2L IPET DY .
%&’%ﬁ?ﬁ’{rﬁ%
PR A
f 2 ]I) )B'PPP]

P
E .

v sociedade
& brasileira
de pediatria

N° 4, 13 de Julho de 2021

Documento Cientifico

Departamentos Cientificos de
Neurologia (2019-2021)

Encefalopatia Hipoxico Isquémica
e Paralisia Cerebral

Departamento Cientifico de Neurologia
Presidente:
Secretario:

Magda Lahorgue Nunes (Relatora)
Sergio Antonio Antoniuk (Relator)

Conselho Cientifico: Eduardo Jorge Custddio da Silva (Relator), Jaime Lin (Relator),
Valeria Loureiro Rocha (Relatora), Marcio Moacyr de Vasconcelos,

Silvia Maria Lima Lemos

Colaboradora: Danielle Caldas Bufara

Introducao

A encefalopatia hip6xico isquémica (EIH) é
reconhecida e definida como uma sindrome cli-
nica neonatal decorrente de um episédio grave
e prolongado de isquemia ou hipéxia que ocorre
antes ou durante o momento do parto®.

Considerada a principal causa de compro-
metimento neurolégico neonatal, sua incidén-
cia tem diminuido nos paises mais desenvolvi-
dos devido a melhora nas condi¢des obstétricas
de parto chegando a oito casos para cada 1000
nascidos vivos. Nos paises ainda em desenvol-
vimento, no entanto, constitui uma condicao de
grande impacto, tendo incidéncia de até 26 ca-
sos para cada 1000 nascidos vivos, onde 15%
a 30% dos recém-nascidos afetados vao a 6bi-

to durante o periodo neonatal imediato e onde,
adicionalmente, mais de 25% a 35% desenvol-
vem sequelas neurolégicas permanentes?.

No Brasil, ndo temos dados precisos de
incidéncia, entretanto, de acordo com a Socie-
dade Brasileira de Pediatria em seu comité de
reanimacdo neonatal, 13 a 15 recém-nascidos
morrem todos os dias, em nosso pais, em decor-
réncia de quadros de asfixia’.

Do ponto de vista fisiopatolégico, a EIH pode
ser compreendida da seguinte maneira: o fluxo
sanguineo cerebral adequado é fundamental
para o suprimento de oxigénio e glicose para
o cérebro fetal, mantendo a sua homeostasia e
sua demanda energética. Se por algum motivo a
perfusdo sanguinea se reduz, ocorre como con-
sequéncia, uma cascata de lesdo tecidual®.
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Em uma fase aguda, a reducdo do aporte de
oxigénio e glicose causa metabolismo anaerébi-
co, resultando em aumento na producdo de tri-
fosfato de adenosina (ATP) e lactato. A reducdo
das reservas de ATP reduzem o transporte celu-
lar determinando o acimulo intracelular de s6-
dio, calcio e agua. Quando a membrana celular
se despolariza, ocorre a liberacao de glutamato,
um aminoacido excitatorio®.

Com a perpetuacao da lesao, desencadeia-se
um processo de excitotoxicidade onde a falta de
energia, acidose, liberacao de glutamato e es-
tresse oxidativo culminam com a morte celular
por necrose e apoptose®.

A causa mais frequente de EHI no periodo ne-
onatal é a asfixia perinatal, que pode ser causada
por: 1) interrup¢do do fluxo sanguineo umbilical
(ex.: compressdo de corddao umbilical); 2) insufi-
ciente troca de gases pela placenta (ex.: desco-
lamento de placenta); 3) perfusdo placentéria
inadequada do lado materno (ex.: hipotensdo
materna); 4) feto comprometido que ndo tole-
ra o estresse do trabalho de parto (ex.: retardo
do crescimento intra-uterino); e 5) falha em in-
flar o pulmao logo ap6s o nascimento. Todas as
situagoes patologicas que causam hipoéxia e hi-
poperfusdo teciduais pré-natais, perinatais ou
p6s-natais podem determinar EHIS.

Uma das complicacoes neurolégicas decor-
rentes da EHI é a paralisia cerebral (PC), cujos
déficits e sequelas acompanham o individuo ao
longo da vida.

Paralisia Cerebral

Critérios diagnésticos

A paralisia cerebral também denominada de
encefalopatia crénica ndo-progressiva (ECPN) se
caracteriza por distirbios motores que se ma-
nifestam em um cérebro em desenvolvimento,
afetando o ténus, a postura e 0s movimentos,
podendo ou ndo se associar a déficits cognitivos
e sensoriais. Essa definicdo contempla um grupo
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heterogéneo de manifestacoes clinicas e gravi-
dade variavel. O diagnéstico é clinico e baseado
na combinacdo de sinais clinicos e neuroloégicos’.

O diagnostico precoce da lesdo neurolégica
que causa o quadro de paralisia cerebral é muito
importante para o inicio de uma intervencao sis-
tematizada e tem relacdo direta com prognésti-
co neuroldgico mais favoravel. Assim, sinais pre-
coces devem ser cuidadosamente procurados
nas avaliacdes pediatricas, principalmente nas
criancas com fatores de risco ou com histéria de
EHI. E importante ressaltar que, até dois anos de
idade, contamos com uma janela boa de inter-
vencao devido ao periodo de intensa neuroplas-
ticidade’.

O exame neurolégico detalhado e realizado
de forma seriada é de suma importancia para o
diagnostico. Existem sinais de alerta no primei-
ro ano que devem ser observados, tais como:
a) comportamento mais hipoativo ou mais irri-
tado, b) a presenca de reflexos primitivos exal-
tados, c) reflexo tdnico cervical assimétrico
alterado ou persistente, d) posturas anormais
e) alteracdes do tonus axial e de membros com
ou sem assimetrias, f) estrabismo, g) dificuldade
em alimentac¢do e de ganho ponderal e h) curva
inadequada de crescimento de perimetro cefa-
lico com mudanca de percentil de crescimento®.

Dentre os métodos de diagnéstico precoce
é importante ressaltar o “General Movements
Assessment”, criado por Prechtl, e considerado
padrdo-ouro no diagndstico precoce de PC, com
alta especificidade e sensibilidade. Baseia-se
na analise qualitativa da movimentacao espon-
tanea dos bebés em trés momentos de vida e
requer filmagens que deverao ser avaliadas por
um observador treinado no método®. Esta ava-
liacdo precoce possui relagdo com o prognostico
neurolégico.

Os exames complementares sao indicados
para diagnéstico das lesdes causadas pelas le-
soes hipoxico isquémicas em um cérebro em de-
senvolvimento. A extensdo e a distribuicdo das
lesdes sao determinadas pelo grau de maturida-
de cerebral, pela gravidade e duracdo da lesao”:
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— Ultrassonografia transfontanelar: indicada na
fase neonatal, principalmente para identifica-
cdo de lesdes da substancia branca periventri-
cular, que podem ser avaliadas evolutivamen-
te, formando ou ndo lesdes cisticas.

— Tomografia computadorizada: atil na identifi-
cacdo da maioria das lesdes isquémicas focais
ou multifocais, além de anormalidades dos
ganglios da base e talamo naqueles pacientes
com insultos mais graves. Sinais de atrofia cor-
tical e ventriculomegalia também podem ser
identificados evolutivamente por esse método.

— Ressondncia magnética: quando estiver disponi-
vel e o custo possivel, representa o exame mais
indicado para identificar com acuidade todos os
padroes de lesdes cerebrais hipoxico-isquémi-
cas. Torna possivel diagnosticar lesdes parassa-
gitais e focais pequenas, bem como anormali-
dades no tronco cerebral , que sao dificilmente
detectadas por outros métodos de imagens.

Aspectos semiolégicos

Os aspectos semiolégicos da PC sao funda-
mentais para a sua compreensdo e acompanha-
mento. Normatizar a sua avaliacao facilita as
trocas de informacgbes entre os profissionais de
salde envolvidos no seguimento do paciente
(pediatras, neurologistas, fisiatras, fisioterapeu-
tas, fonoaudiélogos, entre outros)**.

Na semiologia da PC, em relacdo ao disturbio
motor, levamos em conta a extensdo, a inten-
sidade e, principalmente, a caracterizagao se-
miolégica. O comprometimento motor tem uma
classificacdo topografica: hemiplegia, diplegia
e quadriplegia. As alteracdes clinicas do tdénus
muscular e o tipo de distirbio do movimento tém
outra classificacdo: tipo espastico, discinético ou
atetoide, ataxico, hipoténico e misto?4,

Formas Clinicas

1. Hemiplegia: Afeta um dimidio. E a manifes-
tacdo mais frequente, classicamente descrita
com predominio dos sinais em membro supe-
rior e é acompanhada de sinais piramidais (es-
pasticidade, hiperreflexia e sinal de Babinski).

2. Hemiplegia bilateral (tetra ou quadriplegia):
Ocorrem lesoes difusas bilaterais no sistema
piramidal. Pode estar associada a Sindrome
pseudobulbar (hiponimia, disfagia e disartria),
podendo ocorrer ainda microcefalia, deficién-
cia mental e epilepsia.

3. Diplegia: Ocorre em 10% a 30% dos pacien-
tes, sendo a forma mais encontrada em pre-
maturos. Trata-se de comprometimento dos
membros inferiores, comumente evidencian-
do uma acentuada hipertonia dos adutores,
que configura em alguns doentes o aspecto
semiologico denominado sindrome de Little
(postura com cruzamento dos membros infe-
riores e marcha “"em tesoura”).

4. Discinesia: Forma rara decorrente de lesdes em
ganglios da base. E caracterizada por movimen-
tos involuntarios, sobretudo distonias axiais
e/ou movimentos coreoatetoides das extremi-
dades, frequentemente ativados por tentativas
de realizar movimentos de carater voluntario.
Pioram em momentos de estresse e desapa-
recem durante o sono. Pode ocorrer disartria
grave. No primeiro ano de vida este padrao
costuma ndo estar completamente definido,
podendo predominar hipotonia muscular.

5. Ataxia: Igualmente rara. Resulta de lesdes no ce-
rebelo ou em suas conexoes. Inicialmente pode
traduzir se por hipotonia, evolutivamente ob-
servamos alteragoes do equilibrio (ataxia axial,
apresentando marcha com a base alargada) e,
menos comumente, da coordenacdo (ataxia
apendicular, apresentando tremor de intencdo).

6. Formas mistas: E a associacao das manifesta-
¢oes anteriores, correspondendo, geralmen-
te, ao encontro de movimentos distdnicos e
coreo-atetoides ou a combinacdo de ataxia
com plegia (sobretudo diplegia).

De uma forma geral, ao redor de 75% dos
pacientes com paralisia cerebral apresentam pa-
drao espastico.

Além do disturbio motor, obrigatério para a
caracterizacao da paralisia cerebral, o quadro cli-
nico pode incluir também outras manifestacées
acessérias com frequéncia variavel:
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1. Deficiéncia mental: Ocorre em 30% a 70%
dos pacientes. Esta mais associada as formas
tetraplégicas, diplégicas ou mistas, por conta
da grande extensdo de areas corticais;

2. Epilepsia: ocorre mais associada a forma he-
miplégica ou tetraplégica;

3. Distdrbios da linguagem;

4. Distarbios visuais: Perda da acuidade visual
ou dos movimentos oculares (estrabismo);

5. Alteracdes ortopédicas: Mesmo nos pacientes
submetidos a reabilitacdo bem orientada, sao

comuns retragdes fibrotendineas (50%), cifo-
escoliose (15%), "coxa valga” (5%) e deformi-
dades nos pés.

A gravidade do comprometimento neuromo-
tor, na paralisia cerebral, pode ser caracterizada
como leve, moderada ou grave, baseada prin-
cipalmente na capacidade de locomocao e de
adaptacdo as atividades da vida diaria. Existem
varias escalas que avaliam seu funcionamento,
a mais comumente utilizada é a GMFCS (Gross
Motor Function Classification System)**, apresen-
tada a seguir:

Quadro 1. Escala GMFCS - Gross Motor Function Classification System*

Nivel Caracteristica

I O paciente consegue andar livremente
Il O paciente consegue andar sozinho com certas limitagoes leves
1 O paciente consegue andar utilizando equipamento auxiliar

O paciente consegue andar sozinho, mas com limita¢oes. Ele/Ela consegue caminhar

v utilizando uma cadeira de rodas elétrica.
vV O paciente ndo consegue andar sozinho. Ele/Ela se transporta por uma cadeira de
rodas, com o auxilio de um cuidador.
Comorbidades O risco de epilepsia é significativamente
. . maior em criangas com PC do tipo quadriplégica,
1) Epilepsia

A PC frequentemente cursa com diversas
comorbidades tais como os déficits cognitivos,
comprometimento visual e auditivo, dificulda-
des alimentares e transtornos do comporta-
mento, entre estes, destaca-se a epilepsia que
geralmente se apresenta com formas graves e
resistentes ao tratamento com farmacos antiepi-
lépticos, e é mais um aspecto que deve ser consi-
derado no seguimento destas criancas.

Estudos demonstram que a prevaléncia de
epilepsia em pacientes com PC é alta, podendo
variar de 40% a 56%. Esta variabilidade tem re-
lacdo com o desenho do estudo, mas é sempre
elevada®®?’,
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naquelas com microcefalia ou com comorbida-
des psiquiatricas e também nas que ja iniciarem
com convulsdes no periodo neonatal®’.

As consequéncias da epilepsia seguem o per-
curso da vida, e adultos que tiveram PC na infan-
cia tém maior risco de necessitar de politerapia
(combina¢do de farmacos)®. Este risco é ainda
maior naqueles que ficam com déficits motores
permanentes ou possuem outras comorbidades
tais como deficiéncia cognitiva, epilepsia ou
transtorno do espectro autista®®.

A percentagem de pacientes com PC e epi-
lepsia refrataria ao tratamento com farmacos
antiepilépticos é muito varidvel. Em amostra de
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criancas em atendimento em clinica de Neuro-
logia Infantil, foram observados 27,9% de refra-
tariedade?’. Em estudo com criancas hospitaliza-
das esta taxa chega a 43% e a analise dos dados
perinatais destes pacientes evidenciou como fa-
tores de risco para refratariedade a hipertensao
materna, ter apresentado convulsées neonatais
e parto por cesariana®.

Takano e colaboradores demostraram tam-
bém que a frequéncia de crises convulsivas pa-
rece influenciar na progressao dos déficits moto-
res, sendo que na sua amostra de 65 pacientes
com PC, seguidos por um periodo de 15 anos,
aqueles que tinham maior frequéncia diaria ou
semanal de crises apresentaram piora em seu
quadro motor?°.

Em estudo que incluiu criangas com PC he-
miplégica foi observado que o principal fator
de risco para epilepsia foi a presenca de lesao
combinada (substancia branca e cinzenta) como
parte de lesao vascular?.

A epilepsia como comorbidade de criancas
com PC aumenta o risco de morte por SUDEP
(Sudden inexpected death in epilepsy)**.

2) Déficit Cognitivo e/ou linguagem

Déficits cognitivos sdao muito frequentes em
criancas com PC e afetam nao somente a quali-
dade de vida, mas também as atividades diarias
e a expectativa de vida?2. A prevaléncia desta co-
morbidade varia entre 40% e 65%, sendo mais
elevada quando associada a quadriplegia ou pior
funcdo motora. Também existe associa¢ao direta
entre epilepsia e déficit cognitivo*-.

Déficits de linguagem atingem em torno
de 50% das criancas com PC. Estas alteragoes
podem estar relacionadas a questées moto-
ras envolvidas na producdo da fala (problemas
de articulacdo) ou associadas a lesdes corticais
e deficiéncia cognitiva. Pode ocorrer disartria
(distarbio da articulacdo que afeta a linguagem
expressiva), apraxia ou dispraxia (problema na
programacdo motora e planejamento da lingua-
gem),

3) Transtorno do Espectro Autista

O transtorno do espectro autista (TEA) cons-
titui uma sindrome clinica heterogénea com
multiplas etiologias, incluindo fatores genéticos
e ambientais. A PC também possui fenétipos e
etiologias diversas. A prematuridade é um fator
de risco para ambos os transtornos, e provavel-
mente outros fatores predisponentes comuns
ainda deverdo ser delineados?:.

Sabe-se que, em comparagdao com a popula-
cdo geral pediatrica, as crian¢as diagnosticadas
com PC apresentam taxas mais altas de comor-
bidades e o transtorno do espectro autista (TEA)
esta entre elas®.

Estudo que envolveu 451 criancas com PC
observou prevaléncia de 6,9% de TEA versus
1,8% na populacao pediatrica?“. Por sua vez, es-
tudo multicéntrico que recrutou 1.225 pacientes
com PC, encontrou prevaléncia de TEA de 8,7%?.
Ja& o inquérito epidemiolégico de Kirby e cola-
boradores incluiu 142.338 criangas de oito anos
de idade, e a prevaléncia de TEA entre criangas
com PC foi de 8%2°.

A co-ocorréncia dos dois transtornos acarre-
ta a necessidade de instrumentos e escalas de
diagnéstico de TEA especificos para a populacao
de criancas com PC, pois torna-se especialmente
dificil distinguir entre as deficiéncias sensoriais
e comunicativas da PC e os comportamentos
associados ao TEA?.

Pesquisas futuras deverdo esclarecer se, por
exemplo, a presenca de deficiéncia intelectual
ou epilepsia nas criancas com PC eleva a preva-
éncia de TEA?3%5,

A frequéncia elevada de TEA nas criancas
com PC levanta a possibilidade promissora de
que os esforcos de prevencdo da ultima poderdo
repercutir favoravelmente na taxa do primeiro.

Tratamento

O tratamento das criancas com PC é proces-
so desenvolvido em longo prazo e que tem como
objetivo principal proporcionar a crianca e sua
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familia a melhor qualidade de vida possivel. Pas-
sa por abordagem multidisciplinar que envolve
varios profissionais da area da satde atuando na
reabilitacdo e nas comorbidades. Adicionalmen-
te suporte psicolégico e social é também fun-
damental. Varios especialistas da area médica
se envolvem no tratamento do PC, neurologista
infantil e ortopedistas geralmente acompanham
estas criangas por toda a vida. Cirurgides e gastro-
enterologistas também se envolvem no manejo
das criancas com PC em fun¢do das complicagoes
nutricionais que estas desenvolvem secundaria-
mente ao comprometimento neurolégico+?’.

A abordagem terapéutica deve ser individua-
lizada e iniciada precocemente, pois 0 sucesso
da reabilitacdo é dependente da neuroplastici-
dade, mais ativa nos primeiros anos de vida.

A reabilitacao motora envolve a recuperacao
de padroes que foram perdidos ou o desenvolvi-
mento de padrdes compensatérios. E importante
seguir o padrao de desenvolvimento fisiolégico,
isto é, aprender habilidades numa sequéncia.
O método de Bobath é um dos mais conhecidos
e utilizados nestes pacientes?.

Toxina botulinica A e procedimentos cirtirgicos

A manifestacdo clinica motora mais comum
na PC é a espasticidade, sendo a sua incidéncia
descrita como 85% a 90%, seguida de discinesia
com 7% (incluindo distonia ou atetose). Ambas
causam posturas e movimentos involuntarios que
afetam o controle motor causando limitacao nas
atividades e gradualmente contribuindo para a
malformacao osteoarticular e presenca de dor®.

Ha quase trés décadas inje¢des intramuscu-
lares de toxina botulinica A (TBA) s3o utilizadas
para reduzir os distirbios de movimento de crian-
¢as e adolescentes com PC. O tratamento consis-
te em bloquear os impulsos nervosos para as fi-
bras musculares e causar reducao temporaria da
ativacdo muscular. Sua aplicagdo inibe a secrecao
de acetilcolina pelas sinapses neuromusculares,
como consequéncia o musculo ndo é estimulado
e, assim, o tdnus muscular diminui. Devido a liga-
¢do rapida e de alta afinidade aos receptores na
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juncdo neuromuscular, geralmente ocorre pouca
disseminacdo sistémica da toxina. A eficacia da
terapia vai ser dependente da dose, método de
administracado, idade do paciente e reabilitacao
concomitante. A neurotransmissao € restaurada
inicialmente pelo surgimento de novas termi-
nagdes nervosas e da recuperac¢ao da capacida-
de das terminacoes nervosas originais de liberar
acetilcolina, portanto, os efeitos de relaxamento
muscular da TBA duram de 3 a 6 meses, mas al-
guns estudos descrevem efeitos que duram mais
que 12 meses ap6s uma Unica aplicagao®°33.

O tratamento com TBA deve ser indicado
quando o distarbio de movimento, em grupos
musculares especificos, prejudica a fung¢ao que
esta sendo planejada para a reabilitacdo. A de-
finicdo do uso dessa ferramenta e de quais gru-
pos musculares devem ser relaxados requer uma
avaliacdo minuciosa por uma equipe multidis-
ciplinar levando em conta a histéria e o exame
clinico, a presenca de dor, o potencial de desen-
volvimento motor e a classificacdo da funcao
motora grossa (GMF), onde o nivel | corresponde
a criancas totalmente independentes até o nivel
V em que ndo apresentam sustentacdo cefalica
e sdo totalmente dependentes)*>34 As opinides
dos cuidadores e de outros profissionais de sau-
de envolvidos no tratamento da crianca também
devem ser coesos para iniciar a terapia3“.

Nas fases iniciais quando o desenvolvimen-
to motor ainda estd em evolucao o tratamento
com TBA deve focar os musculos afetados que
prejudicam esta fase, como sentar, ficar em pé
ou deambular com apoio. O momento ideal da
indicacdao pode ser associado a gravidade do
envolvimento neurolégico; criangas com maior
acometimento motor podem precisar de inter-
vencao mais precoce e nos mais velhos, quando
o desenvolvimento motor estd mais maduro e
seus padrodes ja estabelecidos, o uso da TBA tem
como objetivo maximizar a funcdo, reduzir dor e
espasticidade3®.

Ao iniciar o tratamento devem ser definidas
metas de curto prazo (para cada ciclo de injecdo)
e de longo prazo, devendo ser reavaliadas regu-
larmente. A avaliacao repetida ap6s cada ciclo de
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injecdo auxilia na decisdo de prosseguir ou nao
com o tratamento conservador e a abordagem
de longo prazo deve ter como objetivo obter ou
melhorar a funcao motora grossa do paciente3-.
O tratamento com TBA é considerado terapia
eficaz e segura para criancas com PC quando
realizada por profissionais experientes na maio-
ria das criancas com GMFCS | - IIl. Criangas com
GMFCS IV e V apresentam maiores riscos de com-
plicacées?>34. O impacto na reducdo da espasti-
cidade de criancas e adolescentes com PC que
fizeram uso de TBA pode ser observado em to-
dos os niveis funcionais, marcadamente nos que
apresentam menos comorbidades neurolégicas
e cognitivas, melhorando de forma consistente a
qualidade de vida3s3e.

Em termos de reabilitacdo, a combinacao en-
tre o tratamento com TBA e fisioterapia + terapia
ocupacional é mais efetiva, portanto é fortemen-
te recomendada ap6s as aplica¢des. Em relacao
aos efeitos da combinacao da terapia com TBA e
0 uso de Orteses e da associagao com gesso, 0s
dados sdo controversos3’8. Revisao sistematica
recente sobre intervencdes para prevencao e
tratamento de criancas com PC confirmou como
procedimentos seguros e eficazes o uso isola-
do de TBA, TBA associado a terapia ocupacional,
TBA associada a gesso, correcao de escoliose e
vigilancia do quadril®.

Um dos objetivos do tratamento com TBA é
evitar um grande numero de cirurgias que levam
a fraqueza muscular e multiplos internamentos.
O uso da toxina também pode auxiliar em ava-
liacdes de indicagbes cirdrgicas e caso o pacien-
te se deteriore funcionalmente apés a injecao
dos musculos alvo, a cirurgia planejada devera
ser cautelosa. Utilizada no perioperatério pode
auxiliar a reducao da dor poés-cirdrgica induzida
pela espasticidade e a facilitar o processo de re-
abilitacao*°.

A cirurgia ortopédica tem papel importante
no tratamento das deformidades e contraturas
musculoesqueléticas presentes na criangca com
PC, mas também pode ser considerada antes
desta se estabelecer, para manter tanto o ali-
nhamento quanto o comprimento muscular e
aperfeicoar a biomecanica*®. O cirurgido respon-
savel pelo tratamento deverd considerar além
do exame clinico, o nivel funcional e a idade da
crianca, otimizando o momento da cirurgia e mi-
nimizando o nimero de procedimentos repeti-
dos que seriam necessarios durante a infancia.
Um principio amplamente aceito é a cirurgia de
multiplos niveis em evento Unico, ja que biome-
canicamente, todas as articulagdes do membro
inferior trabalham juntas na marcha, a aborda-
gem simultanea pode evitar o excesso de cirur-
gias com a indicacao adequada“®#:. Metanalise
que avaliou a evolucao de pacientes apo6s cirur-
gia de multiplos niveis demonstrou melhora da
marcha, reducdo da espasticidade, da extensao
do joelho e da dorsiflexdo passiva do tornozelo;
poucos eventos adversos e satisfacao dos cuida-
dores em indices variados foram relatados apoés
o procedimento*:.

Conclusoes

APCouEPCN é uma complicagcdao neurologica
com manifestacdes multissistémicas decorrente
da EHI. O reconhecimento dos sinais clinicos e
inicio das intervencdes de forma precoce podem
resultar em melhor prognéstico neurolégico.
O manejo é feito pela abordagem multidisci-
plinar em funcdo das diversas comorbidades.
Campanhas de prevencdo da EHI certamente
poderdo resultar em diminuicdo da prevaléncia
de PC.
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