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RESUMO: Em estudo retrospectivo foram analisados 35 prontudrios, obtidos ao acaso, de
criangas com diagndstico de Paralisia Cerebral (PC), atendidas no Hospital das Clinicas de Ribei-
réo Preto, entre 1982 e 1998, com o objetivo de verificar fatores etiolégicos. As infeccdes congéni-
tas (36%) e agressao hipoxico-isquémica (28%) foram os mais freqiientes fatores determinantes
de PC entre 25 casos com etiologia definida. Estes achados podem ser utilizados para estratégias
regionais de prevencdo de deficiéncias. Para os casos sem etiologia definida, lembram-se as
formas herdadas de paralisia cerebral e o diagnéstico diferencial com doencas degenerativas.

UNITERMOS: Paralisia Cerebral. Infeccdo. Anoxia Recem-nascido; congénita; diagnéstico;
etiologia.

1- INTRODUGAO PC é definida como um distarbio do movimen-
to ou da postura decorrente de leséo cerebral nédo
Paralisia Cerebral (PC) € uma expressao crigrogressiva, que ocorre durante o periodo do desen-
da por Little (1861, médico ortopedista, inglés. Little volvimento cerebral, limitando-se a infari@icua clas-
referia-se a paralisia (auséncia de movimento) que slécacéo foi primeiro proposta por Courville & Marsh,
diagnosticava nos membros, consideramdo a hip6tds4”, e vem se aperfeicoando, com a proposta de
de ser ela decorrente de problemas cerebrais ocokegvitt, 19779, classificando-a segundo o tipo e topo-
dos durante o parto. Ao longo do século XX, os prarafia da leséo cerebral (Tabela I). Freqlientemente
blemas obstétricos continuaram sendo preocupantegservamos sinais de um e outro tipo no mesmo paci-
foram minuciosamente estudados quanto a fisiopatmnte, classificando-a como PC misto. Um tipo de PC
genia das lesdes cerebrais deles decorrentes e aohgeoatonico ou atonico foi introduzido na classificagéo
valor prognéstico para sequelas neurologiéa€om pelo Little Club®. Entretanto, ndo se tem encorajado
o aperfeicoamento das técnicas de ultra-sonografiap seu uso: a hipotonia em membros, na crianga, pode
advento da tomografia computadorizada (TC), resseer a fase pré-espéstica da PC do tipo espastico ou o
nancia magnética (RM), e com os avancos na asdizAo de repouso da PC com forma discinética. Além
ténciapré-natal, as malformacgdes cerebrais, infec¢cddsso, ha um amplo diagndstico diferencial com a
maternas, congénitas e amniéticas, passaram a se d@wrome do bebé hipotdnico, que tem, como causas
tacar entre as principais causas dé*PqFigura 1). mais frequientes, as doencas neuromusculares.
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PRE-NATAL PERINATAL POS-NATAL

MALFORMACOES

VASOESPASMO ou
TROMBOEMBOLIA

ENCEFALOPATIA
HIPOXICOISQUEMICA

= Induzido por drogas: cocaina

HIPERBILIRRUBINEMIA INFECCOES DO SNC
= Estados de hiperglobulias.

= Hipertonia uterina

HEMORRAGIA
PERI/INTRAVENTRICULAR TRAUMATISMO
CRANIANO

= Hipertensao arterial materna.

= Anemias hereditarias.

= Transfusao fetofetal. CITOMEGALOVIROSE
HERPES SIMPLES
TOXOPLASMOSE

RUBEOLA

Figura 1: Etiologias mais comuns da paralisia cerebral.

neurodesenvolvimento. O diagndstico etioldgico foi re-

Tabela | - Classificagdo mais conhecida da PC visto, caso a caso, verificando-se a histéria clinica e

Classificacdo topografica  Classificacdo semioldgica exames complementares.
Piramidal Espastica
Extrapiramidal Discinética: 4- RESULTADOS
atetésica Das 35 criancas, PC com forma tetraespastica

foi diagnosticada em 22; diplégica, em trés (8,6 %),
paraparética, em dois (5,7%); hemiparética em trés
(8,6%); forma mista, em trés (8,6%) e discinética, em
Cerebelar Atéxica uma (2,8%).
As causas foram definidas em 25 casos (Tabe-
la I). Os 10 restantes foram considerados como PC
2- OBJETIVO provavel, por apresentarem quadro estatico, porém sem

Identificar as causas possiveis de PC em urﬁgusaDdefinida (Tabela ). ; had
amostra de criancas atendidas em determinado hgqs- as 35 criangas, quatro foram acompanhadas

pital universitario, o Hospital das Clinicas de Ribeira esde o periodo nerr'lataI: uma, com diagnostico de
Preto-HCRP toxoplasmose congénita, nasceu no HCRP e, com um

més de idade, j4 apresentava tetraespasticidade. Trés
: outras, encaminhadas aos trés, quatro e seis dias de
3- MATERIAL E METODOS vida, com quadro agudo de intoxicacao bilirrubinica,
Aleatoriamente, entre os casos atendidos fioram submetidas a exsanguineotransfusédo: uma de-
Ambulatério de Neurologia Infantil do HCRP foramlasapresentou tétano neonatal e evoluiu com tetra-
colhidos 35 registros de casos novos, diagnosticadespasticidade nprimeiro més. Duas outras tiveram
como Paralisia Cerebral, atendidos entre os anosrdacgédo de inibicdo da hemaglutinagcao para Rubéola 1/
1986 e 1998. Desde 1982, um protocolo de atendié e 1/320, respectivamente, sem sinais clinicos de
mento para esse ambulatorio vem contribuindo paradeccao congénita. Esses titulos foram mantidos em
coleta de dados para fins de pesquisa clinica ama segunda e Ultima amostra, deixando duvidas

coreoatetodsica

distbnica

156



Paralisia cerebral: diagnéstico

Em relacao as lesbes hipoxicoisquémicas, o di-
agnostico, em trés bebés nascidos pré-termo, baseou-
Causas da paralisia cerebral N % se, exclusivamente, nos achados de imagem: a leuco-
mal&cia periventricular, em dois, e discreta atrofia cor-
tical, com hiperdensidade talamica, em um. Para qua-

Tabela Il - Causas de PC em 25 criancas

Fatores pré-natais

- Lesmesiele o U s, Wl Dreen) 1 4 | tro criancas nascidas a termo, o diagndstico de EHI

- Hidranencefalia 1 4 foi definido, considerando-se a presenca dos seguin-

- Esquizencefalia (Iabio aberto, te; dados: histéria clinica de fatores de risco para so-
bilateral, simétrico) 1 4 frimento fetal, informacdes de hipoatividade reflexa

- Infecgo congénita 9 36 neonatal (reflexos primitivos, como a sucgao, por exem-

o plo) somados aos achados sugestivos de atrofia corti-

EEOES JEETENEE cal em imagem cerebral por TC ou RM.

- Leucomaléacia periventricular 3 12 O diagnostico etiologico dos demais pacientes,

- Hemorragia intraventricular com 1 4 aprgsentados na Tabela Il, foi concluido por exames
hidrocefalia de imagem: TC ou RM.

- Encefalopatia hipoxicoisquémica ao

nascimento 4 16 5 DISCUSSAO
- Hiperbilirrubinemia + infeccao (?) 2 8 A
Os achados do presente trabalho nos indicam

- Hiperbilirrubinemia + tétano neonatal 1 4 as dificuldades para diagnosticar, retrospectivamente,
Fatores pés-natais causas pré e perinatais de PC.
. Meningite meningocécica . 4 ' ?op&de_raqdp 0s casos aqm_apresentados com

diagnostico etiolégico definido, verificamos o predo-
- Traumatismo craniano 1 4 minio dos fatores pré-natais. A lissencefalia do tipo |,
Total 21 100 como a Sindrome de Miller-Dieker (Figura 2), aqui

diagnosticada, € um defeito no periodo da migracao
neuronal, que ocorre entre 10 e 20 semanas gestacio-
guanto a infec¢éo congénita; uma evoluiu com hipotoais. Em vérios individuos com Sindrome de Miller-
nia global, seguida de espasticidade em membros inféeker, foi verificada microdele¢céo, envolvendo o
riores e, aos 10 meses, foram observados movimentdp13.%). A hidranencefalia, na maioria das vezes, é
coreoatetdsicos, configurando, portanto, uma fornteecorrente de bloqueio das carétidas por provaveis
mista de PC; a outra evoluiu com tetraespasticidadatores trombéticos ou embaolicos num periodo preco-
diagnosticada ainda no segundo més. ce da gravidé®) e, raras vezes, é familial, com risco

A idade das demais criancas no primeiro atede recorrénci@). A esquizencefalia, outrora vista como
dimento, encaminhadas de outros servigos para o Aum porencéfalo que se comunica com os ventriculos
bulatério de Neurologia Infantil, variou de cinco meeerebrais, é, hoje, considerada como patologia distin-
ses a 12 anos, mediana de 21 meses. ta, resultante de mutacdo géfita

As causas mais frequentes de PC entre as 25 A incluséo dos casos de infec¢do congénita pro-
com diagnostico definido foram as infec¢des congéniavel, no grupo com PC definida, se justifica, dada a
tas (36%) e agressao hipoxicoisquémica (28%). Destrema raridade de outras doengas que cursam com
infeccBes congénitas, o diagnéstico foi definido, sorguadro semelharité.
logicamente, em trés casos, dois com toxoplasmose e A baixa freqiéncia de casos com sequela de
um com citomegalovirose; nos seis outros, a infeccBsoes hipoxicoisquémicas, nas criangas nascidas a ter-
congénita foi considerada altamente provavel, consio, justifica-se na presente casuistica, seja pelo baixo
derando-se o quadro clinico e de imagem cerebralimero de casos, encaminhados de outros servicos,
duas com a triade classica da toxoplasmose: hidrogete consideram o diagndstico ja realizado e, portanto,
falia, calcificagdes intracerebrais e coriorretinite, umaéo necessitando de mais investigacdo, seja conside-
com sinais tipicos da rubéola congénita: surdez, mando-se, também, pela criteriosa avaliacidacdsss
crocefalia, catarata e cardiopatia, e as demais, indi&m definicdo da encefalopatia hipoxicoisomiéa
tinguiveis, se toxoplasmose ou citomegalovirose: mperinatal como elemento principal para o diagndstico
crocefalia e calcificagdes intracranianas, hidrocefalgga PC. HA muito, a literatura médica vem reafirman-
acentuada por atrofia. do que, em caso de sofrimento fetal por hipoxia ou
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Tabela Ill - Dados Clinicos de 10 criangas com Paralisia Cerebral (PC) provéavel
Ano  Gestacdo Idade no1° PC Dados para discussao sobre fatores causais
nasc. duracédo atendimento
1981 termo 8anos tetraparética Pré-natal sem intercorréncias.
espastica Demorou para chorar. Parto domiciliar.
Sem exames complementares.
1984 termo 12 anos hemiparética Pré e perinatal sem intercorréncias.
espastica IRM de cranioinfarto antigo, parietal esquerdo
1988 pré-termo 3 anos diplegia Pré-natal sem intercorréncias.
espastica 29 dias em incubadora.
Sem exames complementares.
1988 termo 9 meses tetraparética Pré e perinatal sem intercorréncias.
espastica TC de cranio - atrofia focal parietal direita.
1992 termo 2 anos hemiparética Pré e perinatal sem intercorréncias.
espastico TC de cranioinfarto antigo, parietal direito.
1994 termo 9 meses tetraparética Pré-natal sem intercorréncias.
espastica CMV- IgG 1/64.
1996 gemelar lano e tetraparética Pré-natal sem intercorréncias.
5meses espastica CMV -IgG 1/64
1996 Pré- lanoe paraparética Pré-natal sem intercorréncias.
termo 9 meses espastica Alta apds trés dias no bercario.
TC de crénio: normal
1996 Pré-termo lano e mista Pré e perinatal sem intercorréncias.
8 meses tetraparesia IRM- hipossinal em putamen a esquerda,
espastica e que pode corresponder a calcificacao.
distbnica TC- calcificacdes em nucleos da base.
1996 termo 9 meses mista Pré e perinatal sem intercorréncias.
monoparesia Rubéola - R. hemaglutinacao 1/8
espastica e IRM de cranio — normal
ataxica

IRM - Imagem por Ressonancia Magnética TC - Tomografia computadorizada

isquemia periparto, esses sdo os achados neurolégi- Trés casos com suspeita de infarto cerebral an-
COS no neonato que apresentam maior sensibilidaty e, provavelmente, pré-natal ndo foram incluidos
como fator progndstict. entre aqueles com causa definida, porque, neles, su-
As criancas com antecedente de hiperbilirrubbentende-se um acidente vascular cerebral precoce,
nemia, na presente amostra, podem ter tido infecc@es causa a ser esclarecida. Esses infartos podem ser
associadas. Reafirma-se com estes relatos a consi@correntes de disturbios sistémicos maternos, como
tacad'® de que as infecges sdo agravantes dos famemia, trauma, envenenamentos, coagulopatias e abu-
res de risco de PC, como hipoxia e isquemia, ressafde cocaina, ou condi¢des fetais como gemelaridade,
tando-se o enfoque as corioamnionites, que, além kidropsia, discrasia sanglinea, por exefffpldais
alto risco de contaminagédo fetal, induzem ao partausas permitem o enquadramento como causas de
prematuré?. Chamamos a atencgdo para o fato deC. Por outro lado, podemos considerar hipéteses etio-
que, das trés criancas cdwrnicterus apenas uma logicas, como a homocistinuaria, deficiéncia de G6P ou
apresentou a forma de PC disténica pura. Isso sigas mitocondriopatias com manifestagoes isquéfticas
fica que, nas demais criangas, a lesao pode ter predotre outras doengas degenerativas que, cursando com
minado nos nucleos basais, embora outras regifes taleterioracdo progressiva, ndo podem ser considera-
bém tenham sido atingidas, como o cortex, que, muias causas de PC.
tas vezes, se atrofia; ou ainda, podem ter ocorrido cau- Em outra crianga com PC provavel, havia si-
sas concorrentes, como hipoxia e infecgoes. nais tomograficos sugestivos de calcificagdes em nu-
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espasticidade também pode ocorrer em doengas de-
generativas, como na doenca de Kré&Sk{deficién-

cia de galactocerebrosidase), ou erros ligados a
oligoelementos, como na Sindrome de Mefikebai-

xa absorcdo de cobre).

Também devemos estar atentos para o diagnds-
tico diferencial das PC discinéticas com doencas de-
generativas, principalmente as mitocondriopatias e
aciddrias organic&?), nas quais a distonia pode se ini-
ciar a qualquer momento, na infancia. Na PC de for-
ma discinética, a instalacdo do quadro distdnico ou
coreoatetdsico, apos a lesdo cerebral, também pode
se iniciar a qualquer momento na infancia, mas em até
trés anos na maioria dos cd$ds

A forma diplégica ou a paraparética espastica
esta mais freqlientemente associada a prematuridade,
porque o cérebro imaturo sofre os efeitos das condi-
¢Oes adversas fora do utero, como dificuldades respi-
ratrias ou de manutencao da presséao arterial, levan-
do a hiper ou hipofluxo cerebral e ocasionando danos
teciduais do tipo leucomalacia periventricular, hemor-
ragia perintraventricular ou intraparenquimafasan-
tretanto, chama atencéo a freqiéncia com que se
encontram criangas paraparéticas ou mesmo plégicas
espasticas com exames de imagem cerebrais normais.

Figura 2 - Crianga com lissencefalia tipo | (Sindrome de Nesses casos, devemos lembrar a possibilidade de le-
Miller-Dieker) aos 8 meses de idade, em fase de transi¢&o soes hipoxicoisquémicas ou traumaticas medulares
de hipotonia para espasticidade. Observar a fronte : @4) = PYSETIRT Lo =
proeminente, raiz nasal baixa, narinas antevertidas, labios pgrlnatalg ! qu,e §ao d.e dIfICI|. dlagnostlco. Impoe se,
finos, e angulo aberto dos adutores das coxas (atitude de ainda, o diagnostico diferencial com doengas degene-
batraquio - sinal de hipatonia). rativas do SNC, algumas com progresséo muito lenta,

como a paraparesia espastica familial, com inicio na

infancia e que pode se acompanhar de alteragcdes

cerebelareé®).
cleos basais, raramente decorrentes de lesdo hipoxi- Resumindo, uma vez diante de uma crian¢a com
coisquémica e comuns a uma série de doencas t@thais de lesdo piramidal, extrapiramidal ou cerebelar,
cas, infecciosas e degenerati¥as para a identificacdo de fatores causais, € fundamental

Hé& alguns erros inatos do metabolismo, que s&tomar toda a histdria pregressa, tendo a méo exa-
doencas degenerativas, hereditarias, com repercus&#&s do periodo pré-natal e do periodo em que os even-
grave para o sistema nervoso, que se apresentam ¢@gadversos ocorreram. O exame de escolha para
quadro muito semelhante ao da PC tetraespasticaasixilio na elucidagéo diagnostica € a TC de cranio,
discinética. S&o exemplos a deficiéncia da sulfitoxid@orque ela nos fornece, com seguranga, sinais de cal-
se, ou do seu cofator, molibdénio, que podem se magificacdes. Na seqiiéncia da investiga¢do, ndo sendo
festar com tetraespasticidade precoce, crises conwiclarecedora a TC, indica-se a RM, que pode apre-
sivas e imagem sugestiva de encefalomalacia muBentar sinais de defeitos do desenvolvimento neurold-
cisticdls19), gico, e, também, nos possibilita imagens de doencas
Na PC, a instalagé_o do quadro espa’_stico, ndggenerativas, €OMoO 0S erros inatos, e outras sem erro

membros, ocorre apds um periodo curto de hipotonRipguimico definido. Em alguns casos de suspeita de
de modo geral entre um e trés meses, havendo, asR/e, a presenca de dismorfias, outros casos semelhan-
zes, periodo mais prolongado em caso de malfornigs na familia, auséncia de problemas no periodo pré e
¢bes como na Sindrome de Miller-Dieker. Entretant@grinatal, sdo algumas situages para encaminhamen-
um periodo variavel de hipotonia até instalar-set@ a avaliagdo genética.
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FUNAYAMA CAR; PENNA MA; TURCATO MF; CALDAS CAT; SANTOS JS & MORETTO D. Cerebral palsy

aetiologic diagnosis. Medicina, Ribeirdo Preto,

33: 155-160, apr./june 2000.

ABSTRACT: A retrospective study was carried on 35 cases with Cerebral Palsy, obtained at
random, attended at the Hospital of Clinics of School Medicine of Sdo Paulo University, Campus
Ribeirdo Preto, from 1982 to 1998, with the scope to verify the aetiologic factors. Among 25 patients
with identified aetiology, the Congenital infections (36%) and hypoxic-schemic cerebral lesions
(28%) were the major causes. These results could be used for regional strategies of deficiencies
prevention. Comments about the cases without aetiology identified points to the need to consider
the inherited cerebral palsies and the differential diagnosis with degenerative diseases.

UNITERMS: Cerebral Palsy. Infection. Anoxia Infant, Newborn; congenital; diagnosis; etiology.
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