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A Doença Falciforme (DF) constitui importante fator de risco para o Acidente Vascular 

Cerebral (AVC), gerando prejuízo nas funções neuropsicológicas, sensório motoras e 

funcionais. O objetivo geral deste estudo foi avaliar aspectos neuromotores e funcionais de 

pacientes com DF, comparando o desempenho dos que apresentaram AVC (grupo 

propósito – GP), com os que não apresentaram (grupo controle – GC). Foram ainda 

objetivos específicos: Correlacionar os achados clínicos, neurológicos, de neuroimagem e 

funcionais entre os grupos GP e GC; caracterizar as seqüelas neuromotoras do tono e força 

muscular em ambos os grupos; caracterizar as seqüelas funcionais quanto a auto cuidado, 

mobilidade, função social, coordenação motora grosseira, amplitude de movimento, exame 

neurológico, coordenação motora fina, função sensorial e perceptiva, em ambos os grupos. 

Foram rastreados pacientes entre cinco e 25 anos de idade, com registro neste HC do 

período de 1980 a 2004 com diagnóstico de DF e AVC, incluídos no GP (n = 10); e sem 

AVC constituindo o GC (n = 5). Iniciamos coleta de dados através de análise dos 

prontuários e entrevista com pacientes e seus responsáveis. Posteriormente, os pacientes 

foram avaliados quanto aos aspectos neuromotores através da escala de Avaliação do Tono 

Muscular de Durigon e Piemonte (1993, 2004) e escala de avaliação de Força Muscular de 

Daniels e col. (1958); e funcionais através das escalas Inventário de Avaliação Pediátrica de 

Incapacidade (Pediatric Evaluation of Disability Inventory - PEDI) (Mancini, 2005) e 

Avaliação Motora e Sensitiva Eva Beckung teste (EB teste) (Beckung, 2000). O primeiro 

AVC ocorreu entre quatro e 15 anos (seis pacientes); apesar da profilaxia com transfusão 

sanguínea regular, houve recorrência do AVC em dois. No GP, houve comprometimento 

bilateral de tono muscular (cinco pacientes) e da força muscular (seis). No GC constatamos 

normotonia em todos pacientes e fraqueza simétrica em um. Comparando GP e GC, 

detectamos pior desempenho do GP, com diferença significativa entre tono e força do 

hemicorpo direito, a maioria das áreas da EB teste e a força de preensão da mão direita. Na 

avaliação com o PEDI, não houve diferença significativa entre GP e GC, havendo 

comprometimento em cinco pacientes do GP e em dois do GC. A escala que mais 

colaborou na identificação das diferenças entre GP e GC foi a EB teste, provavelmente por 

agrupar diversas funções, diferindo das escalas mais freqüentes nas publicações científicas 

da área. Dentro do GP, foi constatada associação significativa entre as avaliações 

neuromotoras e a maioria das áreas das escalas funcionais. As anormalidades detectadas no 
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exame neurológico, aspectos neuromotores e funcionais, relacionaram-se com a extensão 

do território arterial envolvido, documentado nos exames de neuroimagem (particularmente 

da artéria cerebral média (ACM), ramos perfurantes e artéria cerebral anterior (ACA)). 

Portanto, a constatação das alterações neuromotoras e principalmente funcionais no GP em 

maior intensidade, mas também no GC, fundamenta a importância da inclusão dessas 

avaliações em pacientes com DF, bem como do exame de neuroimagem, mesmo nos 

pacientes sem AVC. Isto possibilitará identificar fatores de risco, melhorando a profilaxia 

para o AVC ou sua recorrência, assim como a reabilitação após o evento cerebrovascular. 
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Patients with Sickle Cell Disease (SCD) have a high risk for stroke with important 

neurological sequelae. Many authors have been pointing the neuropsychological 

impairment but not the motor and functional deficits. The aim of this study was to assess 

patients with (SCD) and stroke comparing with patients with SCD without stroke. We pre-

selected patients with ages ranging form 5 to 25 years and diagnosis of SCD and stroke for 

the experimental group (EG), and without stroke for the control group (CG). Overall, 15 

patients were enrolled, of whom 10 were in EG and 5 in CG. Patients and their parents 

were informed about the research objectives and procedures and agreed to participate by 

signing a Free Consent Agreement Form. A protocol was organized including identification 

data, neurological clinical exam, neurological imaging screening; neuromotor and function 

assessment. The identification and history of SCD and the cerebrovascular event data were 

collected from records and completed with an interview of patients and their parents. The 

patients were assessed with neuromotor scales and the following function instruments: 

PEDI and EB test. In EG patients, the first stroke occurred with high incidence between 4 

and 15 years of age; despite the low number of individuals evaluated, findings are in 

accordance with previously published, evidencing patients with SCD and stroke in early 

age, all with ischemic event; 2 patients had recurrence of stroke despite prophylactic blood 

transfusion therapy. The analysis of the results of this study revealed important neuromotor 

deficits in EG; superior performance in functional instruments of the CG, especially in 

gross motor function, global strength; rang of motion; neurological tests; sensory and grasp. 

The muscle tonus and strength interfered with sensory, gross and fine motor function, 

neurological exam; perception; range of motion; and grasp. The motor, sensorial and 

function impairments resulting from cortical-subcortical structure lesions were confirmed 

by neurologic imaging exams, especially involving middle cerebral artery, perforating 

branches and anterior cerebral artery. Therefore, these neuromotor and functional findings 

in EP and also in CG justify to include these assessments and neurological imaging 

screening in patients with SCD, even in those without stroke. This may help to identify risk 

factors, improving prophylaxis for the first stroke or its recurrence, as well as the 

rehabilitation after stroke. 
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O Acidente Vascular Cerebral (AVC) constitui quadro agudo decorrente de 

alterações vasculares, isquêmicas ou hemorrágicas, no Sistema Nervoso Central (SNC), 

com sintomas e sinais persistindo por 24 horas ou mais, segundo classificação da 

Organização Mundial da Saúde. Sob esse critério, ficariam excluídos os ataques isquêmicos 

transitórios, os hematomas subdurais, as hemorragias e infartos causados por infecções ou 

tumores (Moura-Ribeiro e Ciasca, 2004). 

O AVC em crianças e adolescentes tem impacto devastador no 

desenvolvimento, podendo expressar manifestação de doença subjacente (Guimarães, et al., 

2001), ou ainda, ser parte do quadro inaugural de doença sistêmica (Rotta et al., 2002). 

Segundo Kerr et al. (1993), em 66% dos casos de AVC em criança, há um fator 

de risco associado, como doenças hematológicas (coagulopatias e hemoglobinopatias), 

cardiopatias, trauma, vasculites, vasculopatias ou malformações vasculares cerebrais. 

Moura-Ribeiro et al. (1999a) constataram etiologias variadas sendo, as mais freqüentes, 

doenças hematológicas (anemia falciforme, policitemia, púrpura auto-imune em recém 

nascido), cardiopatias, malformações arteriovenosas, aneurisma, doença renal, displasia 

fibromuscular, mitocondriopatia, SIDA, vasculopatias e neoplasias. 

Segundo Adams (2000), na Anemia Falciforme (AF) existe aumento de risco 

para o AVC nos primeiros anos de vida, uma vez que as crianças se mantêm cronicamente 

anêmicas. A referida anemia está associada a fluxo sanguíneo turbulento lesivo para 

camada endotelial, além da hiperemia crônica, que gera mudanças na parede dos vasos, 

aumentando o risco de embolia (Steen et al., 2003a). Hoppe et al. (2004) relataram que o 

AVC afeta cerca de 30% das crianças com AF, sendo que em 8% o evento cerebrovascular 

ocorre antes dos 14 anos de idade e aproximadamente 24% apresentam infartos cerebrais 

silentes, com prejuízo no desempenho das funções neurológicas (Balkaram et al., 1992; 

Glauser et al., 1995). 

Segundo Arita (1998), em crianças com quadro clínico de AF, a ação 

preventiva eficiente no tratamento do AVC sintomático, é a transfusão de sangue regular 

observando dados laboratoriais, com o objetivo de evitar a recorrência. Entretanto, o AVC 

inaugural, já pode ser de gravidade maior, devido ao comprometimento estrutural amplo. 

Além disso, politransfusões aumentam o risco de hemocromatose, possibilidade de 

contaminação pelo vírus da hepatite e outras complicações. 
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Especificamente em crianças e adolescentes com diagnóstico de DF, os vários 

autores vêm publicando trabalhos com avaliação do desempenho cognitivo (Wang et al., 

1993; Armstrong et al., 1996; Brown et al., 2000; Wang et al., 2001; Dobson et al., 2002; 

Thompson et al., 2002; Steen et al., 2003b), em contraste com o baixo número de 

publicações referentes ao desempenho neuromotor e funcional (Hariman et al., 1991). 

A necessidade de quantificar o desempenho neuromotor e funcional, de 

crianças e adolescentes com diversos tipos de lesão cerebral, vem crescendo 

expressivamente nas últimas décadas. Desta forma, tanto a Fisioterapia quanto as demais 

áreas relacionadas à reabilitação, vêm demonstrando interesse especial na aplicação de 

escalas quantitativas em produções científicas e na prática clínica. Essas considerações têm 

gerado preocupação quanto à elaboração de tais instrumentos, sendo a maior parte da 

produção internacional, validada para pacientes com Paralisia Cerebral. 

A literatura relata diversos métodos de avaliação, que visam detectar a presença 

ou ausência de determinada função e as modificações ocorridas no desenvolvimento, sendo 

a maioria para identificação precoce de sinais de anormalidade em crianças de risco. Em 

contrapartida aos primeiros métodos de análise do desenvolvimento motor, as escalas mais 

recentes privilegiam a avaliação quantitativa da função, facilitando a análise dos resultados. 

Já uma avaliação qualitativa seria de difícil padronização, devido à grande diversidade de 

estratégias utilizadas para execução dos movimentos nos pacientes com lesão neurológica 

(Durigon et al., 2004). 

Considerando indivíduos com seqüelas de AVC, existem diversas escalas para 

avaliação neuromotora e funcional, a maioria validada para a população adulta, com 

destaque para a Fugl Meyer Assessment (FMA) (Fugl-Meyer et al., 1975); Motor 

Assessment Scale (MAS) (Carr et al., 1985); e Functional Independence Measure (FIM) 

(Kidd et al., 1995). Na população infantil, validações mais aprimoradas têm sido publicadas 

esporadicamente em função do número limitado de trabalhos sobre doença cerebrovascular 

(DCV) e ainda pela menor quantidade de estudos prospectivos. 
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Em levantamento bibliográfico para a presente pesquisa, realizado no período 

de 1990 a 2007, usando base de dados Medline e Lilacs, detectamos apenas um trabalho 

com aplicação de escala motora em crianças e adolescentes com AF e AVC. Neste, foi 

utilizada a MAS, escala validada para a população adulta (Harriman, et al., 1991). 

Entretanto, estudos nacionais e internacionais podem ser encontrados, utilizando escalas 

como a Gross Motor Function Measure (GMFM) (Russel et al., 1989) e a Pediatric 

Evaluation of Disability Inventory (PEDI) (Haley et al., 1991), amplamente utilizadas em 

pesquisas envolvendo áreas da reabilitação, particularmente em crianças com diagnóstico 

de Paralisia Cerebral (Knox e Evans, 2002; Shumway-Cook et al., 2003). Em publicações 

recentes encontramos a Avaliação da Função Motora e Sensitiva “Eva Beckung test” (EB 

teste) (Beckung, 2000), validada em estudo com crianças com Epilepsia abrangendo as 

áreas de avaliação da função motora grosseira, força muscular, mobilidade articular, exame 

neurológico, função motora fina, sensibilidade e percepção (Beckung e Uvebrant, 1997; 

Turolla, 2004). 
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Doença Cérebro Vascular na Infância 

Embora sua ocorrência ainda seja considerada rara, a incidência do AVC na 

infância vem aumentando consideravelmente nos últimos 10 anos. Segundo Moura-Ribeiro 

et al. (1999b), a incidência de DCV em recém nascidos (RN) foi de 2,8/10.000 RN a termo 

vivos. Em 1993, Broderick et al. constataram que o infarto cerebral isquêmico na infância, 

excluindo o período neonatal, ocorria em 1,2/100.000 habitantes/ano e a incidência 

combinada de hemorragia intracerebral e subaracnóide era de 1,5/100.000 habitantes/ano. 

Giroud et al. (1995) detectaram incidência maior, em estudo realizado na cidade de Dijon 

(França), sendo a de AVC de 13,02 crianças/100.000 habitantes/ano; o isquêmico de 

7,91/100.000/ano e hemorrágico, de 5,11/100.000/ano. Em 2004, Kirkham et al. publicaram 

estudo no qual foi constatada incidência superior a 13/100.000 habitantes/ano. 

Os avanços nos conhecimentos sobre a fisiopatologia e o tratamento de várias 

doenças sistêmicas em crianças, como as anormalidades cardíacas congênitas, 

miocardiopatia, doença falciforme, trombofilias, vasculites, vasculopatias, displasia 

fibromuscular, entre outras, têm prolongado a sobrevivência dos pacientes, aumentando a 

possibilidade, a médio e longo prazo, da instalação de complicações cerebrovasculares 

(Moura-Ribeiro e Ciasca, 2004).  

Segundo Rotta et al. (2002), as etiologias mais freqüentes são doenças 

hematológicas, cardíacas e genéticas, não sendo esclarecidas em elevada percentagem  

(30 – 50%). Outras condições podem levar ao AVC na infância, como a doença de 

moyamoya, particularmente quando associada à Síndrome de Down, enxaqueca 

hemiplégica, doenças infecciosas e malformação arteriovenosa (Gilroy, 1985; Gherpelli, 

1996; Junqueira e Moura-Ribeiro, 2002). Segundo Kirkham et al. (2004) mais da metade 

dos pacientes com AVC isquêmico, não havia recebido qualquer diagnóstico anterior a tal 

evento; e as principais causas incluem anemia falciforme, anormalidades cardíacas, 

anormalidades genéticas (como a Síndrome de Down) e doenças neurocutâneas  

(como a Neurofibromatose). Dessa forma, o infarto cerebral pediátrico possui ampla 

diversidade etiológica, com possibilidade de instalação frente a fatores intervenientes, como 

a desidratação e choque séptico, levando à hipoperfusão cerebral e infarto em zonas 

limítrofes, particularmente em crianças abaixo dos dois anos de idade (Noce et al., 2004). 
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Kirkham et al. (2004) constataram que a maioria dos pacientes com infarto 

arterial apresentou, associado a este evento, doença cerebrovascular, incluindo dissecção da 

carótida ou do sistema vértebrobasilar; vasculopatia, geralmente transitória, afetando as 

artérias cerebral média e anterior; e moyamoya. São também fatores de risco intermediários 

para o AVC, hipertensão, hipóxia, subnutrição (como deficiência de ferro) e 

hiperhomocisteinemia. 

Segundo Moura-Ribeiro e Ciasca (2004), o quadro clínico inaugural 

caracteriza-se por instalação súbita de manifestação convulsiva, que pode ser precedida por 

alterações de consciência e comportamento, particularmente em crianças abaixo de dois 

anos. Logo após o fenômeno agudo, podemos observar hemiparesia, nas crianças que já 

iniciaram a silabação, a ausência de emissão de sons permanecendo presente o choro; pode 

ser detectado também alteração nos movimento oculocefálicos, cegueira cortical e 

modificações da postura de cabeça devido ao comprometimento do campo visual 

(hemianopsia). 

Rotta et al. (2002), encontraram como manifestações iniciais mais comuns, a 

hemiparesia, convulsões, desvio da comissura labial e perda da consciência. Segundo 

Moura-Ribeiro et al. (1999a) o quadro clínico neurológico seqüelar caracteriza-se, 

predominantemente, por alterações motoras e manifestações epilépticas. 

Guimarães et al. (2007) constataram que o desempenho cognitivo, perceptual e 

motor dos pacientes com AF e AVC, foi melhor quanto menor o tempo de recuperação 

funcional, após o evento agudo. Esses autores enfatizam ainda que a recorrência do AVC 

comprometeu o prognóstico geral dos pacientes, acentuando o rebaixamento intelectual 

objetivo, dificultando a recuperação através da plasticidade cerebral. 
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Doença Falciforme 

A DF foi descrita a primeira vez no meio científico em 1910, por Herrick, em 

um estudante indiano; porém, a etiologia genética foi esclarecida apenas em meados do 

século XX, por Pauling et al. 1 (1949), Beet 2 (1949) e Neel 3 (1951). 

As Síndromes Falciformes (ou Doenças Falciformes), segundo Pearson (1982), 

envolvem grupo de doenças clinicamente variadas, tendo em comum o gene autossômico 

mutante, responsável pela síntese da hemoglobina S (Hb S). Ou seja, referem-se às doenças 

nas quais pelo menos uma das hemoglobinas anormais produzidas é a Hb S. Assim temos 

as formas:  

- Monozigótica (SS), conhecida como AF;  

- Dupla heterozigóticas, que são a associação da produção de Hb S a outras 

hemoglobinas anormais, sendo as mais comuns: a Hb C (heterozigotos Hb 

SC) e a Hb β talassêmica (heterozigotos interativos Hb S/βtal) (Ramalho et 

al., 2003). 

O estado assintomático conhecido hoje por traço falciforme e a doença 

manifesta, foram descritos por Diggs et al. 4(1933) e Neel 3 (1951) que detectaram a 

presença do gene mutante em ambos os pais (assintomáticos) e duplicado no filho herdeiro, 

com a forma sintomática monozigótica (SS). Portanto, os pais portadores do traço 

falciforme (heterozigotos para o gene da síntese da Hb S), por herança mendeliana, a cada 

gestação, teriam 25% de probabilidade da criança ser homozigota para síntese de 

hemoglobina normal (AA), 50% de ser heterozigota, ou seja, ter o traço falciforme (AS) e 

25% de ser homozigota para a síntese de Hb S (SS) (Pauling, 1949) 1. A AF, portanto, é 

doença hematológica hereditária monozigótica (SS) caracterizada pela produção de 

hemoglobinas estruturalmente anormais (a HbS), resultante de mutação genética (Cotran et 

al., 1994; Machado, 1997). 
                                            
1 Pauling, L. apud Dover GJ, Platt OS. Sickle Cell Disease In: Nathan DG, e Orkin SH. Hematology of 
Infancy and Childhood 5a. Ed. W B Saunders Company. Philadelphia, 1998. 
2 Beet, EA. apud Dover GJ, Platt OS. Sickle Cell Disease In: Nathan DG, e Orkin SH. Hematology of Infancy 
and Childhood 5a. Ed. W B Saunders Company. Philadelphia, 1998. 
3 Neel, JV. apud Dover GJ, Platt OS. Sickle Cell Disease In: Nathan DG, e Orkin SH. Hematology of Infancy 
and Childhood 5a. Ed. W B Saunders Company. Philadelphia, 1998. 
4 Diggs, LW. apud Pearson H A, Síndromes Falciformes e outras Hemoglobinopatias In: Miller, D R e 
Pearson H A Hematologia Pediátrica. 4 ª ed. Guanabara-Koogan, Rio de Janeiro, 1982. 
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Ingran 5 (1957) demonstrou que a mutação responsável pela síntese de Hb S, 

acontece nas cadeias polipeptídicas β, no peptídeo número 26, na posição número 6, onde o 

ácido glutâmico de carga negativa é substituído por valina de carga neutra. Isto leva a 

alterações na estabilidade e solubilidade moleculares, fazendo com que soluções de Hb S, 

quando desoxigenadas, adquiram maior viscosidade e menor solubilidade, resultantes da 

polimerização da hemoglobina (Harris, 1956)6. 

No paciente comprometido, quando o eritrócito portador da hemoglobina S 

sofre baixa tensão de oxigênio e/ou alteração do pH, essa hemoglobina anormal tem suas 

propriedades físicas alteradas, levando a deformações características, nas quais a célula 

torna-se rígida, perdendo sua elasticidade e adquirindo a forma de foice. Este fato favorece 

a progressiva obstrução de vasos sangüíneos, isquemias e infartos em diversos tecidos e 

órgãos. Esse processo ocorre repetidas vezes ao longo da vida do indivíduo afetado  

(crises de falcização), gerando lesões sistêmicas irreversíveis, principalmente em medula 

óssea, fígado, esqueleto, coração e rins, podendo levar o paciente à morte precoce 

(Machado, 1997). 

Segundo Leiken (1989)7, a incidência de óbito é alta entre um e três anos de 

idade, geralmente associado à infecção; e a probabilidade de sobrevida até os 29 anos de 

idade era de aproximadamente 85%. Entretanto, a sobrevida média atual é de 42 anos para 

o sexo masculino e 48 anos para o feminino. 

A sintomatologia da DF é gerada por dois processos, a anemia hemolítica 

crônica que esses pacientes apresentam e a oclusão vascular disseminada, tendo início, 

geralmente após o terceiro mês de vida, em função da queda na quantidade de 

Hemoglobina fetal (Hb F). Quanto à anemia, os indivíduos afetados apresentam, palidez, 

fraqueza, fadiga, baixo ganho pôndero-estatural e atraso dos caracteres secundários na 

puberdade. Nas crises de falcização, a oclusão vascular pode afetar o coração, pulmões, 

                                            
5 Ingran, VM. apud Pearson H A, Síndromes Falciformes e outras Hemoglobinopatias In: Miller D R e 
Pearson H A, Hematologia Pediátrica. 4 ª ed. Guanabara-Koogan, Rio de Janeiro, 1982. 
6 Harris JW et al. apud Pearson H A, Síndromes Falciformes e outras Hemoglobinopatias In: Miller D R e 
Pearson H A, Hematologia Pediátrica. 4 ª ed. Guanabara-Koogan, Rio de Janeiro, 1982. 
7 Leiken SL. apud apud Dover GJ, Platt OS. Sickle Cell Disease In: Nathan DG, e Orkin SH. Hematology of 
Infancy and Childhood 5a. Ed. W B Saunders Company. Philadelphia, 1998. 



rins, fígado e sistema biliar, baço, olhos e membros, sendo bastante comuns, as ulcerações 

em maléolos. Essas crises falciformes, de acordo com os sintomas e mecanismos 

fisiopatológicos, podem ser diferenciadas em: 1) crises vaso oclusivas; 2) crises de 

seqüestração esplênica; 3) crises aplásticas; e 4) crises hiper-hemolíticas. As crises vaso-

oclusivas afetam diversos tecidos e órgãos, inclusive o SNC, podendo gerar seqüelas mais 

devastadoras com comprometimento do desenvolvimento neuropsicomotor da criança 

(Pearson, 1982). 

 

Acidente Vascular Cerebral em pacientes com Doença Falciforme 

Na criança em idade precoce, a AF tem, como importante complicação, o 

infarto isquêmico, predominante em região de artéria cerebral média e anterior, que se 

manifesta através de déficits focais recorrentes ou também assintomáticos, sendo 

confirmado através da ressonância magnética (RM). Em adolescentes e adultos são 

freqüentes as hemorragias parenquimatosa e subaracnóidea; nas crianças em idade precoce, 

a anemia constante mantém o fluxo cerebral basal elevado, impedindo resposta normal às 

alterações de fluxo em situações de estresse, comprometendo irrigação das áreas limites dos 

territórios vasculares das grandes artérias cerebrais (Moura-Ribeiro e Ciasca, 2004). 

O AVC em pacientes com diagnóstico de AF ocorre com freqüência de 221 a 

300 vezes maior quando comparada a crianças saudáveis (Earley et al. 1998; Ohene-

Frempong et al., 1998), sendo comum a associação entre lesão cerebral e vasculopatia 

(Prengler et al. 2002). Aproximadamente 11% dos indivíduos homozigotos (SS) 

apresentaram evento vascular encefálico antes dos 20 anos de idade com predomínio da 

incidência entre quatro e 15 anos (Balkaran et al., 1992; Ohene-Frempong, 1991, 1998). 

Em crianças com AF, o AVC pode ser devastador em 7%, havendo 

possibilidade de novos episódios (0,7% ao ano) durante os vinte primeiros anos de vida. Os 

episódios acontecem de forma isolada ou associada à infecção, desidratação, crise dolorosa, 

crise aplástica, priapismo, entre outros (Powars et al. 1978; Balkaram et al., 1992). 
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Segundo Castro et al. (2004), pacientes com AF apresentam alta freqüência do 

alelo HPA-5b, o que leva a polimorfismos na parede glicoprotêica de plaquetas, 

representando fator de risco genético para o desenvolvimento de complicações vasculares 

oclusivas, síndrome aguda torácica, necrose avascular da cabeça femoral e priapismo. 

Arita (1998), em sua tese de doutorado, abordando 42 pacientes com Doença 

Falciforme, avaliou os fatores de risco clínicos, laboratoriais e de neuroimagem, em 

crianças com DF assintomáticos e normais do ponto de vista neurológico e pacientes com 

DF e AVC sintomático. Encontrou, entre todos os parâmetros hematimétricos e indicadores 

clínicos, que apenas o volume corpuscular médio mostrou ser fator significante e preditivo 

de risco. A RM de crânio foi considerada recurso de imagem superior, revelando 

anormalidades circulatórias cerebrais em pacientes assintomáticos, constatando lesão 

cerebral em 50% dos assintomáticos; na maioria dos pacientes, os AVC ocorreram sem 

antecedentes clínicos e foram decorrentes de isquemia na artéria cerebral média e ramos 

perfurantes; o comprometimento neurológico geralmente é grave e sua patogenia na AF, 

não completamente esclarecida, ocorre, principalmente, por oclusão de grandes ou 

pequenos vasos, associado ou não a distúrbios da dinâmica circulatória. 

Steen et al. (2003a) constataram a vasculopatia em pequenas artérias como 

causa predominante das lesões encefálicas, sendo detectadas através da RM e com maior 

precisão, através da angioressonância magnética (angio RM). Em idades precoces houve 

maior comprometimento dos pequenos vasos, enquanto em idades maiores, predomínio do 

comprometimento de grandes vasos, por estenose ou oclusão, com ocorrência de 

encefalomalácia. Já em relação aos vasos pequenos, as lesões mais comumente observadas 

foram os infartos císticos, provavelmente de causa embólica (82%). É importante ressaltar 

que os pacientes que já apresentaram episódio de infarto cístico têm risco maior para 

desenvolverem múltiplas lesões, fato este observado em 56% dos sujeitos, sendo os locais 

mais afetados, em ordem decrescente: substância branca, núcleo caudado, putamen e 

tálamo; envolvendo particularmente, o território das artérias lenticuloestriadas. 
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Avaliação funcional em pacientes com Doença Falciforme e AVC 

Em trabalho de pesquisa com 223 crianças com AVC isquêmico e 39 com 

trombose venosa, deVeber et al. (2000) detectou maior comprometimento em evento 

arterial, gerando déficits neurológicos associados à necessidade de reabilitação. Para a 

realização desse estudo, foi desenvolvida a escala Pediatric Stroke Outcome Measure 

(PSOM), específica para a população pediátrica. Outra escala encontrada para avaliação das 

seqüelas após AVC em crianças e adolescentes, desenvolvida pelos mesmos autores da 

anterior, foi a Pediatric Stroke Activity Limitation Measure (PSALM), tendo como base as 

escalas PEDI e Vineland Adaptive Behavior Scales. Gordon et al. (2002), avaliaram a 

função motora grosseira; função motora fina; auto-cuidado; comunicação; aspectos sociais, 

emocionais e de educação, em 17 crianças e adolescentes com AVC envolvendo território 

da ACM. Através das escalas PSOM e PSALM, detectou déficits em educação, auto-

cuidado e habilidades motoras. Entramos em contato direto com os autores das referidas 

escalas, através de e-mail, os quais nos informaram que ainda não estão disponíveis para 

aquisição e uso em pesquisa (Anexo 1). 

Hariman et al. (1991) realizaram estudo retrospectivo com 14 crianças entre 

cinco e 18 anos de idade, acometidos pela AF e AVC, comparando este grupo a outro, com 

AF e sem AVC. Com o objetivo de avaliar as eventuais conseqüências físicas e cognitivas 

de crianças que sobreviveram a eventos vasculares, secundários à AF, foram utilizadas as 

escalas Motor Assessment Scale, Barthel Index, WISC, California Test of Personality e 

Test of Language Development. Os resultados mostraram que todos os pacientes do grupo 

experimental eram independentes fisicamente, sendo que a maioria apresentou leve ou 

nenhum déficit motor quanto às aquisições posturais. Entretanto, 42% obtiveram de 

moderada à grave disfunção na motricidade manual; déficit intelectual próximo a retardo 

mental moderado; funções da linguagem gravemente afetadas; associado a alterações do 

ajustamento psico-social. 

Diante dos dados da literatura aqui apresentados, nos interessamos em estudar 

pacientes com DF e AVC e sem AVC do ponto de vista clínico neurológico, de 

neuroimagem e as seqüelas neuromotoras e funcionais. 
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Objetivo Geral 

Avaliar aspectos neuromotores e funcionais de pacientes com AF, comparando 

o desempenho dos que apresentaram AVC (grupo propósito – GP), com os que não 

apresentaram (grupo controle – GC). 

 

Objetivos Específicos 

Correlacionar os achados clínicos, neurológicos, de neuroimagem e funcionais 

entre os grupos GP e GC; 

Caracterizar as seqüelas neuromotoras do tono e força muscular em ambos os 

grupos; 

Caracterizar as seqüelas funcionais quanto a auto-cuidado, mobilidade, função 

social, coordenação motora grosseira, amplitude de movimento, exame neurológico, 

coordenação motora fina, função sensorial e perceptiva, em ambos os grupos. 
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1) Desenho do estudo: 

Trata-se de estudo de corte transversal. 

2) Seleção de sujeitos: 

Através do Serviço de Informática do Hospital de Clínicas da UNICAMP (HC - 

UNICAMP), foram rastreados pacientes entre cinco e 25 anos de idade, com registro neste 

HC do período de 1980 a 2004, com diagnóstico de DF. Mediante cuidadosa apreciação dos 

dados clínicos e laboratoriais contidos em prontuários médicos, foi possível catalogar 

sujeitos com e sem AVC. A partir desse processo seletivo, foram constituídos dois grupos, 

não pareados, de pacientes com DF e AVC, aqui denominados grupo propósito (GP) e 

sujeitos com DF sem AVC, constituindo o grupo controle (GC). Os sujeitos selecionados 

foram regularmente atendidos nos Ambulatórios de Neurologia Infantil e de Hematologia 

do HC – UNICAMP. 

2. a) Critérios de inclusão 

- Para o GP, os critérios foram: pacientes entre cinco e 25 anos de idade; com 

DF e diagnóstico de AVC comprovado através de exames de neuroimagem. 

Em todos os pacientes do GP o episódio agudo de AVC ocorreu na infância 

e/ou adolescência, há pelo menos um ano do início das avaliações do presente 

estudo. 

- Para o GC, os critérios foram: pacientes entre cinco e 25 anos de idade; com 

diagnóstico de DF; sem ocorrência de evento vascular cerebral. 

- Todos os sujeitos deste trabalho assinaram Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (Anexo 2). 

Para ambos os grupos, a idade mínima de cinco anos deve-se à idade limite para 

aplicação de uma das escalas de avaliação funcional do protocolo deste estudo. 
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2. b) Critérios de exclusão 

- Pacientes com seqüelas de lesão cerebral hipóxico-isquêmica peri-natal, 

comprovada por exame de neuroimagem e relato em prontuário médico; 

- Deficiência sensório-motora e/ou mental altamente incapacitante, levando o 

paciente a total dependência do cuidador, para qualquer atividade, impedindo 

a compreensão e execução dos testes; 

- Evento vascular cerebral ocorrido enquanto lactente; 

- Tempo de evolução do AVC menor que um ano, no momento de início das 

avaliações do presente estudo; 

3) Casuística 

Atendendo aos critérios de inclusão e exclusão, através do Serviço de 

Informática do HC – UNICAMP, foram pré-selecionados 12 pacientes para compor o GP e 

10 para o GC. Entretanto, após a consulta dos prontuários, e entrevista com os 

responsáveis, dois sujeitos foram excluídos do GP, que iniciou com 10 pacientes. 

4) Variáveis 

4. a) Variáveis descritivas 

- Sexo: masculino e feminino; 

- Idade: idade cronológica expressa em anos e meses; 

- Cor: cor da pele dos pacientes, classificada através da observação do 

avaliador, segundo as categorias utilizadas nos prontuários médicos do HC – 

UNICAMP, sendo branca; negra; parda; ou outra. 
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4. b) Variáveis independentes 

- Ocorrência de AVC; confirmada por exame de neuroimagem. 

4. c) Variáveis dependentes 

Para avaliação dos aspectos neuromotores e funcionais, foram escolhidas 

escalas de ampla utilização nacional e internacional para avaliação de crianças e 

adolescentes; e escalas que apresentaram vantagens sobre as demais descritas na literatura, 

como maior precisão nos resultados (avaliação do tono) e mais itens abordados em uma 

mesma escala, facilitando sua aplicação (avaliação funcional). 

- Aspectos neuromotores: tono e força muscular; 

Escala de Avaliação do Tono Muscular de Durigon e Piemonte (1993) (Anexo 

4); avaliação da força muscular através do Teste Muscular Manual de Daniels, Williams e 

Worthingham (1958) (Anexo 5). 

A Escala de Avaliação do Tono Muscular de Durigon e Piemonte avalia o tono 

muscular através da mobilização passiva lenta e súbita, classificando em 10 diferentes 

graus, de acordo com o tipo de resistência encontrada e o arco de movimento 

comprometido. O grau 1 refere-se à hipotonia; o grau 2 ao tono adequado; do grau 3 ao 10 

à hipertonia, de forma crescente, do menor para o maior comprometimento. 

O Teste Muscular Manual avalia a força muscular considerando a presença de 

contração muscular, a presença de movimento, a resistência oferecida pela ação da 

gravidade e resistência manual oferecida contra o movimento a ser executado. A graduação 

varia de 0 a 5, sendo o grau 0 a ausência de contração muscular e o grau 5 a força máxima, 

ou seja, vence uma grande resistência manual, ofertada pelo examinador. 

- Aspectos funcionais: auto-cuidado; mobilidade; função social; coordenação 

motora grosseira; amplitude de movimento; exame neurológico; coordenação 

motora fina; função sensorial e perceptiva. 
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Inventário de Avaliação Pediátrica de Incapacidade (PEDI) (Haley et al., 1991; 

Mancini, 2005) (Anexo 6), aplicado ao responsável pelo paciente, com a ajuda deste, 

quando possível; Avaliação Motora e Sensitiva EB teste (Anexo 7), aplicada observando a 

execução de tarefas executadas pelos pacientes (Beckung, 2000). 

O Inventário de Avaliação Pediátrica de Incapacidade (PEDI) – Manual da 

versão brasileira adaptada (Mancini, 2005), cujo original foi publicado em 1992, por Haley 

et al., tem por objetivo avaliar a capacidade funcional da criança e o desempenho dessas 

habilidades durante sua rotina diária. Trata-se de questionário que deve ser aplicado com os 

pais ou responsáveis pelo paciente, de preferência quem permaneça com ele a maior parte 

do dia. Os itens estão distribuídos em três partes e três áreas dentro de cada parte, da 

seguinte forma: habilidade funcional (auto-cuidado – 74 itens; mobilidade – 59 itens; 

função social – 64 itens); assistência do cuidador (auto-cuidado – 8 itens; mobilidade – 7 

itens; função social – 5 itens); e modificações (auto-cuidado – 8 itens; mobilidade – 7 itens; 

função social – 5 itens). Através da pontuação final (escore bruto), chega-se ao escore 

normativo, que permite a comparação entre o desempenho do paciente com o de crianças 

sadias da mesma faixa etária e, portanto, de ser usado apenas para sujeitos entre seis meses 

e seis anos e 11 meses de idade (faixa etária a qual a escala foi normatizada). Já o escore 

contínuo, também obtido através do escore bruto, representa a porcentagem da habilidade 

funcional do sujeito naquela área, podendo ser analisado em pacientes de qualquer idade. 

Neste estudo foi utilizado apenas o escore contínuo, devido à limitação de idade para o uso 

do escore normativo. 

A Avaliação Motora e Sensitiva EB teste, foi desenvolvida para avaliar crianças 

e adolescentes entre 6 e 16 anos de idade, embora possa ser utilizada em pacientes acima de 

16 anos, tendo sido validada em pesquisa de pacientes com epilepsia (Beckung, 2000). Esta 

escala avalia sete diferentes áreas, divididas em função motora grossa (parte A); força 

muscular (parte B); amplitude de movimento (parte C); exame neurológico (parte D); 

função motora fina (parte E); avaliação sensorial (parte F); avaliação da percepção  

(parte G). Cada parte possui número diferente de provas cuja pontuação varia de 0 à 3. Para 

obtenção do escore final de cada parte, deve-se somar o total de pontos obtidos nas provas e 

dividir pelo número de provas. Portanto, o escore final representa a média de pontos 
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obtidos em cada parte, com variação de 0,0 à 3,0, sendo que entre 0,0 e 0,9 representa 

disfunção grave; entre 1,0 e 1,9 disfunção moderada; entre 2,0 e 2,8 disfunção leve; e ≥ 2,9 

sem disfunção. 

As partes A, B e C devem ser analisadas conjuntamente, considerando a 

somatória dos pontos de cada área para se obter um único escore. As demais partes devem 

ser analisadas separadamente, além da análise do escore total, que é obtido através da 

somatória dos pontos de todas as áreas, dividida pelo número de provas de toda a escala. 

Desta forma, temos uma análise bastante completa do paciente em cada área avaliada, além 

de um parecer global da função motora e sensorial do paciente. 

4. d) Variáveis confundidoras 

- Características da DF (quadro clínico inaugural e atual, idade no diagnóstico, 

tratamento); 

- Características do AVC (número de eventos, idade, hemisfério e território 

arterial acometidos, quadro neurológico na fase aguda e atual, exames de 

neuroimagem). 

5) Método de coleta de dados e procedimentos 

Os pacientes foram convocados e compareceram com os responsáveis, sendo 

informados quanto aos objetivos e procedimentos da pesquisa. Estando de acordo com a 

participação, o responsável assinou o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, sendo 

apresentada a possibilidade de desistir da participação nesta pesquisa, sem prejuízo de 

novos atendimentos na instituição. Todos os pacientes foram avaliados no Ambulatório de 

Pesquisa em DCV na Infância e Adolescência, no HC – UNICAMP. 

Os pacientes foram submetidos à avaliação clínica geral pediátrica, segundo 

normas de avaliação do Departamento de Pediatria (FCM – UNICAMP); à avaliação 

neurológica completa através de exame neurológico tradicional, do Departamento de 

Neurologia (FCM – UNICAMP); roteiro de avaliação dos parâmetros hematológicos do 

Hemocentro (FCM – UNICAMP). Foi solicitada realização de exame de neuroimagem 
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(RM) para todos os pacientes do GP e apenas um do GC, o qual não havia sido feito até a 

conclusão desta pesquisa. Para as avaliações neuromotoras e funcionais, todas realizadas 

pela pesquisadora responsável por este trabalho, os pacientes foram convocados em dois 

momentos diferentes. No primeiro contato o paciente foi avaliado através da Escala de 

Avaliação do Tono Muscular de Durigon e Piemonte (1993) (Anexo 4), da avaliação da 

força muscular através do Teste Muscular Manual de Daniels et al. (1958) (Anexo 5) e do 

Inventário de Avaliação Pediátrica de Incapacidade (PEDI) (Haley et al., 1991; Mancini, 

2005) (Anexo 6). No segundo contato foi aplicada a Avaliação Motora e Sensorial EB teste 

(Anexo 7) (Beckung, 2000). Um terceiro contato foi necessário com alguns sujeitos, o que 

geralmente aconteceu por impossibilidade de permanecer até o final da avaliação, devido 

ao horário do transporte ou outra consulta agendada no mesmo, ou em outro Serviço 

Médico. 

6) Processamento e análise de dados 

Os resultados foram submetidos à análise estatística básica, sob orientação do 

Serviço de Estatística da FCM – UNICAMP. O programa utilizado foi o “Statistical 

Package for Social Sciences for Personal Computer” (SPSS/PC), Versão 13. 

Os dados foram analisados em relação a freqüências (porcentagem, médias, 

medianas, valores mínimos e máximos); e posteriormente comparadas as variáveis entre o 

GP e o GC e as variáveis dentro do GP, através de análise estatística básica. Para a 

comparação entre variáveis categóricas, foi utilizado o teste exato de Fisher; entre variáveis 

contínuas e categóricas, o teste exato Mann-Whitney; e para a correlação entre variáveis 

contínuas, a correlação de Spearmann. O nível de significância adotado em todos os testes 

foi de 5% (p ≤ 0,05). 

7) Aspectos éticos 

Este projeto de pesquisa foi apresentado ao CEP em 18/11/2004 e homologado 

sem restrições na I Reunião Ordinária do CEP/FCM em 18 de janeiro de 2005, sob o 

número 646/2004 (Anexo 8). 
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A pré seleção do GP foi de 12 pacientes; entretanto, no rastreamento de 

informações nos prontuários médicos, foi constatado um óbito em 2002, por conseqüência 

de um AVC hemorrágico. Em entrevista com os responsáveis de outro sujeito, cujo 

prontuário estava desatualizado (sem segmento na UNICAMP), foi detectado que o mesmo 

não atendia a um critério de inclusão (AVC há menos de um ano). Portanto, o GP iniciou 

com 10 pacientes que se submeteram ao protocolo de pesquisa (Anexo 3), sendo que 5 

sujeitos concluíram todas as avaliações programadas.  

No GC, dos 10 pacientes pré selecionados, todos obedeciam aos critérios de 

inclusão, sendo portanto, 10 convocados. Destes, 5 compareceram às primeiras avaliações e 

apenas 3 concluíram todo protocolo. 

As tabelas 1 a 6, apresentamos dados dos pacientes dos grupos GP e GC, 

referentes à identificação, diagnóstico da AF, evento cerebrovascular, avaliação da força, 

do tono muscular, e escalas de avaliação PEDI, EB teste e força de preensão da mão direita 

e esquerda (grip t D e E). 

Em seguida apresentamos média, mediana, desvio padrão, valor mínimo e 

máximo de todas as variáveis contínuas avaliadas, e a comparação destas entre GP e GC 

realizada através do tese exato Mann-Whitney; nas tabelas 7 a 12. 

Posteriormente, na tabela 13 estão dados referentes às variáveis categóricas e a 

comparação destas entre GP e GC, realizada através do teste exato de Fisher. 

Finalizando a apresentação dos resultados, está a comparação entre variáveis 

dentro do GP. A correlação entre variáveis contínuas é apresentada nas tabelas 14 e 15 e foi 

realizada através do coeficiente de Spearman. A associação entre as variáveis categóricas 

foi realizada com o teste exato de Fisher e está apresentada entre nas tabelas 16 e 17. A 

comparação entre variáveis contínuas e categóricas, foi realizada através do tese exato 

Mann-Whitney (tabela 18). 

Em todos os testes estatísticos, o nível de significância considerado foi de 5%, 

ou seja, p ≤ 0,05. 
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1) Apresentação geral do GP e GC 

Na tabela 1 apresentamos dados de identificação dos pacientes do GP e GC 

(sexo, cor, idade no diagnóstico de AF, quadro clínico inicial da AF e idade atual no 

presente estudo). 

Tabela 1- Dados de identificação relacionados ao diagnóstico da Doença Falciforme. 

Grupo Pacientes sexo cor Idade * Quadro Clínico * Idade atual 

1 F P 3m icterícia 11a 7m 

2 F P 1a 6m desidratação  crise dor  AVC 17a 1m 

3 F P 1a 8m desidratação 25a  

4 F P 1a crise dor    AVC 14a 2m 

5 F N 1a 2m fraqueza   palidez   desmaios 20a 5m 

6 M P 8m fraqueza   palidez   icterícia 17a 8m 

7 M P 1a fraqueza    palidez 19a 2m 

8 M N 5a AVC 12a 4m 

9 F N 6m crise dor   febre   edema artic 17a 1m 

GP 

10 F P 2a febre   desidratação   dispnéia 14a 2m 

1 M B 5a palidez   baixo peso 20a 1m 

2 F P RN ∅ 11a 1m 

3 F P 3m baixo peso 17a 3m 

4 M P RN ∅ 5a 4m 

GC 

5 M N 1a 4m icterícia   desmaios   febre 18a 4m 

* ao diagnóstico de AF; GP = grupo propósito; GC = grupo controle; F = feminino; M = masculino; P = 

parda; N = negra; B = branca; a = anos; m = meses; ∅ = ausência de sinais e sintomas. 
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Considerando GP e GC, detectamos nove pacientes do sexo feminino e seis do 

masculino; 10 pardos, quatro negros e um branco; o diagnóstico da AF foi confirmado 

antes de um ano de idade em seis pacientes; entre um e dois anos em seis; entre 2 e 5 anos 

em três. O quadro clínico inaugural da AF, relatado pelo pais, foi palidez em quatro; crise 

dolorosa, fraqueza, icterícia, febre, desidratação e o primeiro AVC, em três pacientes; 

desmaios e baixo peso em dois; edema articular em um. No presente estudo, as idades dos 

pacientes variaram entre 11 e 25 anos. Os pacientes 2 e 4 do GC foram diagnosticados a 

partir de busca ativa, por serem irmãos de paciente com diagnóstico de AF; portanto, não 

apresentaram qualquer sinal ou sintoma por ocasião do diagnóstico. 

No referente ao diagnóstico da AF, constatamos que foi realizado, na maioria, 

abaixo de dois anos; o AVC foi detectado como quadro clínico inaugural em conjunto com 

outros sinais e sintomas. 

Na tabela 2, apresentamos os dados referentes ao AVC e, portanto, apenas do 

GP (idade na ocasião do AVC; tipo; número de eventos; hemisfério comprometido; 

território arterial; e exame de neuroimagem). 
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Tabela 2- DF e AVC no GP - dados gerais e de neuroimagem. 

Paciente Idade * Tipo No. Hemisfério Território arterial Neuroimagem (dt) 

1 9m AVC I 1 E   D ACeS   ACP bilat TC (95)   TC (97)   RM 

(06) 

2 1a 6m AVC I 1 E ACM E TC (91) 

3 8a 12a 13a AVC I 4 E   D ACM   ACA bilat       

ACP D 

TC (89)   TC (94)   TC 

(95) RM (07) 

4 1a 8a  10a AVC I 

(AIT) 

2       

(1) 

E   D ACA   ACM bilat         

RP D 

TC (00) SPECT (01) 

RM (05) 

5 11a AVC I 1 E   D ACM   ACP E    

ACA D 

TC (97)   RM (05) 

6 4a AVC I 1 E ACM E TC (93) 

7 7a         8a AVC I 

(AIT) 

1       

(1) 

E   D ACM   ACA E             

RP bilat 

TC (94)   TC (00)   RM 

(05) 

8 5a AVC I 1 E   D ACM   ACA   ACP   

NB E     ACA D 

TC (98)   RM (06) 

9 15a 10m --- 1 D ACM D TC (05) 

10 7a 9m --- 1 E ACM E TC (99)  

* na ocasião do AVC; No. = número de eventos; AVC I = acidente vascular cerebral isquêmico; AIT = ataque 

isquêmico transitório; E = esquerdo; D = direito; ACeS = artéria cerebelar superior; ACP = artéria cerebral 

posterior; bilat.= bilateral; ACM = artéria cerebral média; ACA = artéria cerebral anterior; RP = ramos 

perfurantes; NB = núcleos da base; dt = data do exame; TC = tomografia de crânio; RM = ressonância 

magnética de crânio; SPECT = single photon emission computed thomography; --- = sem informações. 

 

Observamos que o primeiro AVC ocorreu antes de dois anos de idade em três 

crianças, sendo que o paciente 4 apresentou na evolução, repetição do AVC; entre dois e 

seis anos em dois pacientes; entre sete e 10 anos em dois, com repetição do AVC no caso 3; 

e acima de 10 anos em dois. O primeiro AVC (nos casos de recorrência) ou o único evento 

ocorreu, na maioria, entre quatro e 15 anos de idade, ou seja, dentro faixa etária de maior 

incidência para o AVC infantil (sete pacientes); os demais, apresentaram o evento antes de 
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2 anos de idade (três). O AVC foi arterial isquêmico em oito pacientes; ocorreu ataque 

isquêmico transitório (AIT), em dois. Ambos os hemisférios cerebrais foram afetados em 

seis pacientes; o esquerdo em três e o direito em um. O território acometido: artéria cerebral 

média (ACM) e ramos perfurantes, artéria cerebral anterior (ACA), artéria cerebral 

posterior (ACP) e artéria cerebelar superior (ACeS); todos os pacientes realizaram 

tomografia de crânio (TC); a ressonância magnética de crânio (RM) foi realizada em seis; o 

single photon emission computed thomography (SPECT), em um. Através de análise dos 

exames de neuroimagem, foi possível detectar sinais muito sugestivos de neovascularização 

do tipo moyamoya, nos casos 4 e 7. Apresentamos em anexo, imagens de alguns pacientes 

(Anexo 9). 

Foram detectados AVC I arterial (8) e AIT (2); comprometimento de ambos 

hemisférios (6); com identificação do evento antes de dois anos de idade, em três pacientes, 

dois deles com o AVC fazendo parte do quadro clínico inaugural da AF; e repetição do 

evento clínico, em 2. 

A tabela 3 destaca, no GP e GC, o tratamento ao qual os pacientes estavam 

submetidos no período de realização deste trabalho; o quadro clínico geral atual (relatado 

pelo paciente e seus responsáveis); o exame neurológico na fase aguda do AVC (I) apenas 

o GP; e o exame neurológico por ocasião do presente estudo (II), realizado entre 2 e 13 

anos após o último evento cerebrovascular. Ambos os exames neurológicos foram 

realizados por médico especialista em neurologia infantil do HC – UNICAMP. 
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Tabela 3- DF e AVC - quadro clínico e exames neurológicos I e II. 

Grupo Pacientes Tratamento Quadro Clínico * Ex Neurol I Ex Neurol II 

1 transf sg   ** HMS   resp oral RNPM  Hp D  DV Hipot D E   DV DM 

2 ∅ HMS  crise dor  

icterícia   resp oral 

RNPM  Hp D  DV Hp D    DV  

3 transf sg   ** HMS  sialorréia   

resp oral 

Hp E  CC  afasia Hp E  afasia  DM 

4 transf sg   ** HMS  ronco     resp 

oral 

Hp E Hp E   DM 

5 transf sg   ** HMS  crise dor 

ronco   resp oral  

sopro card 

Hp D Hp D 

6 transf sg   ** HMS dor parest mão E 

desvio rima 

Hp D 

7 transf sg   ** HMS  crise dor  

ronco   resp oral 

Hp D   disfagia Hipot D 

8 transf sg   ** HMS  sialorréia   

resp oral 

Hp D   CC Hp D  afasia  DM 

9 transf sg  ***  ac 

fólico  **** 

vasculite Hp E   CC nl 

 

 

 

 

 

 

 

GP 

 

10 hidroxiuréia *** crise dor  resp oral Hp D   CC Hp D 

1 hidroxiuréia crise dor ∅ nl 

2 hidroxiuréia    ac 

fólico 

cefaléia ∅ nl 

3 ∅ crise dor ∅ nl 

4 ∅ ∅ ∅ nl 

 

 

 

GC 

5 *** crise dor            

infecções recorr 

∅ nl 

* atual; ** Desferoxamina; *** DAE = droga anti-epilética; **** Captopril; Ex Neurol = exame neurológico; 

I = fase aguda pós AVC; II = no presente estudo; transf sg = transfusão sanguínea regular; ac = ácido; HMS = 

hemossiderose; resp oral = respiração oral; card = cardíaco; recorr = recorrente; RNPM = retardo 

neuropsicomotor; Hp = hemiparesia; D = direita; E = esquerda; hipot = hipotonia; DV = deficiência visual; 

CC = crise convulsiva; DM = deficiência mental; parest = parestesia; ∅ = sem tratamento medicamentoso, 

sem sinais e sintomas, sem avaliação. 
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No GP, oito pacientes estavam inseridos em esquema regular de transfusão 

sangüínea; tratamento medicamentoso com desferoxamina, em sete; droga anti-epilética 

(DAE) em dois, ácido fólico e captopril em um, hidroxiuréia em um. Os casos 2 e 10 

estiveram em esquema regular de transfusão sangüínea logo após o AVC, por pelo menos 5 

anos. Os responsáveis alegaram o tempo decorrido após o AVC e o bom estado de saúde 

dos mesmos, como fatores que levaram à exclusão desses pacientes de tal programa. 

Entretanto, esses dados não puderam ser confirmados em prontuários médicos. No GC, 

hidroxiuréia como tratamento medicamentoso, em dois pacientes, ácido fólico, em um e 

captopril, em um paciente. No quadro clínico atual detectamos nos pacientes do GP, 

hemossiderose, em oito pacientes; crises dolorosas, em quatro, roncos, em três; sialorréia, 

em dois; icterícia, em um, sopro cardíaco, em um e vasculite, em um. Já no GC, as crises 

dolorosas estão presentes em três pacientes, cefaléia, em um e infecções recorrentes de vias 

aéreas, em um. A respiração oral foi detectada em oito pacientes do GP (exceto nos  

casos 6 e 9). 

Na fase aguda pós AVC, o exame neurológico revelou hemiparesia em nove 

pacientes; crise convulsiva em quatro, retardo neuropsicomotor e alterações visuais em 

dois; parestesia, desvio de rima bucal, afasia e disfagia, em um paciente cada. No GP, a 

avaliação neurológica atual detectou hemiparesia espástica em sete pacientes (casos 2, 3, 4, 

5, 6, 8 e 10); hipotonia em dois (sujeitos 1 e 7) e déficit visual em dois (sujeitos 1 e 2). 

Através de relato dos responsáveis, aparente dificuldade de aprendizagem e deficiência 

mental posteriores ao evento vascular, em quatro (casos 1, 3, 4 e 8); dificuldade escolar 

progressiva anterior ao AVC, no paciente 5. No GC a avaliação neurológica atual foi 

considerada dentro dos padrões de normalidade. 

A partir da análise das tabelas 2 e 3, o principal achado, comprovado por 

imagem, foi lesão estrutural, seja no hemisfério cerebral direito, no esquerdo ou em ambos. 

Na evolução do GP, detectamos hemiparesia (D ou E) em oito pacientes; deficiência 

mental, em quatro; deficiência visual e afasia, em dois. Portanto, foi constatada a 

manutenção de lesões estruturais em áreas frontais, parietais, occipitais e cerebelares, uni 

ou bilaterais. 
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Nas tabelas 4, 5 e 6 apresentamos os resultados da avaliação fisioterapêutica do 

tono, força muscular e escalas PEDI e EB teste. Estes mesmos dados também são 

apresentados em tabela única, facilitando a apreciação do conjunto de avaliações de cada 

paciente e suas correlações (Anexo 10). 

Na tabela 4 apresentamos de forma simplificada, o resultado da avaliação do 

tono e da força muscular, realizadas pela pesquisadora responsável através da Avaliação do 

Tono Muscular de Durigon e Piemonte (1993) e Teste Muscular Manual de Daniels, 

Williams e Worthingham (1958). Os achados completos dessas avaliações, de todos os 

pacientes do GP e do GC, estão em anexo (Anexo 11). 
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Tabela 4- Avaliação neuromotora - tono e força muscular do GP e GC. 

Tono muscular Força muscular 
Grupo Pacientes 

Hemicorpo D Hemicorpo E Hemicorpo D Hemicorpo E 

1 Hipot * Hipot ∅ ∅ 

2 Hipert elást  

plást * 

Hipert elást  

plást 

Fraqueza * Fraqueza 

3 Hipert elást  

plást 

Hipert elást  

plást * 

Fraqueza Fraqueza * 

4 nl Hipert elást Fraqueza Fraqueza * 

5 Hipert elást nl Fraqueza * Fraqueza 

6 Hipert elást  

plást * 

Hipert elást  

plást 

Fraqueza nl 

7 Hipot Hipot * Fraqueza nl 

8 Hipert elást nl Fraqueza * Fraqueza 

9 nl nl Fraqueza Fraqueza * 

 

 

 

 

 

GP 

10 Hipert elást nl Fraqueza nl 

1 nl nl nl nl 

2 nl nl nl nl 

3 nl nl Fraqueza Fraqueza 

4 nl nl nl nl 

 

 

GC 

5 nl nl nl nl 

Hipot: hipotonia; Hipert = hipertonia; elást = elástica; plást = plástica; ∅ = sem dados (paciente não 

colaborou para a avaliação); * = predomínio; nl = sem alterações. 
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No GP, observamos, na avaliação do tono muscular, comprometimento bilateral 

em cinco, unilateral em quatro e normotonia global em um. Nos pacientes com 

comprometimento global, constatamos discreta hipotonia em dois (predomínio à direita em 

um e à esquerda em outro); e associação de hipertonia elástica e plástica em três. Nos 

pacientes com alterações unilaterais, detectamos hipertonia elástica à direita em três e à 

esquerda em um. 

Na avaliação da força muscular no GP, constatamos déficit bilateral e 

assimétrico, em seis pacientes (quatro deles, não coincidentes com os que apresentaram 

alteração do tono bilateral), sendo na maioria, um hemicorpo com fraqueza discreta e o 

outro gravemente afetado. Constatamos fraqueza em apenas um hemicorpo em três 

pacientes. 

No GC, detectamos fraqueza bilateral em um paciente, o qual não apresentou 

alterações do tono muscular; os demais apresentaram tono e força adequados. 

A análise da tabela 4 revela que, embora os pacientes 2, 3, 6 e 7 tenham sido 

considerados em avaliação anterior como hemiparéticos (tabela 3), na apreciação 

fisioterapêutica, foi possível detalhar esse achado, constatando a presença de alteração do 

tono bilateral nos quatro pacientes e alteração de força bilateral nos casos 2 e 3. 

Na tabela 5 apresentamos os dados da avaliação funcional através do PEDI, 

sendo as colunas referentes às áreas do PEDI, respectivamente: auto cuidado – habilidades 

funcionais (ACHF); mobilidade - habilidades funcionais (MOHF); função social - 

habilidades funcionais (FSHF); auto cuidado – assistência do cuidador (ACAC); 

mobilidade - assistência do cuidador (MOAC); função social - assistência do cuidador 

(FSAC). As áreas referentes à habilidade funcional, representam o que o paciente consegue 

realizar de forma independente, ainda que com alterações ou mais lentamente, ou seja, é a 

habilidade que o paciente de fato possui. As áreas referentes à assistência do cuidador, 

avaliam se a realização de tal tarefa na rotina diária ocorre de forma independente ou com a 

ajuda (parcial ou total) de um cuidador. 
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Tabela 5- Dados do PEDI no GP e GC. 

Grupo Pacientes ACHF MOHF FSHF ACAC MOAC FSAC 

1 66,51 63,94 60,30 73,04 81,30 61,95 

2 87,33 65,28 78,10 86,15 92,32 78,27 

3 69,01 65,28 64,27 68,04 81,30 57,83 

4 100,00 63,94 72,71 81,11 100,00 59,85 

5 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

6 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

7 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

8 73,07 65,28 71,61 77,86 92,32 57,83 

9 100,00 61,47 100,00 100,00 100,00 100,00 

GP 

10 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

1 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

2 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

3 100,00 62,67 100,00 86,15 72,33 100,00 
GC 

4 71,98 66,71 65,10 74,13 92,32 74,82 

ACHF = Auto cuidado – habilidade funcional; MOHF = Mobilidade – habilidade funcional; FSHF = Função 

social – habilidade funcional; ACAC = Auto cuidado – Assistência do cuidador; MOAC = Mobilidade – 

Assistência do cuidador; FSAC = Função social – Assistência do cuidador. 

 

No GP, constatamos déficits em todas as áreas da PEDI, variando entre os 

escores 57 e 92, em quatro pacientes; algumas áreas com alterações e outras adequadas, em 

dois; todas as áreas com escores adequados em quatro. É necessário ressaltar, que a 

paciente 9 do GP, apresentou grave comprometimento no item MOHF (mobilidade – 

habilidade funcional) devido a alterações vasculares nos membros inferiores (MMII), que a 

impediram de deambular por alguns meses. Durante coleta de dados deste trabalho, a 

paciente apresentava marcha independente, com uso de muletas como dispositivo de 

auxílio. No GC, detectamos todas as áreas alteradas em um paciente; três áreas alteradas em 

um; e escores adequados em todas as áreas, em dois. 
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A tabela 6 apresenta os dados da avaliação funcional através da escala EB teste, 

dividida em oito áreas: função motora grosseira (A); força muscular (B); amplitude de 

movimento (C); exame neurológico (D); função motora fina (E); avaliação sensorial (F); 

percepção (G); o escore total (T); teste de força de preensão da mão direita (grip t D) e 

esquerda (grip t E), expresso em Kgf / cm3. Os escores representam o nível de 

comprometimento da função, sendo organizados da seguinte forma: 0 a 0,8 = disfunção 

grave; 0,9 a 1,8 = disfunção moderada; 1,9 a 2,8 = disfunção leve; acima de 2,9 = sem 

disfunção. Esta avaliação foi realizada em segunda convocação, o que acarretou em número 

menor de pacientes avaliados; do GP apenas seis pacientes e do GC, apenas três. É 

necessário ressaltar, que as áreas A, B e C foram analisadas conjuntamente, segundo 

orientação do manual da própria escala. 

 

Tabela 6- Dados da EB teste e grip t no GP e GC. 

Grupo Pacientes ABC D E F G Total N F grip t D grip t E 

1 1,8 1,9 2,2 2,8 1,0 2,0 d leve 0,1 0,1 

3 1,0 0,7 1,0 0,7 0,0 0,8 d grave 0,1 0,0 

4 2,5 2,3 2,8 3,0 2,8 2,6 d leve 0,3 0,2 

5 2,0 2,3 2,4 2,7 2,8 2,3 d leve 0,2 0,7 

7 2,9 2,7 2,8 2,8 3,0 2,9 s / d 0,8 0,9 

GP 

8 1,8 1,4 1,7 1,9 1,0 1,7 d moderada 0,0 0,1 

1 3,0 2,9 2,9 3,0 3,0 3,0 s / d 0,9 0,8 

2 2,9 2,7 2,7 2,8 2,6 2,8 d leve 0,3 0,3 GC 

3 2,5 2,8 2,7 3,0 3,0 2,7 d leve 0,4 0,3 

ABC = coordenação motora grosseira, força muscular e amplitude de movimento; D = exame neurológico; E 

= coordenação motora fina; F = avaliação sensorial; G = avaliação perceptiva; N F = nível funcional; s / d = 

sem disfunção; grip t = avaliação da força de preensão da mão; D = direita; E = esquerda. 
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No GP, detectamos no escore total, disfunção grave em um paciente; disfunção 

moderada em um; disfunção leve em dois; e ausência de disfunção em um. Foi detectada 

disfunção em todas as áreas em quatro pacientes; em cinco áreas, em um; e em três áreas, 

em um. As áreas nas quais todos os pacientes do GP apresentaram algum comprometimento 

foram a D (exame neurológico) e a E (coordenação motora fina). Nas áreas D (exame 

neurológico), F (avaliação sensorial) e G (avaliação perceptiva) foi constatada disfunção 

grave em um paciente; e nas áreas ABC (coordenação motora grosseira, força muscular e 

amplitude de movimento) e G (avaliação perceptiva) foi detectado maior número de 

pacientes com disfunção moderada e grave. Quanto à força de preensão, pode-se observar 

déficit em cinco pacientes, sendo assimétrico em quatro (déficit maior à esquerda em dois e 

à direita em dois); e simétrico em um. 

No GC, constatamos no escore total, disfunção leve em dois pacientes, sendo 

que um deles apresentou disfunção em seis áreas e outro em cinco. Houve ausência de 

disfunção no escore total em um paciente. Na avaliação da força de preensão foi constatada 

déficit em dois pacientes, simétrica em um e assimétrica (maior à esquerda) em um. 

A EB teste foi capaz de identificar déficits funcionais no GP em todos os 

pacientes que foram avaliados (6) e em dois do GC. 

 

2) Apresentação das variáveis contínuas e comparação entre GP e GC 

Nas tabelas a seguir, apresentam-se média, mediana, desvio padrão, valor 

mínimo e máximo das variáveis contínuas do GP e GC; e a comparação dessas variáveis 

entre GP e GC, realizada através do teste exato Mann-Whitney. 

Na tabela 7, está a apresentação das variáveis: idade no diagnóstico da AF e 

idade atual; e a comparação entre os grupos GP e GC, que não obteve resultado 

significativo. Na tabela 8, a apresentação das variáveis do GP: idade no primeiro evento 

cerebrovascular e número de eventos. 
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Tabela 7- Comparação da idade no diagnóstico da DF e idade atual entre GP (n = 10) e  

GC (n = 5). 

Variáveis Grupo Média Mediana DP v. mínimo v. máximo p valor 

GP 1,5 1,1 1,3 0,3 5,0 
idade AF 

GC 1,3 0,3 2,1 0,0 5,0 
0,310 

GP 16,9 17,1 4,0 11,6 25,0 
idade atual 

GC 14,2 17,3 6,5 4,3 20,1 
0,679 

N = número de pacientes; DP = desvio padrão; v = valor. 

Tabela 8- Idade do primeiro AVC e número de eventos no GP (n = 10). 

Variáveis Grupo Média Mediana DP v. mínimo v. máximo 

idade 1º AVC GP 6,2 6,0 4,8 0,8 15,8 

nº AVC GP 1,6 1,0 1,1 1,0 4,0 

AVC = acidente vascular cerebral; no = número; N = número de pacientes; DP = desvio padrão; v = valor 

 

Detectamos no GP, a idade no diagnóstico da AF com valor da média, mediana 

e mínimo, superiores em comparação ao GC. Entretanto, como o DP em ambos é muito 

alto, não foi detectada diferença entre GP e GC. A idade atual no presente estudo foi 

semelhante nos grupos, sendo a mediana 17,1 no GP e 17,3 no GC, o que foi comprovado 

pela análise estatística, com p valor > 0,05 para ambas as variáveis. A idade no primeiro 

AVC teve mediana de 6,0 anos e o número de eventos variou entre 1 e 4, com mediana  

de 1. 

Na presente pesquisa, nos deparamos com a possibilidade de avaliarmos tono e 

força muscular também através da EB teste. As escalas de força e tono utilizadas 

inicialmente e já apresentadas possuem nível de detalhamento muito alto, o que é 

importante para a caracterização mais precisa de cada paciente, entretanto dificulta a 

análise estatística, pois as correlações teriam que ser feitas separadamente para cada grupo 

muscular avaliado, de cada paciente. Portanto, optamos em utilizar ambas as avaliações, 

sendo a avaliação de tono e de força da EB teste, escolhida para realização da análise 

estatística; apresentada nas tabelas 9 e 10. 
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A tabela 9 revela o resultado da avaliação do tono muscular da EB teste, que 

varia entre os graus 1 e 4, em cada membro (membro superior direito – MSD; membro 

superior esquerdo – MSE; membro inferior direito – MID; e membro inferior esquerdo – 

MIE). O grau 1 representa grave hipo ou hipertonia; grau 2, moderada hipo ou hipertonia; 

grau 3, leve hipo ou hipertonia e o grau 4, tono normal. Em destaque os valores ≤ 3,0. Esta 

tabela apresenta também a comparação dessas variáveis entre GP e GC, através da análise 

estatística (Mann-Whitney), com destaque para os resultados significativos (p ≤ 0,05). 

Tabela 9- Comparação do tono muscular através da EB teste entre GP (n = 10) e  

GC (n = 5). 

Segmento Grupo Média Mediana DP v. mínimo v. máximo p valor 

GP 2,9 3,0 0,7 2,0 4,0 
MSD 

GC 4,0 4,0 0,0 4,0 4,0 
0,013 * 

GP 3,3 3,5 0,9 1,0 4,0 
MSE 

GC 4,0 4,0 0,0 4,0 4,0 
0,129 

GP 2,9 3,0 0,7 2,0 4,0 
MID 

GC 4,0 4,0 0,0 4,0 4,0 
0,013 * 

GP 3,2 3,5 0,9 2,0 4,0 
MIE 

GC 4,0 4,0 0,0 4,0 4,0 
0,129 

MSD = membro superior direito; MSE = membro superior esquerdo; MID= membro inferior direito; MIE = 

membro inferior esquerdo; N = número de pacientes; DP = desvio padrão; v = valor; * p ≤ 0,05. 

 

Observamos no GP predomínio do comprometimento do tono muscular no 

hemicorpo direito, com diferença significativa entre GP e GC. O valor da mediana do MSD 

e MID no GP representa alteração leve; e os valores mínimos, alteração moderada no MSD 

e membros inferiores (2,0) e grave no MSE (1,0). 
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A tabela 10 revela a análise e a comparação da variável força muscular (FM), 

obtido através da EB teste, entre GP e GC, em cada membro (membro superior direito – 

MSD; membro superior esquerdo – MSE; membro inferior direito – MID; e membro 

inferior esquerdo – MIE). Nesta escala, o grau 1 representa muito fraco; grau 2, fraco; grau 

3, força moderada; grau 4 força normal. Em destaque os valores da força ≤ 3,0 e p ≤ 0,05. 

 

Tabela 10- Comparação da força muscular através da EB teste entre GP (n = 10) e  

GC (n = 5). 

Segmento Grupo Média Mediana DP v. mínimo v. máximo p valor 

GP 3,1 3,0 0,7 2,0 4,0 
MSD 

GC 3,6 4,0 0,5 3,0 4,0 
0,254 

GP 3,2 3,0 0,9 1,0 4,0 
MSE 

GC 3,6 4,0 0,5 3,0 4,0 
0,513 

GP 2,4 2,5 0,7 1,0 3,0 
MID 

GC 3,6 4,0 0,5 3,0 4,0 
0,013 * 

GP 3,0 3,0 0,7 2,0 4,0 
MIE 

GC 3,6 4,0 0,5 3,0 4,0 
0,165 

MSD = membro superior direito; MSE = membro superior esquerdo; MID= membro inferior direito; MIE = 

membro inferior esquerdo; N = número de pacientes; DP = desvio padrão; v = valor; * p ≤ 0,05. 

 

No GP a mediana da força muscular foi 3,0 (força moderada) para MSD, MSE 

e MIE; abaixo de 3,0 apenas no MID; os valores mínimos foram grau 2,0 (fraco) para MSD 

e MIE; e 1,0 (muito fraco) para MSE e MID. No GC as medianas e valores mínimos foram 

superiores, representando, respectivamente, força normal e força moderada. Houve 

diferença significativa na força muscular do MID entre GP e GC. 
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Na tabela 11, apresentamos dados referentes as áreas da avaliação do PEDI e a 

comparação entre GP e GC. 

Tabela 11- Comparação de cada área do PEDI entre GP (n = 10) e GC (n = 4). 

Áreas Grupo Média  Mediana DP v. mínimo v. máximo p valor 

GP 89,5 100,0 14,6 65,1 100,0 
ACHF 

GC 93,0 100,0 14,0 72,0 100,0 
0,733 

GP 78,5 65,3 18,5 61,5 100,0 
MOHF 

GC 82,3 83,4 20,5 62,7 100,0 
0,733 

GP 84,7 89,1 16,8 60,3 100,0 
FSHF 

GC 91,3 100,0 17,5 65,1 100,0 
0,539 

GP 88,6 93,1 12,9 68,0 100,0 
ACAC 

GC 90,1 93,1 12,5 74,3 100,0 
0,839 

GP 94,7 100,0 7,3 81,3 100,0 
MOAC 

GC 91,2 96,2 13,1 72,3 100,0 
0,733 

GP 81,6 89,1 20,3 57,8 100,0 
FSAC 

GC 93,7 100,0 12,6 74,8 100,0 
0,374 

N = número de pacientes; DP = desvio padrão; v. mínimo = valor mínimo; v. máximo = valor máximo. 

 

Constatamos, através da observação das medianas, desempenho diferente entre 

GP e GC nas áreas mobilidade e função social; entretanto, após análise estatística, não 

houve diferença significativa entre GP e GC, em qualquer área do PEDI. 

A tabela 12 contém os dados obtidos através da EB teste e força de preensão da 

mão direita e esquerda (grip t D/E) e a comparação entre GP e GC. Em destaque os escores 

cujas médias, medianas e valores mínimos foram menores que 2,9 (ou seja, com qualquer 

grau de disfunção); as medianas do grip t; e os valores de p ≤ 0,05. 
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Tabela 12- Comparação da EB teste e força de preensão da mão entre GP (n = 6) e  

GC (n = 3). 

Áreas Grupo Média  Mediana DP v. mínimo v. máximo p valor 

GP 1,7 1,7 0,9 0,4 2,9 
EB A 

GC 2,9 3,0 1,2 2,6 3,0 
0,048 * 

GP 2,0 1,9 0,6 1,2 2,8 
EB B 

GC 2,5 2,7 0,4 2,0 2,8 
0,262 

GP 2,8 2,8 0,2 2,4 3,0 
EB C 

GC 2,8 2,9 1,2 2,6 3,0 
0,905 

GP 2,0 1,9 0,7 1,0 2,9 EB 

ABC GC 2,8 2,9 0,2 2,5 3,0 
0,048 * 

GP 1,9 2,1 0,7 0,7 2,7 
EB D 

GC 2,8 2,8 0,1 2,7 2,9 
0,024 * 

GP 2,1 2,3 0,7 1,0 2,8 
EB E 

GC 2,8 2,7 0,1 2,7 2,9 
0,262 

GP 2,3 2,8 0,9 0,7 3,0 
EB F 

GC 2,9 3,0 0,9 2,8 3,0 
0,048 * 

GP 1,8 1,9 1,3 0,0 3,0 
EB G 

GC 2,9 3,0 0,2 2,6 3,0 
0,262 

GP 2,0 2,1 0,7 0,8 2,9 EB 

Total GC 2,8 2,8 0,1 2,7 3,0 
0,095 

GP 0,3 / 0,3 0,2 / 0,2 0,3 / 0,4 0,0 / 0,0 0,8 / 0,9 grip t 

(D/E) GC 0,5 / 0,5 0,4 / 0,3 0,3 / 0,3 0,3 / 0,3 0,9 / 0,8 
0,095 / 0,381 

N = número de pacientes; DP = desvio padrão; v = valor; * p ≤ 0,05. 
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No GP, as medianas revelaram déficit em todas as áreas da EB teste; no GC 

houve déficits em três áreas (força muscular, avaliação neurológica e função motora fina) e 

no escore total. Os valores mínimos de todas as áreas do GP e do GC estavam abaixo do 

normal. Quanto ao teste de força de preensão, no GP variou de 0,0 a 0,9 Kgf/cm3, com 

mediana 0,2 Kgf/cm3 na mão direita e esquerda. No GC variou de 0,3 Kgf/cm3 a 0,9 

Kgf/cm3, com mediana 0,4 Kgf/cm3 para mão direita e 0,3 Kgf/cm3 para a esquerda. A 

análise comparativa entre os grupos revelou diferença significativa nas áreas ABC 

(coordenação motora grosseira, força e amplitude de movimento), o que ocorreu em função 

da diferença na coordenação motora grosseira, já que nas duas outras áreas, não houve 

diferença significativa. Outras áreas com resultado significativo foram: D  

(exame neurológico); e F (avaliação sensorial). 

É necessário enfatizar que o número pequeno de sujeitos, particularmente no 

GC, limita a análise de tais resultados, dificultando a identificação de diferenças 

significativas. Entretanto, havendo diferença significativa mesmo com amostra pequena, é 

provável que tal resultado tenha importância clínica. Os valores significativos, estão muito 

próximos do limite de 0,05, o que sugere cautela na análise desses resultados; tais 

diferenças podem ser confirmadas ou negadas com uma casuística maior. Outro aspecto 

importante, são as áreas nas quais não foram detectadas diferenças significantes entre os 

grupos (B – força; C – amplitude de movimento; E – função motora fina; G - percepção); 

pois tanto o GP quanto o GC apresentaram déficits, revelando comprometimento das 

funções do GC, apesar de não terem apresentado evento cerebrovascular clínico. 

Detectamos diferença significante (p ≤ 0,05) entre o GP e o GC nas variáveis: 

tono de MSD; tono de MID; força muscular de MID; EB teste área A (função motora 

grosseira); área ABC (função motora grosseira + força + amplitude de movimento); área D 

(exame neurológico); área F (avaliação sensorial). As demais correlações foram 

consideradas não significativas (p > 0,05). 

Através da análise das tabelas 4 a 12, podemos concluir que, no GP, houve 

alteração do tono (aumento ou diminuição) em 9 pacientes, com predomínio da hipertonia 

elástica; déficit de força bilateral assimétrico (6). E com os dados desta tabela 12, foi 

consolidada a constatação que o tono avaliado pela EB teste foi mais comprometido que a 
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força, quando comparado GP e GC. Desta forma, a EB teste revelou-se capaz de identificar 

alterações do tono (GP) e da força muscular (GP e GC), confirmadas por significância 

estatística. O PEDI foi capaz de identificar no GP, déficits em diversas áreas em cinco 

pacientes e no GC, em dois. De forma semelhante, a EB teste também identificou 

comprometimento no GP, em diversas áreas em seis pacientes e no GC, em dois. 

Entretanto, a EB teste e a avaliação da força de preensão da mão, identificaram 

comprometimento maior no GP, quando comparado ao GC, mesmo com número menor de 

sujeitos avaliados. Este fato exige maior atenção na análise dos resultados; por um lado 

limitando sua generalização; por outro, sugerindo forte diferença entre os grupos, já que 

pode ser identificada mesmo com poucos pacientes. 

Outro fato importante a ser ressaltado é a identificação de comprometimento 

também no GC, através do PEDI e mais fortemente, da EB teste. Isto justifica a solicitação 

complementar de avaliação por imagem desses pacientes, mesmo sem ocorrência de AVC 

clínico. 

 

3) Apresentação das variáveis categóricas e comparação entre GP e GC 

Como estudo adicional, buscamos correlações entre variáveis categóricas do GP 

e GC, utilizando teste exato de Fisher. Foram avaliados: sexo; cor; quadro clínico inicial da 

AF; fenótipo da AF; adesão ao tratamento; atual condição escolar; reabilitação com 

fisioterapia, fonoaudiologia ou psicopedagogia; presença de comorbidades; tratamento 

medicamentoso atual; sintomas da AF presentes atualmente; realização de exame de 

neuroimagem; e exame neurológico atual. 

A tabela 13 revela os dados dessa análise, somente para as variáveis com 

diferença significativa entre GP e GC. 
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Tabela 13- Comparação de variáveis categóricas entre GP e GC - resultados significativos. 

Variáveis categoria 
GP (n = 10) 

n          % 

GC (n = 5) 

n          % 

p valor 

Sim 8          80% 0          0% 
Reabilitação fisioterapêutica 

Não 2          20% 5          100% 
0,007 

Sim 8          80% 0          0% 
Transfusão sangüínea regular 

Não 2          20% 5          100% 
0,007 

Sim 8          80% 0          0% 
Hemossiderose 

Não 2          20% 5          100% 
0,007 

Sim 8          80% 0          0% 
Ressonância magnética 

Não 2          20% 5          100% 
0,007 

Sim 1          10% 5          100% 
Ex. neurológico atual normal 

Não 9          90% 0          0% 
0,002 

Ex = exame; S = sim; N = não; n = número de pacientes; % = percentagem. 

 

Detectamos diferença significativa (p ≤ 0,05) entre GP e GC, nas variáveis: 

reabilitação fisioterapêutica; tratamento com transfusão sangüínea regular; presença de 

hemossiderose; realização de RM; e exame neurológico atual normal. No GP a maioria foi 

encaminhada para atendimento fisioterapêutico, em contraste com nenhum do GC. A 

transfusão sangüínea regular constitui tratamento exclusivo do GP como profilaxia 

secundária do AVC (para sua recorrência) e, portanto, a ocorrência de hemossiderose 

também. A realização de exame de neuroimagem, particularmente a RM, também foi 

indicada apenas para os pacientes do GP, em concordância com o exame clínico 

neurológico, que foi alterado no GP e normal no GC. 
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4) Correlação entre variáveis dentro do GP 

Embora não fizesse parte dos objetivos deste estudo, correlacionamos as 

variáveis contínuas e categóricas do GP, que será apresentado nos itens a seguir. 

4. a) Correlação entre variáveis contínuas do GP 

Através do coeficiente de Spearman, analisamos dentro do GP, a possibilidade 

de correlação entre as variáveis contínuas: tono, força muscular, PEDI e EB teste. 

Encontramos correlação significativa entre os aspectos neuromotores (tono e força) e as 

avaliações funcionais, apresentadas nas tabelas 14 e 15. Como esperado, houve correlação 

significativa entre as áreas do PEDI e EB teste, revelando que esses instrumentos 

colaboraram no detalhamento das atividades funcionais dos pacientes; dados apresentados 

em anexo (Anexo 12). 

A tabela 14 apresenta apenas as correlações significativas da investigação entre 

tono e áreas do PEDI e da EB teste, com p valor ≤ 0,05 e significância mais forte com p 

valor ≤ 0,01 conforme indicação na tabela.  

 

Tabela 14- Correlação entre tono e áreas da EB teste no GP - resultados significativos. 

Variáveis n r p valor 

tono MSD X EB B 6 ,833 ,039 * 

tono MSD X EB F 6 ,926 ,008 ** 

N = número de sujeitos; r = coeficiente de correlação; * p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01 

 

A tabela 15 apresenta as correlações significativas com p valor ≤ 0,05 e também 

p ≤ 0,01, entre a força muscular e as áreas do PEDI e da EB teste. 
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Tabela 15- Correlação entre força muscular e as áreas do PEDI e EB teste no GP - 

resultados significativos. 

Variáveis n r p valor 

FM MSE X PEDI ACAC 10 0,643 0,045 * 

FM MSE X EB ABC 6 0,845 0,034 * 

FM MSE X EB D 6 0,857 0,029 * 

FM MSE X EB E 6 0,845 0,034 * 

FM MSE X EB G 6 0,870 0,024 * 

FM MSE X EB T 6 0,845 0,034 * 

FM MSE X grip teste E 6 0,857 0,029 * 

FM MIE X PEDI ACAC 10 0,646 0,044 * 

FM MIE X PEDI FSAC 10 0,678 0,031 * 

FM MID X EB F 6 0,833 0,039 * 

N = número de sujeitos; r = coeficiente de correlação. 

 

Constatamos correlação significativa (p ≤ 0,05) entre tono de MSD e EB B 

(força muscular) e EB F (avaliação sensorial). Em relação à força muscular, detectamos 

correlação significativa (p ≤ 0,05) para as variáveis: FM MSE e PEDI ACAC, EB ABC, EB 

D, EB E, EB G, EB T e grip t E; entre FM MIE e PEDI ACAC e FSAC; e entre FM MID e 

EB F. 

Portanto, as alterações de tono e força muscular, influenciaram de forma 

significativa, o desempenho dos sujeitos nas avaliações funcionais avaliadas através do 

PEDI e EB teste. 
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4. b) Associação entre variáveis categóricas do GP 

Através do teste exato de Fisher, analisamos a associação entre as variáveis 

categóricas do GP. Foi constatada associação não significativa entre a realização de 

acompanhamento psicopedagógico e relato familiar de dificuldade escolar (tabela 16); e 

associação significativa entre adesão ao tratamento (relato familiar) e a presença de 

sialorréia e afasia ao exame neurológico atual (tabela 17). 

Tabela 16- Associação entre reabilitação psicopedagógica e relato familiar de dificuldade 

escolar no GP. 

dificuldade escolar 

Variável categoria Sim   (n = 6) 

n     % 

Não   (n = 4) 

n     % 

p valor 

Sim 4     100,0% 0     ,0% 
Reabilitação psicopedagógica 

Não 2     33,3% 4     66,7% 
0,076 

N = número de sujeitos 

Tabela 17- Associação entre adesão ao tratamento e presença de sialorréia e afasia no GP. 

Adesão ao tratamento 

Variável categoria Sim   (n = 8) 

n     % 

Não   (n = 2) 

n     % 

p valor 

Sim 0     ,0% 2     100% 
Ex neurol II – sialorréia 

Não 8     100% 0     ,0% 
0,022 * 

Sim 0     ,0% 2     100% 
Ex neurol II – afasia 

Não 8     100% 0     ,0% 
0,022 * 

Ex neurol II = exame neurológico atual; n = número de sujeitos; * p ≤ 0,05. 
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4. c) Comparação entre variáveis contínuas e categóricas do GP 

Na tabela 18 estão os dados da comparação entre variáveis contínuas e 

categóricas do GP, analisadas através do teste exato de Mann-Whitney. 

Tabela 18- Comparação entre variáveis contínuas e categóricas do GP (n = 10). 

Variáveis p valor 

Adesão ao tratamento X PEDI ACAC 0,089 

Adesão ao tratamento X PEDI FSAC 0,044 * 

Reabilitação psicopedagógica X tono MSD 0,038 * 

Reabilitação psicopedagógica X FM MSD 0,067 

Reabilitação psicopedagógica X FM MSE 0,067 

Reabilitação psicopedagógica X PEDI ACHF 0,067 

ex. neurol. II - afasia X PEDI ACAC 0,089 

ex. neurol. II - afasia X PEDI FSAC 0,044 * 

ex. neurol. II - sialorréia X PEDI ACAC 0,089 

ex. neurol. II - sialorréia X PEDI FSAC 0,044 * 

dificuldade escolar X PEDI FSHF 0,038 * 

dificuldade escolar X PEDI ACAC 0,038 * 

dificuldade escolar X PEDI FSAC 0,038 * 

* p ≤ 0,05. 

 

Foi detectada diferença significativa nas áreas de auto cuidado e função social 

do PEDI, entre aqueles que aderiram ou não ao tratamento médico e entre os que 

apresentaram ou não sialorréia, afasia e relato familiar de dificuldade escolar; e ainda no 

tono e força, principalmente do membro superior direito, e área de auto cuidado do PEDI, 

entre os que realizavam ou não acompanhamento psicopedagógico. 
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Este trabalho de pesquisa teve início com 22 pacientes, sendo 12 com AF e 

AVC (GP) e 10 com AF e sem AVC (GC). Entretanto, obedecendo aos critérios de inclusão 

e exclusão, foram convocados 10 pacientes do GP e 10 do GC. Destes, compareceram 10 

do GP e 5 do GC, os quais foram avaliados com pelo menos, dois instrumentos propostos 

neste estudo. Entretanto, apenas 6 do GP e 3 do GC compareceram às demais convocações, 

sendo submetidos a todos os procedimentos de avaliação. Entre as causas para a diminuição 

do número de sujeitos, houve: história de AVC recente; recusa dos responsáveis em 

participar, alegando acompanhamento em outro serviço médico, falta de interesse ou de 

condições financeiras. É importante ressaltar que todos foram informados previamente, por 

telefone, dos objetivos da pesquisa; do não comprometimento dos atendimentos neste ou 

em outro serviço médico, independente do aceite ou não em participar; da possibilidade de 

ajuda financeira para transporte e alimentação por parte da assistência social do HC – 

UNICAMP e da pesquisadora responsável. 

Bonds (2005) em estudo prospectivo de três décadas, nos Estados Unidos, 

detectou incidência da AF de 1 para cada 350 afro-americanos nascidos por ano, com 

estimativa de 72.000 indivíduos afetados. Constatou que as principais causas de óbito 

foram infecção por pneumococos e AVC e que diversos tratamentos, em particular a 

hidroxiuréia tem-se mostrado efetivo na prevenção de tais eventos, assim como das crises 

dolorosas. 

Ohene-Frempong et al. (1998) estudaram 3647 pacientes com AF e 

encontraram predomínio do AVC isquêmico em indivíduos com idade inferior a 20 anos e 

superior a 29 anos; no grupo entre 20 e 29 anos de idade o AVC hemorrágico foi maioria e 

determinou elevado número de óbitos (26%). 

No presente trabalho, por ocasião da confirmação do diagnóstico da AF, foi 

constatado predomínio do sexo feminino, cor parda e idade inferior a dois anos. Apesar do 

baixo número de indivíduos avaliados, houve concordância com os dados da literatura, com 

ocorrência do primeiro AVC na maioria dos sujeitos, entre quatro e 15 anos de idade, todos 

do tipo isquêmico, sendo destacável os pacientes com AF e AVC em idade precoce. Em 

seis pacientes houve envolvimento hemisférico bilateral; repetição do AVC aparentemente 

em dois e AVC único em quatro. 
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Como quadro clínico atual, destacou-se a presença de hemossiderose em oito 

pacientes, conseqüência da transfusão sangüínea regular; e da respiração oral, em oito, o 

que foi observado pela avaliadora, além de relatos dos responsáveis sobre roncos noturnos e 

até episódios esporádicos de apnéia noturna. 

Sabendo que o ronco noturno é fator de risco para o AVC em adultos (Partinen 

e Palomaki, 1985), Kirkham et al. (2001) investigaram a relação entre hipoxemia noturna e 

eventos cérebro vasculares em crianças com AF. Constataram que indivíduos com a média 

de saturação de oxigênio durante todo período de sono, inferior a 96%, apresentaram risco 

aumentado para ocorrência de AVC. Desta forma, os autores propõem incluir avaliação 

desse aspecto em todos os pacientes com AF, além de maior investigação para a 

possibilidade da indicação de oxigênio suplementar noturno como profilaxia para o 

primeiro AVC, em substituição da transfusão sangüínea regular. 

Segundo Wang et al. (1993) o desenvolvimento neuropsicomotor das crianças 

com AF pode ser considerado normal até os três anos de idade, ocorrendo piora progressiva 

do desempenho em testes neuropsicológicos e motores, em função de insultos cerebrais 

isquêmicos e/ou infartos silentes. Thompson et al. (2002) detectou em crianças com AF, 

função psicomotora preservada e declínio precoce de funções cognitivas entre 12 e 24 

meses de idade. 

Este fato também foi observado em vários pacientes da presente casuística, 

apesar de não ter sido objetivo deste trabalho. A maioria dos pacientes do GP apresentou 

evento vascular após quatro anos de idade, com desenvolvimento neuropsicomotor 

aparentemente adequado até então. No entanto, os responsáveis referiram piora progressiva 

em determinadas funções neuropsicológicas após o AVC em cinco pacientes (casos 1, 2, 3, 

4 e 8) e antes do AVC em um (caso 5), sugerindo a possibilidade de infartos silentes e 

portanto, risco de recorrência. Embora no exame neurológico atual tenha sido constatada 

alteração neuromotora em apenas um hemicorpo em nove pacientes, através da avaliação 

fisioterapêutica, foi detectado comprometimento nos 10 pacientes, sendo bilateral em nove 

e unilateral em um. Além da deficiência mental detectada em quatro pacientes, afasia e 

déficit visual em dois, no transcorrer da pesquisa foi observado também, falta de iniciativa, 

dificuldade de compreensão dos testes e lentidão nas respostas motoras e de fala. 
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No GC, o exame neurológico atual foi considerado normal; entretanto, a 

avaliação fisioterapêutica revelou fraqueza muscular em um e alterações funcionais em 

dois. 

Atualmente, a RM de crânio é considerada o melhor recurso de neuroimagem 

para detectar a presença de infartos silentes, cuja incidência varia entre 16 e 21,8%, 

comprometendo principalmente a substância branca (Moser et al., 1996; Wang et al., 1998; 

Arita, 1998; Kinney et al., 1999). Os infartos silentes por si só, indicam predisposição ao 

AVC, reforçando a realização da RM para identificação de alterações vasculares cortico-

subcorticais mínimas (Swift et al., 1989; Cohen et al., 1994; Armstrong et al., 1996; Arita, 

1998; Bernaudin et al., 2000; Miller et al., 2001; Wang et al., 2001; Pegelow et al., 2002; 

White et al., 2006). É importante enfatizar que alguns pacientes podem apresentar 

comprometimento cognitivo sem evidência de infartos silentes na RM; nesses casos, 

observa-se maior correlação entre valores baixos de hematócritos, como volume 

corpuscular médio e lesão cerebral difusa (Arita, 1998; Steen et al., 2003b). 

Diversos autores vêm apontando, em crianças assintomáticas, o Doppler 

transcraniano como importante exame para detecção de risco e prevenção do primeiro 

AVC, particularmente do tipo isquêmico. O risco é caracterizado, quando constata-se 

alteração na velocidade do fluxo sanguíneo cerebral (< 50 ou > 200 cm/segundo), sendo 

mais comum o aumento da velocidade, devido à anemia crônica e hipoxemia (Prohovnik et 

al., 1989; Adams et al., 1990, 1992, 1998, 2004; Hsu et al., 2003; Fullerton et al., 2004; 

Platt et al., 2006; Wang et al., 2007). 

Segundo Adams et al. (1998, 2004), os eventos cérebro vasculares podem ser 

evitados entre 90 e 92% em crianças assintomáticas, desde que submetidas à transfusão 

sanguínea regular após detecção de velocidade de fluxo aumentada ao exame de Doppler 

transcraniano. Infelizmente, o risco para o AVC retorna assim que o esquema de transfusão 

for interrompido, sendo indicado como profilaxia para a recorrência do AVC desde 1976, 

por Lusher et al.. Estudos recentes revelaram que esta prática pode diminuir, mas não 

elimina totalmente o risco de recorrência (Pegelow et al., 1995; Wang et al., 1991; Scothorn 

et al., 2002). 
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Em estudo retrospectivo, Dobson et al. (2002) avaliaram 44 pacientes em 

esquema de transfusão sanguínea após AVC. Observaram alto índice de recorrência do 

AVC (41%) e presença de rede vascular do tipo moyamoya (43%); maior número de 

recorrência de AVC nos pacientes com moyamoya, os quais também obtiveram pior 

desempenho em testes neuropsicológicos. 

No presente estudo, os pacientes 3 e 4 apresentaram repetição do AVC, mesmo 

sob terapia profilática com transfusão sanguínea regular. Ambos apresentaram importante 

comprometimento motor e cognitivo, sendo que o paciente 4 apresentou também AIT e RM 

com imagem bastante sugestiva de moyamoya. Entretanto, outro paciente com imagem 

sugestiva de moyamoya, o caso 7, apresentou alterações discretas de tono e força muscular 

e bom desempenho funcional no PEDI e no EB teste, leve disfunção no exame neurológico, 

função motora fina e sensorial. 

Apesar de não constar dos objetivos deste estudo, a deficiência mental foi 

detectada através de testes quantitativos nos pacientes 1, 4 e 8, e de forma qualitativa no 

paciente 3. Destes, os casos 3 e 8 apresentaram maior comprometimento no exame 

neurológico atual, sugerindo a possibilidade de AVCs silentes, determinando seqüelas 

motoras mais graves, deficiência mental e afasia. 

Dos 10 pacientes do GP, oito receberam transfusão regular como profilaxia para 

recorrência de eventos vasculares por, pelo menos, cinco anos. Em três deles, não houve 

benefício, havendo a recorrência do AVC, com piora do quadro neurológico. O presente 

estudo revelou também, evento cerebrovascular em idades precoces e maior 

comprometimento neurológico, em comparação com dados da literatura. Nossa expectativa 

com o presente trabalho, era encontrar pacientes com grau de lesão e disfunções 

neuropsicológicas e neuromotoras semelhantes à literatura. No entanto, houve um impacto 

com a caracterização das anormalidades profundas no exame neurológico funcional e 

estruturas envolvidas. 
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Gordon et al. (2002) em estudo com 17 crianças e adolescentes após AVC 

isquêmico em território de artéria cerebral média, avaliaram as conseqüências funcionais 

em relação à função motora grosseira, função motora fina, auto cuidado, comunicação, 

aspectos sociais, emocionais e escolares. Destas, as áreas mais gravemente afetadas foram a 

escolar, as habilidades motoras e de auto cuidado. 

Harimam.et al. (1991) avaliaram 14 crianças entre cinco e 18 anos de idade, 

com AF e AVC e constataram função cognitiva, psicossocial e de linguagem mais 

gravemente afetadas que a sensoriomotora; sendo função motora global e atividades de vida 

diária adequadas e disfunção apenas na motricidade manual, entre moderada e grave, em 

seis pacientes. 

A avaliação funcional dos pacientes do presente estudo através da EB teste, 

com idades entre cinco e 25 anos, revelou pior desempenho do GP em relação ao GC, de 

forma significativa, nas áreas de função motora grosseira, força e amplitude de movimento, 

exame neurológico e avaliação sensorial. 

Segundo Craft et al. (1993), Armstrong et al. (1996) e Arita (1998), crianças 

com AF e AVC, geralmente apresentam déficits motores, afasia, dificuldade de 

aprendizagem e comprometimento cognitivo, sendo os infartos silentes, possivelmente 

causadores de insulto cerebral, com repercussão no aprendizado escolar, baixo quociente de 

inteligência e outros déficits neurocognitivos. Mesmo em pacientes aparentemente 

assintomáticos o desempenho em testes neuropsicológicos pode estar alterado, indicando a 

possibilidade de infartos silentes (Swift et al., 1989; Cohen et al., 1994; Armstrong et al., 

1996; Bernaudin et al., 2000; Wang et al., 2001; White et al., 2006). 

Foi detectado ainda, que a função social (habilidade funcional e assistência do 

cuidador) sofreu influência significativa da adesão ao tratamento (de forma positiva); e da 

presença de afasia, sialorréia e dificuldade escolar no exame neurológico atual (de forma 

negativa), dificultando a interação desses pacientes com familiares e membros da 

comunidade. É importante enfatizar que tanto a adesão ao tratamento quanto o aparente 

déficit cognitivo e de atenção, não foram avaliados quantitativamente, sendo o primeiro 

observado através do histórico de atendimento dos pacientes; e o segundo através de relato 

dos pais quanto à dificuldade escolar e observação durante avaliação funcional. 
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Através da correlação entre avaliação neuromotora e funcional, foi possível 

detectar a correlação positiva entre qualidade do tono e força muscular e o desempenho nas 

áreas do PEDI e EB teste, confirmando nossas expectativas. Os valores foram significativos 

entre: tono do MSD e áreas EB teste (força muscular e sensorial); força do MSE e a área do 

PEDI (auto cuidado – assistência do cuidador) e da EB teste (função motora grosseira, 

força muscular, amplitude de movimento, exame neurológico, função motora fina, 

percepção e EB teste total); força do MIE e áreas do PEDI (auto cuidado – assistência do 

cuidador, função social – assistência do cuidador) e da EB teste (sensorial). 

No presente estudo, como esperado, a maioria das áreas do PEDI 

correlacionaram-se de forma significativa, confirmando que o desempenho em qualquer 

uma das áreas (auto cuidado, mobilidade e função social) influenciou a outra de forma 

direta. Da mesma forma, praticamente todas as áreas da EB teste correlacionaram-se 

significativamente, indicando a interdependência do desempenho em cada uma. 

Na correlação entre PEDI, EB teste e força de preensão, foram encontrados 

valores significativos, indicando que déficits na função motora grosseira, força muscular, 

amplitude de movimento, exame neurológico, função motora fina, percepção e força de 

preensão da mão esquerda, prejudicaram o desempenho nas atividades de auto cuidado. 

Constatou-se que a função motora grosseira, o exame neurológico, a percepção e a força de 

preensão da mão esquerda, influenciaram de forma significativa e direta as atividades 

relacionadas à função social (habilidade funcional e assistência do cuidador). As funções da 

EB teste (função motora grosseira, força muscular, amplitude de movimento, exame 

neurológico, função motora fina, percepção e EB teste total), influenciaram 

significativamente e de forma direta o desempenho na mobilidade (assistência do cuidador). 

Uma apreciação mais cuidadosa da lesão estrutural poderia explicar as alterações 

encontradas nas funções acima descritas. 

Deve-se enfatizar que os pacientes avaliados e suas famílias receberam 

orientação dos profissionais envolvidos, oralmente e através de cartilha de distribuição 

nacional no SUS, assim que a criança recebe o diagnóstico de AF. Entretanto, embora não 

avaliado quantitativamente, percebeu-se os pacientes com AF, imersos a uma infra-

estrutura que favorece a doença; crescendo em meio pouco estimulador (familiar e escolar), 

Discussão 
102



inseridos em família sem planejamento, de baixa renda, sujeita a infecções e infestações. A 

pouca estimulação ambiental associada à condição de anemia crônica, geram quadro 

desfavorável à sinaptogênese adequada e ideal do próprio SNC em desenvolvimento, o que 

leva à piora clínica e do prognóstico. Constatou-se no presente estudo, pouca compreensão 

entre pacientes e familiares sobre fatores complicadores, ações preventivas e aspectos 

evolutivos na AF, favorecendo menor adesão ao tratamento e, portanto aumentando a 

probabilidade de evento cerebrovascular e seqüelas altamente incapacitantes. 

O desenvolvimento do SNC nos pacientes da presente pesquisa apresenta, 

aparentemente, comprometimento decorrente da AF, sub diagnosticado, gerando, muito 

precocemente, alterações nas funções neuropsicomotoras e motivacionais. 

Embora em nossa casuística as famílias relatem desenvolvimento neuromotor 

adequado até os 4 anos de idade, a literatura vêm apontando alterações detectáveis já ao 

primeiro ano de vida, com etiologias diversas, enfatizando a importância da identificação 

dessas alterações, visando início precoce da reabilitação com melhor e cuidadosa orientação 

clínica destes pacientes (Thompson et al., 2002). 

O prejuízo nas funções neuropsicomotoras é causado por lesão estrutural em 

áreas específicas, decorrente da doença cerebrovascular, além do grave comprometimento 

motivacional. São crianças que revelaram, além da lentidão nos processos de aquisição e 

amadurecimento da linguagem (compreensão e expressão), pronunciada apatia diante de 

qualquer estímulo, confirmada por relato dos pais quanto ao comportamento dos filhos no 

convívio social.  

Diante de todos os fatos acima apreciados, os nossos achados confirmaram 

envolvimento expressivo de estruturas corticais e subcorticais em todos os pacientes do GP. 

Por outro lado, com testes funcionais específicos (PEDI e EB teste), foi possível identificar 

anormalidades também nos sujeitos do GC, o que justifica a solicitação complementar de 

avaliação por imagem desses pacientes. 
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Nos pacientes do GP, foi possível caracterizar através de avaliação neuromotora 

e funcional, alterações do tono, da força muscular, da coordenação motora fina e grosseira, 

aspectos sensoriais e perceptivos, repercutindo nas atividades de vida diária, com 

comprovação estatística. 

A detecção de tais alterações neuromotoras e funcionais, de forma mais intensa 

no GP, mas também no GC, indica a necessidade da elaboração de um protocolo de 

avaliação para o segmento desses pacientes. As escalas utilizadas neste estudo foram 

eficientes na identificação de tais déficits, sendo possíveis ferramentas para a constituição 

desse protocolo, além de avaliação clínica médica e exames de imagem. Entretanto, faz-se 

necessário novas investigações com maior casuística, explorando mais profundamente 

benefícios e limitações destes e outros métodos avaliativos, afim de se chegar a uma 

alternativa realmente eficaz e viável. 
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• No GP em todos os pacientes o AVC foi do tipo arterial isquêmico; o 

primeiro AVC confirmado ocorreu entre quatro e 15 anos, em sete pacientes. 

• Houve a recorrência do AVC, apesar da terapia profilática de transfusão 

sanguínea regular, em dois pacientes. 

• No presente estudo, foi detectado pior desempenho do GP em relação ao 

GC, com diferença significativa, no tono do hemicorpo direito, força do 

membro inferior direito, função motora grosseira, força muscular global, 

amplitude de movimento, exame neurológico e avaliação sensorial. A escala 

que mais colaborou na identificação dessas diferenças foi a EB teste. 

• No GP, houve comprometimento de tono bilateral em cinco pacientes, com 

predomínio da hipertonia elástica. Na avaliação da força muscular no GP, 

foi constatado comprometimento bilateral em seis pacientes, sendo 

assimétrica em quatro; no GC fraqueza discreta simétrica em um paciente. 

• Na avaliação através do PEDI, o GP apresentou importantes déficits, com 

alterações em todas as áreas em quatro pacientes (predomínio na função 

social e mobilidade). No GC, foi detectado déficits em dois pacientes. 

• Na avaliação através da EB teste, o GP apresentou importantes alterações em 

praticamente todas as áreas, em seis pacientes; no GC alterações na força 

muscular, exame neurológico e função motora fina, em dois. 

• Foi constatada correlação significativa no GP, entre tono, força muscular, 

avaliação sensorial, função motora grosseira, amplitude de movimento, 

exame neurológico, função motora fina, percepção e força de preensão da 

mão. Praticamente todas as áreas das escalas funcionais, correlacionaram-se 

de forma significativa, confirmando a interdependência entre elas. 

• As anormalidades no exame neurológico, aspectos neuromotores e 

funcionais, correlacionaram-se com a extensão do território arterial 

envolvido, documentado nos exames de neuroimagem (particularmente da 

ACM, ramos perfurantes e ACA). 
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A avaliação das funções neuromotoras, funcionais e neuropsicológicas de todos 

os pacientes com AF, antes do primeiro AVC e de forma evolutiva, poderia ser 

implementada como forma eficaz e menos onerosa para o Sistema de Saúde Pública, 

visando identificar aqueles com maior risco para o AVC ou sua recorrência. Desta forma, 

além das condutas profiláticas e de tratamento para eventos vasculares, os processos de 

reabilitação poderiam ser iniciados precocemente, proporcionando a esses pacientes a 

possibilidade de inserção nas atividades lúdicas, escolares e sociais. 

Diante do quadro exposto no presente estudo, destacamos a necessidade de 

constante atenção dos profissionais envolvidos com a orientação precisa de pacientes e 

familiares, procurando evitar, a todo custo, a ocorrência devastadora do AVC. É 

imprescindível também, que haja maior empenho econômico, social e político, viabilizando 

ações efetivas na divulgação de normas e condutas, não somente dirigidas aos profissionais 

da área da saúde, como da educação e população leiga. 

A partir da objetiva e real adesão ao tratamento, por parte dos pacientes e 

familiares, faz-se necessário darmos continuidade a este estudo, com maior número de 

sujeitos, aprofundando nossa avaliação quanto aos aspectos neuropsicológicos, de 

neuroimagem, neuromotores e funcionais. Consideramos fundamental a valorização da 

detecção precoce em testes de triagem implantados em berçários e aplicados em todos os 

recém-nascidos e de forma evolutiva na infância e adolescência. 
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ANEXO 1 

 

elisa.wilson@sickkids.ca escreveu: 

Dear Dr. Olieira, 

I am Dr. Gabrielle deVeber's Research Coordinator. 

Thank you for your interest in the Peadiatric Stroke Outcome Measure, below is 

the reference for the validation abstract: Kitchen L, Friefeld S, Anderson P, Sofronas M, 

Domi T, deVeber G, A Validation Study of the Paediatric Stroke Outcome Measure. Stroke 

Vol 34  

Number 1, Jan 2003, Pg 316, Abstract #P331 

The manuscript is in progress. 

Could I enquire how and for what you plan to use the PSOM? I would also like 

to take this opportunity to tell you about the International Paediatric Stroke Study. This is a 

group of 145 investigators (doctors) in 87 hospitals throughout 22 countries. The study uses 

a website to enroll patients. To date more than 1,200 patients have been enrolled. Please let 

me know if you are interested in learning more about the study and I will be happy to 

provide you more information.  

Kind Regards, 

Elisa Wilson 

Clinical Research Coordinator 

International Pediatric Stroke Study 

The Hospital for Sick Children 

Phone: (416) 813-7654 ext. 1032 

Secure Fax: (416) 813-5242 

E-mail: elisa.wilson@sickkids.ca 

https://www.sickkids.ca/cstrokestudy 
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----- Forwarded by Elisa Wilson/Research/HSC on 2007/04/18 14:35 ----- 

Gabrielle deVeber  

eco.ca> To 

Elisa Wilson  

2007/04/11 10:12  

cc 

Subject 

Fwd: Pediatric Stroke Outcome  

Measure 
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ANEXO 2 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Autorização para participação em projeto de pesquisa 

“Avaliação neuromotora e funcional de pacientes com Anemia Falciforme e 

Acidente Vascular Cerebral” 

Sabe-se que a Anemia Falciforme é um dos mais importantes fatores de risco 

para o Acidente Vascular Cerebral (AVC) na infância. Os estudos quanto às seqüelas do 

Acidente Vascular Cerebral infantil vêm aumentando e mostrando que, geralmente, elas 

afetam de forma importante, o desenvolvimento da criança. Quanto às seqüelas motoras, há 

poucos estudos que descrevem minuciosamente déficits relacionados ao tono, força 

muscular e ainda posturas e atividades funcionais. A ausência de pesquisas com esse 

objetivo, aumenta nossa motivação e responsabilidade para a realização do presente estudo. 

Os resultados permitirão caracterizar melhor essa população e, a partir disso, mostrar a 

importância da reabilitação precoce após o Acidente Vascular Cerebral e da prevenção dos 

eventos vasculares e suas recidivas. 

Portanto, este estudo tem por objetivo principal, caracterizar as seqüelas 

neuromotoras e funcionais em crianças e adolescentes com Anemia Falciforme e Acidente 

Vascular Cerebral, comparando com pacientes com AF sem AVC. São ainda, objetivos 

secundários desta pesquisa, Correlacionar os achados clínicos, neurológicos, de 

neuroimagem e funcionais entre os grupos; caracterizar as seqüelas neuromotoras em 

relação ao tono e à força muscular em ambos os grupos; caracterizar as seqüelas funcionais 

quanto à coordenação motora grosseira e fina e atividades de vida diária em ambos os 

grupos; 

Para serem avaliados quanto aos aspectos acima relacionados, os pacientes 

serão convocados a comparecerem acompanhados dos responsáveis, duas ou três vezes, no 

máximo. No primeiro contato, paciente e responsável serão informados quanto aos 
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objetivos e procedimentos da pesquisa. Estando de acordo com a participação, o 

responsável deverá assinar o termo de consentimento livre e esclarecido, sendo também 

informado da possibilidade de desistir da participação a qualquer momento, sem prejuízo 

de nenhuma ordem para o paciente. Iniciaremos então a avaliação do paciente, quanto ao 

tono e a força muscular. Em um segundo contato, serão aplicadas as escalas de avaliação 

funcional, quanto à coordenação motora grossa e fina e as atividades de vida diária, sendo o 

paciente convocado uma terceira vez, caso não seja possível terminar as avaliações. Os 

voluntários serão avaliados no Ambulatório de AVC Infantil, no Hospital de Clínicas da 

Universidade Estadual de Campinas, em sala isolada, de forma individual. Toda a avaliação 

será realizada pela fisioterapeuta Carolina Camargo de Oliveira, pesquisadora responsável 

por este projeto, sob supervisão da Profª Drª M. Valeriana Leme de Moura-Ribeiro, 

orientadora do projeto. 

Durante todo o procedimento, não há qualquer risco ou desconforto para o 

paciente e, a partir dos resultados, cada paciente poderá ser melhor orientado quanto às 

necessidades e objetivos da reabilitação. Todos os dados do paciente serão mantidos em 

absoluto sigilo e serão utilizados apenas para a realização desse estudo. 

Reforço o direito do responsável em abandonar a pesquisa a qualquer momento, 

sem prejuízo para a assistência médica do paciente. O responsável pelo paciente tem o 

direito e o dever de esclarecer suas dúvidas com os responsáveis pela pesquisa ou ainda, 

sentindo-se prejudicado de alguma forma e não tendo suas dúvidas esclarecidas, entrar em 

contato com o Comitê de Ética em Pesquisa para eventuais denuncias. 

 

Pesquisadora responsável: Carolina Camargo de Oliveira – cel. (19) 9602-7723 

Orientadora: Dr ª Maria Valeriana Leme moura-ribeiro – tel.: (19) 3788-7372 

Comitê de Ética em Pesquisa – tel.: (19) 3788-8936 
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Sendo assim, eu autorizo meu (minha) filho (a) a participar de forma voluntária 

no projeto de pesquisa acima descrito, sob responsabilidade da pesquisadora Ft. Carolina 

Camargo de Oliveira e sob orientação da Dr ª Maria Valeriana Leme Moura-Ribeiro, tendo 

recebido todo esclarecimento necessário, todos os meus questionamentos respondidos, 

estando ciente de todos os meus direitos.  

Nome do paciente: _________________________________________________________ 

Nome do responsável:_______________________________________________________ 

Data e assinatura do responsável: ______________________________________________ 

Data e assinatura do pesquisador responsável: ____________________________________ 
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ANEXO 3 

 

Protocolo de Pesquisa – Acidente Vascular Cerebral e Anemia Falciforme 

 

1) Dados de identificação e da história pregressa 

2) Avaliação neurológica completa 

3) Exame de neuroimagem – RM para todos do GP e apenas com indicação 

para os do GC 

4) Avaliação neuromotora (tono e força muscular) 

5) Avaliação funcional através do PEDI 

6) Avaliação funcional através da EB teste 
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ANEXO 4 
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ANEXO 5 

 

Avaliação de Força Muscular de Daniels et al. (1958) 

 

Grau 0: sem contração 

Grau 1: contração muscular, sem movimento 

Grau 2: movimento presente; não vence a gravidade 

Grau 3: movimento presente; vence a gravidade 

Grau: 4: movimento presente; vence resistência leve 

Grau 5: movimento presente; vence resistência máxima 
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ANEXO 6 
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ANEXO 7 

 

                    HOSPITAL DAS CLÍNICAS – UNICAMP 

AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO MOTORA E SENSITIVA 

Nome:_________________________________________________Idade:_____                         

HC:________________ Data Avaliação: _________________ Data Nasc.: ___________ 

Endereço:_______________________________Cidade:____________________ UF:__ 

Telefone residencial: (      ) _______________ Telefone comercial: (      ) _____________ 

Hemiparesia:  D ou E 

 

Resultado do Escore: 

A, B, C D E F G TOTAL 

      

PONTUAÇÂO: 0 a 0,8 = disfunção grave; 0,9 a 1,8 = disfunção moderada; 1,9 a 2,8 = 

disfunção leve; acima de 2,9 = sem disfunção 
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PARTE A – FUNÇÃO MOTORA GROSSA 

1    Marcha  

Marcha-A criança deve andar para frente e para traz (ir e voltar) – 10 metros 

Observe se ocorre assimetria no padrão da marcha 

0.não anda 

1.anda com suporte 

2.Anda sem suporte. Marcha desajeitada com assimetria e/ou velocidade reduzida. 

3. Marcha independente com padrão e velocidade normal 

2    Marcha na ponta dos pés 2x7 m 

Andar na ponta do dedão 7 metros, ir e voltar. Observe resistência e assimetria. 

3     Marcha nos calcanhares 2x7 m 

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

4a    Subir escada 

4b    Descer escada 

Observe se necessita de suporte 

5a    Correr em circulo 

Corre em circulo por 1 minuto, muda direção depois de 30 segundos. Observe padrão de 

movimento, assimetria e resistência. 
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5b    Correr 20 metros. Tempo. 

Marque uma linha de partida e uma de chegada. A criança corre 20 metros rapidamente. 

Observe o tempo. 

Pontuação da prova 2 a 5 

0- Não pode administrar toda a tarefa 

1- Administra com suporte 

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

balanço. 

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

 

6    Transições 

 

a/ supino - sentado 

b/ sentado - ajoelhado 
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c/ ajoelhado - semi-ajoelhado 

d/ semi-ajoelhado - em pé 

0- Não faz nenhuma das transições sem suporte 

1- Estabilidade postural desajeitada necessita de suporte em algumas transições, apoio nas 

duas mãos. 

2- Administra com leve deficiência na estabilidade postural, apoio de uma mão. 

3- Administra com independência com adequada estabilidade postural. 

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

Pedir para criança pular num pé e marcar um caminho de 7 metros volte pulando com o 

outro pé sem colocar o pé para baixo. 

Observe a resistência, velocidade e assimetria. 

0-não pula em uma perna 

1- Pula em uma perna metade da distância, desajustamento, pobre balanço. 

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. 

Coordenação 

8    Pular no lugar, braços e pernas sincronizados 10 pulos 

Observe coordenação, tempo e balanço. 

0 Não pode pular no lugar, braços e pernas juntos 

1 Pular no lugar, mas somente com as pernas, braços não são sincronizados 

2 Pular desajeitado/assimétrico/devagar/balanço pobre 
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3 Pular 10 pulos no lugar; braços e pernas 

sincronizados; tempo normal 

 

 

 

 

 

9a    Pular uma corda na altura do joelho 

 

0 Não pode pular 

1 Pula com apoio,  

2 Pode pular numa altura reduzida 

3 Pula a corda na altura do joelho 

 

9b    Saltar e bater palmas acima da cabeça por 3 vezes 

0 Não pode realizar o pulo e aplaudir 

1 Pula e consegue um aplauso 1 vez 
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2 Pula e consegue um aplauso 2 vezes 

3 Pula e consegue um aplauso 3 vezes 

10b   Bola pequena é lançada entre o provador e a criança com uma distância de 2 

ãos 

a vez 

ar a bola 

ar e pegar a bola corretamente 

 

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

metros. Captura e lança com ambas as m

10c    Pegue com uma mão de cad

0 Não pode lançar ou peg

1 Lança, não pode pegar 

2 Lança a bola, pega somente 2-3 tempo 

3 Pode lanç

Equilíbrio 

11a    Andar numa linha reta para frente 4 metros 

Observe a estabilidade postural, alinhamento e assimetria. 

11b    Andar numa linha reta para traz 4 metros 

 

0 Não pode caminhar na linha 



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

compensatórios 

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

3 Caminha na linha com velocidade e padrão de movimento normal 

12    Ficar parado em uma perna Tempo D:       E: 

Mãos no quadril, perna flexionada em 90º. Tempo 

 

0 Não pode ficar em pé numa perna 

1 Em pé numa perna menos ou igual que 5 segundos. Não pode reter as mãos no quadril 

2 Em pé numa perna menos ou igual que 10 segundos 

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

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

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

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

0 Queda para o lado necessitando de apoio 

1 Levanta o braço para suporte, inclina-se para o lado 
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2 Leva a mão no joelho, recupera estabilidade sem suporte 

3 Fica na posição, sem levantar o braço, estabilidade 

PARTE B – AVALIAÇAO DA FORÇA 

1   Flexores do cotovelo 

2   Extensores do joelho 

3   Abdutores dos ombros 

4   Flexores dorsais do tornozelo 

5   Flexores do quadril  

6   Abdutores do quadril 

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

1 Fraco, pode vencer a gravidade, mas não vence resistência (3 - 4) 

2 Moderado 

3 Força normal 

PARTE C - AMPLITUDE DE MOVIMENTO 

1   Ombros 

2   Cotovelo 

3   Pulsos 

4   Dedos 

5   Quadril 

6   Joelhos 
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7   Pés 

0 Severa restrição no alcance de movimento da articulação(≥30º) 

1 Restrição moderada no movimento articular (≥20º) 

2 Restrição leve no movimento articular (10-15º) 

3 ADM normal 

8    Escoliose 

0 Escoliose grave 

1 Escoliose moderada 

2 Escoliose leve 

3 Sem escoliose 

Somar as partes A B C 

PARTE D - EXAME NEUROLÓGICO 

1    Romberg 

Em pé, pés unidos, olhos fechados, 20 segundos 

0 Não balança com os olhos fechados. Move um para o lado para prevenir queda 

1 Balanço com auxilio de movimentos do corpo, pequena transferência de pé 

2 Balança somente com alguns movimentos dos tornozelos e dedão 

3 Balanço perfeito, sem movimentos 
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2    Diadococinesia 

Pronação máxima e supinação máxima, uma das mãos um tempo, ambas as mãos 

simultaneamente, 10 mudanças rápidas. 

0 Sem pronação ou supinação do antebraço 

1 Pronação e supinação desajeitada, o cotovelo move mais que 15 cm / muito lento 

2 Pronação e supinação lenta e movimentos em tempo menor. Cotovelo movimentando 5-

15 cm 

3 Performance correta da pronação e supinação. O cotovelo move sobre uma distância de 5 

cm. 

3    Index-Nariz 

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

Braço em abdução de 90º 

 

 

 

 

0 Não 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 
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4    Teste do calcanhar-joelho 

Em supino, olhos fechados. É solicitado para criança deslizar ...... Repetir 5 vezes. Escore 

igual ao anterior 

 

 

 

5    Teste do circulo 

Sentado, braços semifletidos, ombros e cotovelos, indicador estendido. Círculos são 

desenhados no ar, a criança copia. Escore para ambos os lados. 

 

0 Não pode copiar os círculos 

1 Copia os círculos desajeitados, tremor, pobre coordenação e influencia de movimentos 

2 Pode copiar os círculos, mas devagar sem mudanças corretas na direção 

3 Copia os círculos corretamente, direção e velocidade com ambos os braços 
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6     Teste de Grasset 

Em pé, pés juntos, ambos os braços estendidos, 90º flexão de ombro, olhos fechados 20 

segundos. 

0 Não pode conter braços estendidos quando olhos são fechados 

1 Desvio > 30º vertical ou medial  da “colheradas” com as mãos 

2 Desvio < 20º verticalmente ou medialmente 

3 Braços na mesma posição 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    Braço mão 

8    Perna pé 

9    Tronco 

Somar 
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PARTE E - FUNÇÃO MOTORA FINA 

Avaliar a força de preensão contra a resistência suportada. Avaliar a habilidade realizada. 

1    Pinça  a/ ponta do dedo (use um prego) 

b/ agarre de lápis 

c/ agarre de cilindro 

d/ agarre com a palma da mão (uma bola) 

e/ segurar chave 

 

                     

0 criança não tem performance para preensão 

1 Criança pode conter, mas não realiza 

2 Preensão alterada com resistência 

3 A criança tem performance de preensão, contem e realiza normalmente. 

2    Colocar moedas numa caixa. Tempo D:        E: 

Observe o tempo 

0 Não pode colocar moedas na caixa 
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1 Pode por algumas moedas na caixa, preensão 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 cortiça. Tempo D:        E: 

Prender 12 tachinhas no quadro. Observe o tempo. 

0 Não pode por os pregos no quadro 

1 Não pode por todos os pregos no quadro por preensão inadequada/tremor 

2 Coloca os pregos no quadro > 30 segundos 

3 Coloca 12 pregos no quadro ≤ 30 segundos 

4    Derramar água de um copo para outro (10 ciclos). A criança tem um copo pequeno 

em cada mão. 10 cl de água é vertido de um copo para o outro de um lado para outro 2 

vezes. Só um copo é erguido de cada vez. O outro copo é segurado, não ergue.  

5    Parafusar–3 porcas de 1 cm de diâmetro. Note o tempo.  

6    Colocar 05 contas pequenas num barbante. Tempo: 

Escore 4-6 

0 Não realiza a tarefa 

1 Administra mas com preensão inadequada/tremor 

2 Correta, mas lenta > 30 segundos 

3 Administra a tarefa com preensão correta, velocidade e movimentos normais,  ≤ 30 

segundos  
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7    Oposição dos dedos com o polegar 

O cotovelo deverá estar apoiado na mesa. A prova se inicia com o polegar contendo o 

indicador (14 vezes em 10 segundos). 

 

0 Oposição não pode ser realizada 

1 Oposição dedos-polegar ≤ 5 vezes em 10 segundos, pobre coordenação 

2 Oposição dedos-polegar < 7 (10 segundos) 

3 Oposição dedos-polegar ≥ 14 (10 segundos) 

8   Força de Preensão das Mãos (Trial Grip - Kgf/cm). D:        E: 

Somar: 

PARTE F – SENSORIAL 

1    Senso de posição  a/ Extremidade Superior Dig. I 

       b/ Extremidade Inferior Dig. I 

Teste no polegar da mão e hálux do pé, olhos fechados, 5 mudanças passivas de posição 

para cima ou abaixo 

0 Não pode perceber a posição ou movimento especifico de movimento 

1 Menos que a metade da posição correta 

2 3-4 posição correta 
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3 Todas as 5 posições corretas 

2    Vibração (uso do diapasão) 

Teste no polegar e hálux, olhos fechados, repita 5 vezes 

               a/ Extremidade Superior Dig. I 

    b/ Extremidade Inferior Dig. I 

0 Não sente a vibração 

1 Menos que a metade do exato 

2 3-4 tempos exato 

3 Todas as 5 vibrações corretamente mencionadas. 

3    Tato (pincel do martelo de reflexo)  a/ Extremidade Superior 

      b/ Extremidade Inferior 

Tato suave em 5 diferentes lados da mão e antebraço, olhos fechados. 

0 Não pode sentir todo o tato 

1 Menos que a metade exato 

2 3-4 exatos 

3 Tato exatamente nas 5 ocasiões mencionadas. 

4    Dor 

Belisque na mão, olhos fechados. 

0 Não sente dor 

1 Sensação fraca de dor 
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2 Sensação incorreta de dor 

3 Adequada sensação de dor 

5    Temperatura  

Sustentar um copo com água fria e quente alternadamente, olhos fechados, mudar o copo 5 

tempos 

0 Não 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 mão) 

0 Não pode diferenciar a ponta afiada (pontiagudo) 

1 Menos que a metade correto 

2 3-4 correto 

3 Diferenciação em todos os 5 testes 

7    Estereognosia 

Colocar 5 objetos pequenos na palma da mão da criança, um de cada vez, com os olhos 

fechados (MOEDA, CAIXA, BOLINHA, CHAVE, PREGO) 

0 Não identificou nenhum dos objetos 

1 1-2 objetos corretos 

2 3-4 objetos corretos 

3 Acertou os 5 objetos 
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8    Grafoestesia 

Escrever com o digito na palma da mão da criança, 0 – 1 – 3 – 8 - 6, olhos fechados. 

0 Não identifica dígitos escrito na palma 

1 1-2 digito corretos 

2 3-4 corretos 

3 Todos os 5 digito corretamente identificados 

9    Discriminação de dois pontos 

Testar por dez vezes, na área digital do dedo indicador (testar 1 e 2 pontos alternadamente, 

diminuir a distância entre os 2 pontos, olhos fechados 

0 Não 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    Extinção 

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

vezes 

0 Não diferencia entre o toque dos diferentes pontos 

1 1-2 correto 

2 3-4 correto 

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

esquerda 
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Somar 

PARTE G – PERCEPÇÃO 

1 Imitação de postura de cinco diferentes posições do corpo 

 

0 Não pode imitar 

1 Imitação pobre, 1-2 posições corretas 

2 Falhas na imitação, 3-4 posições corretas 

3 Imita as 5 posições corretamente 

2    Abotoar 5 botões 

0 Não consegue abotoar 

1 abotoa meio botão, pobre coordenação, preensão desajeitada 

2 Abotoa 5 botões muito devagar 

3 Abotoa 5 botões corretamente 

3    Dar um laço na fita 

0 não consegue dar laço na fita 
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1 Pode dar nó na fita, incoordenação 

2 Pode dar um laço frouxo, muito devagar 

3 Faz corretamente 

4    Localizando “rastro de flor” (colagem). Teste de prejuízo motor. A caneta não deve 

ser erguida 

0. Não pode traçar 

1 Traçado pobre; levanta a caneta, tremor, pobre preensão 

2 Falhas no traçado, 10 – 15 desvios 

3 Bom traçado, < 6 desvios 

5    Recortar um circulo (10 cm de diâmetro)  

0 Não 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 
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ANEXO 8 
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ANEXO 9  

 

Exames de neuroimagem do GP 

1) Paciente 1: TC (29/11/95) e RM (22/09/97) 
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2) Paciente 4: RM (05/05/05) e SPECT (10/01/01). 
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3) Paciente 5: RM (05/10/05) 
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4) Paciente 7: RM (07/10/05) 

 

5) Paciente 8: RM (04/05/2006) 
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ANEXO 10 
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ANEXO 11 
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ANEXO 12 

 

Correlação entre variáveis contínuas do GP 

Tabela 1- Correlação entre as áreas do PEDI 

Variáveis N r p valor 

ACHF X FSHF 10 0,896 0,000 ** 

ACHF X ACAC 10 0,881 0,001 ** 

ACHF X MOAC 10 0,992 0,000 ** 

ACHF X FSAC 10 0,753 0,012 * 

FSHF X ACAC 10 0,986 0,000 ** 

FSHF X MOAC 10 0,881 0,001 ** 

FSHF X FSAC 10 0,914 0,000 ** 

ACAC X MOAC 10 0,881 0,001 ** 

ACAC X FSAC 10 0,948 0,000 ** 

MOAC X FSAC 10 0,751 0,012 * 

*  p ≤ 0,05; **  p ≤ 0,01. 
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Tabela 2- Correlação entre as áreas do PEDI e da EB Teste. 

Variáveis N r p valor 

ACHF X EB A 6 0,880 0,021 * 

ACHF X EB G 6 0,844 0,035 * 

ACHF X grip teste E 6 0,832 0,040 * 

FSHF X EB A 6 0,841 0,036 * 

FSHF X EB G 6 0,851 0,032 * 

FSHF X grip teste E 6 0,882 0,020 * 

ACAC X EB A 6 0,899 0,015 * 

ACAC X EB ABC 6 0,841 0,036 * 

ACAC X EB D 6 0,897 0,015 * 

ACAC X EB E 6 0,841 0,036 * 

ACAC X EB G 6 0,940 0,005 ** 

ACAC X EB T 6 0,841 0,036 * 

ACAC X grip teste E 6 0,971 0,001 ** 

MOAC X EB A 6 0,926 0,008 ** 

MOAC X EB ABC 6 0,833 0,039 * 

MOAC X EB D 6 0,845 0,034 * 

MOAC X EB E 6 0,833 0,039 * 

MOAC X EB G 6 0,906 0,013 * 

MOAC X EB T 6 0,833 0,039 * 

MOAC X grip teste E 6 0,892 0,017 * 

FSAC X EB D 6 0,851 0,032 * 

FSAC X grip teste E 6 0,851 0,032 * 

*  p ≤ 0,05; **  p ≤ 0,01. 
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Tabela 3- Correlação entre as áreas da EB Teste. 

Variáveis N r p valor 

EB A X EB ABC 6 0,943 0,005 ** 

EB A X EB D 6 0,928 0,008 ** 

EB A X EB E 6 0,943 0,005 ** 

EB A X EB G 6 0,971 0,001 ** 

EB A X EB T 6 0,943 0,005 ** 

EB A X grip teste D 6 0,812 0,050 * 

EB A X grip teste E 6 0,928 0,008 ** 

EB B X EB ABC 6 0,829 0,042 * 

EB B X EB E 6 0,829 0,042 * 

EB B X EB F 6 0,886 0,019 * 

EB B X EB T 6 0,829 0,042 * 

EB ABC X EB D 6 0,986 0,000 ** 

EB ABC X EB E 6 1,000 0,000 ** 

EB ABC X EB F 6 0,886 0,019 * 

EB ABC X EB G 6 0,971 0,001 ** 

EB ABC X EB T 6 1,000 0,000 ** 

EB ABC X grip teste D 6 0,899 0,015 * 

EB ABC X grip teste E 6 0,928 0,008 ** 

EB D X EB E 6 0,986 0,000 ** 

EB D X EB F 6 0,812 0,050 * 

EB D X EB G 6 0,985 0,000 ** 

EB D X EB T 6 0,986 0,000 ** 

EB D X grip teste D 6 0,882 0,020 * 

EB D X grip teste E 6 0,971 0,001 ** 

EB E X EB F 6 0,886 0,019 * 

EB E X EB G 6 0,971 0,001 ** 

EB E X EB T 6 1,000 0,000 ** 

EB E X grip teste D 6 0,899 0,015 * 

EB E X grip teste E 6 0,928 0,008 ** 

EB F X EB T 6 0,886 0,019 * 

EB G X EB T 6 0,971 0,001** 

EB G X grip teste D 6 0,851 0,032 * 

EB G X grip teste E 6 0,985 0,000 ** 

EB T X grip teste D 6 0,899 0,015 * 

EB T X grip teste D 6 0,928 0,008 ** 
p ≤ 0,05; **  p ≤ 0,01. 

Anexos 

173


	01 capa
	02 folha de rosto
	FICHA CATALOGRÁFICA ELABORADA PELA
	BIBLIOTECA DA FACULDADE DE CIÊNCIAS MÉDICAS DA UNICAMP
	Titulação: Mestre em Ciências Médicas
	Área de concentração: Ciências Biomédicas
	Banca examinadora:
	Profa. Dra. : Maria Valeriana Leme de Moura-Ribeiro
	Profa. Dra.  Eliane da Silva Mewes Gaetan
	Data da defesa:  28 - 08 - 2007 

	02a banca
	03 DEDICATÓRIA
	04 AGRADECIMENTOS
	05 epígrafe
	06 SUMÁRIO
	07 LISTA DE ABREVIATURAS
	08 LISTA DE TABELAS
	09 Capa RESUMO
	RESUMO

	10 RESUMO
	11 Capa ABSTRACT
	ABSTRACT

	12 ABSTRACT
	13 Capa INTRODUÇÃO
	INTRODUÇÃO

	14 INTRODUÇÃO
	15 Capa REVISÃO DA LITERATURA
	REVISÃO DA LITERATURA

	16 REVISÃO DA LITERATURA
	Doença Cérebro Vascular na Infância
	Doença Falciforme

	17 Capa OBJETIVOS
	OBJETIVOS

	18 OBJETIVOS
	19 Capa MÉTODOS
	MATERIAL E MÉTODOS

	20 MÉTODOS
	21 Capa RESULTADOS
	RESULTADOS

	22 RESULTADOS
	Força muscular
	Grupo
	ABC
	N F

	Variáveis
	n



	23 Capa DISCUSSÃO
	DISCUSSÃO

	24 DISCUSSÃO
	25 Capa CONCLUSÃO
	CONCLUSÃO

	26 CONCLUSÃO
	27 Capa CONSIDERAÇÕES FINAIS
	CONSIDERAÇÕES FINAIS

	28 CONSIDERAÇÕES FINAIS
	29 Capa REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS
	REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS

	30 REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS
	31 Capa ANEXOS
	ANEXOS

	32 ANEXOS
	PARTE A – FUNÇÃO MOTORA GROSSA
	1    Marcha 
	2    Marcha na ponta dos pés 2x7 m
	3     Marcha nos calcanhares 2x7 m
	Pontuação da prova 2 a 5

	6    Transições

	Coordenação
	8    Pular no lugar, braços e pernas sincronizados 10 pulos
	Equilíbrio
	11a    Andar numa linha reta para frente 4 metros


	PARTE B – AVALIAÇAO DA FORÇA
	PARTE C - AMPLITUDE DE MOVIMENTO
	8    Escoliose
	Somar as partes A B C


	PARTE D - EXAME NEUROLÓGICO
	1    Romberg
	2    Diadococinesia
	3    Index-Nariz
	4    Teste do calcanhar-joelho
	5    Teste do circulo
	6     Teste de Grasset
	Tono Muscular

	7    Braço mão
	Somar


	PARTE E - FUNÇÃO MOTORA FINA
	7    Oposição dos dedos com o polegar

	PARTE F – SENSORIAL
	1    Senso de posição  a/ Extremidade Superior Dig. I
	4    Dor
	5    Temperatura 
	7    Estereognosia
	8    Grafoestesia
	9    Discriminação de dois pontos
	10    Extinção
	Somar

	1 Imitação de postura de cinco diferentes posições do corpo
	2    Abotoar 5 botões
	3    Dar um laço na fita
	4    Localizando “rastro de flor” (colagem). Teste de prejuízo motor. A caneta não deve ser erguida
	Somar




