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Estudou-se a especializagio hemisférica em pacientes com paralisia cerebral hemiparctica
(PC-H), relacionando algumas fungdes neurologicas com os achados na tomografia
computadorizada (TC). Foram acompanhadas 125 criangas (hemiparesia esquerda em 54%
e sexo masculino em 54%) por tempo médio de seis anos. Foram utilizadas duas
classificagdes: a) elinica, compreendendo funcdo motora, fungdo cognitiva, epilepsia e
eletrencefalograma (EEG); e, b)de neuroimagem, baseada na TC (considerando-se o tipo
e a extensdo da lesdo) apés verificar boa concordancia entre TC e ressondncia magnética.
Utilizando-se a TC foram constituidos os grupos: grupo I (GI) = normal (20%), GII =
alargamento ventricular unilateral (14,5%); GIIT = cavidades cortico/subcorticais (40%);
GIV = atrofias hemisféricas e outros achados (10,5%), GV = malformagdes do sistema
nervoso central (15%). Foram constatados os seguintes diagnosticos neurologicos
associados: atraso no desenvolvimento neuromotor (62%), atraso na aquisicdo da fala
(58%), deficiéncia mental (45%), epilepsia (38%), microcefalia (28%) e deficiéncias
sensoriais (15% subdivididas em deficiéncia visual (DV) = 11% e deficiéncia auditiva =
4%). A hemiparesia esquerda associou-se significativamente a DV e 4 microcefalia.
Criangas com hemiparesia esquerda predominaram nos grupos GI e GV e pacientes com
hemiparesia direita, nos grupos GIII e GIV. A avaliagio clinica das fungdes foi catalogada
no momento inicial e atual, sendo comparados os dois momentos. Levando-se em conta
estas duas avaliacdes em cada grupo de TC, foi constatada melhora significativa nas
fungdes motora, cognitiva e na somatoria total nos grupos GI, GIII ¢ GIV. O GII
apresentou evolugio significativa apenas na fungdo motora e no EEG e o GV somente no
EEG. Na classificacio segunde a extensdo da lesdo, o grupo com lesdes extensas
apresentou menor capacidade de recuperagdo. Levando-se em conta as avaliagbes
realizadas nos dois momentos como variaveis relacionadas em cada hemisfério, observou-
se que o hemisfério esquerdo apresentou melhora da fungéo cognitiva estatisticamente
significante € o hemisfério direito, da fun¢io motora. Concluindo, as criangas que
apresentaram menor recupera¢io das funcdes estudadas foram aquelas com malformagdes
ou com lesdes extensas e varios fatores interferiram na recuperagdo funcional, como os
diagndsticos associados, o tipo e a extensdo da lesdo. Finalmente, constatou-se que os
pacientes com lesdo no hemisfério esquerdo apresentaram maior recuperagdo da fungdo
cognitiva e aqueles com lesdio no hemisfério direito apresentaram maior recuperagio da

funcdo motora.
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Esta pesquisa tem como proposito estudar a crianga com Paralisia Cerebral —
Hemiparética (PC-H) sob o aspecto plasticidade do Sistema Nervoso Central (SNC)
procurando entender sua evolugdo clinica, relacionando ao hemisfério predominantemente
comprometido, e a neuroimagem.

Durante os anos que acompanho crangas com PC-H varias questdes
freqiientemente estdo presentes, € a mais constante é: “O que determina o prognéstico?”

A literatura médica é abundante em demonstrar distirbios especificos na PC-H e
procurar relaciona-los com aspectos de neuroimagem, mas ainda ha caréncia de trabalhos
que relacionem os aspectos evolutivos com a capacidade de recuperagdo funcional do
SNC, ou seja, que estudem a plasticidade cerebral nestas criangas. Quais aspectos
demonstram que a plasticidade neuronal estd acontecendo de modo a reconstruir
adequadamente este parénquima lesado? O que mais interfere nesta plasticidade cerebral, é
o momento da agressdo, o hemisfério comprometido, ou simplesmente o tamanho da lesio
resultante?

Partindo destas questdes e interessada hé alguns anos pela crianga com PC-H
empreendemos esta pesquisa. Como primeira etapa foi montado um protocolo para
avaliagdo inicial e seguimento dos sujeitos da pesquisa. Desde 1986 estes protocolos tem
sido utilizados.

Nesta caminhada foi acontecendo um aprendizado responsavel por transformagdes
importantes no atendimento da paralisia cerebral (PC) na Disciplina de Neurologia Infantil
da FCM-UNICAMP. O trabalho com a PC impde atendimento multidisciplinar por isto foi
criado em 1992 os curso de Aprimoramento em Fisioterapia e Fonoaudiologia no

Departamento de Neurologia que muito vém contribuindo na habilitagdo destas criangas. O
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desenvolvimento do trabaiho de assisténcia gerou projetos de pesquisa envolvendo os
departamentos de ortopedia, oftalmologia e radiologia da FCM-UNICAMP.

No transcorrer destes anos, percebemos que cada crianga com PC-H passou a ser
fonte de informagio importante e ao mesmo tempo desafiadora no entendimento global
desta entidade clinica. Como fruto inicial temos a dissertacdo de mestrado, voltada para os
fatores de risco para a etiologia da PC-H comparando com as caracteristicas clinicas e os
achados na tomografia de cranio. Na seqiiéncia temos as comunicagdes cientificas
relacionando os exames complementares com a avaliagio clinica.

No momento atual toda a motivagdo se concentra na evolugio clinica. Com mais
objetividade decidimos catalogar esta evolugdo quanto a sua melhora ou piora na
sintomatologia motora, cognitiva, epiléptica e eletrencefalografica, para na apreciagio
conjunta com os exames de neuroimagem definirmos grupos homogéneos que poderdo nos
orientar quanto ao prognostico nas diversas areas.

Portanto, nossa proposta atual ¢ estudar os aspectos evolutivos buscando responder
a questionamentos sobre qual hemisfério teria melhor condi¢do de recupera¢do, ou se
reailmente haveria especificidade ¢ competéncia hemisférica para reorganizar determinadas
fungdes. Procurar nos aspectos da neuroimagem qual subgrupo evolui melhor ou pior
tentando entender se o tipo de lesfo ou sua extensdo determinam algum aspecto nesta

plasticidade cerebral.
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Ha muito tempo os cientistas de diversas areas tém procurado entender aspectos
relevantes da PC e sua variabilidade clinica. Os estudos neuropatologicos e por imagem
tém contribuido para o seu esclarecimento, principalmente quanto aoc momento provavel
que a lesio ocorreu, mas isto ndo tem sido suficiente para definir porque ou como
aconteceu € o que determina o prognostico de cada crianga.

Virios diagnosticos secundarios estdo associados a PC, principalmente: epilepsia,
deficiéncia mental (DM), atraso na aquisicdo da fala, prejuizos sensoriais envolvendo
percepgdo espacial, auditiva e visual, distirbios do comportamento ¢ disfungdes
neurolbgicas atribuidas a lesGes em 4reas associativas cerebrais. Os trabalhos tém
enfatizado a importincia do nivel intelectual na PC, afirmando que ele determina o
prognostico global do individuo. Trabalhos avaliando a associagfo entre o hemisféric
comprometido, a avaliagfo intelectual e as fun¢des de linguagem tem demonstrado alguns
resultados interessantes (Woods 1980, Cohen & Duffner 1981, Kies_sling et al. 1983; Riva
& Gazaniga 1986; Molteni ef al. 1987; Levine ef al. 1987; Nass & Eeterson 1989; Banich
et al. 1990; Siissova, Seidl e Faber 1990; Vargha — Khadem ef al. 1992; Aram & Eisele
1994; Carlsson ef al. 1994, Koeda, Inoue e Takeshita. 1997). |

A cada novo recurso diagnodstico, os pesquisadores sdo estimulados a buscar
entender um pouco mais a respeito da crianga com PC-H, e o acompanhamento a longo
prazo té€m sido valorizado como ferramenta fundamental para o reconhecimento das varias
disfunges que afetam esta crianga. Através de uma avaliacio inicial detalhada e do
acompanhamento ambulatorial regular, associando os dados clinicos com os exames
complementares, buscando sempre o entendimento evolutivo e estimulando tanto a crianga
como seus familiares para a sua reorganizacdo e capacitagdo é que se obtém um bom

processo de habilitagdo global.
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A definicsio mais atualizada de PC é: “Distarbio motor ndo progressivo, incluindo
tono, postura e movimento, fregiientemente mutdvel, secundario a lesdo do cérebro
imaturo”. “Hemiparesia geralmente é definida como deficiéncia motora unilateral” O
evento lesivo pode ocorrer no periodo pré, peri ou pos-natal (Hagberg et al. 1975;, Nelson,
Swaiman e Russman 1994; Kuban & Leviton, 1994).

A PC-H constitui uma subdivisfo, geraimente incluida na PC espastica. Neste
trabalho conceituou-se como o tipo de PC onde o comprometimento motor € unilateral, isto
é, como expressio clinica da lesdo cerebral tem-se deficiéncia motora e/ou disturbio do
tono e da postura unilateral, freqientemente acompanhada de atrofia muscular, sinais de
liberagio piramidal e menos freqientemente de movimentag¢io involuntaria ou postura

distdnica. E congénita porque sua etiologia é pré efou perinatal.

HISTORICO

A Paralisia Cerebral foi descrita em 1843, quando William John Little, um
ortopedista inglés, descreveu 47 criangas portadoras de rigidez espastica. O termo PC foi
introduzido por Freud enquanto estudava a “Sindrome de Little” (apud Paneth 1986).

Little acreditava que a etiologia nos casos descritos, estava ligada a circunstancias
adversas ao nascimento. No século XIX, ja se iniciavam as controvérsias, quando Freud
em 1897, unificava as diversas manifestagdes clinicas da PC numa unica sindrome e
levantava a seguinte questdo: "Temos a considerar que ;1 e;nonnalidade do processo do
nascimento, antes de ser o fator etiologico, pode ser conseqiiéncia da causa real pré-natal”
(apud Paneth, 1986).

Além de procurar responder quais as causas da PC os autores tem procurado

estabelecer correlagdes entre as diversas disfungbes neurologicas € a lesdo, ou 0 hemisfério
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lesado. Ja em 1955, Perlstein € Hood demonstram interesse em estudar aspectos clinicos
na hemiplegia espastica infantil, congénita e adquirida, encontrando associagio

significativa entre o comprometimentio intelectual ¢ a presenca de crises epilépticas.

INCIDENCIA/PREVALENCIA

A PC, tem mantido a mesma incidéncia nos ultimos anos. A prevaléncia das formas
moderadas e severas esta entre 1,5 e 2,5 por 1000 nascidos vivos nos paises desenvolvidos,
mas ha relatos de incidéncia geral, considerando todos os niveis de comprometimento de
até 7:1000 (Rosen & Dickinson 1992).

Hagberg et al. (1996) relataram que a prevaléncia de PC na regidio oeste da Suécia
entre os anos de 1987 e 1990, foi de 2,36 por 1000 nascidos vivos, dentre eles 0,98 eram
nascidos pré-termo, significando que apenas 56% eram de termo. Das 206 criangas com

PC nascidas no periodo 34% tinham PC-H.

ETIOPATOGENIA

Origem Pré-matal- Considerando os casos de PC na regidio oeste da Suécia,
Hagberg et al. (1996) constataram etiologia confirmada pré-natal em 22% dos casos,
perinatal em 40% e etiologia desconhecida 38%. A proporgdo da etiologia pré-natal
aumentou de acordo com a idade da gestagdo ao nascimento, variando de zero naqueles
nascidos com idade abaixo de 28 semanas até 33% nos nascidos a termo. Quanto a
etiologia perinatal ¢ inversamente proporcional, variando de 80% em extremamente
prematuros para 28% em criangas a termo.

Para Aicardi & Bax (1992), a etiologia deve ser pré-natal em cerca de 75% dos

casos, mas tem sido dificil comprovar.

ANTECEDENTES NA LITERATURA 8



Dependendo da fisiopatologia, € possivel dividir as etiologias que levam a
anormalidades no desenvolvimento do SNC em 4 categorias basicas: Genética, Vascular,
Infecciosa e Outras (Toxico-Metabolica, Traumatica, Irradiagéo, etc).

Genética: Nenhum marcador genético foi associado até hoje, porém, a maior
incidéncia de PC entre gémeos monozigéticos do que em dizigbticos € a maior recorréncia
numa mesma familia, apontam para base genética.

Goodman & Alberman (1996), estudando 361 sujeitos com PC-H, entre os quais 42
eram conceptos de gestagdes gemelares, concluiram que havia maior prevaléncia entre
gémeos e maior freqiéncia de prematuridade comparado a populacdo geral. Isto ndo
indicou determinacio genética € sim a possibilidade da interagio entre fatores ambientais ¢
genéticos (intrinsecos a cada individuo).

Lesdes Vasculares: Nas criancas hemiplégicas nascidas a termo, o achado mais
comum € a lesfio no territério da artéria cerebral média principalmente esquerda {Wiklund,
Uvebrant e Flodmark 1990; De Vries et al. 1997).

Segundo Barkovich (1995a), as lesdes consideradas destrutivas do parénquima
cerebral, resultantes de provaveis insultos isquémicos, sdo denominadas porencefalia,
encefalomalacia multicistica ¢ hidranencefalia. A porencefalia, achado radiclogico comum
na PC-H, é uma cavidade focal, com paredes lisas, conteido semelhante ao liquor e
minima reacdo glial circundante. Na encefalomalacia, lesdo caracteristica do recém nascido
a termo (RNT), o aspecto das cavidades cerebrais diferem devido a intensa reagdo
astrocitaria local, com importante proliferagdo celular, resultando em cavidade com
septagOes ¢ paredes irregulares. Apesar destas caracteristicas ja definidas o diagnostico

diferencial entre porencefalia e les@io focal por encefalomalacia nem sempre ¢ possivel.
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Proximo ao final do 3° tn'mestre; as zonas vulnerdveis tém distribui¢dio parassagital
cortico-subcortical e micleos cinzentos. Devido a isto no RNT ocorrem as lesdes
parassagitais, as necroses corticais localizadas, a encefalomalacia multicistica e as lesdes
dos ganglios basais (Rorke & Zimmerman 1992; Rivkin & Volpe 1993).

De Vries ef al.  (1997), estudando 23 casos de acidentes vasculares cerebrais
(AVC) no territoric  da artéria cerebral média, associaram o desenvolvimento da
deficiéncia motora unilateral ao infarto no seu ramo principal.

Segundo Voipe (1995b), a lesio mais associada a PC-H no recém nascido
prematuro (RNPT) é o enfarto hemorragico periventricular cuja lesdo assimétrica leva a
disturbios motores diferentes nos dois hemisférios cerebrais.

Portanto na etiopatogenia da PC-H os componentes circulatdrios pré e perinatal
desempenham papel fundamental, possibilitando associagdes interessantes com estudos
clinicos e laboratoriais.

Infecgbes Congénitas: Varios agentes podem atravessar a barreira placentaria e
atingir o feto, causando lesdes malformativas e/ou destrutivas. Acredita-se que sdo
responsaveis por 50% das malformagdes do SNC, de etiologia ndo esclarecida. A
toxoplasmose e a citomegalovirose sio as mais identificadas como responsaveis por
quadros de PC, levando a quadros destrutivos ou malformativos do SNC (Volpe 1995c).

Malformacdes do SNC: Constituem grande parte das causas pré-natais. Elas
resultam de um processo anormal do desenvolvimento, desencadeado por fatores
intrinsecos (condicdes genéticas) ou extrinsecos (ieratogénicos) que podem ter mediacio
vascular (hipoxico-isquémica), infecciosa, traumatica e/ou toxico-metabolica. Diferentes

fatores etioldgicos seriam responsdveis por uma mesma malformagdo. O resultado vai
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depender do grau da agressio, da maturagio cerebral e da durago da exposi¢éo ao agente
agressor (Rosemberg 1974; Volpe 1995a; Barkovich 1995b).

Palmini (1996) classificou a esquizencefalia e a polimicrogiria como uma forma de
displasia cortical localizada, considerando que sdo eventos que coexistem no mesmo
paciente e que a esquizencefalia ¢ uma forma extrema de polimicrogiria, onde a destrui¢ao
cerebral focal estende-se desde a regido subpial até o epéndima ventricular, formando a
fenda com os dois labios.

Para Barkovich & Kjos (1992), o comprometimento motor e intelectual dependem
do tamanho da abertura da fenda e de ser unilateral ou bilateral. Quando envolvem o lobo
frontal apresentam maior incidéncia do comprometimento motor, tipo hemiparesia.

Origem Perinatal-

Na PC a prematuridade como fator de risco ja é bem conhecida. O foco de atengio
é a substincia branca porque a leucomalacia periventricular (LPV) prediz muito melhor o
quadro clinico de PC do que as hemorragias intracranianas.

O RNT ¢ relativamente estavel no seu controle cardiorrespiratorio, € somente
graves eventos causam disturbio do fluxo sanguineo cerebral com isquemia. As regides
cerebrais mais sensiveis a mudangas na auto regulacio vascular no RNT, sdo chamadas de
zonas fronteirigas (terminais) entre territorios vasculares. {Barkovich 1995a).

A encefalopatia hipoxico isquémica (EHI) decorrente de processo asfixico perinatal
apresenta padrdo de distribuigio das lesdes no SNC deterfrlir;ado essenciaimente pela idade
gestacional, isto &, nos RNPT as lesdes predominam nas regides subcorticats profundas, na

substincia branca periventricular; e nos RNT nas regides corticais.
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Em nosso pais, Funayama, Moura-Ribeiro e Gongalves (1997) acompanhando 43
casos com EHIL relatam 6bito até o 2° més de vida nos casos grau 111, e seqiela neurologica

em 37,5% dos casos grau II, entre os quais 34,5% com PC.

QUADRO CLINICO

O diagnéstico clinico de PC baseia-se na historia e na avaliagdo neurologica.. Séo
comuns o0s achados de retardo nas aquisi¢des motoras, persisténcia de reflexos arcaicos,
anormalidades tonico-posturais, além de hiperreflexia e sinais patologicos como Babinski.
A PC é dividida em quatro grandes grupos: espastica, ataxica, discinética/distonica ou
coreoatetdsica e mista. Nelson ef al. (1994) referem que segundo o local comprometido e
o quadro clinico resultante, pode-se ter as seguintes formas:

a) Espastica - subdividida na forma tetraplégica onde o prejuizo motor dos
membros inferiores é igual ou menor do que nos membros superiores (incidéncia entre 9 ¢
43%); hemiplégicas - um dimidio é comprometido (entre 25 ¢ 40%) ¢ diplégica na qual o
prejuizo motor dos membros inferiores ¢ maior do que nos membros superiores (incidéncia
entre 10 e 33%). A forma espastica € a mais freqiiente.

b) Atetdsica — o comprometimento motor predominante ¢ do sistema
extrapiramidal (incidéncia entre 9 e 22%);

¢) Atixica - temos incoordenagdo estdtica e cinética, como sinais de
comprometimento do sistema cerebelar ( ¢ a2 mais rara 2%).

d) Mista - representa a combinagdo de duas formas, geralmente espastica com
atetOsica (incidéncia entre 9 e 22%).

Pode-se classificar a deficiéncia motora quanto a gravidade ¢ a amplitude do

comprometimento motor definindo, por exemplo, se a hemiplegia ¢ completa (quando
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inclui face, membro superior e inferior) ou incompleta (sem deficiéncia motora facial
central); ou se o predominio ¢ crural ou braquial.

Diagnésticos neurolégicos associados a PC-H.

Manifestacdes neurologicas como retardo no desenvolvimento motor, atraso na
aquisi¢do da fala, epilepsia, DM, disturbios da aprendizagem e deficiéncias sensoriais sdo
freqiientes na PC-H. A associagdo destes diagnosticos segundo alguns autores pode
determinar o prognostico (Asku 1990; Aicardi & Bax 1992; Curatolo ef al. 1995,
Steffemburg, Hagberg e Kyllerman 1995; Piovesana, Moura-Ribeiro ¢ Morais 1996,
Hadjipanayis, Hadjichristodoulou € Youroukos 997).

Em 1955, Perlstein ¢ Hood ja demonstraram interesse em relacionar aspectos
clinicos na hemiplegia espastica infantil, congénita e adquirida, enfocando principalmente
a inteligéncia. Eles avaliaram 334 pacientes e concluiram que o hemisfério lesado néo
determinou diferengas quanto a incidéncia da DM, nem o sexo, nem o momento provavel
do insuito. Por outro lado, encontraram associacdo significativa entre 0 comprometimento
intelectual € a presenga de crises epilépticas.

Na realidade as conclusdes sdo controversas a depender da selegdo do grupo
estudado, mas a maioria dos autores concorda que o prejuizo da fungdo intelectual ¢
diretamente relacionada a gravidade do quadro motor, a presenga de epilepsia e o tamanho
da lesiio (Goutiéres ef al 1972, Uvebrant 1988; Asku 1990, Stssova et al. 1990,
Hadjipanasys et al 1997).

A presenca de crises epilépticas € estimada em 25% a 45% da PC e esta relacionada
com ¢ mau prognostico para o desenvoivimento intelectual (Perlstein & Hood, 1955;
Goutiéres et al.,1972; Michaeles, Rooschuz ¢ Dopfer 1980; Uvebrant 1988, Aicardi 1990,

Siissova et al. 1990}
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Nesta entidade clinica as epilepsias sdo consideradas sintomaticas, ¢ a mesma
etiologia que promoveu o distarbio motor deve estar implicada no desenvolvimento de
crises epilépticas e da DM (Steffenburg ef al. 1995; Curatolo ef al. 1995; Steffenburg ef
al. 1996),

Kudrjaveev ef al. (1985) compararam o comprometimento motor, subdividindo os
casos em severo e leve/moderado, com a presenga de epilepsia. Eles encontraram 52% e
27% de epilépticos, respectivamente, demonstrando que a epilepsia estd associada a
gravidade do comprometimento motor.

Hadjipanasys ef al. (1997) estudaram a epilepsia na PC avaliando 323 pacientes ¢
comparando com dois grupos controles, um epiléptico e outro normal. Concluiram haver
diferengas significantes entre os dois grupos, visto que a incidéncia da epilepsia na PC foi
de 41,8% e no grupo normal de 0,7%. Também os varios subgrupos de PC se comportaram
de modo diferente quanto a incidéncia da epilepsia, pois entre 97 criangas com PC-H, 47%
apresentavam epilepsia, enquanto que nos diplégicos a incidéncia foi de 27% e nos
tetraplégicos foi de 50%. Estes autores verificaram a alta inctdéncia de epilepsia (71%) em
criancas com DM e PC e naquelas criangas com PC e inteligéncia normal a taxa foi de
29%.

Deficiéncias sensoriais - sdo freqientes na PC e associados a prejuizo global mais
grave. A deficiéncia visual (DV) do tipo visdo subnormal ¢ a deficiéncia auditiva {DA) sdo
também associados a DM e disfunc¢des motoras mais intensas (Hagberg et al. 1996).

Microcefalia — a medida do perimetro craniano abaixo do 2° desvio padrdo tem
sido associada a DM e a PC-H (Uvebrant 1988).

Finalmente, buscando sempre conhecer a criangca com PC, freqiientemente nos

surpreendemos com mudangas evidentes no quadro clinico. Aicardi e BAX (1995)
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ressaltam os ganhos constantes e sinalizam como exemplo a aquisi¢do da pinga superior
em muitas criangas com PC-H, por outro lado destacam que o desenvolvimento da distonia

apos anos de PC espastica estiavel permanece ndo esclarecido.

A PLASTICIDADE CEREBRAL

Varios estudos tém procurado demonstrar a capacidade de recuperacio e
reorganizagio cerebral tanto nas fungdes motoras, cognitivas € nas manifestagBes
epilépticas.

Um dos aspectos importantes da plasticidade cerebral ¢ a recuperagio da fungéo
motora. No homem, lesdes do SNC podem interromper as aquisi¢des de habilidades
motoras resultando em quadros clinicos como a PC. O resultado final parece ser fortemente
influenciado pela idade que estas lesdes atingem o SNC, mas ha um consenso de que ¢
disturbio motor congénito € menos grave que o adquirido na vida adulta. A explicagéio para
este fato é o reconhecimento da grande capacidade de plasticidade do cérebro em
desenvolvimento (Woods 1980; Bishop 1981; Banich ez al 1990).

Woods & Tauber (1978), estudando 50 criangas com deficiéncia motora unilateral
congénitas e adquiridas, demonstraram que a presenga de sincinesias (movimentos em
espelho) durante a atividade motora € mais intensa no grupo com lesio cerebral precoce.
Nestas criang:as 0s movimentos sincinéticos sdo elicitados principalmente quando as tarefas
s#0 realizadas com a méo nfo parética. Estes mesmos mo;fir‘nentos ndo estavam presentes
nas criangas com lesdes tardias. Para estes autores a persisténcia de sincinesias na lesdo
cerebral precoce comprova a extensa reorganizagdo compensatoria do sistema motor. Eles
levantam a hipotese a de que tratos descendentes do hemisfério sadio, que ndo cruzam,

seriam capazes de promover movimentos ipsilaterais que seriam pouco controlados pelo
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hemisfério contralateral. Apesar de algumas contraposicbes, estes autores continuaram
acreditando que um uinico hemisfério poderia controlar os dimidios direito (D) e esquerdo
(E) predispondo entretanto a sincinesias abundantes. Concluiram que a reorganizagdo
motora ¢ apenas um dos aspectos das modificages funcionais que podem ocorrer no SNC
e que devemos estar atentos para reconhecer outros processos de reconstrugéo cerebral.

Farmer et al. (1991), estudando através de eletrofisiologia ¢ estimulagdo magnetica
cerebral focal em criancas com PC-H, verificaram que ao estimular o cortex motor sadio
obtinham uma resposta de curta e semelhante laténcia nas duas mios e a estimulagio na
area correspondente motora no hemisfério lesado nfo produziu qualquer resposta. Estes
achados foram sugestivos de que criangas com PC-H ¢ sincinesias recuperam parcialmente
sua funcdo motora devido ao brotamento de axdnios cortico-espinais inervados pelo
hemisfério intacto em combinagio com os motoneurdnios contralaterais. Este brotamento
pode ter lugar durante o desenvolvimento pos natal em resposta a lesdo. Por outro lado,
durante a vida fetal projeghes bilaterais de axdnios corticals podem existir, mas
normaimente os ramos ipsilaterais sio removidos antes de fazer contato com os
motoneurdnios. Portanto, acredita-se que estes neurdnios podem permanecer quando uma
lesdo do cortex motor ocorre precocemente. Os autores concluiramm que a presenca de
ramificagBes anormais dos axdnios cortico-espinais do hemisfério sadio fornece um novo
caminho, por meio do qual o comando motor pode acessar motoneurdnios cujas conexdes
descendentes tenham sido perdidas devido ao resultado de lesdo cerebral unilateral.

Estes achados de Woods e Tauber (1978) e Farmer ef al. (1991) foram apotados por
Sabatini er al. (1994) em estudos por imagem indicando significante reorganizagio do

mapa sensorio motor apos lesdo vascular precoce.
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Recentemente Carr (1996) e Maegaki et al. (1997) empreenderam outros trabalhos
para estudar os tratos descendentes motores em sujeitos com PC-H utilizando
eletroneuromiografia e estimulagio magnética transcraniana. Respostas bilaterais foram
obtidas quando estimularam o hemisfério sadio nos sujeitos com lesGes congénitas ¢ nunca
naqueles com lesdes adquiridas. Também a estimulagio elétrica demonstrou novas
projegdes no trato cortico-espinhal. Estudos sobre plasticidade cerebral tem ajudado a
mostrar que durante o desenvolvimento normal proje¢des aberrantes cortico-espinhais
podem ser observadas mas sdio transitdrias e portanto subseqientemente retraidas. Sob
circunstancias normais estas projegdes nfo parecem ter conexdo funcional mas em lesdes
precoces do SNC este processo pode ser alterado levando a manter determinadas proje¢oes
principalmente para a musculatura proximal. Tanto Farmer e af. (1991) quanto Carr
(1994) e Maegaki et al. (1997 levantaram possibilidades semelhantes € complementares na
plasticidade cerebral, mas acreditamos que outras teorias surgirdo € o importante € investir
na recupera¢do funcional de criangas com PC-H.

Kiessling, Denckla e Carfton. (1983) acreditaram que a lateralidade € um processo
inato de organizagio e polarizagdo e também inevitavel no curso normal do
desenvolvimento mas que pode ser bioqueada. Para ¢les, a lateralizag@o ¢ um fendmeno do
crescimento € do desenvolvimento humano e existe algum grau apos a puberdade mas ela ¢
definida maxima quando as lesdes ocorrem antes do primeiro ano de vida.

Woods & Carey (1979), estudando um grupo de pacienies com hemiparesia de
inicio precoce e outre tardio, concluiram que lesGes no hemisfério esquerdo antes de um
ano de idade ndo causaram nenhum distirbio relevante nos testes de linguagem enquanto

que as lesbes ocorridas tardiamente demonstraram significante prejuizo.
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Na realidade a questio a ser resoivida ¢ a extensdo da plasticidade cerebral em
criangas, isto é, a capacidade do cérebro imaturo recuperar- se de insultos maiores e até
onde a especializagio hemisférica € inata a cada individuo.

Os estudos sobre as fungSes cerebrais tanto complexas quanto primarias tém
demonstrado que mesmo as fungdes cognitivas altamente complexas estdo localizadas em
areas especificas, isto nfo quer dizer que uma fun¢do especifica seja mediada
exclusivamente por uma regido do cérebro. Significa que certas areas estdo mais
envolvidas em um tipo de funcdo do que em outras. Na realidade a maioria das fungdes

requer a agio integrada de neurdnios em diferentes regides (Kupfermann 1993).

A ESPECIALIZACAO HEMISFERICA

A questdo sobre a causa da especializagdo hemisférica envolve dois problemas
principats: como ¢ que esta se desenvolve dentro do tempo de vida do individuo? Quais
vantagens funcionats decorrem desta especializagdo?

Partindo da premissa de que os dois hemisférios cerebrais tem diferentes
capacidades cognitivas transcrevemos aqui algumas informagdes segundo Kupfermann
(1995) que nos pareceram uteis no entendimento da evolugdo da crian¢a com PC-H. Os
estudos em pacientes epilépticos nos quais é seccionado o corpo caloso € a comissura
anterior provam que os dois hemisférios tem fungdes diferentes. Apesar do hemisfério D
ser geralmente mudo e ndo poder comunicar sua expeliiér‘xcia verbalmente, pode fazer
muitas das coisas que o hemisfério verbal ¢ capaz de fazer. Processos basicos como anglise
sensorial, memoria, aprendizade e célculo podem ser realizados por qualquer um dos
hemisferios. A capacidade do hemisfério D apenas ¢ limitada quando a tarefa implica

raciocinio complexo ou analise.
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Muito se tem discutido sobre as fun¢@es do corpo caloso e as comissuras cerebrais..
Parece 6bvio que elas integram as fun¢des dos dois hemisférios, mas em pacientes com
seccdo do corpo caloso observa-se que na vida pratica executam regularmente fungdes que
normalmenie necessitariam dos dois hemisférios. Isto quer dizer gque ambos os hemisférios
trabalham até certo ponto de modo independente e obtém informacdes semelhantes, um
paralelismo de fungfo que permite a integragdo efetiva. Sabe-se que ao hemisfério E cabe a
fun¢io de nomear, mas isto ndo quer dizer que o D ndo possa reconhecer um objeto €
identifica-lo entre outros apontando ou palpando, ele pode também perceber, aprender,
lembrar e emitir comandos para tarefas motoras. O hemisfério D é capaz de uma fun¢io
primitiva da linguagem, ou seja, processa entradas linglisticas simples, mas entradas
verbais mais complicadas, como comandos, sdo mal compreendidas.

Por outro lado, é importante salientar de que em tarefas perceptuais € o hemisfério
D que tem melhor desempenho.

Em resumo, estudos em pacientes com sec¢do das comissuras sugerem que estes
individuos funcionem com duas mentes independentes, a esquerda alerta e verbal, € a
direita funcionando sobretudo automaticamente. Nesses pacientes, qualquer um dos
hemisférios € capaz de dirigir ¢ comportamento. Que hemisfério ganha o controle vai
depender de qual € o mais adequado a tarefa a ser desempenhada.

Com tudo 1sto, os cientistas tem concluido que os dois hemisférios sdo diferentes,
portanto especializados. Cada um tem suas potencialidades e deficiéncias em relagdo a
uma determinada tarefa. O hemisfério E se distingue no pensamento intelectual, racional,
verbal e analitico e 0 D que se destaca na discrimina¢io sensorial € no pensamento

emocional, ndo verbal e intuitivo. Assim apesar das diferengas dramaticas nas capacidades
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dos hemisférios isolados, quando estdio interconectados se ajudam mutuamente numa
variedade de tarefas, tanto verbais quanto motoras.

Estudos em criangas que sofreram lesdo hemisférica precoce sugerem que a
domindncia esquerda esta presente quando a linguagem € expressa inicialmente. Contudo,
em contraste com os adultos, as criangas que sofrem lesdo do hemisfério E, mesmo
extensas, geralmente recuperam a capacidade de falar mais tarde porque o hemisfério D
pode desempenhar fungdes da linguagem se o E ndo for funcionante (Carlsson ef al. 1992;
Aram e Eisele 1994, Huttenlocher 1995).

Dai surge a pergunta: sabendo que qualquer hemisfério pode atingir a competéncia
lingiiistica do individuo em desenvolvimento porque o hemisfério esquerdo é dominante na
maioria das pessoas? A resposta a esta e outras questdes estdo em constante estudo.

Na verdade nenhuma parte do sistema nervoso funciona do mesmo modo isolada
como faz em concerto com as outras partes. Quando uma parte do cérebro € removida num
estudo de lesdio, o comportamento depois da intervengdo € mais um reflexo da capacidade
de ajuste do cérebro remanescente do que da parte do cérebro que foi removida
(Kupfermann 1995)

Trabalhos demonstram que a fungio ndo verbal estava prejudicada em criangas com
PC-H quando comparadas ao grupo controle, independente do hemisfério lesado, enquanto
a fun¢do verbal estava significantemente comprometida nas crian¢as com lesdes a E, vem
confirmar que estas fungdes estdo prejudicadas na crianga com PC-H, mas por outro lado
levantam a teoria de que o cérebro no inicio do seu desenvolvimento € eqiipotencial,
apesar da determinagdo genética da domindncia hemisférica esquerda .(Annett 1973;

Levine ef al. 1987, Nass, Petterson e Koch 1989; Carlsson ef al. 1994)).
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Stiles et al. (1997) desenvolveram um estudo prospectivo com desenhos, com o
objetivo de avaliar a estruturagdo da habilidade espacial em criangas com lesdo cerebral.
Eles conseguiramm demonstrar que criangas com lesdes precoces no hemisfério D
apresentam distirbios especificos, dependendo do hemisfério lesado, mas possuem maior
habilidade para compensar os seus déficits do que adultos com lesdes semelhantes,
utilizando estratégias diferentes para realizar determinadas tarefas. Os autores concluiram
que estas criangas adquiriram um repertorio de formulas graficas que permitiram sua
evolugio, com determinada reorganizagéio espacial, embora as mantivesse presas a estes
recursos, com pobre flexibilidade na estruturagdo de seus desenhos, demonstrando
persistente dificuldade na reorganizagéo e reformulacéo das estruturas espaciais.

Acredita-se que num sistema funcienal, algumas unidades individuais ou pequenos
grupos de unidades, € talvez mesmo grandes conjuntos de unidades, possam ser removidos
sem alterar a fungdo do sistema por causa da organizag@o paralela dos circuitos cerebrais
(Kupfermann 1995).

Portanto, o estudo das fungdes corticais superiores muite tem a contribuir no

entendimento e na reorganizacgdo dos disturbios observados na crianga com PC-H.

0SS EXAMES COMPLEMENTARES NA PC

O eletrencefalograma (EEG)

O estudo eletrencefalografico na PC comegou a ganhar espago na literatura a partir
da década de 50. A exemplo, Peristein & Hood em 1955, estudando 354 criancas
hemiplégicas, relataram o eletrencefalograma (EEG) como indicativo do envolvimento

cortical uni ou bilateral, e com altera¢des focais acima de 30%.
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Na realidade, achados como desorganizagdo, lentificagiio e espiculas multifocais
sio comuns no EEG de criangas com PC sem que crises convulsivas tenham sido
detectadas. Acredita-se que tragados relacionados a quadros epileptiformes tenham pior
prognéstico quanto a evoluglo para crises epilépticas (Hadjipanasys ez al. 1997).

Avaliando criangas com PC com e sem crises epilépticas Piovesana et al. (1996)
referem que no grupo de PC epléptico 74% tinham EEG alterado com tracado geralmente
epileptiforme e no grupo livre de epilepsia 77% tinham o EEG normal e naqueles com
EEG alterado predominava as anormalidades do ritmo de base.

O EEG apresenta grandes possibilidades para estudar-se o prognostico € a evolugio

de quadros epilépticos sintomaticos na PC .

A NEUROIMAGEM

Tomografia Axial Computadorizada (TC)

A Tomografia de cranio (TC) vem contribuindo efetivamente para o esclarecimento
de muitos casos desde a década de 70. Nos anos 90, € a Ressondncia Magnética (RM) o
exame mais utilizado em pesquisa porque oferece imagens de resolugdo ideal para se
definir as relagGes entre substdncia cinzenta e substincia branca. Também evoluiram os
estudos funcionais com a Cintilografia por Perfusdo Cerebral e a Tomografia pér Emissio
de Positron. Os achados na TC e na RM tem sido correlacionados com a gravidade da PC,
com os diagnosticos secundarios e principalmente com ell'ici.‘dat;ﬁo da etiologia em muitos
casos (Krageloh-Mann et al. 1995; Yokochi et al. 1991; Wiklund & Uvebrant 1991 a, b, c;
Truwit ef al. 1992; Yokochi & Fujimoto. 1996; Okumura e al. 1997a e 1997b).

Concordamos com os autores que propdem estudos prospectivos, desde o periodo

pre-natal, atraves da ultrassonografia, para meihor compreeséo da fisiopatologia das lesoes,
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principalmente congénitas, até o acompanhamento clinico e radiologico que semp+re
Teservam surpresas quanto a evolugio e a plasticidade das lesdes do SNC (Koch et al.
1980; Koeda er al. 1990, Kolawole, Patil ¢ Mahdi 1989; Kotlarek, Rodewig e Brull. 1981,
Michaelis, Rooschuz e Dpopfer 1980; Trwit et al. 1992, Wiklund & Uvebrant 1991 a, b;
Niemann ef af 1994).

Apbs 1980 surgem trabalthos classificando os aspectos tomograficos em lesdes de
predominio cortical, lesdes subcorticais associadas ao alargamento ventricular, € exames
de aspecto morfologico normal. Os resultados demonstram pior prognostico naqueles com
cavidades cortico-subcorticais, mas nfio observam assciacao entre o tamanho da lesdo e a
gravidade do quadro clinico, nem enire o hemisfério lesado e o nivel cognitivo ou mesmo
de desenvolvimento (Kotlarek ef al. 1981, Michaelis ef al 1980). Recentemente Wiklund,
Uvebrant e Flodmark (1990) introduzem outro subgrupo constituido por maiformagdes do
SNC tais como: esquizencefalias, agenesias de corpo caloso, paquigirias, etc. Estes autores
procuraram refletir nesta classificacdo a fase da matura¢io do SNC na qual ocorreu a lesdo.

Wiklund & Uvebrant (1991 a, b) avaliaram criangas com PC-H congénita e
relacionam o quadro neuroldgico, 4 deficiénctas motora, 4 idade gestacional ao nascer e ao
tipo de lesdo. Els concluem que 0s achados na TC apresentam forte associa¢io com a
intensidade da deficiéncia motora e com os disturbios associados. Eles consideraram que
as criancas com TC normal tinham quadro global leve, aquelas com alargamento
ventricular unilateral, apresentavam disfun¢des moderadas e aguelas com cavidades
cortico-subcorticais apresentavam os quadros mais graves, incluindo epilepsia e deficiéncia
mental (DM).

Ressonincia Magnética de cranio
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Nos ultimos anos, a investigagdo do processo de migracdo neuronal e suas
alteragbes tem contribuido muito para o entendimento de lesdes cerebrais pré-natais
(Barkovich 1995b; Voipe 1995a).

O melhor método de imagem para avaliar o processo de mielinizagio e a
morfologia do cortex cerebral ¢ a RM. Na PC sua grande contribuigio € no entendimento
das lesdes cerebrais, principalmente nos erros de migragdio neuronal, inclusive em
estruturas como o tronco cerebral ¢ também nas leucomalicias periventriculares com
lesbes anatdmicas muito discretas, mas alteragdes funcionmais expressivas (Barkovich
1995a; Flodmark ef al. 1989, Koeda et al. 1990),

A investigagdo radiologica com a contribuigdo da RM possibilitou a classificacio
dos achados em grupo de acordo com a idade ao nascer: leucomalacia periventricular e
porencefalia pos-hemorragica (categorizadas como lesdo do pré-termo); infarto na zona
limitante entre territortos vasculares, lesdo bilateral dos ganglios basais e micleos taldmicos
e encefalomalacia multicistica (consideradas como propria do RNT). Entre os aspectos na
RM os autores ainda citam: malformagées do SNC ¢ exame normal, Estes dados sdo
baseados em diversos autores: Pasternack, Predley e Mikhael 1991, Keeny, Adeock ¢
Ardle 1991; Truwit ef al. 1992, Krigeloh-Mann ef al. 1995, Yokochi & Fujimoto 1996,
Okumura et al. 19974, b.

As lesdes proprias do pré-termo foram geraimente observadas em criangas nascidas
antes da 33° semana de gestacdo, e em alguns nascidos a termo. As lesdes dos RNT nio
foram encontradas em pacientes nascidos antes da 33® semana de gestagdo, mas em
algumas criangas nascidas a termo, estavam associadas as lesGes caracteristicas dos

prematuros (Kriageloh-Mann et al. 1995).
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Na realidade o grande acréscimo da RM no estudo da PC foi garantir significante
correlagio entre o aspecto morfolégico das lesdes, o momento de sua provavel ocorréncia,
e as manifestacdes clinicas. A exemplo, Yokochi ef al. {(1991) estudaram o aspecto na RM
de um grupo de PC diplégicos, concluindo que a gravidade do quadro motor estd
diretamente relacionado com a redugdo da substincia branca.

Contribuicfio da Neuroimagem na PC Hemiplégica:

As anormalidades na TC sdo descritas entre 80 e 88% e a freqiiéncia de dilatagio
ventricular € mais alta € bem maior do que nos outros tipos de PC.

Wikiund & Uvebrant (1991¢), avaliando 111 criangas com PC-H, consideram que a
maioria das criangas nascidas a termo eram de etiologia pré-natal e as imagens na TC
ajudaram a confirmar esta conclusio. Wiklund ef a/ (1991a), estudando PC-H nos
nascidos pré-termo, atribuiram aos eventos perinatais as lesdes destrutivas cerebrais, tals
como a LPV ¢ a porencefalia hemorragica periventricular.

Kuban & Leviton (1994), em extensa revisdo da literatura sobre PC, concluiram
que nos nascidos a termo a les@o na regido de vasculariza¢fo da artéria cerebral média é o
achado mais comum em séries de pacientes com PC hemiplégica. Os achados tem
demonstrado atrofia e necrose com ou sem gliose, mas nfo tem sido possivel identificar
precisamente quando o distarbio hemorragico ou isquémico ocorreu. Também ndo esta
claro porque o comprometimento do territorio da artéria cerebral média esquerda é quase
duas vezes mais freqiiente do que no hemisféerio direito, fato este constatado em nosso
servigo. A presenga de cistos porencefalicos ou micropoligirias unilaterais denotam focos

de necrose de origem hipoxico-isquémica.
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Os distarbios do desenvolvimento (malformagdes) representam entre 15 a 20% e
sdo melhor demonstrados na RM. O achado mais comum ¢ a esquizencefalia segnida pela
polimicrogiria e paquigiria {Okumura ez a/ 1997b).

A grande variabilidade da expressdo clinica de uma mesma lesdo morfologica na
PC ¢ fundamentada em multiplos fatores, tais como: o momento da les@o, a resposta do
parénquima cerebral, sua condi¢io de plasticidade e/ou de recuperagéio funcional associada
as oportunidades terapéuticas e ambientais, além de caracteristicas especificas de cada
individuo. Por esie motivo, € tdo dificil determinar o prognéstico global de uma populagio
de criancas com PC.

Estamos convencidos hoje, de que a apreciagio neuroldgica evolutiva a médio e
longo prazo, compartilhada com rediscussdes objetivas frente aos exames subsidiarios de
cada crianga com PC-H, € que proporcionara condigSes de entendimento amplo e dindmico

das anormalidades em estudo.
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4- OBJETIVOS
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OBJETIVO GERAL

Estudar a plasticidade cerebral e a especializagdo hemisférica em crian¢as com PC-H.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

1. Descrever o quadro clinico e neurolégico estabelecendo as caracteristicas da sindrome

motora ¢ de alguns diagndsticos neurologicos associados, relacionando com o dimidio.

2. Analisar e classificar os exames complementares TC, RM e EEG.

3. Comparar os dados clinicos com os resultados dos exames complementares.

4. Avaliar o quadro neurolégico inicial e evolutivo (atual), classificando conforme a

intensidade do comprometimento os seguintes aspectos: fungdes motora e cognitiva,

controle das crises epilépticas e achados eletrencefalograficos.

5. .Avaliar a capacidade de recuperacio e de especializagio hemisférica, relacionando o

hemisféric comprometido com a evolugdo das fungdes estudadas.

6. Avaliar se ha associacdo entre o tipo de lesdo na TC e na RM com evolugio dos

aspectos clinicos e eletrencefalograficos estudados.
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5- CASUISTICA E METODOS

CASUISTICA E METODOS 29



Esta pesquisa avaliou criangas com o diagnostico principal de PC-H, que
procuraram o ambulatério de PC do Hospital das Clinicas da UNICAMP, entre os anos de
1986 ¢ 1996. Algumas criangas ja estavam em acompanhamento nos ambulatorios de
Neurologia Infantil quando nos foram encaminhadas.

Casuistica

Os critérios de inclusdo do paciente no presente trabalho foram;

Deficiéncia motora unilateral.

Apresentar entre um més e 14 anos de idade, no momento da primeira consulta.

Ter realizado TC no servigo de Radiologia do HC-UNICAMP, ou em outros
servicos, todos revisados pela Prof. Prof Dra Ver6mica de Aragjo Zanardi,
neurorradiologista desta institui¢do.

Critérios de Exclusio:

Foram excluidos aqueles pacientes que através da anamnese ou dos exames
complementares demonstraram causa foi adquirida no periodo pos natal; ou nio realizaram
a TC de crdmio; ou o acompanhamento ambulatorial foi inferior a 2 anos.

Participaram desta pesquisa 125 criancas, as quais estiveram em acompanhamento
por periodo igual ou superior a 24 meses. No momento do Ultimo retorno todos tinham
1dade superior a quatro anos e 10 pacientes idade superior a 18 anos.

Das 125 criancas com o diagnostico de PC-H, 68 (54%) eram do sexo masculino e
57 (46%) do sexo feminino. Apresentavam hemiparesiz; a‘ direita (HD) 58 (46%) e
hemiparesia a2 esquerda (HE) 67 (54%). Em todos estes pacientes foi possivel realizar

avaliagdo neurologica inicial, acompanhamento neuroldgico e evolutivo e a TC.

Métodos
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O projeto foi desenvolvido nas salas de ambulatdrios do HC-UNICAMP, utilizando
o protocolo (ANEXO 1). As criangas foram examinadas pela autora da pesquisa. Durante o
periodo de janeiro de 1986 a setembro de 1998. Os exames complementares foram
realizados nos servigos de Eletrencefalografia e de Radiologia.

Avaliacdo Neurolégica - O critério metodologico utilizado seguiu as diretrizes da
Disciplina de Neurologia Infantil do Departamento de Neurologia da FCM-UNICAMP,
baseado nos trabalhos de Lefévre (1980) e Diament (1976) e os dados relevantes das
avaliagBes que estdio incluidas no protocolo (ANEXO 1) estdo relatados individualmente
no ANEXO 3. A sindrome motora deficitaria e de liberagéo piramidal fot avaliada segundo
algumas caracteristicas:

a) Amplitude do comprometimento motor - completo (atingindo todo o dimidio,
incluindo a face) ou incompleto.

b) Proporgiio da deficiéncia — proporcionada, desproporcionada de predominio
braquial ou desproporcionada de predominio crural.

¢) Sindrome motora piramidal pura ou mista (mista - quando houve
comprometimento associado do sistema extrapiramidal).

Avaliacgio da propriocepgdo — A estereognosia foi avaliada oferecendo inicialmente
a crianga 10 objetos de forma, peso, volume e texturas diferentes solicitando que ela os
nomeasse (cubo de madeira, parafuso, moeda, algoddo, tecido, borracha, chave, palito de
fosforo, bolinha de vidro, massa de modelar em basto. A seguir solicitava-se que a crianga
fechasse os olhos e oferecia-se os objetos a mdo nfo parética e depois a méo parética. A
prova era considerada valida quando a crianga compreendia os objetivos e acertava acima

de 80% na mio ndc parética. Os resultados foram classificados em normal - quando os
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acertos eram superiores a 80%, moderadamente prejudicados — acertos maiores ou iguais a
60% e menores ou iguais a 80% e astereognosia — inferiores a 60%.

Diagndsticos neurolagicos associados —

a) Retardo no desenvolvimento neuromotor: O diagnostico do desenvolvimento
neuromotor foi baseado nas etapas demarcadas e classificado em normal — quando realizou
todas as aquisi¢des motoras dentro das etapas esperadas, atrasado — quando sentou apds os
9 meses ¢ até 0s 18 meses, adquiriu marcha apds os 18 meses e até os dois anos de idade e
muito atrasado quando as aquisi¢des foram além destas etapas. Esta classificagdo também
foi baseada no trabalho de Uvebrant (1988)

b) Atraso na aquisicio da fala: O diagnoéstico quanto a aquisi¢o da fala seguiu o
mesmo procedimento do desenvolvimento neuromotor e foi caracterizado como normal -
quando realizou todas as aquisi¢des dentro das etapas esperadas, atrasado — quando falou
as primeiras palavras apos os 12 meses e até os 24 meses, e/ou manteve dislalias por troca
e supressdo apds os 5 anos, e muito atrasado quando as aquisi¢Bes foram além destas
etapas e as dislalias mantidas além dos 7 anos. Esta classificacio também foi baseada no
trabalho de Uvebrant (1988)

¢) Sindromes sensoriagis: foram divididas em: DV= deficiéncia visual e
DA=deficiéncia auditiva. Estes diagnosticos foram realizados no Departamento de
Oftalmologia e Otorrinolaringologia da FCM-UNICAMP nas dependéncias do Hospital
das Clinicas - UNICAMP.

d) Epilepsia: Foi considerado epiléptica a crianga que apresentava relato de duas
ou mais crises ndo provocadas, fora do periodo neonatal ou de estados febris. As crises
epilépticas foram catalogadas segundo a Classificagdo Internacional de Crises de 1981

(ILAE).
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No grupo de crises parciais foram incluidas tanto as parciais simples como
complexas, ou as parciais secundariamente generalizadas. As crises unilaterais também
foram incluidas neste grupo porque todas evoluiram para crises parciais em algum
momento. As demais crises foram consideradas generalizadas.

e) Deficiéncia mental: O diagnédstico de deficiéncia mental s6 foi considerado
naqueles casos que puderam ser avaliados através da Escala Wechsler de Inteligéncia para
Crianca (WISC) (Wechsler, 1940). Considerou-se deficiente mental quando o QI total foi
inferior a 70 e normal quando igual ou superior a 70. Foi utilizado as subdivisdes VNI=
variagio normal de inteligéncia (QI entre 80 ¢ 90), limitrofe (QI entre 70 ¢ 80), DM leve
(QI entre 60 ¢ 69) e DM moderado (foram incluidas neste subgrupo as criangas com QI
abaixo de 59)

f) Microcefalia: este diagnostico foi considerado quando as medidas do perimetro
craniano ficavam abaixo de percentil 2,5 na curva padronizada para criangas brasileiras,
por Marcondes er a/. (1971). Nas criancas com tdade acima de 12 anos foi utilizada a curva
de Nelhaus (1968). O perimetro craniano considerado fei a ultima medida obtida na
evolugio ambulatorial. Optou-se por esta denominagdo ao invés de microcrania por
entendermos que o perimetro craniano abatxo do esperado é consequéncia do crescimento
cerebral insuficiente devido as lesGes cerebrais precoces.

Os dados clinicos evolutivos principais para esta pesquisa foram:

Avaliaciio da Funcio Motora: caracterizada por testes que avaliam forga, tono,
coordenagdo, postura, trofismo, equilibrio, preensdio, marcha, reflexos superficiais e
profundos ievando a determinagfo dos sistemas motores comprometidos e da intensidade
de cada caso. Nesta avaliacdo foi considerado tanto o desenvolvimento motor global

quanto fungdes especificas do dimidio comprometido sendo possivel estabelecer a
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intensidade do comprometimento da fungio motora inicial e na evolugdo. Associamos
também os dados do desenvolvimento adquiridos nas avaliagBes neuroevolutivas
sucessivas realizadas através dos testes de Desenvolvimento de Denver (Frankenburg
1967) ¢ do Exame Neurologico Evolutivo (Lefévre ef al 1977) padronizado para
populagio brasileira. Através destas avaliagdes neuroevolutivas calculou-se o quociente de
desenvolvimento (QD) de cada crianga. Para isto foi diagnosticado a idade do
desenvolvimento que deve ser multiplicada por 100 e dividida pela idade cronologica
(QD=idade de desenvolvimento X 100; idade cronologica).

Classificou-se a fun¢do motora em 3 niveis de comprometimento, associando
também os dados de alguns autores como Claeyes, Deonna e Chrzannnnowski (1983):
leve, moderado e grave, considerando sempre a extremidade mais prejudicada, utilizando
0s seguintes critérios:

Leve (1 ponto): mantém atividades manuais competentes bilateralmente. Adquiriu,
na faixa etaria esperada ou com defazagem inferior a 25% nas avaliages neuroevolutivas,
o controle cefalico, sentar sem apoio, pinga superior ou inferir eficiente, marcha
independente, etc. Nas provas deficitarias mantém forga grau IV distal e forga grau V
proximal, isto €, exerce oposigdo ao examinador e sustenta os membros elevados por dois
minutos segundo as provas de Barré e Mingasini. Nas manobras de preensdo observamos
assimetria leve. Na marcha apresenta diminui¢do dos movimentos automaticos e o trofismo
muscular esta simétrico ou discretamente diminuido no din;id‘io comprometido.

Moderado (2 pontos): mantém atividades bimanuais ¢ a mio parética é utilizada
principalmente como apoio. Consegue preenséo palmar eficiente ou pinga inferior precaria.
Mantém postura alterada com membro superior parético fletido, pronado € mio aduzida.

Na marcha arrasta 0 membro parético (ceifante) ou entra em equino e os movimentos
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automaticos estdo reduzidos ou ausentes. Pode conseguir pés plantigrados em situagdo
estatica fazendo com dificuldade a dorso flexdo do pé sobre a perna. Nas manobras
deficitarias mantém forga grau III distal e grau IV proximal exercendo resisténcia ao
examinador geralmente mais eficiente com a por¢do média ou proximal do membro. O
trofismo estd prejudicado no dimidio parético, com diminui¢do do volume da massa
muscular evidente. Na avaliagdo evolutiva apresentava defasagem no seu quociente de
desenvolvimento motor entre 25% e 40%

Grave (3 pontos)- apresenta atividade geralmente unilateral, reduzindo o uso da
méo parética a apoio, nem sempre requerido. A preensdio palmar ¢ ineficiente ou ausente.
Na marcha arrasta 0 membro inferior que apresenta fixagdes com o transcorrer da idade.
Nas manobras deficitarias mantém porgdo distal caida (grau II ou III) e exerce resisténcia
ao examinador apenas com a porg¢do média ou proximal do membro. Nio faz a dorso
flexdio do peé sobre a perna. Os movimentos automaticos na marcha estdo ausentes e o
trofismo gravemente comprometido tanto no volume da musculatura quanto do
comprimento do membro mais prejudicado. Na avaliagdo evolutiva apresentava defasagem
no seu quociente de desenvolvimento motor superior a 40%.

Consideramos a fungio motora inicial conforme as avaliagbes obtidas por volta do
terceiro ano de vida, ou nos casos onde o seguimento foi iniciado mais tardiamente, no
momento que este foi iniciado, utilizando os dados do desenvolvimento relatados pelos
familiares.

A fungdo motora atual. foi avaliada no momento do dltimo retorno levando-se
como informagdo basica para esta evolugio os anos de acompanhamento em nossos
ambulatorios e caracterizando a fungéio motora conforme os nivets ja definidos.

Avaliaciio da Funcfio Cognitiva
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A fungio cognttiva foi avaliada conforme a evolugdo da compreensdo e expresséo
verbal associada as aquisigbes praxicas, de sociabilizagfio, de aprendizagem pedagogica e
de independéncia nas atividades de vida. Na avaliagBo do neurodesenvolvimeuto,
valorizamos os resultados nos setores Pessoal Social e de Linguagem. Nas criangas
maiores que frequentavam pré-escola ou o pnimeiro grau, solicitava-se a avalia¢do anual do
rendimento escolar e através desta concluiamos se a crianga estava adequada ou ndo para a
sua faixa etaria. Sempre que possivel foi solicitado a avaliagio psicologica.

Classificamos a Fung@io Cognitiva em 3 niveis: normal, moderado e grave segundo
0§ seguintes Critérios:

Normal (1 ponto): seguiu as etapas evolutivas de linguagem e de praxias dentro do
esperado para a crianga normal. Mantém-se dentro da faixa etaria nos setores Pessoal
Social e de Linguagem, atingindo um QD acima de 75%. Nas criangas em idade escolar o
desempenho relatado pela professora era considerando adequado para a sua faixa etaria

Deficiéncia Moderada (2 pontos): Apresentou atraso nas aquisigdes de linguagem,
tanto na expressdo como na compreensio, desenvolvimento lento de atividades interativas
confirmadas pelas avaliagSes evolutivas como defasagem nos setores pessoal-social e de
linguagem entre 25 e 40% do quociente de desenvolvimento. Atraso escolar igual ou maior
do que dois anos nas séries iniciais, necessitando sempre de acompanhamento extra classe
para manter-se em escola normal,

Deficiéncia Grave (3 pontos): Apresentou atraso importante nas aquisi¢des de
linguagem e setor pessoal social definidas nas avaliagdes evolutivas como superiores a
40%. Prejuizo importante quanto a compreensdo e interagdo social, necessitando de

supervisdo constante nas atividades de vida diaria, podendo ser considerados em varias
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situagdes como semi-dependentes. Ndo conseguem ser alfabetizados em escolarizagdo
usual necessitando de ensino especial.

Avaliacio das manifestacdes epilépticas - Para poder avaliar segundo a gravidade
do quadro epiléptico resolveu-se classifica-los em trés niveis:

Normal ou livre de crises (1 ponto): auséncia de crises epilépticas. Neste nivel
também foram incluidos os casos controladas e sem medica¢do ha mais de 5 anos.

Crises controladas (2 pontos). quando apresentou crises mas estas estavam
controladas com ou sem medicagido por periodo inferior a cinco anos.

Crises nfio controladas (3 pontos). foram considerados aqueles casos que
mantinham crises ndo controladas no momento inicial da avalia¢do ou no ultimo ano de
acompanhamento (atual).

Avaliacao Eletrencefalografica

Os tragados eletrencefalograficos foram realizados conforme as normas
internacionais para colocagio dos eletrodos “Sistema 10-20” (Jasper 1958) estabelecidas
pelo Servigo de Eletrencefalografia do HC-UNICAMP. A duracdo minima de cada tragado
foi de 20 minutos e a velocidade do papel de 30mm por segundo. A maioria foi obtida sob
sono espontaneo ou vigilia, utilizando algumas formas de ativagdo naqueles pacientes que
colaboravam (principalmente hiperpnéia e abertura ocular) Todos os tragados foram
interpretados por especialistas do servigo e subdivididos em:

Normal (1 ponto): quando nédo fol encontrado altera¢des.

Anormalidades n#&o epileptiformes (2 pontos): quando foi descrito alteragées do
ritmo de base como assimetrias interhemisféricas, ondas lentas localizadas ou

generalizadas.

CASUISTICA E METODOS 37



Anormalidades epileptiformes (3 pontos): quando foi encontrado no tragado
descargas epileptiformes, tais como espiculas, ondas agudas e complexos espicula-onda
lenta ou ondas lentas intermitentes, localizadas ou generalizadas.

Todos os tracados foram registrados no protocolo mas para realizagdo desta
pesquisa foi utilizado o inicial e o ultimo observando um intervalo igual ou superior a 24
meses.

Com esta pontuagdo fol possivel calcular a somatéria total de cada uma destas
variaveis estudadas, realizando a soma da pontuacgfio inicial e atual FEsta somatoria foi
utilizada para comparar os dois hemisférios verificando qual estaria mais comprometido e
também foi comparada entre os grupo de TC para cada funcio a fim de determinar
capacidade de recuperagiio em cada subgrupo.

Avaliacio Psicolégica

Utilizando-se de testes padronizados aplicados e avaliados integralmente conforme
as normas formais do proprio instrumento de medida

Nivel Cognitivo: Escala Wechsler de Inteligéncia para Crianga (WISC) (Wechsler,
1940), para criancas de 5 a 15 anos, cujo objetivo basico é medir quantitativamente o nivel
cognitivo geral, através de operagbes mentais como associagbes, dedugdes e tipo de
raciocinio, entre outras. Constituido de duas escalas: quociente de inteligéncia verbal,
composta de 5 subtestes: Informagio, Compreensio, Semelhangas, Aritmética e Numeros,
¢ quociente de inteligéncia quanto a execu¢do com 5‘ 51.1btestes: Completar Figuras,
Arranjo de Figuras, Armar objetos, Cubos ¢ Codigo. O resultado é dado em termos de
quociente de inteligéncia (QI), indicando quando o sujeito se desvia da média do seu grupo
etario. Para esta pesquisa classificamos as criangas em: Normal — incluindo todos aqueles

cujo QI total foi igual ou superior a 70 e deficientes mentais (DM) quando o QI foi menor
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que 70, utilizando as vezes a diferenciagio entre DM ieve (QI maior ou igual 2 60 e menor
ou igual a 69 ¢ DM moderado +severo quando a pontuagfo foi menor que 60).

Exames de Neuroimagem

A Tomografia Computadorizada de crinio:

Os exames Tomograficos foram realizados em diferentes aparelhos. Os cortes
foram efetuados paralelamente a linha 6rbito meatal, com intervalos de 10 2 13mm, antes e
apos a injegdo de contraste endovenoso. Para unificar a avaliagdo tomografica todos os
exames foram revistos por neurorradiologista (Dra. Veronica de Araujo Zanardi -
Departamento de Radiologia da FCM/UNICAMP) e pela autora. O resultado dos exames
de neuroimagem constam no ANEXO 3 para possibilitar a associagdo com os dados da
avaliagdio neurologica. Os diagnosticos obtidos através do exame tomografico foram
classificados baseados no trabalho de Wiklund er al (1990) em:

Grupo I (GI) = Aspecto normal;

Grupo II (GII) = Atrofia periventricular unilateral,

Grupo I (GHI) = Atrofias ou areas hipodensas cortico-subcorticais;

Grupo 1V (GIV) = Atrofia hemisférica ou ndo classificaveis;

Grupo V (GV) = Malformagées do SNC.

A TC também foi classificada conforme a extensio das lesdes destrutivas ou
malformativas cerebrais, isto é, conforme as areas hipodensas, malformadas ou de atrofia
relacionadas ao restante do hemisfério comprometido e ac outro hemisfério.

Grupo 1 (G1) = Aspecto normal,

Grupo 2 (G2) = Area hipodensa subcortical unilateral focal:

Grupo 3 (G3) = Area hipodensa cortical focal tinica;
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Grupo 4 (G4) = Area hipodensa ou malformada cértico-subcortical focal
unilateral, comprometendo tanto substincia branca quanto cinzenta, podendo alterar a
forma do ventriculo adjacente ou mantendo continuidade com o mesmo;

Grupo 5 (G5) = Hipodensidade ou area malformada ampla atingindo 2 ou mais
lobos, e/ou alargamento ventricular bilateral embora assimétrico.

Ressonincia Magnética de Cranio;

Foram obtidos conforme técnica padronizada pelo Servigo de Radiclogia do
Hospital das Clinicas da UNICAMP, em todos os pacientes cujos pais aceitaram assinar a
declaracdo de consentimento (ANEXO 2) ¢ em todos que colaboraram, sem o uso da
anestesia geral.

A RM ¢ considerado um exame ndo invasivo e foi realizada nos tempos de
relaxamento T1, Flair e T2. As seqgliéncias ponderadas em T1 mostram estruturas
anatdmicas em maior detalhe, enquanto as ponderadas em T2 sdo mais sensiveis a
alteracdes teciduais do SNC (Barros, Castro e Magathdes 1996).

Os achados na RM foram classificados segundo em:

RM-1- Normal

RM-II - Redugdo da substancia branca periventricular apresentando em T1 sinal
hipointenso ¢ em T2 como area de hiper-intensidade com ou sem dilatagio ventricular,
compativel com seqiicla de leucomalacia periventricular, lesdo propria do nascido pré-
termo ou de agravos no altimo trimestre de gestagio.

RM-III - Porencefalia subcortical em contiguidade com os ventriculos laterais,
excluindo os critérios de 2a, compativel com o infarto hemorragico periventricular, lesdo

considerada propria do tltimo trimestre de gestagio.
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RM-IV - Porencefalia cortical em cunha interpretada como seqiiela de acidente
vascular cerebral perinatal no RNT e encefalomalacia multicistica localizada.

RM-V - Malformagdes do SNC, incluindo: esquizencefalia, polimicrogiria,
paguigiria, agenesia do corpo caloso, hemimegalencefalia, cisto aracnéide, malformacio
de fossa posterior, heterotopias, etc..

RM-VI - Hemiatrofia cerebral + Achados ndo classificaveis (aqueles que nfo se
enquadrarem nos subgrupos anteriores).

Para comparar TC e RM foram pareados GI com RMI, GII com RMIIL, GIII com
RMIII + RMIV, GIV com RMVI e GV com RMV utilizando o teste de Kappa.

Metodologia estatistica

Os dados foram armazenados em bancos de dados do programa EPI-INFO 6,02
(epidemiological Information). A andlise e orientagdo estatistica foi realizada pela
Comissao de Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas —~ UNICAMP,

Para comparagdo dos grupos formados pela variavel: hemisfério comprometido
(Direito/Esquerdo) entre as variaveis de avaliaciio inicial e atual, foi utilizado o teste de
Wilcoxon para grupos independentes (Mann-Whitney). Quando comparadas as variaveis
de avaliagdo do estado inicial e o atual em cada categoria da TC quanto ao tipo (GI, GII,
GIII, GIV ¢ GV) e extensdo da lesdo (G1, G2, G3, G4 ¢ GS5), aplicou-se o teste de
Wilcoxon para amostras relacionadas. Para estes mesmos grupos formados pelos
resultados da TC para as mesmas variaveis de avaliacio, utilizou-se o teste de Kruskal-
Wallis (método n3o-paramétrico na andlise de varidncia), seguido de comparages

multiplas pelo teste de Dunn.
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Quando comparadas as varidveis de avaliagdo do estado inicial e o atual em cada
hemicorpo comprometido e em cada subgrupo de TC aplicou-se o teste de Wilcoxon para
amostras relacionadas.

Para verificar associagdo de variaveis foi utilizado o teste Qui-quadrado e os testes
de Fisher. Considerou-se significativo apenas os valores de p menores que 0,05.

Como medida de concordancia entre a TC e a RM foi aplicado o coeficiente Kappa.
Valores > 0.75 significam excelente concordéncia, entre 0.40 e 0.75 boa concordincia e <
0.40 pouca ou nenhuma concordancia.

Aspectos Eticos

O estudo utilizou os dados obtidos pelo protocolo elaborado para acompanhamento
dos casos dos ambulatorios de PC do Hospital das Clinicas/FCM/UNICAMP, associados
aos dados da avaliagdo neuroldgica e aos achados de neurcimagem j4 largamente
experimentados ¢ consagrados na literatura médica como ferramentas auxiliares no
diagnostico de lesBes cronicas ou agudas do SNC.

A pesquisa envolveu seres humanos, que consentiram formalmente, através de seus
responsaveis, em participar assinando o termo de conscientizacdo e consentimento
(ANEXO 2). Houve esclarecimento quanto aos riscos provenientes da utilizagdo do

contraste durante os exames. Aos pais foi assegurado o sigilo da fonte de informagéo.
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6- RESULTADOS
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RESULTADOS DESCRITIVOS

Avaliacgio neurologica
A idade na primeira consulta variou entre um més e 12 anos. A Figura 1 destaca a

freqiiéncia e as idades dos pacienies na primeira consulta,

Figura 1 — PC-H: distribuicfio segundo as faixas etarias na primeira consulta

Das 125 criangas estudadas eram do sexo masculino 68 (54%) e feminino 57
(46%). Apresentavam deficiéncia motora a direita 58 (46,4%) e a esquerda 67 (53,6%).

Nio houve associagio entre estas duas varidveis (p= 0,5777) (Figura 2).

Figura 2—- PC-H: distribuicio segundo o dimidio comprometido e o sexo p=0,5305
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A sindrome motora deficitiria foi considerada completa (incluindo
comprometimento facial) em 19 criangas (15%) e incompleta em 106 (85%). Ndo havendo

diferenga estatistica quanto ao dimidio direito ou esquerdo (Figura 3).

Figura 3 — PC-H: distribuicio quanto ao dimidio comprometido ¢ amplitude da

sindrome motora p=0378

A sindrome motora foi proporcionada em 31 pacientes (25%), desproporcionada de
predominio braquial em 65 (52%) e desproporcionada de predominio crural em 29 (23%).

Nio houve diferenga quanto ao dimidio direito ou esquerdo (Tabela 1).

Tabela 1 — PC-H: dimidio comprometido ¢ proporcionalidade do comprometimento

moior

Dimidio  Proporcionada Desproporcionadss Desproporcionadas  Total
*braquial *crural
—— 12341258(46%)
Esquerdo 19 31 17 67(54%)
Total 31(25%) 65(52%) 29(23%) 125(100%)

*predominio
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A sindrome motora deficitdria foi piramidal em 105 criangas (84%) e mista em 20

(16%). Nao houve diferenca quanto ao dimidio envolvido (p= 0.1850) (Tabela 2).

Tabela 2 — PC-H: dimidio comprometido e a sindrome motora piramidal ou mista

Dimidio Piramidal Mista Total
""""""" Dirito 46 12 S8(46.4%)
Esquerdo 59 8 67(53,6%)
Total 105(84%) 20(16%) 125 (100%)

A avaliacio da estereognosia foi realizada em 70 criangas. Em 40 o resultado foi
normal (57%), moderado comprometimento em 9 (13%) e astereognosia em 21 (31%). A
presenga da astereognosia ndo dependeu do dimidio comprometido (p = 0,0518).
Considerando somente as criangas com astereognosia moderada ou grave constatamos que
foi associado de modo significante 2 astereognosia grave com a hemiparesia direita (teste

exato de Fisher p = 0,042) (Tabela 3).

Tabela 3 — PC-H: estereognosia e dimidio comprometido

Dimzdio Normal *Moderada *Grave Total
Diretto 21 1 12 34
Esquerdo 19 8 . 9 36
Total 40 (57%) 9(13%) 21 (30%) 70(100%)

* astereognosia

Caracteristicas dos diagnésticos neurologicos associados na PC-H
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Os diagnosticos neurologicos associados considerados foram: retardo no
desenvolvimento motor, atraso na aquisicio da fala, epilepsia, deficiéncias sensoniais,
deficiéncia mental e microcefalia.

Retardo no desenvolvimento neuromotor

A avaliagdo do desenvolvimento neuromotor foi normal em 47 criangas (37,6%)

atraso leve a moderado 36 (28,8%) e atraso acentuado 42 (33,6%). Néo houve diferenga

quanto ao dimidio envolvido (p =0.8422) (Tabela 4).

Tabela 4 ~ PC-H: desenvolvimento neuremotor e o dimidio comprometido

Dimidio Normal Atrasado Muito atrasado Total
Direito 23 17 18 58(46%)
Esquerdo 24 19 24 67(54%)
Total 47(38%) 36(29%) 42(33%) 125(100%)

Aquisicao da fala: Foi considerada normal em 53 criangas {42%), com atraso leve
a moderado em 36 (29%) e atraso acentuado em 36 (29%), ndo havendo relacdo com o

dimidio envolvide (p = 0,5614) (Tabela 5).

Tabela S — PC-H: aquisicio da fala e dimidio comprometido

Dimidio Normal Atrasado Muito atrasado Total
Direito 26 14 18 58(46%)

Esquerdo 27 22 18 67(54%)
Total 53(42%) 36(29%) 36(29%) 125(100%)
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A articulagéio da fala e o controle do fluxo salivar estiveram comprometidos em 3
criangas (2,4%).

Sindromes sensoriais

A avaliacdo dos sistemas sensoriais demonstrou 14 cniangas {(11%) com DV, entre
0s quais apresentaram miopia acentuada 12 criangas e amaurose em duas. A DA foi
constatada em 5 criangas (4%). A DV esteve associada estatisticamente a hemiparesia
esquerda (teste de Fisher p = 0.027) (Tabela 6)

Apresentaram disturbio da motricidade ocular (estrabismo) 32 criangas (26%).

Tabela 6 — PC-H: distribuicio das sindromes sensoriais ¢ dimidio comprometido

Dimidio Normal DV DA Total
 Dieite 53 2 3 58(46%)
Esquerdo 53 12 2 67(54%)
Total 106(85%) 14(11%) 5(4%) 125(100%)

Epilepsia na PC-H

A presenca de epilepsia foi constatada em 48 criangas (38%). Foram diagnosticadas
como crises parctais com ou sem evolugdo para crises parciais complexas e/ou
secundariamente generaiizadas 28 (22%) e com crises primariamente gencralizadas
(incluindo as mioclonias) 15 (12%). Entre os epilépticos predominaram as crises parciais
(69%) sendo constatado controle das crises sob tratamento com antiepiléptico em 27
criangas (56%), e sem controle 21 (44%). N#o houve diferenca quanto ao dimidio

envolvido (p = 0,5264) (Tabela 7).
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Tabela 7 — PC-H: dimidio comprometido ¢ epilepsia

Dimidio Sem Parcial Generalizada Total
Direito 34 15 9 58(46,4%)
Esquerdo 43 18 6 67(53,6%)
Total 77(62%) 33(26%) 15(12%) 125(100%)

A Deficiéncia Mental na PC-H

A avalia¢lio intelectual foi realizada em 58 crniangas, sendo QI normal 32 (55%),
neste grupo, 18 criangas (31%) apresentavam QI acima de 90 ¢ QI entre 89 € 70 (incluindo
variag@o normal da inteligéncia e limitrofes) 14 criancas (24%). A DM foi constatada em
26 criangas (45%), considerada como DM leve em 12 (21%) e DM moderada ou severa em

14 (24%). Néo houve associagdo com o dimidio envolvido (p = 0.3998) (Tabela 8).

Tabela 8 — PC-H: deficiéncia mental relacionada ao dimidio comprometido

Dimidio Normal DM leve * DM moderada Total
............. Dlrelto . 148 e 7 S -
Esquerdo 18 4 7 29
Total 32(55%}) 12(21%) 14(24%) 58(100%)

*DM moderada ou severa

A Microcefalia na PC-H
O perimetro craniano foi normal em 57 criangas (72%) e apresentaram microcefalia
35 (28%). N&o houve associagdo com o dimidio comprometido, embora observamos

tendéncia ao predominio da microcefalia na crianga com PC-H a esquerda. (p = 0.0903).
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A associaciio dos diversos diagnosticos na PC-H

Nos pacientes epilépticos houveram associagfes estatisticamente significantes
como: epilepsia e retardo no desenvolvimento neuromotor (p=0,0003); epilepsia ¢ atraso
na aquisi¢iio da fala {p= 0,0095) e a epilepsia e a DM (p=0,0028) As figuras 4, 5¢e 6

demonstram as distribui¢o entre os pacientes quanto aos diagnosticos associados.

Figura 4 — PC-H; epilepsia ¢ retardo no desenvolvimento neuromotor p = 0.0003

Figara 5 — PC-H: Epilepsia e atraso na aquisicio da fala p = 0.009%

Figura ¢ -PC-H: Epilepsia e Deficiéncia Mental pa PC-H p = 0,0028
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A DM esteve associada a astereognosia (teste de Fisher p=0,032), ao retardo no
desenvolvimento motor (p=0,0000), ao atraso na aquisi¢do da fala (p=0,0000) ¢ a

microcefalia (p= 0,0008) (Figuras 7, 8,9,10).

Figura 7 — PC-H: deficiéncia mental estereognosia e astereognosia p = 0,032

Figura 8 — PC-H: deficiéncia mental e desenvolvimento neuromotor p =0.0000

Figura 9 ~-PC-H: deficiéncia mental e aquisiciio da fala p = 0.0092
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Figura 10 - PC-H: deficiéncia mental e perimetro craniano p =0,0008

Os exames complementares na PC-H: Realizaram o eletrencefalograma em nosso
servico 125 criangas e apresentavam anormalidades ndo epileptiformes no EEG 25 (20%),
anormalidades epileptiformes 35 (28%) e em 65 (52%) foi considerado normal. Entre as 48
criangas epilépticas 12 (25%) tinham EEG com anormalidades ndo epileptiformes, 22
(48%) com tracado epileptiforme e 13 (27%) com tragado normal. Houve associagdo
significante  entre os tragados eletrencefalograficos  alterados, principalmente
epileptiformes, e a epilepsia e o tragado fol mais freqitentemente normal nas criangas n3o
epilépticas (Teste de Fisher p = 0.0000) (Tabela 9).

Tabela 9 — PC-H: crises epilépticas e estudo eletrencefalogrifico

EpllepSlaNomalNEPIEPITmal
Semcrlse552131277
Parcial 11 5 17 33
Generalizada. 2 7 6 15
Total 65(52%) 25(20%) 35(28%) 125(100%)

NEPI=EEG com alteragdes nio epileptiformes; EPI= EEG com alteragdes epileptiformes
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O EEG também foi mais alterado nas criangas que apresentavam DM.

Figura 11 — PC-H: deficiéncia mental e EEG p =0.0139

A TC classificada conforme o tipo da leséio e os achados clinicos.
As criangas com hemiparesia esquerda apresentavam a maioria do aspecto
tomografico normal e de malformagdes do SNC. Nos hemiparéticos a direita

predominaram discretamente os grupos GIII ¢ GIV  demonstrando que os achados foram

diferentes entre os dimidios comprometidos (p=0,0408).(Tabela 10)

Tabela 10 - PC-H: a TC e o dimidio comprometido

Dimidio Gl GII GIII GIV GV Total
Direito 9 9 27 9 4 58
Esquerdo 16 9 23 4 15 67

Total 25(20%)  18(14%)  50(40%)  13(10%)  19(15%) 125(100%)

et A g R AT AR A AR P i b e

Dos 20 casos com PC-H mista, 14 tinham hemiparesia a esquerda, ¢ a distribuicfo
demonstrou maior incidéncia no GIII seguido do GI ¢ GII. O grupo com malformacio do
SNC demonstrou menor incidéncia de comprometimento extrapiramidal. Ndo houve

assoclagOes estatisticas entre eles (teste de Fisher p=0,514).
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Das 70 criangas avaliadas quanto a estereognosia apresentaram prejuizo grave 21
criangas (30%) e moderado 9(13%). A astereognosia esteve associada estatisticamente as

criangas dos grupos GV, GIII e GIV. (p=0,012) (Tabela 11).

Tabela 11 - PC-H: avaliaciio da estereognosia e o tipo de lesiio na TC

Estereognosia GI GII GIII GIV GV Total
Normal 11 9 14 3 3 40
a. moderada 1 1 3 0 4 9
a. grave 0 2 13 3 3 21

Total 12(17%) 12(17%) 30(43%) 6(9%) 10(14%)  70(100%)

a= astereognosia

A avaliagdo do desenvolvimento neuromotor ndo apresentou diferencas entre as
criangas dos diversos subgrupos considerados na TC (p=0.0763). Quando tratamos como
normal e atrasado, observamos associagdo significante, havendo predominio do atraso

entre as criangas dos grupos GIV, GV e normalidade no GI (p=0,0411). (Tabela 12).

Tabela 12 — PC-H: desenvolvimento neuromotor e o tipo de lesio na TC

DNM GI Gl GIII GIV GV Total
Normalm 8 - o I N ; 47.._
Atrasado 3 5 14 8 6 36
Muito atrasado 8 5 17 4 8 42
Total 25(20%) 18(14%) 50(40%)  13(10%)  19(15%) 125(100%)

DNM:= Desenvolvimento neuromotor
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A avaliagio da aquisigio da fala ndo apresentou diferencas entre as criancas dos
diversos subgrupos considerados na TC (p = 0.1176)
Os dados da avaliagio sensorial foram devidamente analisados ¢ ndo foram

diferentes nas criangas destes grupos de TC (teste de Fisher p = 0.258).

A epilepsia esteve associada aos grupos de criangas GV, GIV e GII e menos

fregiientes aos grupos GI e GII. (teste de Fisher p = 0.0097). (Tabela 13).

Tabela 13- PC-H: epilepsia e tipo da lesio na TC.

Epilepsia GI GII GIII GIvV GV Total
Sem 21 : 14 28 ) e 8?7
parcial 4 2 14 7 6 33

generalizadas 0 2 8 0 5 15

Total 25(20%)  18(14%)  S0(40%)  13(10%)  19(15%) 125(100%)

As criancas dos diversos grupos de TC demonstraram associa¢io da DM com o
GIV e GV ¢ o melhor nivel intelectual no GII e GI (teste de Fisher p= 0,014) (Tabela 14).

Tabela 14- PC-H: avaliaciio intelectual e tipo da lesio na TC

Avaliagdo intelectual Gl GliI GIII GIV GV Total
*Normal 5 6 7 0 0 18
VNI+L 4 I 3 1 3 14
DM leve 3 0 5 3 1 12

DM moderado 0 1 6 2 5 14
Total 1221%)  8(14%) 23(40%) 6(10%) 9(15%) 58(100%)

*Ql acima de 90; VNI + Ls= varia¢io normal da inteligéncia + limitrofes
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A microcefalia ndo esteve associada a nenhum tipo de TC (p= 0,2243)
A TC conforme a extensiio da lesdio e os achados clinicos.

As criancas agrupadas conforme a extensdo da lesdo na TC ndo demonstraram

associa¢io com o dimidio comprometido (p=0,7338).

As criancas com sindrome motora mista apresentaram significativamente TC com

lesdes subcorticais focais (G2) (p=0,024) (Tabela 15).

Tabela 15 - PC-H: extensfo da lesdo na TC e a sindrome piramidal pura ou mista

S. Motora Gl G2 G3 G4 G5 Total
Piramidal 20 16 15 21 33 105
Mista 5 8 4 1 2 20

Total 25(20%)  24(19%)  19(15%)  22(18%)  35(28%) 125(100%)

As criangas com astereognosia apresentaram significativamente TC com lesdes

corticais, grupos G3, G4 e G5 (teste de Fisher p = 0.0001) (Tabela 16).

Tabela 16- PC-H: a avaliaciio da estereognosia e a extensio da lesio na TC

Estereognosia Gl G2 G3 G4 G5 Total
Normal 11 14 7 4 4 40

A. moderada 1 2 4 1 1 9
A grave 0 1 3 8 9 21

Total 12(17%)  17(24%)  14(20%)  13(19%)  14(20%)  70(100%)

A= astereognosia
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Extensdo e local da lesdo na TC e os diagnésticos neurolégicos associados.

Na maioria dos diagndsticos neurologicos associados houveram diferengas
significativas, estando sempre os grupos de criangas com lesdes mais extensas,
comprometidos com a presenga destes diagnosticos. Os resultados destas comparages

quanto as associagdes ¢ seus niveis de significdncia constam na Tabela 17.

Tabela 17- PC-H: niveis de significincia na comparaciio entre os diagndstices

neurologicos associados e a extensdo da lesio na TC

Diagnosticos Valor de p
______ Atraso m.) desemol“memo neuromomr e 0’0000* e
Atraso na aquisi¢do da fala 0,0000*
Deficiéncias sensoriais 0,100 (F)
Epilepsia 0,0000*
Deficiéncia Mental 0,0005*(F)
Microcefalia 0,045%
*Existe diferenga estatisticamente significante. (F) foi utilizado o teste de Fisher

Concordancia entre resultados da TC e RM.

Foi aplicado o teste de Kappa para verificar concordincia entre TC e RM e obtido
o valor de 0,723 significando bom indice de concordéncia.

A Ressonincia Magnética e os achados clinicos.

A RM foi realizada em 44 criangas (35%) e os achados foram diferentes
estatisticamente entre aquelas com hemiparesia direita ou esquerda. O aspecto RM III e
RMIV predominou entre as criangas com hemiparesia D, e todas com RM V apresentavam

hemiparesia E (teste de Fisher p=0,010) (Tabela 18).
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Tabela 18- PC-H: RM e o dimidio comprometido

Dimidio RMI RMII RMII RMIV RMV RMVI Total

Direito 2 4 4 9 0 2 21
Esquerdo 3 6 0 4 7 3 23

Total  5(11%) 10(23%) 4(9%) 13(30%) 7(16%) 5(11%) 44(100%)

O aspecto na RM e diagndsticos neurologicos associados.

Nio foi observado diferenga significativa na maioria dos diagnosticos neurologicos
entre as criangas dos diversos subgrupos da RM, exceto quanto as criangas com
astereognosia, que se concentraram no RMIV e RMV, e com desenvolvimento neuromotor
normal, que estavam nos grupos RMI, RMII e RMIIIL. Os resultados destas comparagdes

quanto as associagdes e seus niveis de significancia constam na Tabela 19.

Tabela 19- PC-H: Niveis de significincia na comparaciio entre os diagnésticos

neuroldgicos clinicos ¢ associados com os varios subgrupos na RM

Diagnosticos Valor de p
Sindrome piramidal e mista 0,1846
Astereognosia 0,0004*
Atraso no desenvolvimento neuromotor 0,0042%*
Atraso na aquisi¢do da fala o 0,0650
Crises epilépticas 0,5647
Deficiéncia Mental 0,1149
Microcefalia 0,2877

*Existe diferenga estatisticamente significante
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RESULTADOS EVOLUTIVOS

A evolucio da funcio motora, da funciio cognitiva, das manifestagies
epilépticas e dos tracados eletrencefatograficos na PC-H.

O tempo médio de seguimento foi de 70 meses e a mediana 62 meses variando de
um minimo de 24 meses ¢ maximo de 180 meses. A fregiiéncia e os intervalos de tempo

em meses de seguimento constam na Figura 12.

Figara 12 — PC-H: freqiiéncia quanto o intervalo detempo de seguimento

A idade dos pacientes na ultima avaliagio variou de 4 a 21 anos e a freqiiéncia por

faixa etaria consta na Figura 13.

Figura 13 — PC-H: distribuicfio dos pacientes de acordo com a faixa etiria na altima

avaliacio
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Avaliagio das diferentes fungSes no momento inicial ¢ atual entre os dimidios

comprometidos.

Funciio motora

Na comparagio da fungfo motora inicial entre os dimidios comprometidos
utilizando o teste do Qui quadrado ndo houve diferencgas entre eles, mas observa-se¢ uma

tendéncia ao casos mais comprometidos no dimidio esquerdo (p= 0,0632). (Tabela 20).

Tabela 20 - PC-H: funcio motora inicial e os dimidios comprometidos

Dimidio Leve Moderado Grave Total
Direito 6 30 22 58
Esquerdo 8 21 38 67
Total 14(115) 51(41%) 60(48%) 125(100%)

Na comparagdo da fungio motora atual entre os dimidios comprometidos foi
constatado haver diferenga significante, porque havia dobro de criangas com disfungdo

motora grave associadas ao dimidio direito prejudicado (p=0,0258) (Tabela 21).

Tabela 21- PC-H: funcio motora atual e os dimidios comprometidos

Dimidio Leve M G Total
Direito 20 22 16 58
Esquerdo 19 40 8 67
Total 39 62 24 125
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Funcio cognitiva
Na comparagdo da fungio cognitiva inicial entre os dois grupos subdivididos de

acordo com o dimidio D ou E nfo houve diferengas entre eles (p= 0,6689) (Tabela 22)

Tabela 22- PC-H: fun¢fio cognitiva inicial e os dimidios comprometidos

Dimidio Leve Moderado G Total
Direito 14 16 28 58
Esquerdo 21 17 29 67
Total 35 33 57 125

Na comparagdo da fungfio cognitiva atual entre as criangas divididas guanto aos

dimidios comprometidos nfo houve diferengas entre eles (p= 0,3816). (Tabela 23)

Tabela 23- PC-H: func¢fo cognitiva atual e os dimidios comprometidos

Dimidio Leve Moderado Grave Total
Direito 26 23 9 58
Esquerdo 25 25 17 67
Total 51 48 26 125
Epilepsia

Na comparacdo quanto as manifestagdes de crises epilépticas e seu controle, no
momento inicial, entre as criangas agrupadas quanto aos dimidios comprometidos, ndo

houve diferengas entre os dimidios D e E (teste de Fisher p= 0,295).). (Tabela 24).
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Tabela 24- PC-H: epilepsia na avaliaciio inicial e os dimidios comprometidos

Dimidio Sem epilepsia Epilepsia Epilepsia ndo Total
controlada controlada
Direito 39 6 13 58
Esquerdo 48 2 17 67
Total 87 8 30 125

A epilepsia no momento da ultima avaliag&o néo foi diferente entre os gurpos com

dimidio D ou E prejudicado (teste de Fisher p=1,000) (Tabela 25).

Tabela 25 — PC-H: epilepsia na avalia¢io atual segundo os dimidios comprometidos

Dimidio Sem epilepsia Epilepsia Epilepsia niio Total
controlada controlada
D ﬁelto __39 ; - o 58
Esquerdo 44 11 12 67
Total 83 20 22 125

O eletrencefalograma

O EEG das criangas com PC-H no momento inicial da pesquisa, entre os dimidios

comprometidos, ndo demonstrou ser diferente entre eles (p= 0,5429) (Tabela 26).

Tabela 26 - PC-H: EEG na avaliacio inicial ¢ os dimidios comprometidos.

Dimidio Normal Nio epileptiforme  Epileptiforme Total
Direito 28 14 16 58
Esquerdo 37 11 19 67
Total 65 25 35 125
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Os ultimo estudo eletrencefalografico ndo foi diferente entre as criangas com

hemiparesia D ou E (teste de Fisher p- 0,283). (Tabela 27).

Tabela 27- PC-H: EEG na avaliacfie atual e os dimidios comprometidos

Dimidio Normal Naio epileptiforme Epileptiforme Total

Dlrelto e - : P -
Esquerdo 39 7 21 67

Total 67 11 47 125

Na comparagiio entre as variaveis estudadas inicial e atual para cada dimidio
constatamos:

A evolugio da fungdo motora foi diferente nos dois dimidios porque as criangas que
apresentavam o dimidio esquerdo prejudicado, apresentavam uma condi¢do motora inicial
mais comprometida, e evoluiram para uma condigio melhor final (atual) (p = 0,0000). As
criancas que apresentavam o dimidio direito prejudicado evoluiram com ganhos, embora
de menor significincia (p valor=0,0111).

A evolugdo da fungdio cognitiva também foi diferente nos dois dimidios porque as
criangas com o dimidio direito comprometido apresentaram evolugdo significativamente
methor (p = 0,0000) do aquelas com o dimidio esquerdo prejudicado (p = 0,0051).

A evolugdo quanto ao aspecto crises epilépticas néo foi diferente sob a analise
estatistica entre as criangas com hemiparesia D ou E (D p= 0,6292 ¢ E p = 0,8880).

Quanto aos achados eletrencefalograficos ndo foi constatado diferengas entre o
tracado inicial e atual entre os dois grupos (p = 0,1790 para o EEG na crianga com

hemiparesia a D e p = 0,9519 para a hemiparesia E). (Tabela 28 e Figuras 14,15,16,17,18).
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Tabela 28 — PC-H: resultados das comparac¢des das varidveis iniciais e atuais em cada

dimidio. Teste de Wilcoxon para amostras relacionadas

Dimidio direito Dimidio esquerdo
Variavel p* Variavel p*
Fun¢do Motora 0.0111 Fungdo Motora 0.0000
Epilepsia 0.6292 Epilepsia 0.8880
Fun¢do Cognitiva 0.0000 Fungfio Cognitiva 0.0051
EEG 0.1790 EEG 0.9519
Somatoria Total 0,0003 Somatoria Total 0,0003

p* significativo quando < 0.05

Hemiparesia

Direita Esquerda

35
3.0
2.5
2.0
1.5 Fun¢do Motora
1.01 Cinicial

3 . . ClAtual

Esquerdo Direito
Hemisferio

Figura 14: Box-plot da comparacio entre a avaliacio motora inicial e atual

entre os dimidios e/ou os hemisférios comprometidos
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Hemiparesia
Direita Esquerda

3.5

3.0

2.54

2.01

1.57 Fung¢do Cognltiva

Cinicial

8 . . CJAtual
Esquierdo Direito

Hemisferio
Figura 15: Box-plet da comparacio entre a avaliaciio cognitiva inicial e atual entre os

dimidios e/ou os hemisférios comprometidos

Hemiparesia
Direita Esquerda
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2.51

209
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Evolucdo Epilepsia

1.04 : ' " | Clinicial

R . . [ClAtual
Esquerdo Direito

Hemisfério
Figura 16: Box-plot da comparacio entre o quadro epiléptico inicial e atual

entre osdimidios e/ou os hemisférios comprometidos
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HEMIPARESIA
DIREITA ESQUERDA

Evolugdo no EEG

1.0+ SR Clinicial

5 . . CAal
Esquerdo Direite

Hemisferio
Figura 17: Box-plot da comparaciio entre a avaliaciio eletrencefalografica inicial e

atual entre os dimidios ou os hemisférios comprometidos

Hemiparesia
Direita Esquerda

14
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Escors Total
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2 . . [C1Atual
Esquerdo Direito

Hemisferic
Figura 18: Box-plot da comparacio entre a somatdria das fungdes cognitiva e

motora, da epilepsia ¢ do EEG no momento inicial e atual entre os dimidios ¢/ou os

hemisférios comprometidos
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A avaliacio das funcdes motora e cognitiva, da epilepsia e do EEG na PC-H no
momento inicial e atnal nos varios grupos tomograficos, classificados de acorde com o
tipo de lesdo.

A fungfio motora foi diferente entre os grupos de TC, quando classificados de
acordo com o tipo de lesdo, demonstrando tanto no momento inicial quanto atual que o GI
estava melhor do que o GIIL

A funcfio cognitiva no momento inicial demonstrava estar melhor nos grupes Gi,
GII e GIII quando comparados com GIV. Portanto o GIV esteve em desvantagem em
relagio a todos os grupos exceto o GV. Na ultima avaliagdo (atual) a fung@o cognitiva
demonstrou estar diferente apenas entre os grupos GI ¢ GV, havendo semelhanga entre os
demais

A epilepsia foi diferente apenas na ultima avaliagio quando o GI demonstrou estar
methor significativamente do que o GV. No momento iniclal os grupos estavam com
distribui¢o semelhante entre eles.

O tragado eletrencefalografico foi diferente apenas na ultima avaliagdo quando o GI
demonstrou estar melhor significativamente do que GIII e o GV. No momento inicial os
grupos estavam com distribui¢do semelhante entre eles.

A somatéria total dos pontos segundo as variaveis estudadas no momento inicial
demonstrou diferengas entre a performance dos grupos Gl e GIII e entre os grupos GI e
GIV. Nas demais comparagdes entre os grupos ndo houve éif;:rengas.

A somatdria total no momento atual demonstrou diferengas entre a performance dos
grupos Gl e GIII, Gl e GIV, Gl ¢ GV, demonstrando que o grupo GI esteve melhor do que
os grupos GIII, GIV e GV, mas ndo diferiu do grupo GII. Quanto as demais comparagdes

entre 0s grupos ndo houve diferencas. (Tabela 29).
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O resultado das comparagOes das variaveis iniciais e atuais entre os tipos de TC

constam na tabela 29.

Tabela 29 — PC-H: resultados das comparacoes das variiveis no momento inicial e

atual entre os diferentes tipos de TC. Teste de Kruskal-Wallis

Variavel Inicial p* Diferenga Variavel atual p* Diferenca
Fungio motora  0.0267 [-ITT Funcao motora 0.0119 I-10
Epilepsia 0.0821 - Epilepsia 0.0176 I-IIX
Fungfo cognitiva 0.0005  I[-IVII-IV; Fungio cogmiiva  0.0142 I-v
II-1v
EEG 0.3763 - EEG 0.0161 [-IILI-V
Somatoria 0.0026  KILI-IV Somatoria 0.0004 I-ILI-IV,I-V

p* significativo quando < 0.05
I=Gl, II=GII, =G, IV=GIVe V=GV.

Comparacdes das funcdes motora e cognitiva, da epilepsia e do EEG na PC-H
entre o momento inicial e atual em cada grupo tomogrifico, classificado conforme o
tipo de lesdio, como amostras relacionadas utilizande o teste de Wilcoxon.

A fun¢do motora, a fungdo cognitiva € a somatdria total evoluiram
significativamente, saindo de uma situagio inicial mais comprometida para uma atual com
ganhos significativos nos grupos GI, GIII e GIV. O GII s6 evoluiu na fungio motora e o
GV quanto aos tracados eletrencefalograficos. O EEG e as crises epilépticas nfio

diferenciaram os grupos entre si, exceto o EEG no G5 (tabela 30).
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Tabela 30 — PC-H: resultados das comparacdes das varidveis iniciais e atuais em cada

tipo de TC . Teste de Wilcoxon para amostras relacionadas

TC=GI TC=GII TC=GIII
Variavel p* p-* p- *
Funcdo motora 0.0061 0.0442 0.0007
Epilepsia 1.0000 0.4227 0.6165
Fungfio cognitiva  0.0431 0.0587 0.0002
EEG 01730 0.6547 0.7761
Somatona 0.0046 0.0523 0.0001
TC=GIV TC=GV
Variavel p-* p-*
Fung¢3o motora 0.0249 0.3078
Epilepsia 0.7532 0.6121
Fungio cognitiva  0.0051 0.1823
EEG 0.3454 0.0330
Somatoria 0.0164 1.0000

p* significativo quando < 0.05

A avaliacdo das funcdes motora e cognitiva, da epilepsia ¢ do EEG na PC-H no
momento inicial e atual nos varios grupos tomogrificos, classificados de acordo com a
extensio da lesao.

A fungdo motora foi diferente entre os grupos de TC demonstrando no momento

atual que o G5 estava pior do que o G1.
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A funcdo cognitiva no momento inicial demonstrava estar methor nos grupos GI
em relagdo ao G5 e no G2 em relag8o aos grupos G4 e G5. Na avaliagio atual a fungdo
cognitiva estava em desvantagem no grupo G5 em relagdo aos grupos G1, G2, G3 e G4.

A epilepsia no momento inicial estava mais comprometido o G5 do que 0 G1, G2 ¢
(33 e na avaliagio atual o G5 ainda estava mais comprometido do que o Gl e 0 G2.

O EEG no momento inicial estava mais comprometido no G5 do que no G1, e no
G3 e na avaliacio atual o G5 continuava mais comprometido do que G1, G2, G3 e G4.

A somatoria total dos pontos no momento inicial demonstrou que o GV estava mais
comprometido em relagdo aos grupos G1, G2 e G3 e no momento atual entre os demais
grupos (Tabela 31).

Tabela 31 — PC-H: resultados das comparacdes das variaveis no momento inicial ¢

atual entre os grupos de TC conforme a extensdo da lesio. Teste de Kruskal-Wallis

Variavel Inicial p* Diferenga  Variavel Atual p* Diferenca
Fungdo motora 0.1219 - Fung¢fio motora 0.0243 1-5
Epilepsia 0.0001 1.5;2-5.3-5 Epilepsia 0.0001 1-5;2-5

Funcdocognitiva 0.0001 1-5;2-5;2-4 Fun¢do cognitiva 0.0001  1-5:2-5;3-5:4-5

EEG 0.0023 1-5;3-5 EEG 0.0001  1-5;2-5;3-5,4-5
Somatoria 0.0001 1-5;2-5;3-5 Somatdria 0.0001 1-5;2-5;3-5:4-5
* significativo quando < 0.05 I=G1; 2=G2; 3=G3; 4=0G4;, 5=GS5

Comparagio entre as varias fun¢des na PC-H em cada grupo tomogriafico,
classificado conforme a extensido da lesdo, como amostras relacionadas utilizando o

teste de Wilcoxon.
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A fungdo motora, a fungdio cognitiva ¢ a somatdria total evoluiram signitivamente,
saindo de uma situagdo inicial mals comprometida para uma atual com ganhos
signtficativos nos grupos G1, G2 e G3 e G4. No G5 a evolugio sd demonstrou ganhos na
fun¢iio cognitiva e no tragado eletrencefalografico. O EEG e as crises epilépticas ndo

diferenciaram os grupos entre si, exceto o EEG no G5 (tabela 32).

Tabela 32 — PC-H: Resultados das comparacdes das varidveis iniciais e atuais na TC

conforme a extensdo da lesdo. Teste de Wilcoxon para amostras relacionadas

TC=G1 TC=G2 TC=G3
Vanave] : _ p* e p* _______________________ p * ..............
Fun¢do motora 0.0061 0.0106 0.0031
Epilepsia 1.0000 0.1088 0.1380
Fun¢3ocognitiva 0.0431 0.0249 0.0051
EEG 0.1730 0.2719 0.1056
Somatoria 0.0046 0.0010 0.0995
TC=G4 TC=G5
Variavel p* P*
Fun¢do motora 0.0191 0.1301
Epilepsia 0.5541 0.2352
Funcdocognitiva 0.0015 0.0386
EEG 0.3613 . 0.0468
Somatodria 0.0086 0.1779

p¥significativo quando < 0.05
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O interesse constante na literatura médica sobre a PC-H demonstram que o tema ¢
atual e muitos sdo os aspectos que ainda deverdo ser discutidos e pesquisados.

Os resultados descritivos quanto aos aspectos clinicos e de exames complementares
descritivos da presente pesquisa foram semelhantes aos de outros autores, tais como:
Churchil (1968), Goutieres ef al. (1972); Claeys et al. (1983), Uvebrant (1988); entre
outros. Discutiremos aqui alguns aspectos relevantes para auxiliar no entendimento da
evolugio destas criangas.

Alguns autores demonstraram em amplos estudos que a hemiparesia direita é mais
freqiiente, assim como o comprometimento do sexo masculino (Churchil 1968; Goutieres
et al. 1972; Claeys et al. 1983, Uvebrant 1988). No presente trabalho foi constatado
predominio do sexo masculino (54%). Quanto ao dimidio comprometido, foi predominante
o esquerdo (56%), contrariando os dados da literatura.

A sindrome motora completa esteve presente em 15%. Uvebrant (1988) registrou
30% e Goutieres ef al. (1973) 15%.

A deficiéncia motora foi diagnosticada como proporcionada em 25%,
desproporcionada de predominio braquial em 52% e de predominio crural em 23%.
Uvebrant (1988) relata respectivamente 12%, 57% e 23%, e Goutieres et al (1973)
referem 27%, 51% e 22% na mesma seqiiéncia.

A estereognosia foi considerada prejudicada em 43% das criangas avaliadas
concordando com os dados de Uvebrant (1988) e de Molteni e7 al. (1987). Estes autores
ndo encontraram associagdo com o dimidio comprometido, mas no presente trabalho foi
observado que a astereognosia grave esteve associada com a hemiparesia D. Uma
explicagdo para isto ¢ baseada no fato de que os acidentes vasculares de artéria cerebral

média ocorrem duas vezes mais freqiientemente no hemisfério E, situacfio discutida e
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confirmada por alguns autores (Ment e Duncan 1984, Kuban ¢ Leviton 1994, De Vries ef
al. 1997).

A freqiiéncia da associagio da sindrome motora mista {piramidal + extrapiramidal)
na PC-H congénita foi encontrada nesta pesquisa em 16%. Uvebrant (1988) encontrou
21% e Goutieres et al. (1973) 20%. Aicardi e Bax (1992) comentam que movimentos
coreoatetosicos, ou posturas distdnicas, sdo comuns nesta entidade clinica, a ponto de
sugerirem que em alguns casos ¢ mais apropriado utilizar o termo hemidistonia. Sinais de
comprometimento do sistema extrapiramidal podem surgir na evolugdo da crianga com PC
e costumam modificar o padric motor esperado inicialmente, ou seja, o padrio do tipo
piramidal. Este fato tem sido confirmado em nosso meio, no acompanhamento evolutivo
de RNT que apresentaram doenga vascular cerebral no periodo perinatal, ¢ por outros
autores { Bouza ef al 1994),

A incidéncia de outros diagnosticos neurologicos associades a PC-H, tem sido
freqientemente abordada (Asku 1990, Nelson ef al. 1994, Curatolo ef al. 1995). Pelo fato
da PC-H ser um distarbio eminentemente motor espera-se que atraso no desenvolvimento
neuromotor faga parte do quadro clinico, mas nem sempre este atraso ¢ detectado. Esta
pesquisa constatou atraso grave em 33%, atraso leve em 29% e aquisi¢Bes motoras normais
em 48%. Uvebrant (1988) relatou normalidade em 62%. Esta diferenca provavelmente se
baseia tanto nas oportunidades terapéuticas diferentes entre as causuisticas estudadas,
quanto no fato do Hospital das Clinicas da UNICAMP ser voltado ao atendimento
terciario, podendo incluir quadros clinicos de maior gravidade.

Avaliando a aquisi¢do da fala constatou-se atraso leve em 29% e muito atrasado em
29%. Todas as criangas desenvolveram comunicagio verbal e apenas trés casos

apresentaram distOrbios articulatorios graves. Mantiveram dislalias e dificuldades
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acentuadas de compreensdo e expressdo na fala, aqueles com atraso grave de fala, porque
as criangas com atrasos leve superaram bem as dificuldades com onentacéio e fonoterapia.
Uvebrant (1988) relata distarbio de fala mantido em 20% e Goutteres ef al. (1993) em
18%.

O atraso da aquisigdo da fala nao esteve relacionado ao dimidio comprometido, mas
foi estatisticamente associado a DM e a epilepsia. Estes dados vem de encontro a outros
relatos da literatura médica cujos autores tentaram demonstrar que o atraso na aquisi¢io da
fala estaria determinado pelo hemsfério esquerdo lesado, isto €, estaria presente nas
criangas com hemiparesia direita.. Woods (1980) demonstrou que uma lesdo no hemisfério
direito, que ocorresse antes de um ano, afetava tanto o QI verbal quanto o QI de execugio
e apOs um ano afetava sdmente o QI de execugdo. Woods (1980) interpretou estes achados
como consistente com a contribui¢do do hemisfério direito na aquisi¢do da linguagem. Na
realidade a maioria concorda que o cérebro imaturo tem condigdes de desenvolver fungdes
que ndo lhe foram atribuidas genéticamente, demonstrando que existe plasticidade mesmo
frente a especialzagdo inata (Bishop 1981; Annett 1986, Riva & Gazzaniga 1986, Carlsson
et al 1994),

A DV de moderada a grave foi observada nesta pesquisa em 11% das criangas, e
apenas duas apresentaram cegueira por lesdo cortical e palidez de papila acentuada.
Também foi constatado 26% de distarbio oculomotor, predominando o estrabismo.
Uvebrant (1998) constatou 12% de DV no seu grupo de PC'.-Pi congénita.

Houve predominio da deficiéncia visual na hemiparesia E. Esta associa¢io ndo foi
discutida por outros autores e uma tentativa para explicar este fato seria estudar o
comportamento das lesdes quanto a localizagdo (anterior ou posterior, cortical ou

subcortical) porque lesdes posteriores e subcorticais teriam maior potencial para lesar as
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vias visuais. Koeda ef al (1997) associam os disturbios visuais com ¢ nascimento
prematuro, porque as lesdes periventriculares e principalmente peritrigonais, fregiientes na
PC, desempenham papel relevante no prejuizo da percepg¢io visual e espacial. Estas
criangas desenvolvemn tambem disttrbios oculomotores do tipo estrabismo que acarretam
grande risco para as disfungdes visuais. Estes autores ainda chamam a atengdo para o
diagnésticos destes distarbios, visto que lesdes corticals geralmente estfio associadas a
outras disfun¢des neuropsicologicas que levam a um rendimento cognitivo e adaptativo
prejudicado.

A deficiéncia auditiva foi constatada em 4% das 125 criangas aqui avaliadas,
enquanto Uvebrant (1988) encontrou 8%, mas somente 2 dos seus casos tinham deficiéncia
auditiva severa. A baixa taxa de DA nesta pesquisa pode ser porque a avaliacio da
audi¢do foi baseada no exame clinico, isto €, ndo foi realizada uma triagem auditiva em
todos, e apenas quando havia suspeita de perda auditiva é que os casos foram
encaminhados para avaliagdo nos ambulatérios de otorrinolaringologia com subseqiiente
audiometria.

Na presente pesquisa constatou-se epilepsia em 48 criangas (38%), sendo crises
parciais complexas e/ou generalizadas 33 criangas (69%) e crises primariamente
generalizadas em 15 criangas (31%), ndo havendo associacdo entre os dimidios. A
freqiiéncia da epilepsia nos varios trabathos sobre PC-H ¢é variavel. Siissova e al. (1990)
relatam 37% de epilepsia no grupo de 51 criancas com PC-H, Goutieres et al. (1972) 44%,
(incluindo como epilépticos aqueles com crises Unicas ¢ febris), Uvebrant (1988) 34% no
total, mas apenas 28% nos casos congénitos. Hadjipanayis et al. (1997) constataram 47%,

predominando as crises parciais em (73%); Piovesana (1993), trabalhando com 42 criangas
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que estdo incluidas na presente pesquisa, relatou 38% de epilépticos, mantendo a
proporg#o anterior entre crises parciais (69%) e generalizadas (31%).

Nesta casuistica, a DM foi constatada em 45% dos pacientes avaliados, sendo DM
leve em 21% e DM moderada a profunda 24%. A DM ndo foi associada ao dimidio
comprometido.

Uvebrant (1988) relata 17% de DM nos casos de PC-H congénita (embora 46% de
seus pacientes apresentassem dificuldades escolares graves), Siissova ef al. (1990) 33%,
Goutieres ez al. (1972) 47,7% (considerando ndio educaveis 18,7%) e Levine et al. (1987)
referem 51%, considerando como prejudicados aqueles com QI abaixo de 80. Em nenhum
destes trabalhos a DM esteve associada ao dimidio comprometido.

A alta prevaléncia da DM neste estudo pode ser explicado porque os 58 casos
submetidos a avaliagio intelectual tinham idade superior a 9 anos, e a maioria apresentava-
se entre 12 e 16 anos, ¢ segundo Banich ef al. (1990), o QI em criancas com PC-H
congénita diminuiu no grupo testado quando mais velho em relagdo ao grupo mais jovem
(abaixo dos 12 anos). Para explicar estes dados os autores sugerem que a capacidade de
reorganizacio cerebral em lesdes precoces, principalmente para fungdes mats complexas é
reduzida, embora mantenham boa recuperagio nas fungSes motoras bésicas quando
comparados aqueles que adquiriram as lesdes tardiamente. Estes autores acreditam que
lesbes precoces interferem no crescimento cerebral, limitando aquisiges mais tardias,
portanto mais complexas e proprias do SNC amadurecido.

Os diagnosticos de PC e epilepsia tem sido associados com uma alta possibilidade
para a DM concomitante (Hagberg et al., 1975; Aicardi, 1990; Steffenberg et al. 1995).
Hadjipanayis ef al (1997) acrescentaram que pacientes com DM tém o dobro de

probabilidade de desenvolver epilepsia quando comparados com pacientes de inteligéncia
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normal na PC. Aicardi ¢ Bax (1992) referem que os varios trabalhos na literatura
constataram DM na PC-H entre 18 e 50% dependendo da metodologia utilizada.

Esta pesquisa encontrou associag¢io significativa entre DM ¢ epilepsia, porque entre
os epilépticos, 68% era DM e 32% tinham inteligéncia normal. Entre as criangas com DM
73% eram epilépticos. Sissova ef al. (1990) estudando a mesma associagfio constataram
epilepsia em 71% no grupo com DM, e em 21% no grupo com inteligéncia normal. Esta
incidéncia ¢ semelhante a que foi encontrada por Goutieres ef al. (1972), Uvebrant (1988)
e Kudrjavcev ef al (1985). A presenca da epilepsia ou da DM também esteve relacionada a
gravidade do guadro motor na PC-H nestes mesmos trabalhos.

Constatou-se também alto indice de microcefalia na PC-H (22%). Na populag¢io
normal a taxa de perimetro craniano abaixo do percentil inferior é minima. Esta alta
incidéncia obtida pode ser em detrimento do fato deste estudo ter acompanhamento médio
de 6 anos, porque muitas criangas tinham o perimetro cramiano normal no inicio do
acompanhamento e evoluiram com microcefalia em relagio ao perimetro craniano
esperado. N&o houve associacdo ao dimidio comprometido, mas observou-se tendéncia a
maior prevaléncia de microcefalia na hemiparesia E. Partindo do pressuposto que
microcefalia significa maior prejuizo do crescimento cerebral na crianca com PC-H,
podemos supor que as criangas com perimetro craniano abaixo do segundo percentil
apresentem menor desenvolvimento cognitivo, Baseados nesta premissa foi comparado a
microcefalia com o diagnostico de DM na PG-H e constatou-se associacio significante
entre eles, isto €, dos 13 casos com microcefalia, 11 eram DM.

Uvebrant (1988) refere microcefalia em 15% das criangas que avaliou.

A incidéncia de tragados eletrencefalograficos alterados nesta pesquisa foi de 48%

e 0s mesmos estavam associados a presen¢a de epilepsia, principalmente os tragados
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epileptiformes. Os EEG normais estavam presentes em 80% das criangas ndo epilépticas ¢
os alterados em 73% das epilépticas. Quiros autores referem esta associagio embora
relatem maior freqiiéncia de EEGs alterados ( Churchill 1968; Goutieres ef af 1972; Levine
et al 1987; Uvebrant 1988; Siissova ef al 1990; Hadjipanayis ef al. 1997).

As principais anormalidades encontradas na TC tem sido: les@es periventriculares
como alargamento ventricular unilateral e redugdo da substancia branca periventricular,
lesdes cortico-subcorticais no territdrio da artéria cerebral média, malformacgdes do SNC e
aspecto normal ( Cohen & Duffner 1981, Kotlarek ef al. 1981, Claeys ef al. 1983, Molteni
et al. 1987, Wiklund et a/ 1990, Wiklund ef a/. 1991, Niemann et al. 1994).

Nesta pesquisa constatou-se malformacdes do SNC (GV) em 15% e TC normal
(GI) em 20% que foram mais incidentes na hemiparesia E. Os achados compativeis com
hipodensidades cortico-subcorticais (GIII) foram encontrados em 40% e atrofias
hemisféricas e outros achados (GIV) em 10%, que foram mais prevalentes na hemiparesia
a D. O aspecto alargamento ventricular unilateral distribuiu-se igualmente entre os dois
dimidios. Molteni ef a/ (1987) encontraram que 36,7% dos seus pacientes apresentavam
achados compativeis com GIII e que predominavam na hémiparesia D. Virios outros
trabalhos tem apresentado diferengas importantes nas classificagdes, mas observa-se
incidéncia semethante quanto ao achado normal e de malformagdes. As divergéncias
ocorrem guanto as cavidades cortico/subcorticais ¢ o alargamento ventricular unilateral.
Estes aspectos sio muito dependentes da interpretag;ﬁofd(‘)s achados. Com a RM estas
classificagdes deverdo ser mais uniformes.

Quanto aos aspectos na TC relacionados aos achados clinicos foi significante a
presenca de astereognosia nos grupos GIII ¢ GV. Wiklund & Uvebrant (1991b) referem

que tanto a fungdo da méo como a astereognosia estiveram prejudicadas nestes mesmos
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grupos. Estes achados clinicos, freqientemente tem sido associados a acidentes vasculares,
principalmente dos ramos corticais da artéria cerebral média, predominando nos RNT no
periodo perinatal ou nas hemiparesias adquirtdas.

A auséncia dos diagnodsticos associados, isto é, os melhores quadros clinicos,
predominaram no GI e no GII. O atraso no desenvolvimento neuromotor predominou nos
grupos GIV e GV assim como a DM. A presenga de crises epilépticas esteve associada
significativamente aos grupos GIIL, GIV e GV. Wiklund & Uvebrant (1991¢) constataram
que a TC normal foi associada com o melhor prognostico global e os grupos GIII e GIV
foram os mais prejudicados.

Quando classificou-se a TC conforme a extensdo da lesfio, constatou-se que esta
forma de interpretagdo esteve muito bem relacionada com o progndstico clinico pois 0s
grupos com lesdes mais extensas estiveram associados significativamente com a maijor
incidéncia de outros diagnosticos como a DM, a epilepsia e a microcefalia, entre outros.

Varios trabalhos procuram relacionar o tamanho da lesdo com aquisi¢des
cognitivas, mas os resultados ndo tem sido uniformes (Levine et al 1987, Banich 1990,
Carlsson et al 1994). Para Moiteni ef a/ (1989) e Wiklund & Uvebrant (1991c) os quadros
neurolégicos mais comprometidos foram aqueles com cavidades cortico/subcorticais na
TC.

A RM demonstrou diferentes aspectos quanto ao dimidio comprometido,
estabelecendo associag@o entre as malformagdes do SNC no grupo com hemiparesia a E e
lesdes hipodensas corticais ou subcorticals que predominaram na hemiparesia D. Nesta

pesquisa constatou-se 11% de RM normal.
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Estes achados estdo de acordo com a literatura que identifica o territorio da artéria
cerebral média a esquerda como a regido mais propicia para os AVCs (Ment ef al 1986,
Wiklund & Uvebrant 1991b, Kuban & Leviton 1994).

Okumura ef al (1997b) encontraram freqti€ncia semelhantes aos achados desta
pesquisa no estudo de RM em pacientes com PC-H. Seus pacientes apresentavam LPV
e/ou porencefalia pos-hemorragica em 42%, malformagio do SNC 15%, infartos na regido
da artéria cerebral meédia 27%, atrofia hemisférica, e outros achados 8% ¢ RM normal em
8%.

Niemann et al. {1994) com o objetivo de diagnosticar as lesdes periventriculares na
PC-H congénita, utilizando a RM, constataram que o achado predominante foi o de LPV
(56%) predominando nos RNPT. Os autores concluem que a maioria dos casos com TC
normal podem revelar lesdes periventriculares principalmente em T2. Portanto a maioria
dos autores atualmente acredita que a lesdo predominante na PC é a LPV, que ocorre por
volta da 33" semana de gestagdo (Yokochi er a/ 1991; Barkovich 1995a : Krigeloh-Mann
et al 1995; Okumura ef al 19972, b).

Na presente pesquisa constatou-se que a metade do grupo com TC normal
apresentou na RM pequena area de gliose periventricular, e os casos com cavidades
cortico/subcorticais (GIII) se dividiram entre lesdes corticais e subcorticais (RMIIL e
RM1V). Esta concordincia entre TC e RM pode ter sido preporcionada por ganhos
advindos do reconhecimento de malformagdes girais apos a utilizacio da RM, embora os
exames de TC foram analisados e classificados antes de se fazer a RM. Esta boa
concordancia possibilitou basear este estudo nos exames tomograficos classificades quanto

ao tipo de lesdo.
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Os grupos classificados pela RM demonstraram estar associados significativamente
aos seguintes diagnosticos: astereognosia nos grupos RMIV e RMV, e o desenvolvimento
neuromotor normal nos grupos RMI, RMII e RMIIL Nos demais diagndsticos neurologicos
a distribuigio foi semelhante entre os diversos grupos na RM.

De posse de todos estes dados passaremos doravante a discutir os resultados
evolutivos das fungdes motora e cognitiva, do quadro epiléptico e eletrencefalografico, no
momento inicial e no dltimo retorno (momento atual), comparadas entre os dimidios
comprometidos, e por conseguinte entre os hemisférios, e comparadas entre os grupos da
TC . As comparagdes ocorreram nos dois momentos utilizando as diversas fungbes como
variaveis independentes e depots entre os dois momentos como variaveis relacionadas.

Estudando as criangas com PC-H varias surpresas tem sido observadas no dia 2 dia,
desde a dificuldade de se correlacionar grandes lesdes destrutivas com os sinais clinicos
nos primeiros meses de vida, até recuperagdes expressivas a partir da puberdade.

Constatagdes semelhantes tem sido relatados por Bouza et al (1994), num estudo
prospectivo recente, avaliando sinais neurolégicos precoces em cinco criangas nascidas a
termo com lesGes unilaterais cerebrais no periodo neonatal. Os autores destacam que
sinais neurologicos anormais ndo foram observados antes dos 6 meses, mesmo nos casos
graves. A questdo levantada € que nenhuma relacdo foi encontrada entre o tamanho da
lesdo ao nascimento e a gravidade do disturbio motor resultante. Os autores ainda colocam
que os quadros clinicos mais graves estdo relacionados com a presenga de pequenas leses
no outro hemisfério, aparentemente assintomatico, e concluem que os quadros motores
mais graves acontecem porque quando a lesdo € bilateral, as dreas contralaterais e
homologas que deveriam suprir as fungdes prejudicadas ndo apresentam condi¢des para

isto, ficando a plasticidade cerebral prejudicada, ou seja, a relocagdo de fungdes fica
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comprometida. Os autores concordam com a premissa de que esta relocagdo de fungo €
tanto mais possivel quanto mais precoce for a lesdo cerebral e também quanto mais
definida, unica e discreta for a area atingida.

Portanto Bouza ef al { 1994) véem responder alguns questionamentos relacionados
ao fato de que disfungdes motoras mais graves podem ser resultantes de multiplas lesdes,
porque lesBes Unicas ainda tém um melhor prognostico, mesmo quando extensas. Também
o tamanho da lesio no periodo perinatal ndo define o prognéstico, porque existe uma
condi¢io de plasticidade e portanto reorganizagfio funcional que pode modificar inclusive
o aspecto da lesdo.

Um trabalho relevante € o de Maegaki et al (1997), que estimulando areas motoras
no hemisfério sadio, em criangas com PC-H congénita, constataram que o hemicorpo
ipsilateral respondia a estimulagdo magnética transcraniana, embora com uma laténcia
mais atrasada, comprovando que o hemisfério sadia assumia a fungdo motora do
hemisfério lesado.

Partindo de evidéncias clinicas, como as sincinesias, Woods & Teuber (1978),
Farmer et af (1991) ¢ Nirkko ef a/ (1997) demonstraram também a consideravel
capacidade de reorganizacio em lesdes precoces do SNC imaturo. Inclusive Nirkko et af
(1997) utilizam a tomografia por emissdo de positrons para demonstrar que os tratos
descendentes motores, de um paciente com lesZo hemisférica precoce, foram ativados a
partir de areas homdélogas no hemisfério sadio. Portanto, u;ﬁz{ Unica 4rea cerebral passou a
assumir fungdes motoras bilaterais, resultando clinicamente em sincinesias importantes,
isto €, apresentando atividade motora interdependente nos dois dimidios.

Por outro lado, poder-se-ia pensar que o hemisfério lesado é quem define o

prognostico. Partindo do prncipio que o hemisfério E € geneticamente definido como
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dominante na maioria das pessoas, para assumir as fungbes intelectuais e eminentemente
verbais e o hemisfério D para fun¢des ndo verbais e intuitivas, o resultado das lesGes
mesmo precoces deveriam ser diferentes quanto a recuperacdo ¢ relocacdo de fungdes.
Uma lesio ampla no hemisfério E deveria estar relacionada com a DM, isto € traria
maiores possibilidades de comprometer as funcfes cognitivas, mas na presente pesquisa a
DM nio foi relacionada a nenhum hemisfério ou a um dimidio especifico. Quando avaliou-
se as funcdes cognitivas nas 125 criangas constatou-se que a distribuicdo foi muito
semelhante entre eles no momento inicial. Na evolugido as criancas com o hemisfério E
comprometido partiram para uma condi¢do cognitiva final melhor do que o grupo com o
hemisfério D comprometido, comprovando a especializagiio cerebral para fungio cognitiva
no hemisfério E, 0 mesmo acontecendo com a fungio motora no hemisfério D.

Varios autores ja tentaram comprovar que as fungdes cognitivas estio mais
comprometidas nas criangas com o hemisfério E lesado. A exemplo, Kiessling er af (1983)
realizaram interessante trabalho procurando evidenciar a diferenciagio hemisférica em
criancas com PC-H e observam que criangas com o hemisfério D lesado tinham prejuizo
motor maior do aqueles com hemisfério E lesado ou os seus controles. Estas criancas com
o hemisfério D comprometido apresentavam um maior envolvimento bilateral das maos,
mas em compensagdo apresentaram testes intelectuais com performance discretamente
supertor. Os dados da presente pesquisa, quanto a avaliagio da fungfio motora, sdo
concordantes com os achados de Kiessling, ez al (1983) ao considerarmos a avaliagio
inicial nos pacientes com o hemisfério D comprometido tendendo ao maior prejuizo
motor, mas discordam quanto ao maior comprometimento cognitivo nas criangas com o
hemisfério E prejudicado, porque foi constatado que tanto no momento inicial quanto no

final ndo havia diferencas entre os dois hemisférios.
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O interessante € que estas criangas com hemisfério D comprometido conseguiram
evoluir de forma muito construtiva na fungdo motora a ponto de passar para uma condigio
final de wvantagem sobre o grupo com o hemisfério E comprometido. Este
acompanhamento a longo prazo revela que o hemisfério D no seu processo de
reorganizagio, pode utilizar todo o seu potencial para recuperar a fungdo motora. Ndo
havera competicio sinaptica nas fun¢des para as quais o hemisfério D nio foi
geneticamente preparado, partindo da certeza de que os dois hemisférios estdo aparelhados
para as fungdes motoras no dimidio contralateral. Por outro lado quando o hemisfério
esquerdo é lesado, o outro hemisfério ndo preparado para assumir fungbes cognitivas, na
tentativa de relocagido de fungdes, compromete a sua capacidade para recuperar a fungio
motora. Consequentemente temos uma evolugdo motora menos favorecida nas lesdes do
hemisfério E, portanto na crianga com hemiparesia D.

Estas teorias foram inspiradas nos trabalhos de Riva e Gazzaniga (1986) ao
constatarem que lesdes precoces no hemisfério E afetaram o QI globalmente, tanto verbal
quanto de execugdo e no hemisfério D comprometeram somente o QI de execugdo, que
poderiamos dizer, inclui alguns aspectos de filngdes motoras como armar objetos (praxia
construtiva). Isto demonstrou que o hemisfério E esta realmente mais envolvido com as
fungdes cognitivas e o hemisfério D com as outras fungdes.

QOutros autores como Levine ef a/ (1987) constataram que o QI de execu¢dio foi
melhor na crianga com o hemisfério D comprometido, concordando com a idéia de que
lesbes no hemisfério D podem deixar evoluir bem o QI verbal que é especialidade do
hemisféric E e as funcGes que utilizam mais a capacidade motora evoluem melhor se a

lesdo for no hemisfério E.
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Carlsson et al. (1994), conseguem demonstrar que as fungdes verbais estiveram
mais prejudicadas nas lesdes do hemisfério E, as fungGes no verbais foram prejudicadas
nos dois grupos. Estes autores concluem que utilizando-se instrumentos de avaliagdo
adequados, pode-se observar deficiéncias especificas e sutis, proprias de cada hemisfério.

E importante considerar que uma das explicagbes para a crianga com o hemisfério
D comprometido ndo ter evoluido bem nas fungSes cognitivas, pode se basear no fato de
que houve uma tendéncia importante para associar a microcefalia com a hemiparesia E,
isto é, com o comprometimento do hemisfério D, nfo esquecendo do fato de que a
microcefalia nesta casuistica esteve estatisticamente associada com a DM. Também
devemos acrescentar que a DV foi mais incidente neste grupo, € por conseguinte contribuiu
para mais um prejuizo nas aquisigdes cognitivas.

Por outro lado, a fungdo motora que evolutu melhor na crianga com hemiparesia E,
pode ter conseguido esta recuperagdo em detrimento do fato de que a hemiparesia D estava
estatisticamente associada 4 astereognosia, que por si sé interfere de modo importante na
recuperagdo motora funcional devido a conseqiiente negligéncia do dimidio comprometido.

Apesar destas ressalvas continuamos a acreditar que o hemisfério esquerdo esta
mais preparado para as fungdes cognitivas do que o hemisfério direito, mas ambos tem
capacidade de recuperagdo e reorganizagdo em detrimento de algumas perdas especificas.

Isto também foi confirmado nos achados de Woods ¢ Teuber (1973), Riva &
Gazzaniga (1986) quando demonstraram que lesdes adquiridas antes de um ano de idade
tem comportamento semelhante quanto a aquisi¢io da fala, nio dependendo do hemisfério
comprometido, enquanto que lesdes adquiridas apdés um ano quando atingiram o
hemisfério esquerdo, rebaixaram o quociente intelectual tanto verbal quanto de execucdo e

quando o hemisfério direito foi lesado, apenas o QI de execugio foi prejudicado, provando
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que o hemisfério esquerdo esta mais habilitado filogeneticamente para o desenvolvimento
verbal, mas se a lesdo aconteceu antes da aquisi¢do da fala o hemisfério direito consegue
assumir as fungdes verbatis.

Desta forma concluimos que ha especializacdo hemisférica para a recuperagio da
funcdo cognitiva no hemisfério esquerdo lesado, que foi mais competente para esta fungio
¢ para a recupera¢do da fungfo motora no hemisfério direito comprometido.

A anélise da somatoria total vem nos provar que os dois hemisférios evoluem com
ganhos reais inclusive, demonstrando capacidade de plasticidade especifica.

Quando se avaliou os grupos tomograficos quanto ao tipo de les&o, que se baseia na
provavel fisiopatologia destas lesdes, e também quanto a sua extensdo, algumas
informagdes interessantes emergiram,

O grupo TC normal foi considerado o de methor prognostico global, principalmente
quando comparado ao GIII ja € bem conhecido na literatura, do mesmo modo que a fungdo
motora estd sempre mais prejudicada nas lesdes corticais no territorio da artéria cerebral
média, que estd associado a astereognosia (Claeys ef o/ 1983, Cohen & Duffner 1981,
Kotlarek ef a/ 1981; Wiklund & Uvebrant 1991c¢).

O fato de constatar-se na evolu¢do melhora significativa nos grupos GI, GIII e GIV
quanto as fungdes motora, cognitiva ¢ somatoria total, vem contribuir com relatos
anteriores de que lesdes minimas e/ou localizadas tem maior capacidade de recuperagio,
assim como lesdes vasculares que acontecem geralmf;ﬁt;a no cérebro mais maduro
(Kotlarek ef al. 1981, Claeys er al. 1983; Molteni ef al. 1987; Wiklund & Uvebrant 1991,
Banich er al 1990; Wiklund et al. 1991b; Bouza ef al 1994)

O grupo com alargamento ventricular unilateral so evoluiu significativamente na

fungéo motora e no EEG. Isto também vem de encontro a idéia de que este grupo
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normalmente tem disfungdes de leve a moderada iﬁtensidade, por este motivo apresentou
evolugdo menos significativa. Uvebrant (1988) situou o grupo GII como moderadamente
comprometido.

O grupo com malformagbes do SNC revelou-se muito interessante quando
apresentou-se como 0 mais estavel, ndo evoluindo significativamente nos aspectos clinicos.
A hipotese para explicar esta descoberta reside na idéia de que as malformagdes
aconteceram antes das demais lesdes registradas e portanto, mesmo intra utero ja houve um
processo de reorganizagio cerebral, inclusive mais acelerado. Isto deve ter permitido que
na vida pos natal o quadro ja se apresentasse como defimido e estavel. Por outro lado,
poderiamos considerar que uma lesdo muito precoce desorganiza excessivamente a
citoarquitetura neuronal transformando a reorganizaciio cerebral num processo mais
complexo e limitado.

Wiklund & Uvebrant (1991) consideraram o grupo GV como de progndstico
regular. Neste trabalho o grupo GV apresentou criangas com quadros discrepantes, desde
levemente prejudicados até quadros com epilepsia de dificil controle e DM grave.

Na classificagdo de acorde com a extensdo da lesfio o grupo com lesdes extensas
apresentou menor capacidade de recuperagdo. Outros autores relataram esta mesma
associagdo, embora muitas vezes gerando controvérsias ( Riva & Gazzaniga 1986, Nass &

Peterson 1989, Carlsson ef al 1994).
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8- CONCLUSOES
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Este trabalho, baseando-se nos resultados descritivos, permite as seguintes
conclusdes:

1- Entre as 125 criangas avaliadas foi predominante o sexo masculino (54%), a
hemiparesia esquerda (54%), a sindrome motora incompleta (85%), desproporcionada
(75%), sendo que a desproporcionada de predominio braquial foi a mais incidente, também
a sindrome motora somente piramidal (84%), ndo havendo diferencgas entre os dimidios
comprometidos.

2- Os diagnésticos neuroldgicos clinicos € associados foram: astereognosia em 43%
das 70 criancas avaliadas, atraso no desenvolvimento neuromotor em 62%; atraso da
aquisicio da fala em 58%,; deficiéncias sensoriais em 15% (DV 11% e DA 4%); epilepsia
em 38%; DM em 43% e microcefalia em 28%. Quanto a DV e a microcefalia foi
constatado que estavam associadas significativamente ao comprometimento do dimidio E.
A presenca de DM e da epilepsia demonstraram associagdes entre si ¢ com os demais
diagnésticos, exceto com as deficiéncias sensoriais.

3- O EEG fo1 alterado em 48%, estando relacionado os achados epileptiformes a
epilepsia na PC-H e o achado normal ao grupo livre de epilepsia. O grupo com DM foi
associado significativamente ao EEG alterado.

4- As criangas foram divididas em grupos na TC e na RM e depois do resultado de
boa concordéancia, aplicando o teste de Kappa com coeficiente de 0,723, utilizou-se como
referéncia a TC.

5- A freqiiéncia dos grupos na TC quanto ao tipo de lesdo foi: GI 20%, GI 14,4%,
GIIT 40%, GIV 10,4% GV 15%. Estes grupos foram diferentes significativamente entre os
dimidios comprometidos, predominando o GI e o GV na crianga com hemiparesia

esquerda ¢ os grupos GIII e GIV foram levemente mais incidentes na crianga com
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hemiparesia direita. A RM fot classificada em normal 11%, LPV 23%, porencefalia
subcortical 9%, porencefalia cortical 30%, malforma¢fio do SNC 16% e outros achados
11%. A TC contribuiu efetivamente para diagnosticar as malformag¢des do SNC e a RM
contribuiu para determinar lesGes minimas periventriculares que na TC ndo haviam sido
diagnosticadas ¢ também para confirmar as malformac&es do SNC.

6- Houve associagdo significante entre alguns diagndsticos neuroldgicos e os
grupos tomograficos, na ordem como segue: astereogriosia nos grupos GIII e GIV; retardo
no desenvolvimento neuromotor nos grupos GIV e GV, epilepsia nos grupos GIII GIV e
GV ¢ a menor incidéncia de epilepsia nos grupos GI e GII, DM nos grupos GIV e GV e o
methor nivel intelectuai no Gl e GIIL.

7- A TC classificada de acordo com a extens3io da lesdo demonstrou associagfio
com os varios diagnosticos neurologicos associados, exceto com as deficiéncias sensoriais.
Houve distribuicdo semelhante dos grupos formados pela TC entre os dimidios
comprometidos.

8- A RM, realizada em 44 criangas demonstrou associagio com o dimidio
comprometido quanto as malformagdes com a hemiparesia esquerda e as areas hipodensas
corticais ou subcorticais com a  hemiparesia direita. Também esteve associado o
desenvolvimento neuromotor normal com a RM normal ou com lesdes tipo PVL e
porencefalia subcortical.

O trabalho baseado hos dados evolutivos permite a; séguintes conclusdes:

1- Na evolugdo foi cohstatado melhora significativa, nas funges motora, cognitiva
e na somatonia total, nos grupos GI, GIII ¢ GIV. O GII s6 evoluiu significativamente na

fun¢do motora e no EEG e o GV somente no EEG. Portanio, o grupo com malformagdes
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no SNC foi o mais estavel na evolugfo clinica, ¢ os demais apresentaram melhora na
fungdo motora, seguida da cognitiva ¢ da somatdna global.

2- Na classificacdo de acordo com a extensdio da lesio o grupo com lesdes extensas
apresentou menor capacidade de recuperagio.

3- Quanto aos aspectos evolutivos das fungdes estudadas, nfo foi observada
diferenga significativa nas avaliagdes iniciais € atuais como grupos independentes quando
comparadas com o dimidio comprometido.

4- As fungbes cognitiva e motora, as crises epilépticas ¢ 0 EEG quando comparados
como variaveis relacionadas, com o teste do Willcoxom, a crianga com hemiparesia
esquerda, ou seja, com o hemisfério direito lesado evoluiu significativamente methor na
fun¢do motora e a crianga com hemiparesia direita, ou seja, com o hemisfério o esquerdo
tesado evoluiu significativamente melhor na fun¢do cognitiva. A evolugiio do quadro
epiléptico e eletrencefalografico ndo foi diferente nos dois hemisférios, nio acrescentando
novos dados em relacio a especializa¢io hemisférica.

Desta forma concluimos que ha especializagdo hemisférica para a recuperacio da
fun¢do cognitiva no hem fério esquerdo lesado e para a recuperagio da fungio motora no

hemisfério direito compt netido.
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HEMIPLEGIC CEREBRAL PALSY: CLINIC EVOLUTION, CEREBRAL
PLASTICITY AND HEMISPHERIC SPECIALIZATION

We have studied the hemispheric specialization in patients with hemiparetic
cerebral palsy, correlating some neurological functions with the computerized tomography
(TC) findings. We have followed 125 children (54% male and left hemiparesis in 54%)
during a mean period of six years. We used two classifications: a) clinical, which
considered motor function, cognitive function, evolution of epilepsy, and the
electroencephalogram (FEG), and, b) neuroimaging, based on type and extension of the
lesion by TC as well as MRI in 44 patients. Based on TC the following groups were
constituted: group I (Gf) = normal (20%); GI/ = unilateral ventricular enlargement
(14.5%), GIII = cortico/subcortical clastic lesions (40%); G/V = hemispheric atrophy and
other findings (10.5%); GV = central nervous system (CNS) malformations (15%). The
following associated neurological diagnosis were found: neurodevelopmental delay (62%),
speech delay (58%), mental retardation (45%), epilepsy (38%), microcephaly (28%) and
sensory deficits (15% subdivided as visual deficiency (VD) = 11% and auditory deficiency
= 4%). Left hemiparesis was significantly associated with VD or microcephaly. Left
hemiparetic children predominated on GI and GV and right hemiparetic patients, on GIII
and GIV. The findings of clinical evaluations were tabulated for the inttial and final visits.
We then analyzed statistical differences of clinical parameters between the two visits for
each of the five groups defined by TC. We found a significant improvement of cognitive
and motor functions as well as a global score of all functions on groups I, Il and IV. In
addition, we found a significant improvement on motor function and EEG on group II, and
only for EEG on group V. Patients with larger lesions were less likely to improve, We also
compared clinical assessments of the two visits for patients grouped into left and right
hemisphere lesions. We found that cognitive function statistically improved in patients
with left hemisphere lesions and conversely, the motor function improved significantly in
those with right hemisphere lesions. In conclusion, our data showed that children with
CNS malformations or extensive CNS lesions usually have less improvement than children
who have other types of early CNS lesions. Associated diagnosis, the type and the
extension of the lesion interfere with recovery. Finally, we found that patients with left
hemisphere lesions are more likely to recover cognitive functions, and those with right

hemisphere lesions are more likely to improve motor functions,
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ANEXO 1
Protocolo para Atendimento de Pacientes com Paralisia Cerebral

Responsével: Profa. Dra. Ana Maria Sedrez Gonzaga Piovesana

Nome: HC:
DN: / /  Datal*consultai_ / _/ Sexo: Cor:
Naturaiidade: Procedéncia

Enderego:

Classificacio Social

Pai: Profissido

Escolaridade  Superior  2°GC _ 2°GI _ 1°GI __1°GI _ Analf

Maie: Profissdo

Escolaridade _ Superior _ 2°GC _2°GI _ 1°Gl _ 1°GI _ Analf
Nivel econdmico () Muito baixo () Baixo () Médio
Rendapercapita  <1SM _ +4SM _ >4SM

Queixa principal

Outras queixas

Quando foi percebido a deficiéncia motora

O que chamou a atengéo

Idade no diagndstico neurologico de PC-H

HDA
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Epilepsia: Idade de inicio Controle

Drogas utilizadas

Descrigio das crises

Classsif: ( YCP ( YCPC ( )CP>CPC>CG ( )CG ()Mioclonias ( ) Unilaterais
Antecedentes Pessoais

Antes da gestagio: () Aborto antertor { ) Ciclos mentruais irregulares

( ) AF para MF-SNC ( ) Consangiiinidade { ) DM materna

( ) Doenga neuroldgica familiar em 1° e/ou 2° grau

Gestagio ( ) Normal ( ) Anormal

( ) Hemorragia ( ) Aborto iminente { ) Medicamento(s) horm/neurol
( ) Infecgdo ( ) Tentar aborto { ) Febre i esclarecida

( ) HAS grave ( ) Desnutrigdo U= PIG ( )DPP

( ) MF fisica congénita { ) gemelaridade { ) Classe social de risco

Obs

Parto ( )Pré-termo ( ) Termo ( ) Pos-termo Idade gestacional

Duragfo do trabalho de parto hs Ruptura de membranas

Tipo de parto e motivo

PN PC PT Estatura

Condigdes ( ) Normal ( ) Anormal

( ) asfixia perinatal ( ) cianose prolongada ( )respirador

( ) hipoglicemia ( ) hiperbilirrubinemia () Infecgdo SNC
( ) necessidade de UTI ( ) hipotonia e depressio ( ) sofrimento fetal
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APGAR ()1° ()5 ()10°

1* sucgdo (12hs) () Normal ( ) Anormal

Intercorréncias neonatais (outras);

()20°

Desenvolvimento motor e de fala

Idade em meses 0] |02 |03 |04 |05 06 |07 |08 ;09

24

60

Dislaliasitroca

bl

Plutral/dislalias

Frases Agramaticais

Palavras frases

Falou las. Palavras

Latagiio

Andou s/ auxilio

i

H

Ficou em pé & aux.

Andou & auxilio

Engatinhou

Em pé ¢ auxitio

Sentow & auxilio

Sentou ¢ apoio il

Sust cefilica compl Hl

Sorriso social Il

Legenda: // periodo considerado normal na crianga com PC-H

Obs:

||| periode a partir do qual é considerado  atrasado

Antecedentes Patologicos
( YIVAS

( ) Outros. Especificar

( ) Doengas da infincia

( ) Cirurgia ortopédica ( ) Idade
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Antecedentes Familiares e grau

( ) Consangiiinidade

( ) Malformag3o congénita

( ) Epilepsia — grau de parentesco

( ) Retardo mental

( ) Outros. Especificar

Exame Fisico

( ) Sinais dismorficos. Quais

( ) Outros. Especificar

( ) Outras malformagdes

Exame Nenrologico

PC BA AP

( ) Abaixo da média ( ) Microcefalia { ) Acima da média
{ ) Macrocefalia { ) Crimo — abaulamentos () Depressdes
Regiao

For¢a: Hem. Comprometido D/E( ): ( )Leve ( )Moderado ( ) Grave
Hem. Normal ( )
Tono: D= ( )Normal ( )Aumentado ( )Muito allm‘eantado
E= ( )Normal ( )Aumentado ( )Muito aumentado
Reflexos profundoss D= ( )Normal ( )Vivos ( )Exaltados ( ) Bilateral
E= ( )Normmal ( )Vivos ( )Exaltados ( ) Bilateral

Reflexos Superficiais: D= ( )Normal ( )Babinski ( ) Esbogo de Babinski
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E= ( )Normal ( )Babinski ( )Esbogo de Babinski

Trofismo:

D= ( )NIsimétrico ou minima ativid { ) Atrofia leve/moderada () At. severa
E= ( )Nisimétrico ou minima ativid ( )} Atrofia leve/moderada () At. severa

( ) Movimentos involuntanos. Descrever

( ) coreo-atetosico ( ) distbnico
Sensibilidade superficial: D= ( )Normal ( )Diminuida
E= ( )Normal ( )Diminuida
Coordenag¢io: D= ( )Eumetria ( ) Dismetria
E= ( )Eumetria ( )Dismetria
Preensio voluntaria. D Palmar ( } Pingainferior ( ) Pinga superior ( )
E Palmar ( ) Pincainferior ( ) Pinga superior { )

Equilibrio

Olho aberto Otho fechado

Marcha

Esteregnosia: D ( ) 80-100% acertos () < 80% acertos e > 50%  ( ) < 50% acertos
E ( )80-100% acertos ( )} <80% acertos e > 50% ( ) < 50% acertos

Grafoestesia: D { ) 80-100% acertos () <80% acertos e > 50%  { ) < 50% acertos
E () 80-100% acertos ( ) <80% acertose> 50%  ( ) <50% acertos

Disc de 2 pontos: D () 80-100% acertos ( ) < 80% acertos € > 50% ( ) < 50% acertos
E () 80-100% acertos ( ) < 80% acertos e > 50% () < 50% acerios

Nervos cranianos: ( ) normais ( ) alterados

()1 (I ()1 ()IV (Vv (VI
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()yvi () Vv ()X ()X ()xi
Audicdo: ( )nl () hipoacusia ( ) surdez (YD ()E
Visdo: ( )nl ( )déficit visual ( )amaurose ()D ()E

Fala: Expressdo

() XO
{ ) bialateral

{ ) bilaterral

Compreenséo

Avaliaciao Neuroevolutiva

Idade cronolégica: | Idade cronologica: Idade cronologica:
Motor QD= QD= QD=
Adaptativo QD= QD= QD=
Linguagem QD= QD= QD=
Pessoal social QD= QD= QD=

Idade cronologica:

Idade cronologica:

Idade cronologica:

Equilibrio estatico

Equilibrio dindmico

Coordenagio apendicular

Persisténcia motora

Fungédo Sensorial

Coord Tronco-Membros

Funcio Motora: () 1=leve

Funcao Cognitiva: () I=leve

Epilepsia:( ) 1= s/crises

( ) 2=crises cont ¢/ med

( ) 2=moderada

{ ) 2=moderada

( ) 3=grave

( ) 3=grave

( ) 3=crises ndo controladas
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Avaliagio odontologica

Avaliagdo oftalmologica

Avaliagdo psicologica QI V= QIE=

QI T=

Avakiac¢dopedagogica

Exames Complementares

( ) calcificagdes  ( )microcefalia

Rx de Crdnio: ( )nl () alteragdes do arcabougo
Medidas: C= L= Obs:
Evolugido

1°-EEG: ( )nl () alteragdes ndo epileptiformes
2°-EEG: ( )nl () alteragdes nao epileptiformes
3°-EEG: ( )nl () alteragdes nfio epileptiformes
4°-EEG: ()nl () alteragdes ndo epileptiformes
TC:

I()nl

I { ) alargamento ventricular unilateral

IIT ( ) cavidades/areas hipodensas cortico-subcorticais
IV ( ) atrofias unilaterais, outros

V () malformagées do SNC

Descrigdo

( )tragado epileptiforme
( ) tragado epileptiforme

( ) tragado epileptiforme

() tragado epileptiforme
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RM: I( )nl RM II ( ) Reducio da substincia branca PV
RMIII ( ) porencefalia subcortical em contiguidade com os ventriculos |
RMIV ( ) porencefalia cortical em cunha (seqiiela de AVC)

RMYV ( ) malformagdo do SNC RMVI ( ) achados no classificaveis

Descrigéo:

TC quanto a intensidade da les3o: G1( ) normal

G2 () lesdo hipodensa subcortical focal inica unilateral

G3 ( ) lesdo hipodensa cortical focal unilateral

G4 ( ) lesdio hipodensa cortico subcortical focalunilateral

G5( ) hipodensidade ampla atingindo dois ou mais lobos ou alargamento V. bilateral

Obs:

SPECT. Descrever

Diagnésticos sindrémicos

Diagnéstico etiologico

Diagnostico topografico

Evolug¢do clinica e eletrencefalografica
Fungdo Cognitiva Atual ( Y1=leve ( )2=moderada { )3=grave
Fungio Motora Atual ( )1=leve ( )2=moderada ( ) 3=grave

Epilpsia atual ( ) =58/ oucc+de5*s/c () 2=crises cont ¢/ med ( ) 3=cr. fic
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Obs:

Condutas

Evolugio clinica:

/o
/oot
/o
.
/]
/o
/o
/o
/]
/]
f
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ANEXO 2

Eu, , anos

RG: , morador a rua; ,

Na cidade de

responsavel por ,

autorizo a sua participagdo na pesquisa sobre Paralisia Cerebral Hemiparética que utiliza os
exames de Tomografia Computadorizada de Crinio, Ressondncia Nuclear Magnética e
Eletrencefalograma.

Concordo com a pesquisa porque estou interessado em maior esclarecimento
quanto as causas da lesdo cerebral do meu filho. Estou ciente de que havera necessidade de
utilizacio de medicamentos para a realizagio dos exames e sel que exXistem riscos

controlados neste procedimento.

Campinas,___ de de 199 _

Assinatura,
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