuropsicolégica em grupos de criangas com PC-H, onde detectaram
que o desempenho da hemiparesia direita foi menos significativo que da hemiparesia

esquerda.

6.3.2- Idade Gestacional

Nesse estudo, considerou-se RNT em 57% dos sujeitos ¢ RNPT em 43%.
A prematuridade € um fator de risco importante para PC. O risco de PC é 60 vezes mais
alto no RN < 28 semanas de gestacio. Apgar baixo e placenta abrupta estdo correlacionadas
com PC-H em criangas pré-termo (JACOBSSON et al. 2002). No RNPT, a lesdo mais
freqiiente € a LPV, seguida de hemorragias e eventos isquémicos (KUBAN e LEVITON,
1994). No RNT ocorrem com maior freqiiéncia as lesGes parassagitais, as necroses corticais
localizadas, a encefalomalacia multicistica e as lesdes dos ginglios basais termo devido

vulnerabilidade das zonas de distribuigdo parassagital cértico-subcortical e nicleos
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cinzentos proximo ao final do terceiro trimestre de gestagio (RORKE e ZIMMERMAN,
1992; RIVKIN e VOLPE, 1993).

6.3.3- Fatores Etiologicos

Eventos pré e perinatais foram detectados em 43% sujeitos, perinatal em 35%,
pré-natal em 9% e etiologia ndo definida em 13%. A associagio de asfixia pré e perinatal
sio responsaveis pelo maior contingente de comprometimento cerebral do RN, e a primeira
causa de morbidade neurologica neonatal, levando a PC, sendo uma das principais causas
de morte nesse periodo (VOLPE, 2001). Compreender a etiopatogenia da PC-H representa
papel fundamental na neuroreabilitagio, possibilitando associagbes interessantes com

estudos clinicos e laboratoriais com programas de interveng&o.

KRAGELOH-MANN et al. (1995) estudaram uma série de 56 casos de criangas
com PC e encontraram predominincia de etiologia pré-natal em nascidos a termo. A LPV
foi encontrada em 53% das criangas sem evidéncia clinica de etiologia peri ou neonatal
deduzindo-se entio ser de origem pré-natal. As lesSes proprias do pré-termo foram
geralmente observadas em criancas nascidas antes da 33° semana de gestagdo, e em alguns
nascidos a termo. As lesdes dos RNT nfo foram encontradas em pacientes nascidos antes
da 33° semana de gestagio, mas em algumas criangas nascidas a termo, estavam associadas
as lesBes caracteristicas dos prematuros. STEINLIN et al. (1993) analisaram os achados da
RM em 33 criancas com hemiplegia congénita e sugeriram que 40% deles apresentaram
etiologia pré-natal.

Estudos realizados por PIOVESANA et al. (2000), numa populagdo de
175 criancas com PC-H, constaram-se fatores de risco para etiologia pré-natal em 23%,

perinatal em 18% e periodo indefinido em 59% dos pacientes.

A PC-H é uma das formas comum de PC, sendo causada por eventos pre, peri
ou pbs-natais, comprometendo a substancia branca do cérebro e/ou cortex de um dos
hemisférios em criancas nascidas a termo ou pre-termo (STEINLIN et al, 1993,
PIOVESANA et al., 2001). Ao comparar fatores etiologicos com a extensdo da lesdo nessa
casuistica, nio se observou correlagdo estatistica (p= 0.9618, Fisher). O mesmo aconteceu

na correlagio com a localizagdo da lesdo (p= 0.8939, Fisher).
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6.3.4- Epilepsia

ManifestagSes epilépticas ocorreram em 35% dessa populagdo. A fregiiéncia da
epilepsia € varidvel nos trabalhos sobre PC-H, SUSSOVA et al. (1990) que relatam 37% de
epilepsia no grupo de 51 criangas com PC-H; para GOUTIERES et al. (1972) o resultado
foi de 44%, incluindo como epilépticos aqueles com crises Gnicas e febris.
PIOVESANA (1993), trabalhando com 42 criancas PC-H, relatou 38% de epilépticos,
mantendo a propor¢do anterior entre crises parciais (69%) ¢ generalizadas (31%).
E referido na literatura que a incidéncia da epilepsia aumenta para 20% em pacientes
epilépticos destros com lesdo hemisférica precoce a esquerda, comumente antes dos
15 anos (SRINGER et al., 1999).

Esse estudo demonstrou valor estatistico significativo (p= 0.0108, Fisher)
quando correlacionado a localizagio da lesdo com a presenca da epilepsia. Crises epiléticas
foram mais freqiientes na PC-H com lesGes na area cortical mais subcortical e lesdes
subcorticais e/ou corticais bilaterais que as subcorticais. Quando comparando & epilepsia ao
hemisfério lesado, observou-se que as manifestacdes epilépticas foram mais freqiientes no
hemisfério cerebral esquerdo (p= 0.0063, Fisher).

6.3.5- Avaliacio Intelectual

A avaliagdo intelectual foi classificada quanto ao QI sendo maior que
90 em 45% sujeitos, maior que 70 e menor que 89 em 23% e QI menor que 69 e maior que
34 em 14% sujeitos. A baixa prevaléncia da DM nesse estudo ocorreu em decorréncia aos

critérios de exclusio.

Diagnéstico de PC e epilepsia tem sido associado com uma alta possibilidade
de DM concomitante (HAGBERG et al., 1975; AICARDI], 1990; STEFFENBERG et al,,
1995, CIONI et al, 1999). Pacientes com DM tém o dobro de probabilidade de
desenvolver epilepsia quando comparados com pacientes de inteligéncia normal na PC
(HADJIPANAYTS et al,, 1997). AICARDI ¢ BAX (1992) referem que os varios trabalhos
na literatura constataram DM na PC-H entre 18 e 50% dependendo da metodologia

utilizada.
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Em 1955, PERLSTEIN e¢ HOOD demonstraram interesse em relacionar
aspectos clinicos na hemiplegia espastica infantil, congénita e adquirida, enfocando
principalmente a inteligéncia. Os pesquisadores avaliaram 334 pacientes e concluiram que
o hemisfério lesado ndo foi determinante quanto & ocorréncia da DM, nem o sexo, nem o
momento provavel do insulto. Por outro lado, encontraram associago significativa entre o

comprometimento intelectual e a presenga de crises epilépticas.

Esse estudo detectou associagio entre DM e epilepsia, onde 50% dos PC-H
com epilepsia apresentaram o QI abaixo da média. Nos estudos de SUSSOVA et al (1990),
sobre a mesma associagio, ficou constatada a epilepsia em 71% das criangas com DM,

e em 21% no grupo com inteligéncia normal.
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Este estudo possibilitou fundamentar as seguintes conclusdes:

I- O desempenho da fungio motora e sensorial na crianga com paralisia cerebral
hemiparética foi inferior ao da criana normal. As médias obtidas pelo grupo I

representaram diferencas significativas em todas as dimens&es da avaliagio aplicada.

II- Nos achados de neuroimagem, observou-se que a localizagdo hemisférica e a extensao
da lesdo encefalica foram fatores que influenciaram no comportamento de varias
dimensdes da fun¢3o motora e sensorial na crianga com paralisia cerebral hemiparética,

onde:

. As criancas com lesdo na area subcortical apresentaram melhor desempenho nas

dimensdes do exame neurologico, fungdo motora fina, fungdo sensorial ¢ percepgao,

. Na fungdo motora grosseira, forga muscular e amplitude de movimento, as criangas
com comprometimento atingindo uma unica estrutura encefalica apresentaram

melhor desempenho quando comparadas as com comprometimento bilateral,

. No exame neurologico, as criangas com comprometimento atingindo uma Gnica
estrutura encefélica apresentaram melhor desempenho quando comparadas as com

comprometimento atingindo duas estruturas encefalicas e com lesdo bilateral,

. Na funcdo motora fina, as criangas com comprometimento de uma lnica estrutura
encefilica apresentaram melhor desempenho quando comparadas as com
comprometimento atingindo duas estruturas encefalicas. Outros fatores estiveram
associados ao desempenho negativo da fungdio motora fina como a presenca de

alteragdes na fungio sensorial e a diminuigio da forca de preensdo.

- Este estudo permitiu concluir também que, a epilepsia, a idade gestacional e o tipo de
comprometimento da hemiparesia foram fatores determinantes para o desempenho da

fungio motora e sensorial dessa crianga, onde:

Conclusdo

131



A epilepsia interferiu negativamente no desempenho da fungdo sensorial. Foi mais
freqiiente nas criangas com alteracio do hemisfério esquerdo e incomum nas

criangas com a area subcortical lesada,

As criangas com paralisia cerebral hemiparética, nascidas com idade gestacional

inferior a 34 semanas, apresentaram melhor desempenho na fungio motora fina,

A hemiparesia de predominio braquial interferiu negativamente no desempenho da

fungio motora fina.
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UNICAMP

NOME:

1- Hemiparesia

2- Etiologia

3- 1dade Gestacional

4- Avaliacio Intelectual

5- Epilepsia

6- Escolaridade

- FICHA INFORMATIVA

HC:

Hemicorpo
1. Direito
2 .Esquerdo

Comprometimento
1. Completa
2 Incompleta

Predominio

1. Proporcionada

2. Desp. Predom. Braquial
3. Desp. Predom. Crural

0. Indeterminada

1. Pré-natal

2. Perinatal

3. Pré-natal + Perinatal

1. atermo
2. > =34 semanas
3. <34 semanas

0.>90
1.>70e<89
2.<6%9e>54

3. DM moderado

1. Sim
2. Niao
Medicamento:

a. Ensino Fundamental (Ciclo I ou Ciclo IT)
b. Ensino Médio

¢. Escola Especial (APAE, Oficinas, Classe
Especial)

Data:
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CARTA - CONVITE

Nome do Responsavel:

Eu, REGINA CELIA TUROLLA DE SOUZA, fisioterapeuta, Setor de Fisioterapia
Aplicado 2 Neurologia Infantil do Hospital de Clinicas (HC), Universidade Estadual de
Campinas - UNICAMP, estou realizando uma pesquisa sob orientagho da Professora
Doutora SYLVIA MARIA CIASCA, Departamento de Neurologia da Faculdade de
Ciéncias Médicas (FCM) - UNICAMP - CURSO DE POS-GRADUAGAQO. Tal pesquisa é
de grande interesse, pois busca observar a capacidade da crianca em avaliagOes clinicas
especificas (fungdo motora e sensorial) que poderdo posteriormente auxiliar-nos em
programas de reabilitagio na fisioterapia. Estamos assim, convidando seu fitho(a)
4 comparecer no setor de fisioterapia, 3° andar, HC, UNICAMP (préximo a capela) no dia
no horario, para fazer parte desse projeto.

Sua presenga ¢ muito importante. Nessa data, aplicaremos testes clinicos e especificos da
fungio motora e semsitiva. Posteriormente, aos senhores serdo comunicados alguns
resultados, pensando assim retribuir, em parte, com a colabora¢o que os Srs. nos estao

prestando.

Campinas, de 200 .

SERVICO DE FISIOTERAPIA E TERAPIA OCUPACIONAL - HC - UNICAMP
FONE (19) 37887374 ou (19) 37887065

COMITE. DE ETICA EM PESQUISA

FONE (19) 3788-8936
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AW,
o

UNICAMP
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Nome do Responsavel:

Nome da Crianga:

Fu, REGINA CELIA TUROLLA DE SOUZA, fisioterapeuta do Setor de Fisioterapia
Aplicado a Neurologia Infantil do Hospital de Clinicas da Universidade Estadual de
Campinas — UNICAMP, esti realizando uma pesquisa sob orientagio da Professora
Doutora SYLVIA MARIA CIASCA do Departamento de Neurologia da Faculdade de
Ciéncias Médicas — UNICAMP - CURSO DE POS-GRADUACAQ, com o objetivo de
analisar as funcdes motora fina e sensorial do seu filho (a). Tal pesquisa ¢ de grande
interesse, pois busca observar a capacidade da crianca em avaliagGes clinicas especificas
que poderdo posteriormente auxiliar-nos em programas de reabilitacio na fisioterapia.
Pedimos que nos autorizem a aplicar os testes especificos e fotografar algumas tarefas.
Posteriormente, aos senhores serdo comunicados alguns resultados, pensando assim
retribuir, em parte, com a colaboragio que os Srs. nos estdo prestando.

De acordo com que meu filho/filha participe da pesquisa,

Campinas, de 200

SERVICO DE FISIOTERAPIA E TERAPIA OCUPACIONAL — HOSPITAL DE
CLINICAS - UNICAMP

FONE (19) 37887374 ou (19) 37887065
COMITE DE ETICA EM PESQUISA
FONE (19) 3788-8936
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UNICAMP HOSPITAL DAS CLINICAS — UNICAMP
AVALIACAO DA FUNCAO MOTORA E SENSITIVA

Nome: Idade:
HC: : Data Avaliagdo: Data Nasc.:

Enderego: Cidade: UF:__
Telefone residencial: ( ) Telefone comercial: { )

Hemiparesia: D ouE
Resultado do Escore:

A, B, C D E F G TOTAL

PONTUACAO: O Sem funcio; 1 Insuficiente; 2 Razoavel ; 3 Normal.

PARTE A ~ FUNCAO MOTORA GROSSA

1 Marcha
Marcha-A crianga deve andar para frente e para traz (ir e voltar) — 10 metros

Observe se ocorre assimetria no padrdo da marcha

0.nd0 anda
1.anda com suporte
2.Anda sem suporte. Marcha desajeitada com assimetria e/ou velocidade reduzida.

3. Marcha independente com padrfio e velocidade normal

2 Marcha na ponta dos pés 2x7 m

Andar na ponta do dedo 7 metros, ir e voltar. Observe resisténcia e assimetria.
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3  Marcha nos calcanhares 2x7 m

Andar no calcanhar 7 metros, ir e voltar. Observe resisténcia e assimetria.

4a Subir escada

4b Descer escada

Observe se necessita de suporte

5a Correr em circulo
Corre em circulo por 1 minuto, muda diregdo depois de 30 segundos. Observe padrdo de

movimento, assimetria e resisténcia.

5b Correr 20 metros. Tempo.
Marque uma linha de partida e uma de chegada. A crianca corre 20 metros rapidamente.

Observe o tempo.

Pontuagdo da prova2 a5

0- Néo pode administrar toda a tarefa

1- Administra com suporte

2- Administra com desajustamento no caminho, devagar/assimétrico/com problemas no
balanco.

3- Administra sem suporte, com velocidade e padrio de movimento normal.

6- Transi¢Oes
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calY ﬁ i
J. / AP

a/ supino - sentado

b/ sentado - ajoelhado
¢/ ajoethado - semi-ajoelhado
d/ semi-ajoelhado - em pé
0- Nio faz nenhuma das transi¢des sem suporte
1- Estabilidade postural desajeitada necessita de suporte em algumas transi¢Bes, apoio nas
duas maos.
2- Administra com leve deficiéncia na estabilidade postural, apoio de uma mdo.

3- Administra com independéncia com adequada estabilidade postural.

7 Pular com uma perna 2x7 m. Tempo D: E:

Pedir para crianga pular num pé e marcar um caminho de 7 metros volte pulando com o
outro pé sem colocar o pé para baixo.

Observe a resisténcia, velocidade e assimetria.

0-ndo pula em uma perna

1- Pula em uma perna metade da distancia, desajustamento, pobre balango.

2- Pula em um pé, devagar, desajeitado, coloca o outro pé para baixo 1-2 tempos.

3- Pula no pé o caminho inteiro sem por o outro pé para baixo em tempo algum.

Arnexo 5
159



Coordenacio
8 Pular no lugar, bragos e pernas sincronizados 10 pulos

Observe coordenaggo, tempo e balanco.

0 Nao pode pular no lugar, bragos e pernas juntos
1 Pular no lugar, mas somente com as pernas, bragos nio sdo sincronizados
2 Pular desajeitado/assimétrico/devagar/balanco pobre

3 Pular 10 pulos no lugar; bragos e pernas sincronizados; tempo normal

0 Néo pode pular

1 Pula com apoio,

2 Pode pular numa altura reduzida
3 Pula a corda na altura do joelho
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9b Saltar e bater palmas acima da cabega por 3 vezes
0 Nzo pode realizar o pulo e aplaudir
1 Pula e consegue um aplauso 1 vez

.2 Pula e consegue um aplauso 2 vezes

3 Pula e consegue um aplauso 3 vezes

10a Lance para bola grande contra a parede, pegue sem saltar 5 vezes.

10b Bola pequena ¢ langada entre o provador e a crianga com uma disténcia de 2 metros.
Captura e langa com ambas as mios

10c Pegue com uma mio de cada vez

0 Nzo pode langar ou pegar a bola

1 Langa, nfio pode pegar

2 Langa a bola, pega somente 2-3 tempo

3 Pode langar e pegar a bola corretamente

Equilibrio

11a Andar numa linha reta para frente 4 metros
11b Andar numa linha reta para traz 4 metros

Observe a estabilidade postural, alinhamento e assimetria.
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0 Nio pode caminhar na linha

1 Administra desajeitado, igual ou menos que 5 passos na linha, movimentos
compensatorios ‘

2 Administra a marcha com 10 passos na linha/devagar/assimetria/balango pobre

3 Caminha na linha com velocidade e padrio de movimento normal

12 Ficar parado em uma perna Tempo D:  E:

Maios no quadril, perna flexionada em 90°. Tempo

0 Nio pode ficar em pé numa perna

1 Em pé numa perna menos ou igual que 5 segundos. Ndo pode reter as mios no quadril
2 Em pé numa perna menos ou igual que 10 segundos

3 Em pé numa perna com boa estabilidade, mios no quadril por 20 segundos.

13a Estabilidade postural, empurrar sentado (num banco, mios no joelho).

13b Estabilidade postural, empurrar ajoelhado (no chio).

13c Estabilidade postural, empurrar semi ajoelhado (no chio).

0 Queda para o lado necessitando de apoio

1 Levanta o brago para suporte, inclina-se para o lado

2 Leva a mio no joelho, recupera estabilidade sem suporte

3 Fica na posicio, sem levantar o brago, estabilidade
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PARTE B ~ AVALIACAO DA FORCA

Flexores do cotovelo
Extensores do joetho
Abdutores dos ombros

Flexores dorsais do tornozelo

h s W ) e

Flexores do quadril

6 Abdutores do quadril

0 Muito fraco, nio pode mover contra gravidade (<3)

1 Fraco, pode vencer a gravidade, mas nfio vence resisténcia (3 - 4)
2 Moderado

3 Forca normal

PARTE C - AMPLITUDE DE MOVIMENTO
Ombros

Cotovelo

Pulsos

Dedos

Quadril

Joethos

7 Pés

0 Severa restrigio no alcance de movimento da articulaggo(=230°)

[o SV TR SR PER N S

1 Restrigiio moderada no movimento articular (=20°)
2 Restrigio leve no movimento articular (10-15°)
3 ADM normal

8 Escoliose

0 Escoliose grave

1 Escoliose moderada
2 Escoliose leve

3 Sem escoliose
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Somar as partes AB C

PARTE D - EXAME NEUROLOGICO

1 Romberg

Em pé, pés unidos, olhos fechados, 20 segundos

0 Nao balanc¢a com os olhos fechados. Move um para o lado para prevenir queda
1 Balango com auxilio de movimentos do corpo, pequena transferéncia de pé

2 Balanga somente com alguns movimentos dos tornozelos e dedio

3 Balanco perfeito, sem movimentos

2 Diadococinesia

Pronacdo mixima e supinagio maxima, uma das mios um tempo, ambas as mios
simultaneamente, 10 mudangas rapidas.

0 Sem pronagéo ou supinagio do antebrago

1 Pronagio ¢ supinagdo desajeitada, o cotovelo move mais que 15 cm / muito lento

2 Pronacdo e supinagdo lenta ¢ movimentos em tempo menor. Cotovelo movimentando
5-15¢cm

3 Performance correta da pronagdo e supinagdo. O cotovelo move sobre uma distincia de

Sem.

3 Index-Nariz
Olhos fechados, por 5 vezes com cada dedo indicador alternadamente na ponta do nariz.

Braco em abducido de 90°
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0 Nio consegue, tremor ou dismetria
1 Administra 1-2 tempos inadequadamente devido tremor/dismetria
2 Administra 2-3 tempos, leve tremor/dismetria

3 Administra 5 tempos sem tremor/dismetria

4 Teste do calcanhar-joelho
Em supino, olhos fechados. E solicitado para crianca deslizar ...... Repetir 5 vezes (tempo)

Escore igual ao anterior

5 Teste do circulo
Sentado, bragos semifletidos, ombros e cotovelos, indicador estendido. Circulos sdo

desenhados no ar, a crianga copia. Escoe para ambos os lados.

MioE. MaoD.

0 Nio pode copiar os circulos
1 Copia os circulos desajeitados, tremor, pobre coordenacio e influencia de movimentos
2 Pode copiar os circulos, mas devagar sem mudangas corretas na direcdo

3 Copia os circulos corretamente, diregio e velocidade com ambos os bragos
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6 Teste de Grasset

Em pé, pés juntos, ambos os bragos estendidos, 90° flexio de ombro, olhos fechados 20
segundos.

0 Nio pode conter bragos estendidos quando olhos sdo fechados

1 Desvio > 30° vertical ou medial da “colheradas” com as mios

2 Desvio < 20° verticalmente ou medialmente

3 Bragos na mesma posigdo por 20 segundos

Tono Muscular

0 Severa hiper/hipo (pode estar presente a rigidez)

1 Desvio moderado do tono muscular. Moderada hiper/hipo
2 Desvio leve no tono; hiper/hipo

3 Tono muscular normal

7 Brago mio

8 Pernapé

9 Tronco

Somar

PARTE E - FUNCAO MOTORA FINA
Avaliar a for¢a de preensdo contra a resisténcia suportada.
Avaliar a habilidade realizada.
! Pinga a/ ponta do dedo (use um prego)
b/ agarre de lapis
¢/ agarre de cilindro
d/ agarre com a palma da mio (uma bola)

e/ segurar chave
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0 crianga niio tem performance para preensao
1 Crianga pode conter, mas nio realiza
2 Preensio alterada com resisténcia

3 A crianca tem performance de preensdo, contem e realiza normalmente.

2 Colocar moedas numa caixa. Tempo D: E:

Observe o tempo

0 Nio pode colocar moedas na caixa

1 Pode por algumas moedas na caixa, preensdo correta/movimentos desajeitados/tremor
2 Coloca 12 moedas na caixa por mais que 30 segundos

3 Coloca 12 moedas na caixa com movimentos normais < 30 segundos

3 Prender uma tachinha no quadro cortiga. Tempo D: E:

Prender 12 tachinhas no quadro. Observe o tempo.

0 Nio pode por os pregos no quadro

1 Néo pode por todos os pregos no quadro por preensio inadequada/tremor
2 Coloca os pregos no quadro > 30 segundos

3 Coloca 12 pregos no quadro < 30 segundos

4 Derramar agua de um copo para outro (10 ciclos). A crianga tem um copo pequeno em
cada m3o. 10 cl de agua € vertido de um copo para o outro de um lado para outro 2 vezes.

Sé um copo é erguido de cada vez. O outro copo € segurado, ndo ergue.
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5 Parafusar—3 parafuso de 1 cm € atarraxado. Note o tempo.

6 Colocar 05 contas pequenas num barbante. Tempo:

Escore 4-6

0 Nio realiza a tarefa

1 Administra mas com preensio inadequada/tremor

2 Correta, mas lenta > 30 segundos

3 Administra a tarefa com preensio correta, velocidade e movimentos normais,

<30 segundos

7 Oposicéo dos dedos com o polegar
O cotovelo devera estar apoiado na mesa. A prova se inicia com o polegar contendo o

indicador {14 vezes em 10 segundos).

0 Oposigdo ndo pode ser realizada

1 Oposigdo dedos-polegar < 5 vezes em 10 segundos, pobre coordenacgio
2 Oposigdo dedos-polegar < 7 (10 segundos)

3 Oposigdo dedos-polegar > 14 (10 segundos)

8 Forca de Preensdo das M&os (Trial Grip - Kgf/cm). D: E

Somar:
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PARTE F - SENSORIAL
1 Senso de posicao a/ Extremidade Superior Dig. 1
b/ Extremidade Inferior Dig. I
Teste no polegar da mio e halux do pé, olhos fechados, 5 mudangas passivas de posi¢do
para cima ou abaixo
0 Nio pode perceber a posigio ou movimento especifico de movimento
1 Menos que a metade da posigéo correta
2 3-4 posi¢do correta

3 Todas as 5 posigbes corretas

2 Vibragio (uso do diapasio)

Teste no polegar e halux, olhos fechados, repita 5 vezes
a/ Extremidade Superior Dig. 1
b/ Extremidade Inferior Dig. I

0 Nio sente a vibragao

1 Menos que a metade do exato

2 3-4 tempos exato

3 Todas as 5 vibragbes corretamente mencionadas.

3 Tato (pincel do martelo de reflexo)

Tato suave em 5 diferentes lados da mdo e antebrago, olhos fechados.
a/ Extremidade Superior
b/ Extremidade Inferior

0 Nio pode sentir todo o tato

1 Menos que a metade exato

2 3-4 exatos

3 Tato exatamente nas 5 ocasides mencionadas.

4 Dor

Belisque na mio, olhos fechados.
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0 Nio sente dor
1 Sensacdo fraca de dor
2 Sensacdo incorreta de dor

3 Adequada sensacfio de dor

5 Temperatura

Sustentar um copo com agua fria e quente alternadamente, olhos fechados, mudar o copo 5
tempos |

0 Nio pode distinguir entre a charneca e frio

1 Menos que a metade correto

2 3-4 correto

3 Temperatura corretamente mencionada as 5 vezes

6 Cutucar com ponta fina (5 testes na mio)

0 Néo pode diferenciar a ponta afiada (pontiagudo)
1 Menos que a metade correto | '
2 3-4 correto

3 Diferenciag8o em todos 0s 5 testes

7 Estereognosia

Colocar 5 objetos pequenos na paima da mo da crian¢a, um de cada vez, com os olhos
fechados (MOEDA, CAIXA, BOLINHA, CHAVE, PREGO)

0 Néo identificou nenhum dos objetos

1 1-2 objetos corretos

2 3-4 objetos corretos

3 Acertou os 5 objetos

8 Grafoestesia

Escrever com o digito na palma da m#o da crianga, 0 ~ 1 - 3 — 8 - 6, olhos fechados.
a/ mio
b/ pé
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0 Nio identifica digitos escrito na paima
1 1-2 digito corretos
2 34 corretos

3 Todos os 5 digito corretamente identificados

9 Discriminagio de dois pontos

Testar por dez vezes, na area digital do dedo indicador (testar 1 e 2 pontos altemadamente,
diminuir a distncia entre os 2 pontos, olhos fechados

0 Nio pode discriminar dois pontos

1 Mais que 8 mm entre os pontos/ 3-4 respostas corretas

2 5.7 mm entre os pontos/ 5-8 respostas corretas

3 1-4 mm entre os pontos/> 8 respostas corretas

10 Extingdo

Tocar simultaneamente na metade do lado direito e esquerdo do corpo, olhos fechados, 5
vezes

0 Nio diferencia entre o toque dos diferentes pontos

1 1-2 correto

2 3-4 correto

3 Localizagio correta dos 5 pontos tocados, nas extremidade superior e inferior da direita e
esquerda

Somar
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PARTE G -~ PERCEPCAOQ

1 Imitag8o de postura de cinco diferentes posigdes do corpo

s
i :
«_

0 Nao pode imitar
1 Imitagio pobre, 1-2 posi¢les corretas
2 Falhas na imitagdo, 3-4 posi¢Bes corretas

3 Imita as 5 posi¢Oes corretamente

2 Abotoar 5 botdes

0 Nio consegue abotoar

1 abotoa meio botdo, pobre coordenac8o, preensio desajeitada
2 Abotoa 5 botdes muito devagar

3 Abotoa 5 botdes corretamente

3 Dar um lago na fita

0 nfio consegue dar lago na fita

1 Pode dar né na fita, incoordenagio

2 Pode dar um lago frouxo, muito devagar
3 Faz corretamente
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4 Localizando “rastro de flor” (colagem). Teste de prejuizo motor. A caneta néio deve ser
erguida
0. Ndo pode tragar
-1 Tragado pobre; levanta a caneta, tremor, pobre preensio
2 Falhas no tracado, 10 - 15 desvios
3 Bom tragado, < 6 desvios

5 Recortar um circulo (10 cm de didmetro)

0 Nio recorta -

1 Recorta uma parte do circulo

2 Recorta o circulo com desvio < 5 mm da linha

3 Recorta o circulo com desvio < 3 mm da linha

Somar

Cooperacio

0 Nio colaborou

1 Pobre colaborago, ndo se interessou pela performance do teste

2 Falhas na colaboragio, precisa de motivagdo

3 Colabora, esta sempre alerta

Conclusdes
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Y 5 .
UNICAMP FCM - HOSPITAL DAS CLINICAS — UNICAMP
PROTOCOLO PARA ANALISE DA IMAGEM

Nome: HC:

Data Aval.: / / Data Nasc.: / / Idade:

Corte Tomografico da RM: utilizaremos como referéncia o maior didmetro da lesio, nos
planos coronais, transversais e sagitais.
HEMISFERIOD O HEMISFERIOE o

Area lesada:

Extensio da Lesio:

0 — Comprometimento de uma {inica estrutura encefalica de ate 10 mm.
1 - Comprometimento de uma unica estrutura encefalica maior que 10 mm
2- Comprometimento atingindo duas estruturas encefalicas, maior que 10mm.

3- Comprometimento bilateral

Localizacio Hemisférica da Leséo:

0 — area subcortical minima
1- area cortical circunscrita a um lobo
2- area cortical mais subcorticai

3- lesbes subcorticais e/ou corticais atingindo os dois hemisférios
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