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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande potência que o Brasil é em Neurologia e 
Neurocirurgia. 

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
seguidos de capítulos sobre quadros clínicos e doenças do sistema nervoso. 

Apesar do grande número de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um 
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didática sobre o patomecanismo 
e os princípios terapêuticos em discussão dos estudos de terapia mais importantes da atualidade. 

Enfim, estamos perante uma obra que não deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo 
das áreas médicas e cirúrgicas neurológicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia 
neurológica que funcione como ferramenta concreta de auxílio nas consultas do dia-a-dia.

 
Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Cátedra em Neurocirurgia
Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tübingen
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CAPÍTULO 60
PARALISIA CEREBRAL INFANTIL

Simone Amorim

Juliana Barbosa Goulardins

Juliana Cristina Fernandes Bilhar

INTRODUÇÃO
Inicialmente descrita em 1861 pelo cirurgião 

ortopédico Willian Little como uma condição motora, 
ligada a algum tipo de lesão cerebral, a paralisia cerebral 
(PC), desde então, vem sendo exaustivamente estudada. 
Sua definição e classificação sofreram mudanças ao longo 
dos anos, e ainda é, na atualidade, bem controversa. Em 
1958, um grupo liderado pelos neurologistas M. Keith 
e P. Polani a definiu como uma persistente, mas não 
imutável, desordem do movimento e postura, percebida 
nos primeiros anos de vida, devido a uma desordem não 
progressiva do cérebro, que interfere no desenvolvimento. 
Em 1964, foi proposta, por Bax et al., uma definição mais 
curta: uma desordem do movimento e postura, devido a 
um defeito ou lesão de um cérebro imaturo1. 

Em 2005, Bax et al. propuseram uma nova definição, 
reconhecendo que o déficit motor está frequentemente 
acompanhado por outros sinais e sintomas: “paralisia 
cerebral designa um grupo de desordens do 
desenvolvimento do movimento e postura, causando 
limitação na atividade, que são atribuídas a distúrbios 
não progressivos, que ocorrem no desenvolvimento 
fetal ou no cérebro imaturo. As desordens motoras da 
paralisia cerebral são frequentemente acompanhadas 
por distúrbios da sensibilidade, cognição, comunicação, 
percepção e/ou comportamento, e/ou por epilepsia” 2. 

Em centros onde existem programas de 

monitoramento de crianças com paralisia cerebral, 
como Reino Unido, Europa e Austrália, são aceitos 
como critérios de inclusão quaisquer definições, desde 
que contemplem cinco elementos chaves: 1) PC é um 
grupo heterogêneo de desordens; 2) é permanente, 
mas não imutável; 3) envolve distúrbio do movimento, 
postura e função motora; 4) ocorre devido a uma lesão 
não progressiva; 5) a lesão afeta um cérebro imaturo. No 
entanto, até o momento, não há consenso na literatura 
sobre a definição de idade mínima e/ou máxima para que 
ocorra a paralisia cerebral3. 

O termo paralisia cerebral ainda suscita muitas 
dúvidas e indagações, por abranger uma condição de 
grande heterogeneidade clínica/etiológica. Fahey et 
al., pontuaram que o termo paralisia cerebral unifica 
uma desordem do neurodesenvolvimento4. E, em 2017, 
Rosenbaun P, ainda nos instigava a pensar: “o que é 
paralisia cerebral?” 5.

EPIDEMIOLOGIA
A unificação da definição da síndrome de paralisia 

cerebral tem por objetivo a correta identificação dos casos, 
uma maior acurácia na coleta dos dados epidemiológicos 
e o desenvolvimento de políticas públicas que visem 
atender, de forma adequada, essa população. Oskoi et 
al., em 2013, em um estudo de metanálise, encontraram 
uma prevalência de 2,11 por 1.000 nascidos vivos em 
países desenvolvidos. Essa prevalência tem se mantido 
estável, ao longo dos anos6.

Em recente artigo de revisão, Abimbola Michael-
Asalu et al., 20197, pontuaram os principais e numerosos 
fatores de risco para o desenvolvimento da paralisia 
cerebral: 
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•	 fatores de risco maternos: como idade 
abaixo de 20 anos e acima de 34 anos, 
baixo nível socioeducacional, múltiplas 
gravidezes, nuliparidade, entre outros; 

•	 fatores de risco antenatal: fertilização in 
vitro, muito às custas de gemelaridade e 
baixo peso ao nascimento; crescimento in-
trauterino retardado (CIUR) e infecção in-
trauterina de etiologia viral ou bacteriana;

•	 fatores de risco perinatal: parto prematuro 
(abaixo de 37 semanas de gestação), as-
piração meconial, encefalopatia hipóxico 
isquêmica, infarto isquêmico perinatal e 
crises convulsivas neonatais; e 

•	 fatores de risco pós-natal: estes são me-
nos frequentes e correspondem a menos 
de 10% dos casos de PC. Os mais co-
muns são traumatismo cranioencefálico, 
semiafogamento e infecção do sistema 
nervoso central. 

O aumento da prevalência da PC é 
inversamente proporcional ao peso do nascimento e 
ao número de semanas gestacionais. Alguns fatores 
têm contribuído para o seu aumento em pré-termos, 
tais como: o aumento na sobrevida de recém-
nascido pré-termo, maior número de gravidezes 
múltiplas, que invariavelmente evoluem para partos 
prematuros, crescimento intrauterino retardado, 
corioaminionite e outras inflamações fetais8. 

Recém-nascidos de termo representam 50 
a 65% das crianças com PC e, geralmente, são 
mais gravemente acometidos que os pré-termos. A 
incidência de PC no termo é da ordem 1-1,7/1.000 
nascidos vivos. Anormalidades placentárias, parto 
cesáreo de urgência, baixo peso ao nascimento, 
aspiração meconial, asfixia neonatal, convulsões 
neonatais, hipoglicemia, hiperbilirrubinemia 
(Kernicterus) e infecções neonatais são os principais 
fatores de risco para PC em neonato de termo9. 

PREVENÇÃO 
Trabalhos mais recentes têm demonstrado 

que o risco de PC pode ser reduzido em até 30% 
nas crianças prematuras, se medidas de prevenção 
forem adotadas no seu devido tempo. Sulfato de 
magnésio deve ser administrado na mãe, quando 
existe risco de parto prematuro10. 

A administração de corticosteroides, como 
betametasona, deve ser realizada em mulheres 
entre 24 e 34 semanas gestacionais, sempre que 
houver risco de parto prematuro, com a finalidade 
de acelerar a maturação pulmonar fetal e minimizar 
o risco de hemorragia intracraniana11.

Cafeína é uma das medicações mais usadas 
em recém-nascidos pré-termos. Os benefícios da 
terapia já são bem documentados na literatura, 
tanto sobre o aspecto pulmonar, quanto do 
neurodesenvolvimento. As evidências são robustas 
sobre o uso de doses padrão para prevenção 
da apneia da prematuridade e/ou para facilitar a 
extubação12. 

Em relação à asfixia neonatal, há consenso 
na literatura que seis em cada nove casos de 
PC possam ser prevenidos se as crianças forem 
submetidas a 72h de hipotermia em até 6h de lesão 
cerebral13. 

A importância de conhecermos os fatores de 
risco é devida ao fato de que assim poderão ser 
desenvolvidas estratégias e/ou intervenções de 
cunho preventivo. É fato que poucos são os fatores 
de risco preveníveis. Intervenções como sulfato de 
magnésio nos menores de 30 semanas, corticoide 
antenatal, cafeína profilática pré-extubação e 
hipotermia, nos termos com asfixia, quando 
instituídas no momento devido, podem reduzir 
em até 30% a chance do recém-nascido evoluir 
com paralisia cerebral. Em uma extensa revisão 
sistemática, Novak et al., 20209, demonstram que 
todas as intervenções descritas acima contam 
com o mais alto nível de evidência e grau de 
recomendação como intervenções preventivas da 
paralisia cerebral. Na Figura 1, encontram-se as 
intervenções preventivas com os melhores níveis de 
evidência na literatura. 
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Figura 1: Intervenções preventivas com melhores níveis de evidência.

Fonte: Baseado em Novak et al., 20209.

ETIOLOGIA
São vários os fatores de risco que podem 

afetar o desenvolvimento normal do cérebro do 
feto ou neonato, podendo, assim, serem causas 
de paralisia cerebral. Dentre as mais importantes 
e frequentes estão malformações cerebrais 
congênitas, crescimento intrauterino retardado, 
insuficiência placentária, gestação múltipla, infecção 
congênita ou no período neonatal, anóxia neonatal, 
parto prematuro, hipotireoidismo materno não 
tratado, infarto neonatal e trombofilia materna8. 

A etiologia da PC pode ser definida em cerca de 
80% dos casos, por meio da história clínica, somada 
ao exame neurológico. Os exames de imagem, 
como ressonância magnética (RM) de encéfalo ou 
tomografia (TC) de crânio, são complementares e 
muito úteis para confirmar o diagnóstico14. 

Em 2004, em uma revisão baseada em 
evidências, a Academia Americana de Neurologia15, 
fez duas recomendações sobre a investigação 
etiológica: 

1.	 neuroimagem é recomendada em todos 
os casos onde a etiologia da PC não foi 

bem estabelecida (nível de evidência A); e 

2.	 RM de encéfalo pode fornecer dados mais 
precisos sobre a etiologia e o tempo da 
lesão cerebral do que a TC de crânio (nível 
de evidência A). 

Os padrões preditivos mais comumente 
encontrados na neuroimagem são leucomalácia 
periventricular cística ou infartos hemorrágicos 
periventriculares, lesões corticais e de gânglios 
da base, encefalomalácia multicística ou infarto e 
malformações cerebrais, como esquizencefalia, 
paquigiria ou lisencefalia14. 

Estudos recentes revelam que pelo menos 
um terço dos pacientes com paralisia cerebral não 
tem história pré ou perinatal que a justifique. E parte 
desses pacientes pode ter uma etiologia genética. 
Diante disso, exames de investigação genética e/
ou metabólica devem ser solicitados naqueles 
casos, onde não há confirmação etiológica com 
base na história perinatal ou no exame de imagem; 
e o paciente apresenta alteração motora de caráter 
estável, ou seja, não progressivo4. 

Com os avanços no campo da neurogenética, 
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desde o início dos anos 2000 e com o advento 
do sequenciamento de última geração e arrays, 
tem sido possível identificar um número crescente 
de bases genéticas para a paralisia cerebral. 
Entretanto, em recente revisão sistemática, 
observa-se perda de qualidade na metodologia 
dos estudos que relatam casos de PC de origem 
genética, com um número limitado de pacientes e 
não conformidade com os critérios internacionais 
de conceituação da paralisia cerebral. Dificultando, 
assim, o completo entendimento da neurobiologia 
da PC e o desenvolvimento de novas possibilidades 
terapêuticas16. 

Existem mais de 800 condições genéticas nas 
bases de dados genéticos, relacionadas ao fenótipo 
de paralisia cerebral. Espera-se para um futuro 
próximo, um grande aumento neste número, com 
a melhoria na qualidade dos testes genéticos e do 
maior conhecimento nas áreas de Medicina Fetal e 
Genética17. 

Em 2018, o grupo responsável pelo consórcio 
internacional sobre as bases genéticas da paralisia 
cerebral desenvolveu um consenso, reiterando 
as diretrizes da Survaillance Cerebral Palsy 
Europe – SCP, em que PC é uma desordem do 
neurodesenvolvimento, diagnosticada com bases 
clínicas e não etiológicas. Isso quer dizer que o 
diagnóstico etiológico não deve mudar o diagnóstico 
clínico de PC e os indivíduos com esse diagnóstico 
devem continuar incluídos nos registros de saúde, 
receber terapias de neurorreabilitação, ter acesso à 
saúde e apoio financeiro e social a que eles e suas 
famílias têm direito18.

DIAGNÓSTICO PRECOCE 
A importância do diagnóstico precoce se deve 

ao fato de poderem ser implantadas intervenções 
precocemente, possibilitando melhor prognóstico 
ao paciente e orientação mais precisa às famílias. 
É possível obtermos alto grau de acurácia e 
sensibilidade para o diagnóstico de paralisia cerebral 
em lactentes menores de um ano de idade, quando 

somados os dados da história clínica, exames de 
imagem, exame neurológico padronizado para 
idade, como o exame neurológico de Hammersmith 
(Hammersmith infantile neurological examination - 
HINE) e a avaliação do repertório motor do lactente 
(general movements)14. 

Romeo et al., 2016, em artigo de revisão, 
sugerem fortemente que o HINE deve ser usado para 
avaliar crianças termo e pré-termo de risco para PC, 
de três a 24 meses. O exame neurológico infantil 
de Hammersmith (HINE) avalia 26 itens do exame 
neurológico de forma padronizada, de modo que 
cada item receba um escore de zero a três e, ao final 
do exame, seja obtido um escore global da criança, 
mínimo de zero e máximo de 78. Escores maiores 
de 60 estão relacionados a um melhor prognóstico19. 

O HINE não só identifica crianças de risco, 
como também prediz informações adicionais sobre o 
tipo e a gravidade das sequelas motoras cerebrais19. 

Movimentos gerais do lactente, em inglês, 
general movement assessment são uma avaliação 
do repertório motor espontâneo do lactente. 
Estudos prévios têm indicado que o reflexo tônico 
cervical assimétrico persistente – entre outros 
padrões assimétricos – pode ser indicativo de 
lesões unilaterais, enquanto a rigidez de tronco 
e membros está mais relacionada a diplegia 
espástica ou tetraparesia espástica. A avaliação 
dos movimentos gerais do lactente tem cerca de 
98% de sensibilidade e 91% de especificidade para 
predizer paralisia cerebral. No entanto, não deve ser 
levada em conta isoladamente. É necessário estar 
dentro do contexto de uma injúria cerebral prévia e 
ser analisada conjuntamente com a história clínica, 
exame neurológico e exame de imagem20. 

CLASSIFICAÇÃO

Classificação clínica
Devido à sua grande complexidade e 

heterogeneidade, a PC compreende um grande 
número de classificações21. Em artigo de revisão, 
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Colver et al.22 relacionaram cinco eixos de 
classificação: 

1.	 sítio anatômico lesionado: córtex cerebral, 
trato piramidal, sistema extrapiramidal e/
ou cerebelo;

2.	 sinais e sintomas clínicos: espasticidade, 
discinesia (formas distônicas e 
coreoatetoides) e/ou ataxia;

3.	 envolvimento topográfico das 
extremidades: diplegia, quadriplegia ou 
hemiplegia;

4.	 tempo presumido do insulto: pré-natal, 
intraparto, pós-natal; e

5.	 tônus muscular: isotônico, hipotônico ou 
hipertônico.

A hipertonia está presente em 89 a 98% 
dos casos de PC, incluindo os pacientes 
espásticos e discinéticos14. Sanger et al., 
em 2003, em um importante consenso 
interdisciplinar da Academia Americana de 
Neurologia, definiram as três formas de 
hipertonia na criança: espasticidade, distonia 
e rigidez23:

•	 espasticidade é um distúrbio motor, ca-
racterizado pela resistência muscular ao 
reflexo de estiramento, velocidade depen-
dente, e que varia de acordo com a dire-
ção do movimento;

•	 distonia é um distúrbio motor, caracteriza-
do por contrações musculares involuntá-
rias e intermitentes, levando a movimen-
tos e/ou posturas anormais, geralmente 
deflagradas ou pioradas pelo movimento; 
e 

•	 rigidez é um distúrbio motor, caracterizado 
por uma resistência muscular muito acen-
tuada, sem correlação com a velocidade 
do movimento e com ou sem co-contra-
ção. 

Na prática clínica, os pacientes com PC 
são subdivididos de acordo com o distúrbio motor 
predominante. Exemplo: paralisia cerebral espástica 
(piramidal), discinética – distônica e atetoide ou 
atáxica (extrapiramidal). No entanto, muitas vezes, 
os sinais piramidais e extrapiramidais podem 
coexistir, sendo difícil a distinção exata entre eles. A 
esses casos chamamos de PC mista24,25. 

Na casuística de Reid et al., em 2011, o 
tipo motor mais frequentemente encontrado foi o 
espástico (em 91% dos casos), seguido de ataxia 
(5%) e discinesia (4%)26. Esses dados estão de 
acordo com os relatados por Novak et al., 2013, em 
uma revisão sistemática, na qual os quatro tipos 
motores estavam assim distribuídos: espasticidade 
(85 a 91% dos casos); discinesia, incluindo distonia 
e atetose (4 a 7%); ataxia (4 a 6%) e hipotonia 
(2%). Nos tipos atáxico, discinético e hipotônico, 
geralmente há o acometimento dos quatro membros, 
enquanto na forma espástica, um ou mais membros 
podem ser afetados 14,27.

•	 PC espástica é a forma mais comum. É 
caracterizada pelo aumento da resistência 
muscular ao reflexo de estiramento, e é 
velocidade dependente. A espasticidade 
é um dos componentes da síndrome do 
neurônio motor superior e, geralmente, é 
acompanhada por contratura exacerbada 
da musculatura agonista, hiperreflexia, 
clônus e sinal de Babinski (sinais 
positivos). No entanto, os sinais negativos, 
como fraqueza e perda de destreza, 
também causam grande impacto funcional 
no paciente com PC. Geralmente, a 
espasticidade decorre de lesões no córtex 
cerebral e/ou substância branca28,29; 

•	 PC discinética é caracterizada por mo-
vimentos involuntários, incontroláveis e 
estereotipados, que pioram com a ação 
e melhoram em repouso ou sono. Na PC 
de forma discinética, a distonia e a co-
reoatetose geralmente ocorrem de forma 
simultânea, porém, com nítido predomínio 
da distonia. E seu impacto na capacida-
de funcional do paciente é maior do que 
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na coreoatetose. Os membros superiores 
tendem a ser mais afetados. No entanto, o 
tronco, a região cervical, os olhos e a boca 
são frequentemente acometidos pelos mo-
vimentos involuntários. As lesões isoladas 
do tálamo e dos gânglios da base estão 
associadas com uma maior gravidade da 
coreoatetose, mas não da distonia30,31; e

•	 PC atáxica é uma condição acompanha-
da por hipotonia, sendo caracterizada por 
uma alteração na coordenação motora, 
resultando em marcha atáxica, instabilida-
de do tronco, dismetria e tremor24. Muitos 
autores concordam que as formas atáxi-
cas de PC são difíceis de serem distingui-
das de doenças cerebelares progressivas 
neurodegenerativas. Dessa forma, faz-se 
necessária uma mínima investigação para 
causas metabólicas e/ou genéticas, frente 
a um paciente com paralisia cerebral atá-
xica3. 

A definição e a classificação das diferentes 
síndromes motoras presentes na PC não são 
simples. Elas requerem uma grande acurácia na 
anamnese e exame neurológico, que deve se basear 
em uma cuidadosa observação da postura passiva, 
ativa e compensatória da criança, bem como de sua 
movimentação voluntária e involuntária. Seguindo 
para a avaliação do tônus muscular, flutuação do 
tônus, reflexos tendinosos profundos, movimentação 
passiva das articulações e avaliação de dor29. 

Apesar de largamente utilizada na prática 
clínica e de grande auxílio complementar, a análise de 
vídeos não deve ser levada em conta isoladamente, 
para fins de classificação da PC, pois até o momento 
não há protocolos ou escalas padronizadas para 
essa finalidade32. 

Classificação topográfica
PC é a principal causa de espasticidade na 

infância33. Os pacientes espásticos podem ser 
classificados de acordo com a topografia das áreas 
motoras afetadas e são divididos em monoplégicos, 
hemiplégicos, diplégicos, triplégicos e quadriplégicos 
(Figura 2) 34. 

Novak, 201435, encontrou dois estudos 
populacionais, onde os pacientes hemiplégicos 
correspondiam a 39% dos casos de PC; os 
diplégicos, 38%; e os quadriplégicos, 23% (Figura 
3). Esses percentuais se mantiveram em uma nova 
revisão sistemática de Novak et al., 201714.

Classificação motora funcional

Sistema de classificação da função motora 
grossa – Gross Motor Function Classification 
System (GMFCS)

Devido à necessidade de um sistema 
padronizado para classificar as habilidades motoras 
da criança com PC, Palisano et al.36, em 1997, 
desenvolveram um Sistema de Classificação da 
Função Motora Grossa (GMFCS). Essa classificação 
é uma das mais utilizadas na prática clínica, bem 
como para publicação científica37. O GMFCS avalia 
cinco níveis de comprometimento motor, em cinco 
grupos etários: menor que dois anos, de dois a 
quatro anos, de quatro a seis anos, de seis a 12 
anos e de 12 a 18 anos38. Na Figura 4, podemos 
observar os cinco níveis de comprometimento motor 
dos pacientes com PC entre seis e 12 anos de idade. 
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Figura 2: Descrição topográfica na PC. Na monoplegia, um membro é afetado, e geralmente é o membro inferior. 
Na hemiplegia, um lado do corpo é afetado, e geralmente o membro superior é mais afetado que o inferior. Na 

diplegia, todos os membros são afetados, mas os membros inferiores são muito mais afetados que os superiores, os 
quais geralmente apresentam apenas uma dificuldade na coordenação motora fina. Na triplegia, o padrão usual é o 
envolvimento do membro superior e bilateral e assimétrico dos membros inferiores. Na quadriplegia, todos os quatro 

membros e o tronco estão envolvidos.

Fonte: Baseado em Graham et al., 201610.

Figura 3: Distribuição da PC por topografia e severidade.

Fonte: Baseado em Novak et al., 201714.
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Figura 4: GMFCS Expandido e revisado entre seis e 12 anos de idade. 

Fonte: Descrição de Palisano et al., 199736; e, adaptado de Paulson e Vargus-Adams, 201737.

Em artigo de revisão, Towns et al.39, não 
recomendam o uso do GMFCS para outras 
condições clínicas que não sejam PC, pois ainda 
não há validação da mesma, para outras patologias. 

A avaliação da funcionalidade do paciente com 
PC pode ser feita por meio de diferentes escalas. No 
entanto, dentre as escalas padronizadas, confiáveis 
e intercomplementares mais frequentemente 
utilizadas, estão o sistema de classificação da função 
motora grossa (GMFCS), o sistema de classificação 
da habilidade manual (Manual Ability Classification 
System – MACS), o sistema de classificação da 
função de comunicação (Communication Function 
Classification System – CFCS) e o sistema de 
classificação da habilidade de comer e beber (Eating 
and Drinking Ability Classification System – EDACS) 

30,37. 

Em um esforço para padronizar a descrição 
das habilidades, da saúde e das deficiências de 
um indivíduo, a Organização Mundial de Saúde 

(OMS) criou a Classificação Internacional de 
Funcionalidade, deficiência e saúde – CIF. A CIF 
fornece um entendimento funcional dentro de um 
contexto bio psico social. O modelo avalia quatro 
componentes: 1) função e estruturas; 2) atividades 
e participação; 3) fatores ambientais; e 4) fatores 
pessoais40. Entretanto, visando tornar mais fácil 
a sua aplicabilidade na prática clínica diária, foi 
criada uma versão mais curta e objetiva – CIF para 
paciente com PC, chamada em inglês CIF (core set). 
Nessa versão, o perfil de cada indivíduo, suas forças 
e limitações, facilitadores e barreiras ambientais são 
analisados. E consequentemente, as perspectivas 
de uma equipe multidisciplinar são aprimoradas e os 
objetivos funcionais são traçados para o paciente e 
para os seus familiares40,41.

COMORBIDADES
PC compreende uma condição motora 

acompanhada por uma grande variedade de 
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comorbidades. Dor, distúrbios de comportamento 
e distúrbios do sono são comorbidades tratáveis, 
muito frequentes e, no entanto, subdiagnosticadas 
nas crianças com PC. A investigação clínica do 
paciente deve incluir uma vigilância constante para 
todas as comorbidades mais frequentes (Figura 5), 
e o tratamento específico para cada uma delas deve 
ser proposto o mais breve possível, a fim de melhorar 
a qualidade de vida, os resultados nas terapias 
propostas e minimizar o risco de complicações35. 
Para tanto, faz-se necessária a presença de uma 
equipe multidisciplinar afinada e coesa, trabalhando 
incansavelmente pelo mesmo objetivo, pensando 
a longo prazo em uma vida adulta autônoma e 
funcional42. 

Dor
A dor é a comorbidade tratável, 

subdiagnosticada, mais frequentemente encontrada 
na PC, principalmente naqueles pacientes menores 
e com comunicação limitada. É mais comumente 
referida nos níveis III, IV e V do GMFCS, sendo 
que os locais mais comuns de queixa são: joelhos, 
pés, quadril, coluna lombar, abdome e pernas. 
A identificação do sítio e da intensidade da dor é 
fundamental para o correto manejo terapêutico, 
seja ele postural, medicamentoso e/ou cirúrgico, 
visando minimizar o impacto na qualidade de vida 
do paciente44. 

Estudos demonstram que uma em cada 
duas crianças experimentam dor durante as suas 
terapias, procedimentos intervencionistas, uso de 
gesso seriado e pós-operatório. Dor crônica é uma 
condição complexa e heterogênea, envolvendo 
múltiplos mecanismos inibitórios e excitatórios 
no sistema nervoso central e periférico, que 
podem servir como perpetuantes da dor ou, em 
contrapartida, possíveis alvos para tratamento. 
Ainda são poucas as evidências para o manejo 
da dor na PC, mas sabidamente, crianças e 
adolescentes com dor crônica, deformidades osteo-
articulares, espasticidade e distonia, demandam 
maior atenção9,45.

Deficiência intelectual
Cerca de metade dos pacientes com PC 

apresentam algum grau de deficiência intelectual 
(DI) e, mesmo em pacientes hemiplégicos, com 
leve comprometimento motor, é possível observá-
la. Uma intervenção precoce por meio de avaliações 
psicométricas faz-se necessária para uma 
abordagem terapêutica adequada46. 

Tetraplegia espástica, epilepsia e 
malformações cerebrais estão associadas mais 
frequentemente a comprometimento intelectual. 
Normalmente, déficit cognitivo pode ser considerado 
quando o quociente intelectual (QI) é abaixo de 70. 
No entanto, essa não deve ser única forma de avaliar 
e diagnosticar a deficiência intelectual. Vários são 
os fatores que podem interferir e piorar o quociente 
intelectual. Exemplos: incoordenação motora fina, 
déficit atencional, déficit visual, entre muitos outros47. 

Cerca de 81 a 89% das crianças com 
espasticidade unilateral têm cognição normal com 
QI acima de 70, enquanto crianças com diplegia 
espástica têm QI acima de 70, em 67 a 78% dos 
casos. Na diplegia espástica em termos e pré-
termos, são comumente encontradas alterações 
visuoespaciais que podem conferir maior dificuldade 
nesses pacientes. No subgrupo quadriplégico, existe 
uma correlação direta entre o grau de acometimento 
motor e déficit cognitivo e cerca de 90 a 100% dos 
pacientes têm QI abaixo de 7047,48. 

Intervenções precoces com treinos 
atencionais, visuo-espaciais e de linguagem podem 
atuar para um melhor prognóstico e rendimento 
acadêmico. Alguns estudos demonstram que 
crianças com PC que frequentam escolas regulares 
têm melhor desempenho em matemática e leitura do 
que aquelas que frequentam escolas especiais47,49. 

Luxação de quadril
Luxação e subluxação de quadril têm a sua 

incidência relacionada à gravidade da forma clínica, 
sendo maiores nos níveis IV e V do GMFCS, e podem 
variar de 7%, nos pacientes ambulantes, até 60%, nos 
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Figura 5: Infográfico. Paralisia cerebral e principais comorbidades.

Fonte: Adaptado de World CP Day – October 6th. World Cerebral Palsy Day. Disponível em https:/worldcpday.org43.

Figura 6: Protocolo australiano para vigilância de quadril em crianças com PC.

Fonte: Baseado em Wynter et al., 201551 ; Palisano et al., 199752; e Horwood et al., 201953.
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não ambulantes. A subluxação de quadril não tratada 
pode evoluir para displasia acetabular e luxação do 
quadril, levando a deformidades, dificuldades de 
higienização e ainda para manter-se sentado, bem 
como dor acentuada. Medidas posturais, fisioterapia 
motora, toxina botulínica e/ou baclofeno intratecal, 
quando instituídas precocemente, podem prevenir a 
sua progressão50,51. 

Em 2014, o grupo australiano revisou, 
baseado em evidências, e renomeou o consenso de 
vigilância do quadril daquele país, passando assim 
a se chamar “protocolo australiano de vigilância do 
quadril para crianças com PC”. Assim, conseguiram 
melhor definir a frequência de avaliação clínica e 
radiológica para os diferentes níveis de GMFCS. 
Mas sempre tendo em mente que o ideal é um 
percentual de migração estável ou inferior a 30% 
entre as avaliações clínico-ortopédicas. Na Figura 
6, está sistematizada a frequência radiológica para 
cada nível GMFCS52. 

Epilepsia
A frequência de epilepsia na PC depende 

muito da etiologia, podendo chegar a 94% dos casos, 
nos pacientes com lesão difusa ou malformação 
cortical. A epilepsia ocorre com menor frequência 
(26 a 43%) nos pacientes com lesão da substância 
branca. Nesses casos, não é rara a suspensão dos 
fármacos antiepilépticos depois de algum tempo. 
A investigação e o tratamento de uma síndrome 
epiléptica devem ser iniciados tão logo surjam 
crises, independente da etiologia da PC. Para tanto, 
deve ser levada em consideração a idade de início, 
a semiologia das crises, o padrão ictal e interictal ao 
eletroencefalograma (EEG), comorbidades, resposta 
ao tratamento e o curso clínico. O diagnóstico de uma 
síndrome epiléptica pode fornecer dados valiosos 
sobre o prognóstico e os tratamentos específicos, 
como na síndrome de West54. 

Distúrbios do sono
Os distúrbios do sono são subdiagnosticados 

e subtratados na maioria dos casos de crianças com 

PC. Cerca de 85% dos pacientes com distúrbios do 
neurodesenvolvimento apresentam distúrbios do 
sono. Em recente artigo de revisão sistemática, os 
autores encontraram evidências de que crianças 
com PC mais velhas, com mais comorbidades e 
maior apresentação fenotípica, têm mais distúrbios 
de sono. As consequências dos distúrbios do sono 
afetam, além da criança, também os seus pais e 
cuidadores. Estes experimentam noites insones, 
aumento de irritabilidade, ansiedade e sono ao longo 
do dia, contribuindo para uma piora na qualidade de 
vida55.

Os distúrbios do sono mais frequentemente 
encontrados foram: dificuldade para acordar de 
manhã, insônia, pesadelos, dificuldade de iniciar e 
manter o sono à noite e parassonias56. O tratamento 
deve ser instituído, tão logo o diagnóstico seja feito. 
A primeira linha adotada deve ser a comportamental, 
seguida pelo tratamento medicamentoso, quando 
necessário, visando melhorar o desenvolvimento, 
o crescimento e o comportamento da criança, bem 
como a qualidade de vida de todos que convivem 
com ela54,55. 

PROGNÓSTICO
As crianças com PC têm uma expectativa de 

vida normal. Apenas de 5% a 10% delas morrem 
durante a infância. A concomitância de epilepsia, 
deficiência intelectual e grave deficiência física eleva 
o risco de pobre prognóstico e morte prematura35. 

Pais, cuidadores, familiares, médicos e 
terapeutas devem trabalhar juntos, com objetivos 
claros, para projetar um futuro saudável e cheio de 
possibilidades a esses pacientes55. 

INTERVENÇÃO E TRATAMENTO 
O diagnóstico da PC deve ser precoce, para 

que sejam instituídos os tratamentos/intervenções 
específicos, em um período quando há maior 
neuroplasticidade. Dessa forma, os ganhos 
funcionais poderão ser otimizados27. O diagnóstico 
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preciso e precoce da etiologia implicará em 
tratamento adequado, melhor prognóstico, manejo 
das comorbidades e melhor qualidade de vida para 
pacientes, familiares e cuidadores14.

Dada a grande heterogeneidade clínica 
da PC, seu manejo mais adequado e que trará 
mais benefícios ao paciente, é aquele quando 
uma equipe multidisciplinar atua de forma 
integrada por objetivos claros que visem a melhor 
funcionalidade e qualidade de vida para o paciente 
e seus cuidadores. A seguir, citaremos algumas 
das muitas especialidades clínicas e cirúrgicas que 
compõem o universo da PC: Neurologia, Neurologia 
Infantil, Ortopedia, Fisiatria, Endocrinologia, 
Gastroenterologia, Genética, Neurocirurgia, 
Odontologia, Oftalmologia, Otorrinolaringologia, 
Cirurgia Pediátrica, Enfermagem, Assistência Social, 
Nutrição, Fonoaudiologia, Fisioterapia, Psicologia, 
Terapia Ocupacional, entre muito outros42. 

As intervenções direcionadas ao manejo 
motor e do tônus muscular correspondem ao maior 
número de publicações, e são aquelas onde existem 
os melhores níveis de evidência, recebendo luz 
verde, pelo sistema de tráfego de luz9.

A espasticidade é a principal causa de dor e 
limitação funcional na criança com PC. O manejo 
adequado da espasticidade visa reduzir a dor e 
os espasmos musculares, melhorar a postura, 
minimizar e/ou evitar contraturas e deformidades, 
facilitar a mobilidade e a destreza, melhorar e 
facilitar os cuidados com o paciente33. 

Em recente revisão sistemática de Novak et 
al., 20209, as intervenções com melhores resultados 
em função e performance são aquelas baseadas 
em treinos, tais como: treino de ação observacional, 
treino de contensão induzida, treino de mastigação, 
treinamento direcionado a objetivos (clínicas e 
programas domiciliares), treino de mobilidade, 
treino em esteira, treino em esteira com suporte 
parcial do peso corporal e terapia ocupacional após 
toxina botulínica. Treinos de alta intensidade, com 
autogeração de resultados em tarefas da vida real, 
onde o objetivo é alcançado pela própria criança, 

são os principais fatores contribuintes para a 
neuroplasticidade.

Hipertonia generalizada é, frequentemente, 
tratada com medicações orais. Vários medicamentos 
orais têm sido usados para a redução da 
espasticidade, porém, ainda sem comprovação 
de atuação na funcionalidade. Os medicamentos 
mais comumente utilizados no tratamento da 
espasticidade são baclofeno oral, diazepam, 
clonazepam, clonidina, tizanidina e dantrolene. 
Todos, com exceção do dantrolene, atuam no sistema 
nervoso central. Os principais efeitos colaterais são 
sedação e sonolência. A maioria das medicações 
orais pode ser usada em combinação57. No entanto, 
apenas o diazepam tem o melhor nível de evidência, 
luz verde, pelo sistema de tráfego de luz na revisão 
de Novak et al., 20209.

Em relação à forma discinética da PC, o uso de 
medicações orais tem se mostrado controverso, sem 
evidências que aprovem ou desaprovem o uso das 
principais drogas utilizadas: trihexyfenidyl, levodopa, 
tetrabenazina, levetiracetam e gabapentina58. 
Acredita-se que essa perda de evidências se deve à 
dificuldade de classificação e desenhos dos estudos 
até o momento59. Gabapentina recebeu luz amarela, 
possivelmente efetiva, pelo sistema de tráfego de 
luz na revisão de Novak et al., 20209. 

Na Tabela 1 estão as principais medicações 
e doses utilizadas no tratamento da hipertonia 
(espasticidade e distonia)57. 
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Uso Nome 
genérico Dose Mecanismo de ação Efeitos colaterais 

Espasticidade 
Distonia Baclofeno

Iniciar 2,5mg 3x/
dia. 

Dose máxima 
80mg/dia dividido 

em 3 x em crianças 
maiores de 8 anos

Agonista do receptor 
GABA B

Sedação (menor que os 
benzodiazepínicos)

Constipação

Espasticidade 
Distonia Clonazepam 0,01-0,3mg/kg/dia

Dividido 2 a 3x/dia
Agonista do receptor 

GABA A
Sedação, salivação

constipação

Espasticidade Clonidina

Iniciar 0,05mg/dia
Aumentar 0,05mg/

semana, até
0,3mg/dia dividido 

em 3 x

Agonista adrenérgico alfa 2
de ação central

Sedação, hipotensão, 
bradicardia

Espasticidade 
Distonia Dantrolene

0,5mg/kg dividido 
em 2x

Aumento semanal 
até o máximo 

de 12 mg/kg/dia 4x

Interfere na liberação de 
cálcio do retículo 
sarcoplasmático 

do músculo esquelético

Fraqueza, sedação (menor 
que outros fármacos),

hepatotoxicidade

Espasticidade 
Distonia Diazepam

0,05 - 0,1mg/kg/dia 
dividido em 

2x a 4x

Agonista do receptor
GABA A

Sedação, constipação, 
retenção urinária

Espasticidade Gabapentina

Iniciar 10-15mg/kg/
dia em 2x,

titular até 60mg/kg/
dia em 3x

Desconhecido Sedação, labilidade
emocional

Distonia Carbidopa/
levodopa

25/100: iniciar 
0,25-0,5 cp. em 2x,

dose máxima 
800mg/dia em 2x 

ou 3x

Precursor da dopamina,
receptor agonista indireto

Raramente efetivo em PC, 
mais

efetivo em distonia genética
Efeitos gastrointestinais. 

Adicionar
carbidopa para reduzir 

efeitos
adversos. Sedação

Espasticidade Tizanidina

Iniciar 1 - 2mg à 
noite

Manutenção 0,3-
0,5mg/kg/dia
em 3 x ou 4x

Agonista adrenérgico alfa 2
de ação central

Sedação, hipotensão,
hepatotoxicidade

Distonia
 

Trihexifenidil
 

Iniciar 2-2,5mg/dia
Aumentar2-2,5mg/

semana
Dose máxima 

60mg/dia 2x ou 3x
 

Anticolinérgico
 

Sedação, constipação, 
retenção urinária,

boca seca, tiques motores
discinesias

Tabela 1: Medicações orais para manejo da espasticidade/distonia.

Fonte: Baseado em Dy e Roge, 202057.
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Sobre os canabinoides, canabidiol (CBD) 
e tetra-hidrocanabinol (THC), ainda não existe 
nenhum nível de evidência ou robustez de dados 
que suporte a sua indicação para o tratamento da 
hipertonia na PC57. 

A quimiodenervação com toxina botulínica 
faz parte do arsenal terapêutico no manejo da 
hipertonia na PC há quase três décadas, e vem se 
firmando como uma das mais importantes terapias 
adjuvantes no controle da espasticidade e distonia 
focal ou generalizada60. Sua eficácia é comprovada 
na redução da espasticidade, prevenção de 
deformidades músculo-esqueléticas e contraturas, 
no adiamento de procedimentos cirúrgicos, na 
redução de dor, facilitação da higienização, promove 
melhor desenvolvimento motor e reduz a carga de 
cuidados sobre pais e cuidadores61.

A toxina botulínica (TB) é uma grande 
proteína de 150 kilodaltons, produzida pela bactéria 
Clostridium botulinum. Existem sete sorotipos, mas 
apenas dois em uso clínico: A e B. A aplicação 
da toxina botulínica se dá por meio de injeções 
intramusculares, quando atua promovendo uma 
denervação reversível na placa motora, impedindo 
a liberação de acetilcolina na fenda pré-sináptica, 
reduzindo, dessa forma, a contração muscular no 
músculo ou grupo muscular que se queira tratar ou 
denervar62. Seu uso deve estar sempre associado 
a um planejamento multidisciplinar com fisioterapia 
motora, uso de bandagens, órteses, gesso seriado 
e, em alguns casos, cirurgias ortopédicas e/
ou neurocirúrgicas. É, geralmente, utilizada em 
maiores de dois anos de idade, mas em casos mais 
graves, selecionados individualmente, e com doses 
ajustadas, crianças menores de dois anos também 
podem se beneficiar do tratamento63. 

Os efeitos colaterais mais frequentes são 
leves, como prurido e dor local, mas em alguns 
casos, déficit de força excessivo pode ocorrer, pois 
seu efeito é dose-dependente64. Na Tabela 2 estão 
apresentados os sorotipos e doses das toxinas 
botulínicas utilizadas em crianças57. 

Toxina botulínica Apresentação 
por frasco

Dose 
recomendada

nome genérico 
comercial U (unidades)  

Abobotulinumtoxin A
(Dysport)

300 U
500 U

10–15 U/kg por 
membro

Dose máxima: 
30U/kg para 

injeções
bilateral ou 

dose total de 
1000U

IncobotulinumtoxinA
(Xeomin) 100U

12-15U/kg
Dose máxima 

total 300U

OnabotulinumtoxinA
(Botox)

50U
100U
200U

12-16U/Kg 
(GMFCS V)

Dose máxima 
total 300U
16-20U/kg 

(GMFCS I-IV
Dose máxima 
total 400-600U

RimabotulinumtoxinA
(Myobloc)

 

2.500U em 0,5 
ml

5.000U em 1 ml
10.000U em 

2 ml

Não há doses 
publicadas 

para 
crianças

 

Tabela 2: Toxina botulínica comumente usada em paralisia 
cerebral, forma de apresentação e doses recomendadas.

GMFCS: Gross Motor Function Classification System.

Fonte: Baseado em Dy e Roge, 202057.

O papel analgésico da toxina botulínica é 
complexo e ainda não totalmente esclarecido. No 
entanto, seu uso em diversas neuralgias já conta 
com nível de evidência B. Dor músculo-esquelética 
é o maior problema clínico em muitas crianças com 
PC e parece estar aumentada na segunda década 
de vida e em adultos jovens. A hipertonia piora dor 
e dor piora espasmos. Este ciclo pode ser quebrado 
com as aplicações de toxina botulínica65.

Toxina botulínica é uma intervenção efetiva no 
manejo do tônus e recebeu luz verde pelo sistema 
de tráfego de luz, na revisão de Novak et al., 20209. 

Bomba de baclofeno intratecal também já 
possui luz verde, como uma intervenção efetiva e 
vem sendo utilizada há mais de três décadas para 
o manejo da hipertonia. A estimulação cerebral 
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profunda parece promissora para distúrbios 
do movimento e dor, mas ainda necessita de 
mais estudos para mais evidências9. Ambas as 
intervenções serão abordadas mais adiante, ainda 
neste capítulo. 

As técnicas cirúrgicas, ortopédicas e/ou 
neurocirúrgicas devem ser individualizadas e 
adaptadas para cada tipo de PC. Faz-se necessário 
o acompanhamento de longo tempo, com análise 
de marcha, escalas de avaliação funcional e de 
qualidade de vida para determinar a necessidade 
e o tempo ideal do procedimento cirúrgico e 
os resultados obtidos a longo prazo. Cirurgias 
ortopédicas são raramente necessárias antes dos 
seis anos de idade e não serão abordadas neste 
capítulo10. 

Na terapia com células-tronco para o tratamento 
da PC, as células do cordão umbilical são as mais 
frequentemente utilizadas. A segurança de curto 
prazo está presente, mas estudos randomizados de 
melhor qualidade são necessários para uma melhor 
avaliação de sua eficácia funcional66.

Algumas das intervenções com os melhores 
níveis de evidência para sintomas não motores 
incluem9,14:

•	 medidas para evitar o risco de úlcera de 
pressão;

•	 bifosfonatos para melhorar a densidade 
óssea;

•	 manejo das crises convulsivas com fárma-
cos antiepilépticos;

•	 incontinência ou retenção urinária devem 
ser investigadas, devido ao risco aumen-
tado de malformações do trato urinário; 

•	 sialorreia pode ser controlada com toxina 
botulínica do tipo A, benztropina, triexifeni-
dil ou glicopirrolato; tratamento importante 
devido ao contexto social, risco de bron-
coaspirações e pneumonia de repetição. 
Toxina botulínica injetada nas glândulas 
salivares, estimulação elétrica e estimula-

ção oral sensório motora, contam com os 
melhores níveis de evidência e recebem 
luz verde no sistema de tráfego de luz de 
Novak et al., 20209; 

•	 disfunções oftalmológicas devem ser diag-
nosticadas precocemente e, sempre que 
possível, instituída a estimulação visual; 

•	 distúrbios alimentares devem ser avalia-
dos de forma individualizada. Disfagia está 
presente em metade dos pacientes com 
PC, as intervenções terapêuticas, como 
estimulação elétrica, somada a estimula-
ção oral sensório motora, têm demonstra-
do alguma eficácia e recebem luz amarela 
no sistema de tráfego de luz da recente 
revisão de Novak et al., 20209: 

•	 quando a alimentação oral não é possí-
vel, deve ser indicada a gastrostomia, 
sob o risco de broncoaspiração e mor-
te, nos casos graves; e 

•	 déficit ponderal deve ser avaliado e 
seguido de forma constante, a fim de 
serem evitados os quadros de desnu-
trição e consequentes infecções. 

	

FISIOTERAPIA NA PC 
A área de atuação da fisioterapia 

neurofuncional tem passado por transformações nos 
últimos anos. Com o aumento da produção científica, 
a presença de diferentes resultados relacionados 
ao mesmo fenômeno pesquisado e a necessidade 
de se realizar práticas de intervenção motora mais 
seguras e eficazes tornaram indispensável a análise 
da acurácia metodológica das diversas pesquisas 
e, cada vez mais, fundamentam a implementação 
da prática baseada em evidência. Nesse sentido, 
a tomada de decisão na escolha das intervenções 
deve considerar as melhores evidências científicas 
disponíveis, a expertise clínica do fisioterapeuta 
e as preferências dos pacientes e/ou da família67, 
impactando diretamente na vida e no viver dos 
pacientes. 
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Além disso, a visão geral do tratamento, antes 
reducionista, centrada em deficiências nas estruturas 
e funções do corpo do indivíduo, tem passado para 
uma abordagem mais ampla, considerando os 
demais âmbitos da funcionalidade, nos níveis de 
atividades e participação68. 

Todas as intervenções devem se basear nos 
princípios do cuidado centrado na família, que são69:

1. respeito pelas crianças e famílias; 

2. valorização do impacto da família no bem-
estar da criança; e

3. colaboração família-profissional.

Existem altos níveis de evidência na literatura 
destacando opções de intervenção fisioterapêutica 
para crianças com PC em diferentes estágios da 
vida. Atualmente, a implementação dos programas 
de intervenção precoce, com a presença do 
fisioterapeuta na estruturação da equipe de 
reabilitação, é considerada imprescindível, pois os 
resultados desses protocolos indicam melhora nos 
diferentes domínios da vida dessas crianças, o 
que extrapola os aspectos motores, mas também 
envolve funções cognitivas, emocionais e afetivas70. 

Grande parte da evidência atual investiga 
a função motora dessas crianças, com dados 
de ensaios clínicos substanciais, que apoiam a 
eficácia de intervenções baseadas em treinamento 
ativo, com prática motora estruturada, intensiva 
e específica. A terapia de contenção induzida e o 
treino de atividades bimanuais têm sido objetos de 
estudo para potencialização da destreza manual 
de crianças com PC. Esses métodos possuem 
diferentes estruturações de treinamento. Porém, 
os resultados indicam que, mesmo com diferentes 
sistematizações, há melhora em domínios de 
atividade e participação relacionados com a maior 
quantidade de prática supervisionada71,72.

Abordagens terapêuticas que buscam 
melhorar as habilidades locomotoras de crianças 
com PC também têm sido destaques na literatura. 
A utilização de tecnologias robóticas e/ou treino 

de marcha em esteira, associada ou não com a 
suspensão parcial de peso, passou a fazer parte da 
realidade clínica no processo fisioterapêutico desses 
pacientes, inclusive dos níveis funcionais mais 
graves (GMFCS IV-V). A implementação do andar 
influencia em ganhos motores, potencializando o 
controle postural, além de melhorar as habilidades 
locomotoras, permitindo mais independência e 
autonomia. Estes treinos têm sido alvos de buscas 
constantes pelos pais dessas crianças73,74.

Os treinamentos aeróbicos de resistência e 
força muscular, antes pouco descritos para crianças 
e adolescentes com PC, ganharam notoriedade nos 
últimos anos. Os indivíduos com PC, em qualquer 
faixa etária, apresentam como consequência da 
imobilidade uma maior prevalência de osteopenia, 
osteoporose e fraturas75, além das alterações 
morfológicas do sistema músculo-esquelético76,77. 
A proposta desses treinos com foco no movimento 
ativo é melhorar a função e reduzir as limitações em 
atividades e participação, proporcionando também 
mudanças em estrutura e função de corpo76,77. Ainda 
sobre os desfechos de desempenho motor, podemos 
citar a eficácia de intervenções adjuvantes, que 
quando combinadas com o treinamento motor para 
tarefas específicas, podem aumentar os efeitos 
positivos do tratamento, incluindo-se a estimulação 
elétrica periférica, a estimulação transcraniana 
por corrente contínua (tDCS), a realidade virtual, 
a hidroterapia e a bandagem. Entre os benefícios 
dessas técnicas incluem-se a preferência dos 
pacientes pela estimulação elétrica78 e bandagens em 
relação ao uso de órteses tradicionais na perspectiva 
de conforto e estética79, aumento da motivação em 
intervenções com jogos, com favorecimento da 
aptidão cardiorrespiratória e integração social80. No 
entanto, para essas modalidades de intervenção, 
mais pesquisas são necessárias9.

Considerando o desfecho tônus, apesar de 
os procedimentos médicos (aplicação de toxina 
botulínica, rizotomia seletiva dorsal, administração 
de diazepam e baclofeno intratecal) serem 
apontados como aqueles com maior nível de 
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evidência, algumas intervenções fisioterapêuticas 
são promissoras na redução da espasticidade, tais 
como: a neuromodulação não invasiva, a acupuntura 
e a vibração de corpo inteiro9. 

A prevenção e o manejo de contraturas também 
fazem parte rotineiramente da assistência aos 
indivíduos com PC. Para prevenção de contraturas, 
fraqueza e desuso, a recomendação mais atual de 
especialistas, e que vem sendo testada em ensaios 
clínicos, envolve também movimentação ativa de 
alta intensidade. Após a instalação de contraturas, 
o treinamento de força e a terapia orientada à tarefa 
são estratégias eficazes após o gesso, com ou sem 
toxina botulínica9. Além disso, o treinamento motor 
e a sustentação de peso são partes importantes do 
manejo multidisciplinar de vigilância e prevenção da 
luxação de quadril53. 

Em contrapartida, as intervenções motoras 
passivas (por exemplo, alongamentos passivos 
isolados) têm, cada vez mais, se mostrado ineficazes 
para melhora da função e do movimento de crianças 
com PC9. Isso também embasa uma mudança de 
visão sobre o desenvolvimento motor e o sistema 
nervoso, cuja interação não é mais considerada um 
resultado apenas do aumento da maturação cortical, 
mas sim de uma complexa rede de interações 
contínuas entre indivíduo, tarefa e ambiente. 

Apesar de a intervenção precoce estar 
bem reconhecida cientificamente e estabelecida 
clinicamente como uma estratégia para otimizar a 
plasticidade neural, motora e cognitiva, prevenir 
complicações secundárias da PC e melhorar o 
bem-estar do cuidador74, o cuidado em saúde e a 
assistência fisioterapêutica diminuem em outras 
fases da vida. 

Indivíduos com PC costumam participar 
extensivamente de programas de intervenção 
na infância, seguido por um declínio durante a 
adolescência, quando muitas vezes são orientados 
que nada mais poderia ser feito para melhorar as 
suas habilidades e, na vida adulta, experimentam 
declínios importantes nas habilidades funcionais 
conquistadas anteriormente, associados aos efeitos 

do envelhecimento, somados às limitações de oferta 
e acesso aos serviços de reabilitação especializados 
em outros ciclos de vida, o que ameaça a sua 
capacidade de manejar suas atividades de vida diária 
e continuar a cumprir as funções e responsabilidades 
associadas ao trabalho, à família, ao contexto social 
e lazer81.

“Futuro” é uma das palavras apontadas por 
um grupo de pesquisadores canadenses que visam 
trazer novas formas de pensar sobre a incapacidade 
infantil, denominadas em inglês F-words (function, 
fitness, family, friendship, fun, and future). Abordagens 
de função, família, preparo físico, diversão e amigos 
parecem ideias óbvias, mas que são muitas vezes 
negligenciadas dentro de modelos biomédicos, e 
o uso dessas palavras reforça constantemente o 
que é importante no desenvolvimento ao longo dos 
ciclos de vida56.
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