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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 objetivi
oferecer ao pediatra informacgdes atualizadas sobre o diagnésti
tratamento.

Fontes dos dadasforam utilizados dados de revisao bibliogréa
ficando sistematizada e da experiéncia no atendimento dos pacie
da Unidade de Neurologia do Servico de Pediatria do HCP.
UFRGS.

Sintese dos dadoso diagndstico e tratamento da paralisig
cerebral é multidisciplinar. Ao lado do sintoma principal moto
estdo os sintomas associados que requerem igual atengéo. Os ex
de neuroimagem sao importantes para melhor localizar a lesé
mostrar sua extensao e caracteristicas. O EEG auxilia no diagnés
das epilepsias associadas. O tratamento principal é fisioterap
auxiliado pelo tratamento da espasticidade, com antiespasticos o
ou com toxina botulinica injetavel. O tratamento de epilepsia sec
daria varia de acordo com o tipo de crise.

Conclusbeso pediatra é o primeiro médico a entrar em conta
com a crianga com paralisia cerebral, e deve estar apto para reco

Abstract

o] Objective: to provide pediatrician with updated information

o eabout diagnoses and treatment of cerebral palsy. This articles aims
at supplying pediatricians with tools that will help them diagnose
and treat cerebral palsy.

ntes Sources non-systematic review of literature combined with

A- 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
amdseatment are based on multidisciplinary clinical exam, EEG, CT
D, eand MR.

tico  Conclusions pediatricians are the first physician that see the
€O, patient with cerebral palsy. Thus, they should be able to diagnose an

ais,treat it.
n_

0
nhe-

cer precocemente os desvios do desenvolvimento, orientar o manejo

e, dentro das possibilidades e necessidades, encaminhar ao esp
lista.

J Pediatr (Rio J) 2002; 78 (Supl.1):S48-S3dséo cerebral,
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ecia-
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Little, em 1843, descreveu, pela primeira vez, a ence- semelhantes ou ndo aos transtornos motores da Sindrome

falopatia crénica da infancia, e a definiu como patolog

ligada a diferentes causas e caracterizada, principalmente,

ia de Littlel4.
Desde o Simpésio de Oxford, em 1959, a expresséo PC

por rigidez muscular. Em 1862, estabeleceu a relacéo entrefg; definida como “seqiiela de uma agressao encefalica, que

esse quadro e o parto anormal. Freud, em 1897, suger
expressao paralisia cerebral (PC), que, mais tarde,

IU 8se caracteriza, primordialmente, por um transtorno persis-
foi tente, mas nao invariavel, do tono, da postura e do movi-

consagrada por Phelps, ao se referir a um grupo de criancasnento, que aparece na primeira infancia e que néo sé é

que apresentavam transtornos motores mais ou me

NOSdiretamente secundario a esta lesdo ndo evolutiva do

severos devido a lesdo do sistema nervoso central (SNC),encéfalo, sendo devido, também, & influéncia que tal lesdo

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

exerce na maturacdo neurolégica”. A partir dessa data, PC
passou a ser conceituada como encefalopatia crénica néo
evolutiva da infancia que, constituindo um grupo hetero-
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géneo, tanto do ponto de vista etiolégico quanto em relacao podendo resultar num RN com boas condi¢des vitais, mas
ao quadro clinico, tem como elo comum o fato de apresen- com importante comprometimento cerebral. A asfixia
tar predominantemente sintomatologia motora, a qual se crdnica esta intimamente ligada a insuficiéncia placentéa-
juntam, em diferentes combinacfes, outros sinais e sinto- ria, da qual resultam fetos pequenos ou dismaturos.

mag-34 A associacao de asfixia pré e perinatal é responsavel
Os estudos epidemiol6gicos de PC mostram dados pelo maior contingente de comprometimento cerebral do
variavei§-’. RN, é a primeira causa de morbidade neurolégica neona-
Em 1950, lllingworth considerou 600 mil casos nos tal, levando a PC, e € uma das principais causas de morte
Estados Unidos, aos quais se juntam, mais ou menos, 20nesse periodet®

mil por ano. A incidéncia em pal'seS desenvolvidos tem Sabe-se queos eventos que|evam ao Comprometimento
variado de 1,5 a 5,9/1.000 nascidos vivos cerebral sdo diminuicdo deQ@levido a hipoxemia (dimi-

N&o existe pesquisa especifica e oficial no Brasil a nuicdo da concentracdo de& @0 sangue), ou isquemia
respeito da incidéncia de portadores de deficiéncias fisica, (diminuicdo da perfusdo de sangue no cérebro). A isque-
sensorial ou mental. Segundo Edelmuth, surgem no Brasil, mia é a mais importante forma de privacdo de Kb
17.000 novos casos de PC ao%no periodo neonatal, ocorre a soma destas duas situagoes,

O comprometimento do SNC nos casos de PC decorre hipoxemia e isquemia. A encefalopatia hipoxico-isquémi-
de fatores enddgenos e exdgenos, que em diferentes proSa S€ caracteriza, portanto, pelo conjunto hipoxemia e
porcdes estdio presentes em todos os casos. Deve-se consiSduemia, que, associadas a alteragdes metabolicas, princi-
derar, dentre os fatores endégenos, o potencial genéticoPalmente do metabolismo da glicose, levam a alteragoes
herdado, ou seja, a suscetibilidade maior ou menor do bioquimicas, biofisicas e fisiologicas, que se traduzem por
cérebro para se lesar. No momento da fecundac&o, o novomanifestagdes clinicas secundarias ao comprometimento
ser formado carrega um contingente somatico e psiquico fisiolégico ou estrutural. Provavelmente a depressao cere-
que corresponde a sua espécie, & sua raca e aos sed¥al € uma forma de protegéo na hipoxia sevétd>
antepassados. Esse € o conceitoaiitinuumde leséo de As alterag6es neuropatoldgicas da encefalopatia hipo-
Knoblock e Passamanick. O individuo herda, portanto, um xico-isquémica variam com a idade, com a natureza da
determinado ritmo de evolugdo do sistema nervoso. Junto |esio e com a forma de intervencgéo, resultando em necrose
com as potencialidades de sua atividade motora, instinti- neuronal seletivastatus marmoratydeséo cerebral para-
vo-afetiva e intelectual, herda também a capacidade de sagital, leucomalacia periventricular ou necrose isquémi-
adaptagéo, ou seja, a plasticidade cerebral, que € a base dea cerebral focal e multifocal. Volpe considera que a
aprendizagerh®. hipoxia pré-natal é responsavel por 20% dos casos de

Entre os fatores exégenos, considera-se que o tipo deencefalopatia hipoxico-isquémica do RN, que a perinatal
comprometimento cerebral vai depender do momento em € responsavel por 35%, e a concomitancia de ambas por
que o agente atua, de sua duragdo e da sua intensidadenais de 35% dos casos, ficando s6 10% para a hipdxia pds-
Quanto ao momento em que o agente etioldgico incide natal. No entanto, estudos recentes em animais ndao encon-
sobre o SNC em desenvolvimento, distinguem-se os peri- tram evidéncias de que a hipdxia, ocorrendo unicamente
odospré-natal, perinatak pés-natal®-11, durante o trabalho de parto, seja capaz de causar PC, o que
sugere ser a origem da leucomalacia periventricular, na
encefalopatia hipéxico-isquémica, uma associagcéo pre e
%{erinatal. 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
sdo mais importantes na patogénese da encefalopatia hipé-
xico-isquémica que no RN a terfno

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
possibilidade etiol6gica mais freqliente; fatores perinatais
foram relatados em 114, sendo que asfixia ocorreu 38
vezes; fatores pos-natais foram observados em 10'€asos

No periodgpré-natal os principais fatores etioldgicos
séo infeccBes e parasitoses (lues, rubéola, toxoplasmose
citomegalovirus, HIV); intoxica¢Bes (drogas, alcool, taba-
co); radiacdes (diagnosticas ou terapéuticas); traumatis- A Prevencao dos fatores de risco que predispdem a
mos (direto no abdome ou queda sentada da gestante);aSﬁXia fetal e/ou neonatal € de fundamental importancia
fatores maternos (doencas cronicas, anemia grave, desnuPara 0 manejo e para o prognostico do comprometimento

tricdo, mée idosa). cerebral.

No periodoperinatal pode-se conhecer o grau de As possibilidades etiol6gicas estdo destacadas na Tabe-
asfixia aguda pelas condi¢Bes vitais do recém-nascido la 1.
(RN), que se medem pelo indice de Apgar, sendo signifi- A presenga, no prematuro, d®triz germinativade

cativa a asfixia aguda quando mantida em observagdeslocalizagéo periventricular, com sua rede vascular imatu-
sucessivas (1', 5', 10", 15', 20'). Mais importante, no ra, torna esse local propicio a lesdes asfixicas e hemorra-
entanto, é a asfixia cronica, que ocorre durante a gestacaogicas. As artérias de Heubner e as artérias lenticulo-
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Tabela 1 - Causas de paralisia cerebral

1 -

N
1

w
'

Causas pré-natais

diminuigcdo da presséo parcial de oxigénio
diminuicdo da concentracdo de hemoglobina
diminuicdo da superficie placentaria
alteracBes da circulagdo materna

tumores uterinos

né de corddo

cordéo curto

malformacdes de cordao

prolapso ou pingamento de cordao

Causas perinatais

Fatores maternos

idade da méae

desproporcéo céfalo-pélvica
anomalias da placenta
anomalias do cord&o

anomalias da contracdo uterina
narcose e anestesia

Fatores fetais
primogenidade
prematuridade
dismaturidade
gemelaridade
malformacgdes fetais
macrossomia fetal

Fatores de parto

parto instrumental
anomalias de posigcéo
duracéo do trabalho de parto

Causas poés-natais
anodxia anémica
anoxia por estase
andxia anoxémica
anodxia histotoxica
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encefélicos; as intoxicacdes (por produtos quimicos ou

drogas); os processos vasculares (tromboflebites, embolias
e hemorragias); e a desnutricdo, que interfere de forma
decisiva no desenvolvimento do cérebro da criancga.

As alteracbes anatomopatoldégicas da encefalopatia
crdnica da infancia séo variaveis, porque se trata de uma
sindrome que pode resultar de varias enfermidades, em
diversos momentos do desenvolvimento do SNC. A dilata-
¢do ventricular com atrofia cortical ou cértico-subcortical
€ a situacdo mais frequente, e caracteriza-se por diminui-
¢do do numero 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 comunicag&o com o
sistema ventricular ou com o espa¢o 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 crénica. 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 responséveis pela formacdo de
aderéncia meningocortical, com importante gliose. Outra
observacdo importante é a presenc&eataicterus com
pigmento amarelo-ouro, que corresponde a impregnacao
dos nucleos da base por bilirrubina. Em alguns casos,
também, o cértex e os nucleos de nervos cranianos podem
estar impregnados. A bilirrubina parece ser toxica para o
neurdnio, produzindo sua destrui¢&a®

Os nucleos da base podem ainda ser comprometidos
nos casos dstatus marmoratue status dysmielinisatus
No status marmoratugibserva-se alteracdo no desenvol-
vimento cerebral ao nivel dos tecidos da base e do tronco
cerebral, podendo ocorrer também alteracdes corticais. O
status dymielinisatusaracteriza-se por perda da bainha de
mielina da capsula interna, diminuicdo dos neurdnios dos
nlcleos basais e gliose. E uma situagéo bem mais rara do
que a anteridf:17.

estriadas, que nutrem essa regiao, séo proporcionalmente A classificacio das encefalopatias cronicas da infancia

maiores no prematuro que no RN a termo, tendo, portanto, pode ser feita de varias formas, levando em conta o
um maior fluxo sanglineo nessa area, devido a necessidamomento lesional, o local da lesdo, a etiologia, a sintoma-
de de maior aporte de oxigénio, o que explica 0 motivo de tologia ou a distribuicio topografica. Preferimos uma
ser a regido periventricular tdo sensivel a diminuicdo de ¢|assificacsio baseada em aspectos anatdmicos e clinicos,

oxigénio e, por consequéncia, a asfixia. Existe, portanto, por ser mais didatica e por enfatizar o sintoma motor, que
uma intima relacéo entre asfixia e hemorragia peri e g o elemento principal do quadro clinico:

intraventricular no RN prematuro. _ U
1) espésticas ou piramidais;

' E}ntre 0s fatorgg pés-natai;, de\(em ser consid.erad'os 0%)) coreoatetésicas ou extrapiramidais:
distirbios metabdlicos (hipoglicemia, hipocalcemia, hipo- 3) atéxicas;
magnesemia); as infeccbes (meningites por germes gram- , '
negativos, estreptococos e estafilococos); as encefalites4) mistas.
pos-infecciosas e pos-vacinais, a hiperbilirrubinemia (por A forma mais freqliente é espastica ou piramidal.
incompatibilidade sangiiinea materno-fetal, levando ao Dependendo da localizag&o e da extensdo do comprometi-
quadro denominado d@rnicterus com impregnacdo dos  mento, manifesta-se por monoplegia, hemiplegia, diple-
nicleos da base pela bilirrubina); os traumatismos crani- gia, triplegia ou tetraplegia. Nas formas espasticas, encon-
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tram-se hipertonia muscular extensora e adutora dos mem- A crianga com PC tem menor estatura, menor peso e
bros inferiores, hiper-reflexia profunda e sinal de Ba- menor resisténcia as infec¢gbes, o que mostra aimportancia
binski, e déficit de for¢a localizado ou generalizado, de- de um cérebro normal para uma constituicao fisica normal.
pendendo da extens&o do comprometimento. Na forma  Ng diagndstico de PC, é importante:

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 L. . . .
nos membros superiores a espasticidade é leve e, muitas exame neurologico capaz ,de @entl_ﬂcar 0 t'PO de PC;
vezes, s6 identificada em situacdo de estresse ou esforco~ EEG nos casos em que ha epilepsia associada;

fisico maior. No estudo com 100 casos de PC, a forma — TAC e RM na demonstracdo das alteragoes estruturais
espastica ocorreu 55 vezes, com predominio para tetrapa- ~ cerebrais.

resia em 25 casbs Nas formas coreoatetdsicas, lado

dos movimentos involuntarios caracteristicos, podem-se

observar alteragées do tono muscular do tipo distonia, com Tratamento

variacdes para mais ou para menos, durante a movimenta- O melhor tratamento da PC é a prevencdo. O grande
¢ao ou na manutencao da postura. Foi observada em 11%avanco na identificacdo precoce dos eventos que levam a
dos nossos casts Nas formas atéxicas, encontram-se |esfio cerebral, a conduta adequada em cada caso, € a
importantes alteragdes do equilibrio e da coordenagéo possibilidade de, através da utilizacdo de fatores de prote-
motora, associadas a hipotonia muscular nitida; essa for-¢do neuronal, poder influir positivamente em cada caso
ma esteve presente em 9% dos nossos casos. As formasem mudado o perfil da PC, que, atualmente, depende
mistas sdo caracterizadas por diferentes combinagdes demuito do aproveitamento precoce das janelas terapéuticas,
transtornos motores piramido-extrapiramidais, piramido- que possibilitam maiores resultados relacionados a plasti-
ataxicos ou piramido-extrapiramidal-ataxicos, tendo sido cidade cerebral. Sabe-se que quanto mais precocemente se
a segunda forma mais frequente, 26% dos casos. A0 age no sentido de proteger ou estimular o SNC, melhor sera
distarbio motor, base do quadro clinico, associa-se, em a sua respost&

diferentes combinagdes, uma série de outros sintomas, tais passado, o atendimento das criangas com PC estava

como deficiéncia mental, epilepsia, transtornos da lingua- 5qe4do principalmente na experiéncia pessoal; atualmen-
gem, auditivos, oculares, visuais e de conduta. Em 65% dos g, (s sido realizados estudos com escalas de desenvolvi-
casos, observam-se crises convulsivas generalizadas, tor,anto capazes de quantificar respostas, e de reproduzir
nando necessaria a medicagao anticonvulsivante. Os trans- ¢ 1tado0-21

tornos da linguagem sdo muito frequientes, podem ser tanto
do tipo disfasico como do tipo disértrico. Transtornos
auditivos ocorrem por comprometimento do VIII nervo
craniano, desde o seu nucleo até a saida pelo orificio
auditivo interno, e podem estar relacionados ao mesmo o o e
fator etiolégico do qual resultou o quadro de PC, ou pelo €OM © quadro clinico. Entre eles, utiliza-se, principalmen-
uso de drogas que atingem o nervo auditivo, como alguns '€ © metodo de Bobath, que se baseia na inibicao dos

antibiéticos usados nos casos de sepse e meningites neonar_eflexos primitivos e dos padr6es patologicos de movimen-

tais. Alteracdes da movimentacdo ocular séo freqUentes,tOS' O método de Phelps, que se baseia na habilitagao por

sendo a mais comum o estrabismo convergente, por lesaoctapas dos grupos musculares, até chegar a independeéncia

do nervo abducente. A dificuldade visual pode se manifes- moto_ra € a praxias comple>'<as. 0 metod_o de Kabat, que se
tar por catarata nos casos de toxoplasmose congénita,base'a na utilizacéo de estimulos proprioceptivos facilita-

hemianopsias por leséo quiasmatica ou p()s-quiasmél'[ica,dores das regposta; motoras, part,in_do de respostas ref!e_xas
além de outros transtornos visd&is e chfag_ando a motricidade voluntaria. O atendimento fisi-
oterapico deve levar em conta sempre as etapas do DPM
Autismo secundario foi observado em 4% dos nossos normal, e utilizar varios tipos de estimulagéo sensitiva e
casod2 sensorial#422.23

Transtorno de conduta é muito freqiiente na crianca O papel do terapeuta ocupacional e do fonoaudidlogo é
com PC. Nos casos com inteligéncia normal, ao perceber Muito importante como complemento ao atendimento fisi-
suas dificuldades fisicas, a crianca tera tendéncia a apre-oterapico. Muitas vezes, a crianga com PC necessita de
sentar problemas de comportamento. Os pais, que sempreatendimento fonoaudiol6gico, psicopedagogico, psicolo-
desejaram um filho saudavel, tém muita dificuldade em 9ico, oftalmoldgico, ortopédico e, sem duvida alguma,
aceitar um filho com lesdo cerebral. A frustragiio que Necessita de importante suporte pediatrico.
resulta do confronto entre o filho real e o desejado gerauma ~ Sabe-se que a osteoporose € uma doenca de adultos em
reacdo de culpa e superprote¢do. Esses dois sentimentognvelhecimento, no entanto, tem sido chamada a atengéo
aumentam a possibilidade de que a crianca apresentepara aimportancia da aquisicio adequada de massa 0ssea,
problemas de comportamefio durante a infancia e a adolescéncia, para prevenir a osteo-

histéria de comprometimento predominantemente
motor ndo evolutivo;

Os pacientes com PC devem ser tratados por uma
equipe multidisciplinar, na qual o principal enfoque tera-
péutico €, sem duvida, o fisioterapico. Os diferentes méto-
dos utilizados em fisioterapia serdo empregados de acordo
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porose numa fase mais tardia da vida. A aquisi¢éo de massarabela 3 - Drogas antiespasticas
6sseainadequada, ou a perda de massa 6ssea foram descri=—
tas numa variedade de doencas pediatricas, com destaqué\¢ao sobre:

para a PC, principalmente nas formas mais graves, com sistema gabaeérgico- Diazepan
intensa osteopenia, do que podem resultar fraturas, muitas Baclofen
vezes os primeiros indicios do problema. glraceé%n

O processo de osteoporose devido a imobilizagéo pro- rogabide
longada, o uso de determinados medicamentos por longos o fluxo ibnico —  Dantrolene
periodos, a presenca de doencas cronicas freqiientemente ;ﬁ?;;[égma
associadas, somados a déficits nutricionais, que muitas
vezes estdo presentes, aumentam muito o risco de fraturas as monoaminas— Tizanidine
nas criangas com PC. Nesses casos, 0 uso de vitamina D e Clonidina
de calcio sdo fundamentais na recuperacdo 6ssea dessas Betabloqueadores
criancad®. O diagnéstico de osteoporose é feito pela sistema glutaminérgico — Citrato de orphenadrine

densitometria 6ssea duo energética (DEXAA fisiotera-

pia deve intervir nesse processo diretamente, principal-
mente de forma preventiva, estimulando a melhora na
densidade volumétrica 6ssea total, de 11,5%, em criancas

com PC espastica submetidas a um programa de atividadqamotrigina e riluzole; as que agem nas monoaminas s&o
fisica terapéutica adequada. tizanidine, clonidina e betabloqueadores; e no sistema

Quando a epilepsia esta associada, o tratamento medi-glutaminérgico, o citrato de orphenadfife
camentoso se baseia no uso de anticonvulsivos: fenobarbi- A 45sociacio tizanidine com baclofen tem vantagens,

tal, fenitoina, carbamazepina, valproato, vigabatrina, 1a- sem aumentar os efeitos secund&fioEm um estudo de
motrigina ou topiramato, com suas indicagGes especificas metanalise com 270 pacientes em que se comparou a acio
para cada tipo de epilepsia, nas doses e nos intervalosye tizanidine, baclofen e diazepan, se observou que as trés
recomendados. A maioria dos casos responde bem ayrqgas foram semelhantes quanto ao efeito antiespastico,
monoterapia com fenobarbital nos RNs e lactentes meno- ¢ 4 forca muscular foi melhor no grupo da tizanitfne
res; nos casos de epilepsia focal, as drogas de escolha sagape-se que a tizanidine utilizada em pacientes de CTl age

fenitoina, carbamazepina ou oxcarbazepina; nas formas sopre a espasticidade e produz menor sedagéo e melhor
multifocais, a principal indicacao é valproato. As drogas forca musculd®,

mais novas, como lamotrigina, vigabatrina, gabapentina, O baclofen pode ser usado tanto por via oral como
topiramato e felbamato, tém indicacdes nos casos em que a P P

9 . . , oy
epilepsia refrataria exige politerapia. Quando ha associa- g‘stritsetfgzé d': svel?/elrrz;[rit?g?r: aevlg:;ag‘?n zrg Fl:g ;:rgoses
¢do com sindrome de West, a corticoterapia esta indicada. P ' 9 q

- . i odem ser lentamente ajustadas, e alcancar niveis maiores
As drogas mais utilizadas e as doses estdo indicadas nd . ! jcanc .
Tabela 2 do que a via oral, com menores efeitos secundarios. Por

outro lado, esta ndo € uma terapia isenta de complicacdes,

Na Tabela 3, estdo listadas as drogas utilizadas no pogendo ocorrer nauseas, vomitos, sedacéo, cefaléia, fistu-
tratamento da espasticidade. As drogas antiespasticas ageny liquérica e migragio do catetlr

no sistema gabaérgico, no fluxo ibnico, nas monoaminas,
e no sistema glutaminérgico. As drogas que agem no
sistema gabaérgico s@o diazepan, baclofen, piracetan e
progabide; as que que afetam o fluxo ibnico sdo dantrolene,

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 intrate€al

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

Os bloqueios neuromusculares com &lcool, fenol e
Droga Dose kg/dia  Tipo de crise anestésicos locais tém sido experimentados ha muitos
anos. Atualmente, o uso da toxina botulinica, em casos

Tabela 2 - Drogas antiepilépticas e tipo de crise

Fenobarbital 2-5mg Parciais e generalizadas o gelecionados, tem se mostrado dtil na prevengéo de
Fenitoina 5-7mg Parciais e generalizadas  yeformidades secundarias a espasticidade, modificando a
Carbamazepina 15-20mg Parciais e generalizadas qualidade de vida das criancas com3P®8 A toxina
Oxcarbazepina 30-40mg Parciais e generalizadas 1,41linica é uma neurotoxina produzida pelo Clostridio,
Valproato de sédio  30-80mg Generalizadas que inibe a recaptacéo da acetilcolina na fenda sinaptica da
Lamotrigina 2-10mg Generalizadas juncdo neuromuscular. A dose é calculada levando em
Vigabatrina 50-100mg  Sindrome de West conta 0 peso da crianga e o tamanho do musculo a ser

Topiramato 2-5mg Parciais injetado. Uma dose tipica, por exemplo, é, para cada
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musculo gastrocnémio, de quatro unidades por quilo de 12.

peso corporal. A eficacia pode ser observada entre 48 e 72
horas, e o efeito desejado se mantém até dois a quatro
meses. A manutencéo do tratamento depende do grau d
anormalidade muscular, da resposta do paciente, e da14
manutencdo da habilidade consegélda

O prognostico da crianga com PC depende, também, do 1°-

conhecimento, por parte do médico, de que ndo so a crian¢a
necessita de aten¢do, mas também a familia esta doente, e
€ preciso ouvi-la e orienta-la. O atendimento enfocado na (¢
relacdo mae-filho, pai-mée-filho, familiares, escola e co-
munidade é a Unica forma de se atuar de maneira completa
nos casos de P&

Um casal que planejou um filho saudavel, inteligente e

capaz, esperou por esse filho, e colocou nele todas suasis.

fantasias, todas as suas idealiza¢8es, esta muito frustrado
no momento em que o filho ndo corresponde aos seus
anseios, ou seja, no momento em que o filho que Ihe é
apresentado n&o é o filho idealizado. A crianga com PC 1
exige da familia profunda modificagdo de seus habitos,
alem de se constituir, em muitos casos, em fator desagre-,
gador, quando a relacdo do casal j& ndo é muito estavel. O
suporte psicolégico para a familia, nesses casos, € muito
importante.

22.

23.
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