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ESTUDO COMPARATIVO DO TONO MUSCULAR
NA PARALISIA CEREBRAL TETRAPARÉTICA EM
CRIANÇAS COM LESÕES PREDOMINANTEMENTE
CORTICAIS OU SUBCORTICAIS NA TOMOGRAFIA
COMPUTADORIZADA DE CRÂNIO

Cristina Iwabe1, Ana Maria Sedrez Gonzaga Piovesana2

RESUMO - Objetivo: Comparar a distribuição e intensidade do tono muscular na paralisia cerebral tetraparética
espástica (PC-T), correlacionando os dados clínicos com a localização da lesão no sistema nervoso central.
Método: Foram incluídas 12 crianças de dois a quatro anos de idade com lesões predominantemente corticais
(seis crianças) e subcorticais (seis crianças). O tono foi analisado nos membros superiores (MMSS) e inferiores
(MMII) baseado no protocolo de Durigon e Piemonte. Resultados: Não houve diferença significante quanto à
intensidade e distribuição de tono em MMSS e MMII nos dois grupos. Comparando os MMSS e MMII de
sujeitos do mesmo grupo, os MMII apresentaram mais assimetrias e maior intensidade do tono do que os
MMSS. Conclusão: Neste estudo, crianças com PC devido a lesões predominantemente corticais ou subcorticais
apresentam déficit semelhante na modulação de tono, ocasionando distribuição simétrica e homogênea de
hipertonia que predomina em MMII.
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Comparative study of muscular tonus in spastic tetraparetic cerebral palsy in children with predominantly
cortical and subcortical lesions in computerized tomography of the skull

ABSTRACT - Objective: To compare distribution and intensity of muscular tonus in spastic tetraparetic cerebral
palsy (CP), correlating the clinical data with lesion location in the central nervous system. Method: Twelve children
aged two to four years old with predominantly cortical lesions (six children) and subcortical lesions (six children)
were included. The tonus was analyzed in the upper (UULL) and lower limbs (LLLL) based on Durigon and
Piemonte protocol. Result: There was no significant difference regarding tonus intensity and distribution in the
UULL and LLLL in both groups. Comparing the upper and lower limbs of subjects in the same group, the LLLL
presented more asymmetry and higher tonus intensity than the UULL. Conclusion: In this study children with CP
as a result of predominantly cortical or subcortical lesions present a similar deficit in tonus modulation, causing
a symmetric and homogeneous distribution of hypertonicity, which is predominant in the LLLL.
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Brouwer e Ashby1 designam paralisia cerebral (PC)
como um grupo de distúrbios cerebrais de caráter
estacionário, devido a lesão ou anomalia do desen-
volvimento cerebral, ocorridas durante a vida fetal
ou durante os primeiros meses de vida. Tais distúr-
bios caracterizam-se pela falta de controle sobre os
movimentos, pelas modificações adaptativas do
comprimento do músculo e também pelas deformi-
dades ósseas. O tono muscular é caracterizado pelo
grau de resistência ao alongamento passivo, apre-

sentando componentes distintos, como a inércia da
extremidade, as propriedades mecânicas elásticas
dos tecidos musculares e conjuntivas e o reflexo de
contração muscular2, sendo modulado apropriada-
mente para a manutenção da postura e dos movi-
mentos voluntários3. O circuito neural básico para a
modulação do tono muscular é o arco reflexo, consis-
tindo dos receptores musculares, conexão central
com os neurônios medulares e motoneurônios. Este
circuito é influenciado por fatores modulatórios que
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associados aos tratos neurais originados de estrutu-
ras supra-segmentares e formações situadas no tron-
co encefálico exercem a modulação do comporta-
mento do tono muscular2. O trato córtico-espinhal
e o retículo-espinhal bulbar exercem influência inibi-
tória sobre os motoneurônios destinados aos mús-
culos anti-gravitários; os tratos vestíbulo-espinhal e
retículo-espinhal pontino exercem intensa ação fa-
cilitatória sobre os motoneurônios destinados aos
músculos anti-gravitários 3,4. O equilíbrio das influ-
ências facilitatórias e inibitórias permite a modula-
ção adequada e controle do tono muscular. Lesões
no sistema nervoso central (SNC) interferem neste
equilíbrio do controle do tono muscular. Na PC es-
pástica, os circuitos neurais que modulam o tono
estão cronicamente comprometidos, levando a mu-
danças nas propriedades elétricas intrínsecas dos
neurônios. Isto se deve a alteração na condutância
da membrana, mediada por aumento da concentra-
ção de moduladores neurais, como a serotonina, que
provocariam um pulso despolarizante prolongado.

Outra hipótese para explicar a alteração progressiva
do tono muscular seria as alterações estruturais per-
manentes nas propriedades mecânicas intrínsecas
dos tecidos musculares2.

Estudos recentes valorizam a importância da neu-
roimagem associada à avaliação clinica e ao prognós-
tico da PC5-7. Porém, não encontramos pesquisas re-
lacionando as lesões cerebrais e o tono muscular.
Nosso objetivo é aprofundar o conhecimento sobre
a avaliação do tono muscular na PC tetraparética
(PC-T), correlacionando com a lesão cerebral.

MÉTODO
Foram incluídas 12 crianças na faixa etária de dois a

quatro anos de idade, com diagnóstico de PC-T devida a
etiologia perinatal, selecionadas no Ambulatório de Fisio-
terapia Aplicada à Neurologia Infantil da UNICAMP a par-
tir de exames de tomografia computadorizada (TC). Consti-
tuíram-se dois grupos: G1- lesões de predomínio cortical
(seis crianças) e G2 - lesões de predomínio subcortical (seis
crianças). Foram excluídas crianças com malformações ou

Tabela 1. Dados de identificação.

Gênero Data de Peso(g) IG Fatores de risco TC

nascimento (semanas)

Suj G1

1 F 01/06/95 2800 37 Asfixia +EHI Área hipoatenuante reg frontal +

NB + tálamo

2 M 26/09/96 3075 37 PCR perinatal + EHI Lesões hipodensas corticais bilateral

3 F 26/08/97 3000 40 Descolamento placenta+ Área hipodensa no

EHI+ PCR perinatal centro semioval

4 M 06/10/94 3000 38 Asfixia + EHI + Hipoatenuação difusa do

distress respiratório parênquima + redução sulco cortical

5 F 03/09/97 1550 33 Prematuridade Hipoatenuação parieto-occipital +

+ DHEG + EHI atrofia cortico-subcortical

6 F 12/06/98 2905 38 EHI + DHEG Atrofia cortical difusa

Suj G2

7 M 28/09/96 3075 36 DHEG + anóxia Leucomalácia

perinatal + EHI difusa subcortical

8 M 12/04/97 1020 29 Trigemelar + Dilatação do corno

anemia na gestação temporal ventricular lateral direito

9 M 26/09/98 1500 28 EHI Hemorragia periventricular

10 M 17/12/96 820 24 Prematuridade + DHEG Hemorragia periventricular

11 M 11/07/98 1295 29 Prematuridade + PCR + EHI Leucomalácia subcortical

12 M 12/08/98 1300 30 EHI Hemorragia periventricular

IG, idade gestacional; M, masculino; F, Feminino; TC, tomografia computadorizada; EHI, encefalopatia hipóxico isquêmica; PCR, parada cardio respirató-
ria; NB, núcleos da base; DHEG, doença hipertensiva específica da gravidez.
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teste exato de Fisher para comparação de proporções, o
teste Mann-Whitney para comparação de variáveis contí-
nuas ou ordenáveis entre os grupos e o teste de Wilcoxon
para comparação das variáveis entre os dimídios de cada
grupo. O nível de significância adotado foi 5% (p<0,05).

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pes-
quisa da FCM/UNICAMP. Todos os responsáveis pelas crian-
ças assinaram termo de consentimento livre e esclarecido.

RESULTADOS
Na análise da assimetria de cada grupo muscular

nos membros inferiores (MMII), comparando G1 e
G2, observou-se no G1 tendência a apresentar mai-
or assimetria de tono muscular em relação aos ex-
tensores de quadril e no G2 nos inversores de torno-
zelo. Não houve diferença significante quanto à com-
paração da assimetria do tono muscular de MMII,
quando foi realizada a somatória da distribuição de
intensidade do tono de cada grupo (G1 e G2)
(p>0,05). Nos membros superiores (MMSS) consta-
tou-se maior assimetria nos adutores de ombro
(p=0,01) no G2 (Tabela 2).

Na pesquisa da assimetria do tono muscular asso-
ciando os MMSS e MMII, não houve diferença sig-
nificante, considerando a somatória da distribuição
de intensidade do tono de cada grupo (G1 e G2)
(p>0,05).

Analisando a intensidade do tono muscular nos
dimídios direito e esquerdo, tanto nos MMII quanto
nos MMSS, não houve diferença significante intra-
grupo e intergrupos (G1 e G2) (p>0,05).

Em relação à comparação da assimetria de distri-
buição da intensidade de tono muscular entre os
MMSS e MMII, em cada grupo de lesão na mesma
criança, observaram-se diferenças significantes tan-
to no G1 quanto no G2 (p<0,05). Nos dois grupos,
os MMII apresentaram maiores assimetrias (Tabela 3).

Em relação à comparação da intensidade de tono
muscular entre os MMSS e MMII, em cada grupo de
lesão na mesma criança, observaram-se diferenças
significantes no G1 (p<0,05) apresentando os MMII
maiores intensidades. No G2, os MMII apresenta-
ram apenas tendência a esta correlação (Tabela 4).

DISCUSSÃO

Dentre as principais etiologias da PC, as lesões
cerebrais hipóxico-isquêmicas são as mais observa-
das. As diferentes formas clínicas apresentadas de-
pendem da intensidade dos fenômenos isquêmicos
e da época da ocorrência9-11. Quando a criança en-
contra-se em estado de déficit de oxigenação, desen-
cadeia-se uma série de processos automáticos e de-
fensivos, a fim de reagir contra a agressão hipóxico-

Tabela 2. Níveis descritivos para a comparação da assimetria em

cada grupo muscular entre os grupos de lesão (G1 x G2).

Grupo Muscular Grupo de lesão

G1 G2 p-valor

Média

Inversores de tornozelos 16,67 83,38 0,08

Extensores de quadril 66,67 0,00 0,06

Adutores de ombro 0,00 83,33 0,01*

*diferença significante

Tabela 3. Níveis descritivos para amostras relacionadas, comparan-

do a assimetria muscular de distribuição de tono muscular entre

os MMSS e MMII para cada grupo de lesão na mesma criança.

Grupo Muscular Grupo de lesão

G1 G2

Média

Membros superiores 4,0 6,17

Membros inferiores 9,5 11,33

p-valor 0,03* 0,03*

*diferença significante

Tabela 4. Níveis descritivos para amostras relacionadas, compa-

rando a intensidade muscular de tono muscular entre os MMSS

e MMII para cada grupo de lesão na mesma criança.

Grupo Muscular Grupo de lesão

G1 G2

Média

Membros superiores 80,67 82,17

Membros inferiores 99,17 98,33

p-valor 0,03* 0,06*

*diferença significante

infecções do SNC, síndromes genéticas, uso de toxina bo-
tulínica há menos de seis meses, deformidades estrutura-
das, deficiência mental grave (Tabela 1).

O protocolo de avaliação utilizado foi o proposto por
Durigon e Piemonte8, fundamentado em princípios neuro-
fisiológicos associados à observação clínica, consideran-
do três aspectos: capacidade de adaptação do fuso mus-
cular ao movimento, intensidade da reação ao alonga-
mento e variação da hipertonia em relação à velocidade
do movimento.

As crianças foram avaliadas em decúbito dorsal com
cabeça e tronco alinhados, realizando a mobilização pas-
siva de todas as articulações individualmente, em todos
os arcos de movimento, registrando a reação ao alonga-
mento dos vários grupos musculares.

Os resultados foram analisados pela Comissão de Pes-
quisa – Estatística da FCM/UNICAMP e foram utilizados o
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isquêmica. Inicialmente, ocorre aumento da perfusão
sangüínea cerebral, seguido por diminuição do flu-
xo sangüíneo local, edema cerebral, diminuição do
fluxo sangüíneo generalizado e necrose9-12. Portan-
to, as lesões hipóxico-isquêmicas apresentam um
local principal de lesão, com imagens seqüelares, ge-
ralmente hipodensas. As áreas cerebrais adjacentes
podem sofrer lesão metabólica acarretando disfun-
ção, sem haver necessariamente perda tecidual.

No início deste estudo, partiu-se da hipótese de
que lesões cerebrais ocasionassem comprometimen-
to assimétrico do tono muscular, baseada no enunci-
ado de Volpe10: “As lesões vasculares corticais própri-
as do recém nascido a termo tendem a apresenta-
rem-se assimétricas, assim como as lesões subcorti-
cais do prematuro, principalmente na porencefalia pós-
hemorrágica subcortical”. Nesta casuística, predomi-
nou simetria na maioria dos grupos musculares estu-
dados, tanto entre MMII e MMSS quanto nos dimídios
esquerdo e direito, concordando com Greisen12 que
afirma serem as lesões cerebrais hipóxico-isquêmicas
sistematicamente bilaterais e simétricas.

Consideramos que, apesar de algumas lesões ce-
rebrais apresentadas pelos sujeitos com PC-T serem
relativamente extensas, as lesões de predomínio sub-
cortical dos nossos sujeitos interferiram principal-
mente com a trajetória do feixe piramidal destinado
aos MMII10, resultando no maior comprometimento
crural embora de intensidade assimétrica. Outra ex-
plicação consideraria que no grupo G1, as colunas
corticais mais envolvidas seriam as responsáveis pe-
los movimentos dos MMII baseando-se no princípio
de que o córtex cerebral possui organização colunar,
no qual cada coluna controla um mesmo músculo,
relacionado a determinado movimento funcional13.

Estudos com neuroimagem funcional têm pro-
porcionado avanços no entendimento das correla-
ções entre o momento e o local das lesões cerebrais
com a evolução clínica14-16. Porém, não foram evi-
denciadas correlações com o comprometimento es-
pecífico do tono muscular, embora Yim et al.17 refe-
rissem na PC-T a correlação entre o grau do com-
prometimento motor e a hipoperfusão do tálamo.

CONCLUSÃO
Tanto as lesões corticais quanto as subcorticais

ocasionam quadros motores característicos, depen-
dendo, entre outros, do local e da extensão da le-
são. Dentre as disfunções observadas, a alteração
de tono muscular é um dos sinais mais freqüentes
nas crianças com PC. Comparando assim os dois gru-
pos de estudos especificados, as crianças apresen-

taram deficiências semelhantes na modulação do to-
no muscular, distribuído nos dois dimídios de modo
simétrico e homogêneo, embora com maior intensi-
dade nos MMII. Estas lesões alteram tanto a qualida-
de como a quantidade dos movimentos a serem exe-
cutados, exigindo estratégias compensatórias para
aumentar a estabilidade articular, limitar os graus
de liberdade, ou permitir que o sistema motor res-
ponda mais prontamente a perturbações do meio.
Por outro lado, deve-se considerar que esta casuística
foi composta por sujeitos com boa “performance”
cognitiva, que por si só impõe um trabalho de auto-
reabilitação e maior funcionalidade dos MMSS, o que
pode interferir na evolução do tono muscular e da
função motora. Pelo fato de nossas hipóteses não
estarem confirmadas, torna-se necessária a continui-
dade deste estudo com a ampliação do número de
sujeitos, associação com a performance da função
motora e neuroimagem funcional. Acreditamos que
aprofundar o conhecimento destes aspectos pode-
rá trazer novos esclarecimentos, a fim de otimizar a
intervenção terapêutica.
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