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Resumo

INTRODUGCAO: Paralisia Cerebral (PC) é uma causa comum de deficiéncia fisica, e é definida como
um grupo ndo progressivo de desordens do desenvolvimento, movimento e da postura. Estudos em
paises como Austrélia, Suécia, Reino Unido e os Estados Unidos verificam taxas de PC de 2,0 a 2,5 por
1.000 nascidos vivos. Em paises subdesenvolvidos, a incidéncia é maior estimando-se cerca de 7 por
1.000 nascidos. As causas para desenvolver PC podem acontecer no periodo pré-natal, perinatal ou pos-
natal. O objetivo do estudo é ampliar o conhecimento sobre as causas para o desenvolvimento da PC,
realizando uma revisdo da literatura, visando estudar prevaléncia das causas nos periodos pre-natal, perinatal
e pos-natal. MATERIAIS E METODO: A pesquisa foi realizada nos bancos de dados virtuais, Pubmed
e Medling, utilizando as seguintes palavras-chave: cerebral palsy, causes cerebral palsy e prevalence. RESULTADOS:
As infec¢des maternas durante o primeiro e segundo trimestre da gravidez e fatores como alcool, drogas
ilicitas e traumatismos estéo relacionados com danos neurolégicos. O declinio da idade gestacional e
baixo peso ao nascimento aumentam a incidéncia de desenvolver PC. As lesBes hipoxico-isquémicas e a
asfixia perinatal estdo relacionadas com o desenvolvimento de prejuizos neuroldgicos. A PC adquirida
pos-natal é dito resultar de um evento prejudicial no cérebro, ndo relacionado aos fatores no periodo pré-
natal ou perinatal, uma causa identificavel de eventos no periodo pés-natal equivale a 28 dias ou mais apos
o nascimento. CONSIDERACOES FINAIS: A pesquisa conclui que criangas com acometimento no
periodo pré-natal tém maior prevaléncia de desenvolver PC.

Palavras-chave: Paralisia cerebral. Causas pré-natais, perinatais e pos-natais. Prevaléncia.

Abstract

INTRODUCTION: Cerebral Palsy (CP) is a common cause of physical disability and it’s
defined as a non progressive group of developmental, movement and posture disorders. Studies
conducted in countries such as Australia, Sweden, United Kingdom and United States verified
cerebral palsy taxes of 2.0 to 2.5 per 1000 childbirths. In developing countries the incidence
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is higher of 7 per 1000 childbirths. The causes that lead to CP may occur during pre-natal,
perinatal or post-natal periods. The goal of the study is to broaden the knowledge about the
causes of CP development, reviewing the literature and studying the prevalence during pre-
natal, perinatal or post-natal periods. MATERIALS AND METHOD: The research was
performed using the Pubmed and Medline virtual database using the keywords: cerebral palsy,
causes cerebral palsy and prevalence. RESULTS: The maternal infections during the first and
second trimesters of pregnancy and factors such as alcohol, illegal drugs and traumas are
related to neurological impairment. The decline of pregnancy age and changes to develop CP.
The hypoxic-ischemic injury and perinatal asphyxia are related to the occurrence of neurological
impairment. CP acquired after birth is said to be a result of a harmful event in the brain, not
related to factors during the pre-natal and perinatal, an identifiable cause of events in the
period after birth is the equivalent of 28 days or more after the birth. FINAL
CONSIDERATIONS: The research concludes that children that suffered neurological
impairment in the pre-natal period have prevalence to developmental CP.

Keywords: Cerebral palsy. Causes pre-natal, perinatal and post-natal. Prevalence.

INTRODUCAO

Paralisia Cerebral (PC) é uma causa comum de deficiéncia fisica nos primeiros anos da infancia.
Este é um termo que define um grupo néo progressivo de desordens do desenvolvimento, movimento e da
postura que sdo descritos como sindromes do desenvolvimento motor secundario a lesdes ou anomalias
decorrentes do cérebro na fase inicial do seu desenvolvimento, sendo este um sintoma complexo com varios
tipos e graus de envolvimento motor (1-4). Estudos epidemiolégicos do oeste da Austréalia (Stanley, Watson),
Suécia (Hagberg et al.), Reino Unido (MacGillivray, Campbell; Pharoah et al.) e dos Estados Unidos (Murphy
etal.) tém relatado taxas de PC em 2,0 e 2,5 por 1.000 nascidos vivos, isso verificado em paises desenvolvidos
(4). Em contrapartida, nos paises subdesenvolvidos a incidéncia ¢ maior, com um indice de 7 por 1.000
nascidos vivos. No Brasil, os dados estimam cerca de 30.000 a 40.000 novos casos por ano (5). A origem das
causas para o desenvolvimento da PC pode ocorrer durante o periodo pré-natal, perinatal ou p6s-natal, mas
evidéncias sugerem que 70% a 80% sejam de origem preé-natal. As causas podem ser congénitas, genéticas,
inflamatorias, infecciosas, andxicas, traumaticas e metabolicas. O baixo peso ao nascimento e a prematuridade
aumenta significativamente a possibilidade de uma crianca desenvolver PC (6, 7). Buscando ampliar os
conhecimentos sobre as causas para o desenvolvimento de PC, realizamos uma revisdo da literatura visando
estudar a prevaléncia dessas causas nos periodos pré-natal, perinatal e pds-natal.

MATERIAIS E METODOS

O estudo de revisdo apresentado trata de causas para o desenvolvimento de PC e suas
prevaléncias em criangas. Num primeiro momento foi realizada a busca de bibliografias que abordassem
a PC e suas defini¢Ges, sendo encontrados 34 artigos que trataram desse assunto. Com embasamento
nesses 34 artigos, as autoras optaram em realizar uma revisao bibliografica sobre as causas pré-natais,
perinatais e pos-natais e suas prevaléncias. Foi realizada novamente uma busca de artigos que
abordassem as causas para o desenvolvimento de PC, sendo selecionadas 28 referéncias, em sua maioria
de revistas internacionais e um unico artigo brasileiro que atendesse os objetivos deste trabalho.

Das 62 referéncias, foram recusadas 22 por ndo se enquadrarem no enfoque do estudo,
restando 40 para a construgdo desse artigo de revisdo bibliografica. Essas referéncias foram pesquisadas
na base de dados do Medline e do Pubmed e foram utilizadas as seguintes palavras-chave: cerebral palsy,
causes cerebral palsy e prevalence.

Fisioter Mov. 2009 jul/set;22(3):375-381



Paralisia cerebral 377

RESULTADOS

A definicdo de PC como um comprometimento motor puro atraves de diversas lesbes
cerebrais causando a disfuncdo motora diretamente ou indiretamente prejudicam a visdo, cognicéo,
comunicagdo, comportamento, 0 movimento e a postura. Esta defini¢cdo de PC, incluindo a denominagao
de alguns prejuizos associados, foi apresentada pelos participantes de um seminario internacional sobre
definicdo e classificacdo da PC, realizado em Washington, EUA, em julho de 2004 (8).

O consenso da classificacdo para o conceito e suas diferentes sindromes é importante a fim
de evitar equivocos sobre sua etiologia e a gravidade da deficiéncia. E necessario para esse fim um
estudo em populagdo base para realizar comparagdes internacionais e estudos de tendéncia
epidemioldgicos. Somente em populacdes bem definidas tais aspectos como a prevencao, a prevaléncia
da percepcéo e problemas comportamentais, bem como participacdo e prevengdo nos cuidados da
salde, poderdo ser estudados (8).

Através de um estudo transversal realizado na Turquia em 2006 constatou-se que a
prevaléncia de PC foi de 4,4 por 1.000 nascidos vivos. Este sendo um dado elevado em comparacdo a
paises desenvolvidos como Noruega, Finlandia, Inglaterra, Suécia, Australia e EUA. Mas esse dado foi
inferior ao encontrado em paises subdesenvolvidos como o Brasil (9).

Prevencdo para PC pode vir a estar relacionada com a melhoria na saide materna, no cuidado
perinatal e na prevencéo de acidentes durante a gravidez (10). As infec¢cdes maternas durante o primeiro
e 0 segundo trimestre da gravidez como rubéola, citomegalovirus e toxoplasmose sdo algumas patologias
responsaveis pelos danos neuroldgicos (4). Alguns fatores como doenca de Von Willebrand, medicacGes
especificas, abuso de alcool e drogas ilicitas e traumatismos abdominais severos também estdo
relacionados com o0s prejuizos neuroldgicos (11). Uma das causas importantes conhecidas de PC é a ma-
formacdo congénita incluindo ma-formacdo no desenvolvimento cortical (4).

Em estudos realizados anteriormente, evidenciou-se que grande parte dos casos de PC ¢
causada por fatores pré-natais (12, 13). Resultados atuais indicam que fatores preé-natais sdo na maior
parte genéticos e ndo sdo por condi¢Oes tais como a deficiéncia na formacdo de placenta ou de traumas
diretos, que foi refletida por um excesso de fatores de riscos pré-natais quando comparado a um grupo
de individuos com atraso mental causado geneticamente ou a um grupo controle da populagdo normal
(14). Entre os fatores de risco pré-natais estdo incluidos também gestacGes multiplas e condi¢Bes
maternas, tais como retardo mental e hipertireoidismo (7).

A incidéncia de PC aumenta dramaticamente com o declinio da idade gestacional, de 4-12%
das criancas com baixo peso ao nascimento tém maior probabilidade de ter prejuizos neuroldgicos (15).
Nascimentos prematuros sdao um fator de risco para a PC. A taxa de natalidade de prematuros alcanga
uma prevaléncia de 12,7%. Causas de nascimentos prematuros incluem infeccdes, mas-formacdes
congénitas, fatores genéticos, idade avancada da mée e reproducédo assistida (16-19).

A prematuridade representa atualmente 25% de todos os casos de PC, no entanto, ndo ha
indicios de uma diminuicdo na prevaléncia de PC entre as criangas mais prematuras (20, 21). Segundo
Robertson et al., isto se deve a mudancas demograficas que vém ocorrendo na populagdo, incluindo uma
diminuicdo na taxa de natalidade e aumento nas taxas de prematuridade e nas gestagfes multiplas (22).

No estudo de Vincer et al., foi demonstrado que os recentes declinios na mortalidade infantil
entre 0s muito prematuros coincidiram como o aumento da prevaléncia de PC entre essas criancas. Isto
foi consistente com outros estudos que mostraram que avangos tecnoldgicos resultaram na reducdo da
mortalidade a custa de maiores taxas de deficiéncia neuroldgica (23-25).

Para Mancini et al., entre os recém-nascidos pre-termo com muito baixo peso, inferior a 500
gramas, a presenca de disfuncdes neuroldgicas foi observada com maior frequéncia do que em criancas
nascidas a termo com peso adequado, podendo a PC acontecer com frequéncia de 25 a 30 vezes mais no
grupo de criancas consideradas de risco perinatal (5). Himmelmann et al. constataram em seu estudo que
criancas nascidas antes de 28 semanas de gestacdo tiveram porcentagem mais elevada de prejuizos (8).
Este dado foi confirmado também por Marlow et al., que constataram que prejuizos neurolégicos e
cognitivos foram muito comuns nas criangas nascidas antes de 26 semanas de gestacdo (26).
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Uma das causas que podem estar relacionadas com a PC é a lesdo hipdxico-isquémica do
cerebro que ocorre dentro do Utero, esta € associada a uma porcentagem desproporcionalmente elevada
de sobreviventes ao nascimento prematuro (15). Severa asfixia a0 nascimento pode levar a PC, mas
estudos controlados realizados deixam claro que esta ndo é uma causa comum, representando uma
prevaléncia de 6 a 8% de PC (15, 16). A asfixia perinatal associada com hipdxia pode induzir alteracBes
na pressdo sanguinea, resultando em hemorragia intracranial (11).

A PC pode ser ocasionada por acidente vascular cerebral isquémico (AVCI) no periodo perinatal, que
equivale ao periodo de 20 semanas de gestacdo até 28 dias de vida. (27, 28). Nos estudos de Golomb et al., houve
uma porcentagem de 68% de presenca de PC em criangas que tiveram AVCI no periodo perinatal (27, 29).

As criangas com PC ap6s AVCI séo suscetiveis a terem deficiéncia associada. Mais de 70%
das criangas com PC ap6s um AVCI tém pelo menos uma deficiéncia associada, sendo as mais comuns
deficiéncias cognitivas e epilepsia (27).

Estudos na Suica em 1996 verificaram que prematuros tém taxas ligeiramente aumentadas de
deficiéncia intelectual e deficiéncia visual (30), Himmelmann et al. tiveram como resultado em seus estudos que
criancas com comprometimento perinatal tiveram dificuldade de aprendizagem e deficiéncia visual grave (8).

A epilepsia parece ser um evento perinatal comum nas criangas, mas os resultados
detalhados da gravidade da epilepsia ndo sdo descritos de forma adequada (31). O estudo de Carlsson
et al. teve como resultado que das 146 criangas com PC, 38% apresentaram epilepsia (32). Esse dado
é similar ao de Fitzgerald et al., onde foi encontrada uma prevaléncia de 38% em 45 criancas estudadas
(31). Outros estudos, como de Wood et al., verificaram 21% de prevaléncia de epilepsia (33).

O PC adquirido pés-natal € dito resultar de um evento prejudicial no cérebro que néo seja
relacionado aos fatores no periodo pré-natal ou perinatal (34). Para 5% a 10% das criangas afetadas
pela PC, ha uma causa identificavel de eventos no periodo pos-natal, que equivale a 28 dias ou mais
apoOs o nascimento (35).

As taxas de PC adquiridas ap6s o nascimento variam entre 1,4 e 24%, sendo mais elevadas
em paises em desenvolvimento. A Vigilancia da PC na Europa acompanhou uma coorte das criancas
nascidas em 8 paises entre 1976 e 1990 e relatou que a proporcao de criancgas cuja PC foi de origem pds-
natal foi de 7,8% e as taxas absolutas de PC variaram de 1.3 a 1.9 por 10.000 nascimentos (34).

Esses resultados ndo estéo de acordo com as taxas encontradas no oeste da Australia, onde houve
um aumento significativo até o ano de 1990. N&o esté claro se isso ocorreu por causa dos primeiros anos de
registro, ou retrospectiva incompleta antes dos meados dos anos 70 ou se as altas taxas de PC adquiridas pos-
natal em grande parte da populacéo aborigene séo uma questdo de satde publica a ser comunicada (34).

Nos estudos de Reid et al., a taxa de PC p6s-natal foi similar a outros estudos onde os dados
da populacéo de base estavam disponiveis. Conforme estudo do mesmo autor, as criangas mais novas
tiveram um risco aumentado para desenvolver PC no periodo p6s-natal (34), o que esta de acordo com
os estudos de Blair et al., e Arens et al. (36, 37). Em contrapartida, no estudo de Cans et al. a PC pos-
natal com inicio nos primeiros 2 anos apds o nascimento é raro (35).

No estudo de Cans et al., a origem pds-natal esclareceu 7,7% e a taxa de predominancia de
PC po6s-natal com uma idade de inicio menor de 25 meses foi de 1,3 por 10.000 nascimentos, o que esta
de acordo com o estudo de Stanley et al. (35, 38).

As infecgdes, os acidentes cerebrovasculares e 0s traumatismos sdo causas comuns que podem
ser adquiridas ap6s o nascimento (34). Uma grande propor¢do de causas poOs-natais é evitavel, entdo é
importante ter medidas de salde publica para promover imunizagdo, reduzir traumatismos acidentais e ndo
acidentais e favorecer programas educacionais sobre a gravidade de infec¢des em criangas novas (34).

No estudo de Cans et al., o papel dominante da infec¢cdo como um fator etiologico na PC pds-
natal foi identificado, o que esta de acordo com os estudos de Pharoah et al. e Stanley et al. (35, 38, 39).

No estudo de Wu et al., 26 % das criancas desenvolveram PC através das seguintes
anomalias: restricdo ao aumento intrauterino com peso ao nascimento < 5% para a idade gestacional
(14%), méa-formacdo cerebral (10%), outras anomalias congénitas (4%) e infeccdo congénita por
citomegalovirus (1,6%) (40).
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Surdaroglu et al., em seu estudo de prevaléncia, observaram que 26% das criangas com PC
tiveram danos pré-natais, 18,5% perinatais e 5,9% pds-natais (9).

CONSIDERACOES FINAIS

Baseados na revisdo bibliografica apresentada, verificamos que os eventos pré-natais foram
0s mais citados e 0s mais prevalentes nas pesquisas, sendo este estatisticamente mais abrangente.

Para se ter um diagnostico mais precoce da PC € importante a realizacdo de exames pré-
natais em gestantes, pois se elas sofrerem eventos agressivos poderdo ter uma atencao mais especializada,
pois, conforme o estudo afirmou, os eventos pré-natais sdo acontecimentos responsaveis pela maioria
dos casos de PC.

Os profissionais que investigam a encefalopatia ndo-progressiva em criancas devem levar
em conta 0s acontecimentos pré-natais, como historia de acontecimentos nocivos durante a gestacéo,
acompanhamento medico, movimentos fetais e histdria de traumatismos. Devem ser analisados também
0s acontecimentos perinatais como idade gestacional, tipo de parto, eventos durante este, peso ao
nascer e contagem do apgar. Outros dados ainda a serem investigados sdo os eventos pos-natais, para
assim ter um quadro geral do acometimento da crianga e estudar a origem da PC.
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