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ARTIGO DE REVISAO

Paralisia cerebral, novas perspectivas terapéuticas

Cerebral palsy, new therapeutic possibilities

Newra Tellechea Rotta*

Resumo

Objetivo: a revisdo da paralisia cerebral tem como objetivo
oferecer ao pediatra informagdes atualizadas sobre o diagndstico e
tratamento.

Fontes dos dados: foram utilizados dados de revisdo bibliogra-
ficando sistematizada e daexperiéncia no atendimento dos pacientes
da Unidade de Neurologia do Servico de Pediatria do HCPA-
UFRGS.

Sintese dos dados: o diagndstico e tratamento da paralisia
cerebral é multidisciplinar. Ao lado do sintoma principal motor,
estdo os sintomas associados que requerem igual atencéo. Os exames
de neuroimagem sdo importantes para melhor localizar a lesdo, e
mostrar sua extensao e caracteristicas. O EEG auxilia no diagnéstico
das epilepsias associadas. O tratamento principal € fisioterdpico,
auxiliado pelo tratamento da espasticidade, com antiespésticos orais,
ou com toxina botulinica injetavel. O tratamento de epilepsia secun-
daria varia de acordo com o tipo de crise.

Conclusdes: o pediatra € o primeiro médico a entrar em contato
com acrianca com paralisia cerebral, e deve estar apto para reconhe-
cer precocemente os desvios do desenvolvimento, orientar o manejo
e, dentro das possibilidades e necessidades, encaminhar ao especia-
lista.

J Pediatr (Rio J) 2002; 78 (Supl.1):548-S54: lesdo cerebral,
neurologia pedidtrica, espasticidade.

Little, em 1843, descreveu, pela primeira vez, a ence-
falopatia cronica da infancia, e a definiu como patologia
ligada a diferentes causas e caracterizada, principalmente,
por rigidez muscular. Em 1862, estabeleceu a relacdo entre
esse quadro e o parto anormal. Freud, em 1897, sugeriu a
expressdo paralisia cerebral (PC), que, mais tarde, foi
consagrada por Phelps, ao se referir a um grupo de criancas
que apresentavam transtornos motores mais ou menos
severos devido a lesdo do sistema nervoso central (SNC),

* Professora Adjunta do Departamento de Pediatria da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul e Livre Docente em Neurologia.

Abstract

Objective: to provide pediatrician with updated information
about diagnoses and treatment of cerebral palsy. This articles aims
at supplying pediatricians with tools that will help them diagnose
and treat cerebral palsy.

Sources: non-systematic review of literature combined with
personal experience at the Neurology Unit of Pediatrics Service of
Hospital de Clinicas de Porto Alegre — Universidade Federal do Rio
Grande do Sul.

Summary of the findings: the cerebral palsy diagnosis and
treatment are based on multidisciplinary clinical exam, EEG, CT
and MR.

Conclusions: pediatricians are the first physician that see the
patient with cerebral palsy. Thus, they should be able to diagnose an
treat it.
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semelhantes ou ndo aos transtornos motores da Sindrome
de Little!.

Desde o Simpd6sio de Oxford, em 1959, a expressdo PC
foi definida como “seqiiela de uma agressao encefélica, que
se caracteriza, primordialmente, por um transtorno persis-
tente, mas nao invaridvel, do tono, da postura e do movi-
mento, que aparece na primeira infancia e que ndo sé é
diretamente secunddrio a esta lesdo ndo evolutiva do
encéfalo, sendo devido, também, & influéncia que tal lesao
exerce na maturacao neuroldgica”. A partir dessa data, PC
passou a ser conceituada como encefalopatia cronica nao
evolutiva da infancia que, constituindo um grupo hetero-
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géneo, tanto do ponto de vista etioldgico quanto em relagdo
ao quadro clinico, tem como elo comum o fato de apresen-
tar predominantemente sintomatologia motora, a qual se
juntam, em diferentes combinagdes, outros sinais e sinto-

mas1’3’4.

Os estudos epidemioldgicos de PC mostram dados
varidveis®/.

Em 1950, Illingworth considerou 600 mil casos nos
Estados Unidos, aos quais se juntam, mais ou menos, 20
mil por ano. A incidéncia em paises desenvolvidos tem

variado de 1,5 a 5,9/1.000 nascidos vivos!.

Nao existe pesquisa especifica e oficial no Brasil a
respeito da incidéncia de portadores de deficiéncias fisica,
sensorial ou mental. Segundo Edelmuth, surgem no Brasil,

17.000 novos casos de PC ao anoS.

O comprometimento do SNC nos casos de PC decorre
de fatores endégenos e exdgenos, que em diferentes pro-
porg¢des estdo presentes em todos os casos. Deve-se consi-
derar, dentre os fatores end6genos, o potencial genético
herdado, ou seja, a suscetibilidade maior ou menor do
cérebro para se lesar. No momento da fecundagdo, o novo
ser formado carrega um contingente somaético e psiquico
que corresponde a sua espécie, a sua raga € aos Sseus
antepassados. Esse € o conceito de continuum de lesdo de
Knoblock e Passamanick. O individuo herda, portanto, um
determinado ritmo de evolugao do sistema nervoso. Junto
com as potencialidades de sua atividade motora, instinti-
vo-afetiva e intelectual, herda também a capacidade de
adaptacdo, ou seja, a plasticidade cerebral, que é a base da
aprendizagem’4.

Entre os fatores exdgenos, considera-se que o tipo de
comprometimento cerebral vai depender do momento em
que o agente atua, de sua duragdo e da sua intensidade.
Quanto a0 momento em que o agente etioldgico incide
sobre o SNC em desenvolvimento, distinguem-se os peri-
odos pré-natal, perinatal e pés-natal 911

Em estudo com 100 criangas com PC, acompanhadas
no HCPA de 1979 a 1983, foram observados fatores pré-
natais em 35 casos, sendo ameaca de aborto em 10 casos a
possibilidade etiolégica mais freqiiente; fatores perinatais
foram relatados em 114, sendo que asfixia ocorreu 38

vezes; fatores pds-natais foram observados em 10 casos!2,

No periodo pré-natal, os principais fatores etiologicos
sdo infeccdes e parasitoses (lues, rubéola, toxoplasmose,
citomegalovirus, HIV); intoxicacdes (drogas, dlcool, taba-
co); radiagdes (diagndsticas ou terapéuticas); traumatis-
mos (direto no abdome ou queda sentada da gestante);
fatores maternos (doencas cronicas, anemia grave, desnu-
tri¢do, mae idosa).

No periodo perinatal, pode-se conhecer o grau de
asfixia aguda pelas condicdes vitais do recém-nascido
(RN), que se medem pelo indice de Apgar, sendo signifi-
cativa a asfixia aguda quando mantida em observagdes
sucessivas (1', 5', 10", 15', 20"). Mais importante, no
entanto, € a asfixia crOnica, que ocorre durante a gestagao,
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podendo resultar num RN com boas condi¢des vitais, mas
com importante comprometimento cerebral. A asfixia
cronica estd intimamente ligada a insuficiéncia placenta-
ria, da qual resultam fetos pequenos ou dismaturos.

A associagdo de asfixia pré e perinatal é responsdvel
pelo maior contingente de comprometimento cerebral do
RN, € a primeira causa de morbidade neurolégica neona-
tal, levando a PC, e é uma das principais causas de morte
nesse periodo!-13.

Sabe-se que os eventos que levam ao comprometimento
cerebral sdo diminui¢io de O2, devido i hipoxemia (dimi-
nui¢io da concentracio de O2 no sangue), ou isquemia
(diminuicao da perfusdo de sangue no cérebro). A isque-
mia é a mais importante forma de privacio de O2. No
periodo neonatal, ocorre a soma destas duas situagdes,
hipoxemia e isquemia. A encefalopatia hipéxico-isquémi-
ca se caracteriza, portanto, pelo conjunto hipoxemia e
isquemia, que, associadas a alteracdes metabdlicas, princi-
palmente do metabolismo da glicose, levam a alteracdes
bioquimicas, biofisicas e fisiologicas, que se traduzem por
manifestacdes clinicas secundarias ao comprometimento
fisiol6gico ou estrutural. Provavelmente a depressdo cere-
bral é uma forma de protecio na hipéxia several-14:15,

As alteragdes neuropatoldgicas da encefalopatia hip6-
xico-isquémica variam com a idade, com a natureza da
lesdo e com a forma de intervencao, resultando em necrose
neuronal seletiva, status marmoratus, lesdo cerebral para-
sagital, leucomaldcia periventricular ou necrose isquémi-
ca cerebral focal e multifocal. Volpe considera que a
hipéxia pré-natal é responsdvel por 20% dos casos de
encefalopatia hipoxico-isquémica do RN, que a perinatal
é responsavel por 35%, e a concomitancia de ambas por
mais de 35% dos casos, ficando s6 10% para a hipéxia pds-
natal. No entanto, estudos recentes em animais nao encon-
tram evidéncias de que a hip6xia, ocorrendo unicamente
durante o trabalho de parto, seja capaz de causar PC, o que
sugere ser a origem da leucomaldcia periventricular, na
encefalopatia hipéxico-isquémica, uma associagdo pré e
perinatal. Os sinais resultantes da asfixia por ocasido de
parto podem significar a soma da hipoxia pré-natal e
perinatal. E possivel que a lesdo cerebral pré-parto seja, ao
mesmo tempo, causa de PC e da hipoxia perinatal. Por
outro lado, sabe-se que no prematuro os eventos pds-natais
s30 mais importantes na patogénese da encefalopatia hip6-

Xico-isquémica que no RN a termo’.

A prevengdo dos fatores de risco que predispdem a
asfixia fetal e/ou neonatal € de fundamental importancia
para o manejo e para o progndstico do comprometimento
cerebral.

Aspossibilidades etioldgicas estdo destacadas na Tabe-
la 1.

A presenga, no prematuro, da matriz germinativa, de
localizagdo periventricular, com sua rede vascular imatu-
ra, torna esse local propicio a lesdes asfixicas e hemorra-
gicas. As artérias de Heubner e as artérias lenticulo-
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Tabela 1 - Causas de paralisia cerebral

1 - Causas pré-natais
diminui¢do da pressdo parcial de oxigénio
diminuicdo da concentragdo de hemoglobina
diminuicdo da superficie placentéria
alteragdes da circulagdo materna
tumores uterinos
né de corddo
corddo curto
malformagdes de cordao
prolapso ou pincamento de corddo

2 - Causas perinatais
Fatores maternos
idade da mae
desproporg¢éo céfalo-pélvica
anomalias da placenta
anomalias do corddo
anomalias da contracdo uterina
narcose e anestesia

Fatores fetais
primogenidade
prematuridade
dismaturidade
gemelaridade
malformacdes fetais
macrossomia fetal

Fatores de parto

parto instrumental
anomalias de posicdo
duragdo do trabalho de parto

3 - Causas poés-natais
anOxia anémica
andxia por estase
anOxia anoxémica
anOxia histotdxica

estriadas, que nutrem essa regifo, sdo proporcionalmente
maiores no prematuro que no RN a termo, tendo, portanto,
um maior fluxo sangiiineo nessa drea, devido a necessida-
de de maior aporte de oxigénio, o que explica o motivo de
ser a regido periventricular tdo sensivel a diminuicao de
oxigénio e, por conseqiiéncia, a asfixia. Existe, portanto,
uma intima relacdo entre asfixia e hemorragia peri e
intraventricular no RN prematuro.

Entre os fatores pds-natais, devem ser considerados os
distdrbios metabdlicos (hipoglicemia, hipocalcemia, hipo-
magnesemia); as infec¢des (meningites por germes gram-
negativos, estreptococos e estafilococos); as encefalites
pos-infecciosas e pds-vacinais, a hiperbilirrubinemia (por
incompatibilidade sangiiinea materno-fetal, levando ao
quadro denominado de kernicterus, com impregnacdo dos
ntcleos da base pela bilirrubina); os traumatismos crani-
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encefdlicos; as intoxicagdes (por produtos quimicos ou
drogas); os processos vasculares (tromboflebites, embolias
e hemorragias); e a desnutri¢do, que interfere de forma
decisiva no desenvolvimento do cérebro da crianca.

As alteracdes anatomopatoldgicas da encefalopatia
cronica da infancia sdo varidveis, porque se trata de uma
sindrome que pode resultar de vérias enfermidades, em
diversos momentos do desenvolvimento do SNC. A dilata-
¢do ventricular com atrofia cortical ou cortico-subcortical
¢ a situacdo mais freqiiente, e caracteriza-se por diminui-
¢d0 do nimero de neurdnios de forma difusa ou localizada.
A porencefalia, que pode ser uni ou bilateral, caracteriza-
se pela presenca de uma cavidade no SNC, devida a
auséncia de tecido nervoso. Apresenta comunica¢do com o
sistema ventricular ou com o espaco subaracndideo, e
significa sempre a oclusdo de um vaso importante que
provocou infarto, com posterior amolecimento e necrose
dessa regido. Os hematomas subdurais, principalmente os
situados na convexidade cerebral, evoluem de forma suba-
guda ou cronica. Ao redor do hematoma subdural forma-
se uma cépsula fibrosa, constituida de vérias laminas de
tecido conjuntivo, que pode calcificar-se totalmente ou em
parte. O tocotraumatismo e o traumatismo craniencefalico
do lactente podem ser responsdveis pela formagdo de
aderéncia meningocortical, com importante gliose. Outra
observagdo importante € a presenca de kernicterus, com
pigmento amarelo-ouro, que corresponde a impregnacao
dos nicleos da base por bilirrubina. Em alguns casos,
também, o cortex e os nicleos de nervos cranianos podem
estar impregnados. A bilirrubina parece ser téxica para o
neurdnio, produzindo sua destrui¢io!3-16,

Os ntcleos da base podem ainda ser comprometidos
nos casos de status marmoratus e status dysmielinisatus.
No status marmoratus, observa-se alteracdo no desenvol-
vimento cerebral ao nivel dos tecidos da base e do tronco
cerebral, podendo ocorrer também alteracdes corticais. O
status dymielinisatus caracteriza-se por perda da bainha de
mielina da cdpsula interna, diminui¢@o dos neurdnios dos
ndcleos basais e gliose. E uma situacio bem mais rara do
que a anterior!3-17,

A classificagdo das encefalopatias cronicas da infancia
pode ser feita de varias formas, levando em conta o
momento lesional, o local da lesdo, a etiologia, a sintoma-
tologia ou a distribuicdo topografica. Preferimos uma
classificacdo baseada em aspectos anatdmicos e clinicos,
por ser mais didatica e por enfatizar o sintoma motor, que
€ o elemento principal do quadro clinico:

1) espasticas ou piramidais;

2) coreoatetdsicas ou extrapiramidais;
3) ataxicas;

4) mistas.

A forma mais freqiiente é espdastica ou piramidal.
Dependendo da localizacdo e da extensdo do comprometi-
mento, manifesta-se por monoplegia, hemiplegia, diple-
gia, triplegia ou tetraplegia. Nas formas espasticas, encon-
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tram-se hipertonia muscular extensora e adutora dos mem-
bros inferiores, hiper-reflexia profunda e sinal de Ba-
binski, e déficit de for¢a localizado ou generalizado, de-
pendendo da extensdo do comprometimento. Na forma
diplégica, também chamada de Little, a espasticidade dos
membros inferiores é muito intensa, resultando na posi¢ao
em tesoura ao se tentar colocar o paciente em pé, enquanto
nos membros superiores a espasticidade € leve e, muitas
vezes, s6 identificada em situag@o de estresse ou esforgco
fisico maior. No estudo com 100 casos de PC, a forma
espdstica ocorreu 55 vezes, com predominio para tetrapa-
resia em 25 casos!Z. Nas formas coreoatetdsicas, ao lado
dos movimentos involuntdrios caracteristicos, podem-se
observar alteracdes do tono muscular do tipo distonia, com
variagdes para mais ou para menos, durante a movimenta-
¢d0 ou na manutencao da postura. Foi observada em 11%
dos nossos casos!2. Nas formas atdxicas, encontram-se
importantes alteracdes do equilibrio e da coordenacdo
motora, associadas a hipotonia muscular nitida; essa for-
ma esteve presente em 9% dos nossos casos. As formas
mistas sdo caracterizadas por diferentes combinacdes de
transtornos motores pirdmido-extrapiramidais, piramido-
atdxicos ou pirdmido-extrapiramidal-atdxicos, tendo sido
a segunda forma mais freqiiente, 26% dos casos. Ao
distirbio motor, base do quadro clinico, associa-se, em
diferentes combinag¢des, uma série de outros sintomas, tais
como deficiéncia mental, epilepsia, transtornos da lingua-
gem, auditivos, oculares, visuais e de conduta. Em 65% dos
casos, observam-se crises convulsivas generalizadas, tor-
nando necessaria a medicacao anticonvulsivante. Os trans-
tornos da linguagem sdo muito freqiientes, podem ser tanto
do tipo disfasico como do tipo disdrtrico. Transtornos
auditivos ocorrem por comprometimento do VIII nervo
craniano, desde o seu nicleo até a saida pelo orificio
auditivo interno, e podem estar relacionados a0 mesmo
fator etiolégico do qual resultou o quadro de PC, ou pelo
uso de drogas que atingem o nervo auditivo, como alguns
antibidticos usados nos casos de sepse e meningites neona-
tais. Alteracdes da movimentacdo ocular sdo freqiientes,
sendo a mais comum o estrabismo convergente, por lesdo
do nervo abducente. A dificuldade visual pode se manifes-
tar por catarata nos casos de toxoplasmose congénita,
hemianopsias por les@o quiasmadtica ou pds-quiasmadtica,
além de outros transtornos visuais!8.

Autismo secunddrio foi observado em 4% dos nossos

CaSOSlZ.

Transtorno de conduta é muito freqiiente na crianca
com PC. Nos casos com inteligéncia normal, ao perceber
suas dificuldades fisicas, a crianga terd tendéncia a apre-
sentar problemas de comportamento. Os pais, que sempre
desejaram um filho sauddvel, t€ém muita dificuldade em
aceitar um filho com lesdo cerebral. A frustragdo que
resulta do confronto entre o filho real e o desejado gerauma
reacdo de culpa e superprotecdo. Esses dois sentimentos
aumentam a possibilidade de que a crianca apresente
problemas de comportamento!®.
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A crianga com PC tem menor estatura, menor peso e
menor resisténcia as infec¢des, 0 que mostra a importancia
de um cérebro normal para uma constituicao fisica normal.

No diagnéstico de PC, é importante:
— histéria de comprometimento predominantemente
motor ndo evolutivo;
— exame neuroldgico capaz de identificar o tipo de PC;
— EEG nos casos em que ha epilepsia associada;

— TAC e RM na demonstragéo das alteracdes estruturais
cerebrais.

Tratamento

O melhor tratamento da PC ¢é a prevengdo. O grande
avanco na identificacdo precoce dos eventos que levam a
lesdo cerebral, a conduta adequada em cada caso, e a
possibilidade de, através da utilizagdo de fatores de prote-
¢do neuronal, poder influir positivamente em cada caso
tém mudado o perfil da PC, que, atualmente, depende
muito do aproveitamento precoce das janelas terapéuticas,
que possibilitam maiores resultados relacionados a plasti-
cidade cerebral. Sabe-se que quanto mais precocemente se
age no sentido de proteger ou estimular o SNC, melhor sera

a sua respostalg.

No passado, o atendimento das criangas com PC estava
baseado principalmente na experiéncia pessoal; atualmen-
te, tém sido realizados estudos com escalas de desenvolvi-
mento capazes de quantificar respostas, e de reproduzir
resultados20-21

Os pacientes com PC devem ser tratados por uma
equipe multidisciplinar, na qual o principal enfoque tera-
péutico é, sem duvida, o fisioterdpico. Os diferentes méto-
dos utilizados em fisioterapia serdo empregados de acordo
com o quadro clinico. Entre eles, utiliza-se, principalmen-
te, o método de Bobath, que se baseia na inibi¢do dos
reflexos primitivos e dos padrdes patolégicos de movimen-
tos. O método de Phelps, que se baseia na habilitagcdo por
etapas dos grupos musculares, até chegar a independéncia
motora e a praxias complexas. O método de Kabat, que se
baseia na utilizacdo de estimulos proprioceptivos facilita-
dores das respostas motoras, partindo de respostas reflexas
e chegando a motricidade voluntéria. O atendimento fisi-
oterdpico deve levar em conta sempre as etapas do DPM
normal, e utilizar varios tipos de estimulacdo sensitiva e
sensorial}422:23,

O papel do terapeuta ocupacional e do fonoaudidlogo é
muito importante como complemento ao atendimento fisi-
oterdpico. Muitas vezes, a crianca com PC necessita de
atendimento fonoaudioldgico, psicopedagdgico, psicol6-
gico, oftalmoldgico, ortopédico e, sem ddvida alguma,
necessita de importante suporte pediatrico.

Sabe-se que a osteoporose € uma doencga de adultos em
envelhecimento, no entanto, tem sido chamada a atencao
para a importancia da aquisi¢do adequada de massa Ossea,
durante a infancia e a adolescéncia, para prevenir a osteo-
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porose numa fase mais tardia da vida. A aquisi¢ao de massa
Ossea inadequada, ou a perda de massa dssea foram descri-
tas numa variedade de doengas pedidtricas, com destaque
para a PC, principalmente nas formas mais graves, com
intensa osteopenia, do que podem resultar fraturas, muitas
vezes os primeiros indicios do problema.

O processo de osteoporose devido a imobilizagdo pro-
longada, o uso de determinados medicamentos por longos
periodos, a presenca de doencas cronicas freqiientemente
associadas, somados a déficits nutricionais, que muitas
vezes estdo presentes, aumentam muito o risco de fraturas
nas criangas com PC. Nesses casos, o uso de vitamina D e
de célcio sdo fundamentais na recuperacio Ossea dessas
criancas!>. O diagnéstico de osteoporose é feito pela
densitometria 6ssea duo energética (DEXA)?**. A fisiotera-
pia deve intervir nesse processo diretamente, principal-
mente de forma preventiva, estimulando a melhora na
densidade volumétrica dssea total, de 11,5%, em criangas
com PC espdstica submetidas a um programa de atividade
fisica terapéutica adequada.

Quando a epilepsia estd associada, o tratamento medi-
camentoso se baseia no uso de anticonvulsivos: fenobarbi-
tal, fenitoina, carbamazepina, valproato, vigabatrina, la-
motrigina ou topiramato, com suas indicacdes especificas
para cada tipo de epilepsia, nas doses e nos intervalos
recomendados. A maioria dos casos responde bem a
monoterapia com fenobarbital nos RNs e lactentes meno-
res; nos casos de epilepsia focal, as drogas de escolha sao
fenitoina, carbamazepina ou oxcarbazepina; nas formas
multifocais, a principal indicacdo é valproato. As drogas
mais novas, como lamotrigina, vigabatrina, gabapentina,
topiramato e felbamato, t€m indica¢des nos casos em que a
epilepsia refratdria exige politerapia. Quando ha associa-
¢do com sindrome de West, a corticoterapia estd indicada.
As drogas mais utilizadas e as doses estdo indicadas na
Tabela 2.

Na Tabela 3, estdo listadas as drogas utilizadas no
tratamento da espasticidade. As drogas antiespasticas agem
no sistema gabaérgico, no fluxo i6nico, nas monoaminas,
e no sistema glutaminérgico. As drogas que agem no
sistema gabaérgico sdo diazepan, baclofen, piracetan e
progabide; as que que afetam o fluxo i6nico sdo dantrolene,

Tabela 2 - Drogas antiepilépticas e tipo de crise

Droga Dose kg/dia  Tipo de crise
Fenobarbital 2-5mg Parciais e generalizadas
Fenitoina 5-Tmg Parciais e generalizadas
Carbamazepina 15-20mg Parciais e generalizadas
Oxcarbazepina 30—40mg Parciais e generalizadas
Valproato de sédio  30-80mg Generalizadas
Lamotrigina 2-10mg Generalizadas
Vigabatrina 50-100mg Sindrome de West
Topiramato 2-5mg Parciais
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Tabela 3 - Drogas antiespdsticas

Acéo sobre:
sistema gabaérgico — Diazepan
Baclofen
Piracetan
Progabide

Dantrolene
Lamotrigina
Riluzole

o fluxo idnico

Tizanidine
Clonidina
Betabloqueadores

as monoaminas

sistema glutaminérgico

Citrato de orphenadrine

lamotrigina e riluzole; as que agem nas monoaminas sao
tizanidine, clonidina e betabloqueadores; e no sistema
glutaminérgico, o citrato de orphenadrine®>.

A associacdo tizanidine com baclofen tem vantagens,
sem aumentar os efeitos secundarios2®. Em um estudo de
metandlise com 270 pacientes em que se comparou a acao
de tizanidine, baclofen e diazepan, se observou que as trés
drogas foram semelhantes quanto ao efeito antiespdstico,
e a forca muscular foi melhor no grupo da tizanidine?’.
Sabe-se que a tizanidine utilizada em pacientes de CTI age
sobre a espasticidade e produz menor sedacdo e melhor
forca muscular?8,

O baclofen pode ser usado tanto por via oral como
intratecal?®. A via intratecal é utilizada em PC com
espasticidade severa, e tem a vantagem de que as doses
podem ser lentamente ajustadas, e alcangar niveis maiores
do que a via oral, com menores efeitos secundarios. Por
outro lado, esta nao € uma terapia isenta de complicagdes,
podendo ocorrer nduseas, vomitos, sedacao, cefaléia, fistu-
la liquérica e migragio do cateter3?.

Samson-Fang, Gooch e Norlin, em 2000, relataram o
caso de um menino de nove anos, com PC tetraparética e
distonia, que apresentou uma sindrome neuroléptica ma-
ligna, com o uso de baclofen intratecal3!.

Nos casos de PC espastica associada a epilepsia refra-
taria, uma boa indicacdo é a gabapentina22-32,

Os bloqueios neuromusculares com élcool, fenol e
anestésicos locais t€ém sido experimentados hid muitos
anos. Atualmente, o uso da toxina botulinica, em casos
bem selecionados, tem se mostrado tutil na prevencdo de
deformidades secunddrias a espasticidade, modificando a
qualidade de vida das criangas com PC3438 A toxina
botulinica € uma neurotoxina produzida pelo Clostridio,
que inibe a recaptagdo da acetilcolina na fenda sindptica da
jun¢do neuromuscular. A dose é calculada levando em
conta o peso da crianca e o tamanho do misculo a ser
injetado. Uma dose tipica, por exemplo, é, para cada
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musculo gastrocnémio, de quatro unidades por quilo de
peso corporal. A eficdcia pode ser observada entre 48 e 72
horas, e o efeito desejado se mantém até dois a quatro
meses. A manutencdo do tratamento depende do grau de
anormalidade muscular, da resposta do paciente, e da

manutengio da habilidade conseguida?!.

O prognéstico da crianga com PC depende, também, do
conhecimento, por parte do médico, de que nio s6 a crianca
necessita de atencdo, mas também a familia esta doente, e
€ preciso ouvi-la e orientd-la. O atendimento enfocado na
relacdo mae-filho, pai-mae-filho, familiares, escola e co-
munidade € a Ginica forma de se atuar de maneira completa
nos casos de PC3.

Um casal que planejou um filho saudavel, inteligente e
capaz, esperou por esse filho, e colocou nele todas suas
fantasias, todas as suas idealizacdes, estd muito frustrado
no momento em que o filho ndo corresponde aos seus
anseios, ou seja, no momento em que o filho que lhe é
apresentado ndo € o filho idealizado. A crianca com PC
exige da familia profunda modificacdo de seus hébitos,
além de se constituir, em muitos casos, em fator desagre-
gador, quando a relacdo do casal ja ndo € muito estavel. O
suporte psicolégico para a familia, nesses casos, é muito
importante.
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