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“A verdadeira viagem de descobrimento ndo consiste em procurar novas paisagens, mas
em ter novos olhos”.

(Marcel Proust)



RESUMO

De Oliveira, L; DANTAS, R. O. Relagdo entre a lesao cerebral e alteracdes da
degluticio em criancas com paralisia cerebral. 2018. Dissertacdo (Mestrado) —

Faculdade de Medicina de Ribeirdao Preto da Universidade de sdo Paulo, Ribeirdo Preto
SP, 2018.

Estudamos a relagdo entre local e tipo da lesdo cerebral com a gravidade da disfagia, e a
relagdo entre o grau de comprometimento motor com a gravidade da disfagia em
criancas com paralisia cerebral. Foi um estudo retrospectivo de exames de
videofluoroscopia da degluti¢do e ressonancia magnética cerebral de criancas com
diagnostico de paralisia cerebral e disfagia, atendidas do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto (HCFMRP), Universidade de Sdo Paulo-
Brasil, de 2008 a 2016. Foi realizada analise descritiva dos dados e utilizado o teste
exato de Fisher para verificar a relagdo entre as variaveis estudadas. Foram incluidos na
pesquisa exames de 20 criangas com idades ao exame de ressonancia magnética entre 2
anos ¢ 1 més de vida a 10 anos e 2 meses, ¢ ao exame de videofluoroscopia da
degluticao entre 9 meses a 16 anos e 2 meses. Quanto ao género, seis criangas eram do
sexo feminino, e 14 do sexo masculino. Com relagdo a classificacdo da fun¢ao motora
grossa, duas criangas eram do nivel III, cinco do nivel IV e 13 do nivel V. Quanto a
gravidade da disfagia, sete criancas apresentaram disfagia leve/moderada, trés com
disfagia moderada e 10 criancas com disfagia moderada/grave. As principais alteragdes
evidenciadas na ressonancia magnética, quanto a localizagdo da lesdo, foram em corpo
caloso (60%), ventriculos cerebrais (60%), substancia branca (55%), tronco encefalico
(35%) e cerebelo (15%). Os tipos de lesdes cerebrais mais freqlientes foram
encefalopatia hipdxico-isquémica (35%), leucomalacia periventricular (25%) e
encefalomalacia multicistica (15%). Nao houve relacdo entre o local da lesdo cerebral e
gravidade da disfagia, entretanto houve relacdo entre o tipo de lesdo cerebral e a
gravidade do disturbio de degluticao (p=0,02). Além disso, houve relacdo entre a
gravidade da disfagia e o grau de comprometimento da fun¢do motora grossa. Deste
modo, a gravidade da disfagia foi relacionada com encefalomalacia multicistica e com o
comprometimento da fungdo motora grossa, € nossos resultados mostram a importancia
da avaliagdo de degluticao tdo logo, nestes pacientes, seja realizado o diagnostico
médico. Além disso, ressaltamos a importancia da avaliacdo da degluticdo em todos

graus de lesdo, devido a presenga de disfagia leve a intensa.



ABSTRACT

De Oliveira, L; DANTAS, R. O. Relationship between brain injury and changes in
swallowing in children with cerebral palsy. 2018. Master Degree Thesis — Ribeirdo

Preto Medical School — University of Sdo Paulo, Ribeirdao Preto-SP,2018.

We studied the relationship between site and type of brain injury with the severity of
dysphagia, and the relationship between the degree of motor impairment and the
severity of dysphagia in children with cerebral palsy. It was a retrospective study of
videofluoroscopy examinations of swallowing and magnetic resonance imaging of
children diagnosed with cerebral palsy and dysphagia, attended at Hospital das Clinicas
of the Ribeirdo Preto Medical School (HCFMRP), University of Sdo Paulo-Brazil, from
2008 to 2016. A descriptive analysis of the data was performed and Fisher's exact test
was used to verify the relationship between the variables studied. Included in the study
were examinations of 20 children aged between 2 years and 1 month of life to 10 years
and 2 months, and videofluoroscopy of swallowing between 9 months and 16 years and
2 months. Six children were female, and 14 were male. Regarding the classification of
gross motor function, two children were of level III, five of level IV and 13 of level V.
Regarding the severity of dysphagia, seven children presented mild/moderate
dysphagia, three with moderate dysphagia and 10 children with moderate/severe
dysphagia. The most freqeunt lesions seen in magnetic ressonance imaging (MRI) were
in the corpus callosum (60%), cerebral ventricles (60%), white matter (55%), brainstem
(35%) and cerebellum (15%). The most frequent types of brain lesions were hypoxic-
ischemic encephalopathy (35%), periventricular leukomalacia (25%) and multicystic
encephalomalacia (15%). There was no relationship between the site of the brain lesion
and the severity of dysphagia, however, there was a relationship between the type of
brain injury and the severity of the swallowing disorder (p = 0.02). In addition, there
was a relationship between the severity of dysphagia and the degree of impairment of
gross motor function. Thus, the severity of dysphagia was related to multicystic
encephalomalacia and the involvement of gross motor function, and our results show
the importance of swallowing assessment as soon as the medical diagnosis is made in
these patients. In addition, we emphasize the importance of evaluating swallowing in all

degrees of injury, due to the presence of mild to severe dysphagia.
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1. INTRODUCAO

Dificuldade na degluti¢do ¢ frequente em criangas com paralisia cerebral (Mirretet al.,
1994; Calis et al., 2008; Reilly; Morgan, 2008; Erasmus et al., 2012; Kim et al., 2013;
Arvedson, 2013; Benfer et al., 2014; Van den Engel-Hoek et al., 2014; Benfer et al., 2015).
As alteragdes na degluticao, apesar de se manifestarem precocemente, com grande frequéncia
sdo diagnosticadas e tratadas tardiamente, isto €, diante de complicagdes clinicas como
desidratagdo, desnutrigdo e alteragcdes pulmonares. Em criancas com paralisia cerebral (PC) o
comprometimento do crescimento e desenvolvimento, assim como da qualidade de vida,
geralmente estd associado a disfagia cronica (Troughton; Hill, 2001; Day et al., 2007).

Disfagia ¢ qualquer alteragdo na funcdo normal de degluti¢do, e se caracteriza pela
dificuldade no transporte do bolo desde a boca até o estomago (Logemann, 1983; Furkim,
1999; Macedo et al., 2000).

A degluti¢do ¢ uma funcao fisioldgica que envolve eventos coordenados de musculos
e nervos (Shaw; Martino, 2013), e requer o sistema nervoso central e periférico (Humbert;
German, 2013). Na presenca de algum impedimento com este sistema, pode ocorrer a disfagia
(Shaw; Martino, 2013).

Na paralisia cerebral, os problemas de degluti¢do podem estar relacionados tanto a
desordem no sistema nervoso central, em que ocorre uma variagdo no tonus e persisténcia de
reflexos primitivos (Arvedson, 2013), quanto a presenca de lesdes em dareas cerebrais
envolvidas com o controle neuromotor da degluticdo (Erasmus et al., 2012).

Ha registros na literatura de estudos sobre degluticdo na paralisia cerebral desde a
década de 60, no entanto, os estudos se concentraram mais na avaliagdo, diagnostico e
complicagdes da disfagia. Ha poucos estudos sobre intervencdo fonoaudioldgica nesta
populagdo, e menos ainda sobre o controle neuromotor da degluticdo. No entanto, um modelo
bem definido de controle da degluticdo normal e anormal tem importante potencial para
transformar a forma como cuidamos de nossos pacientes com disfagia (Humbert; Robbins,
2007). Segundo o Ministério da Satde (2013) a paralisia cerebral afeta cerca de duas criangas
a cada 1.000 nascidos vivos em todo o mundo, sendo a causa mais comum de deficiéncia
fisica grave na infancia. Deste modo, faz-se necessdrio mais estudos que busquem

compreender a relagdo entre as dificuldades de degluticdo e a lesdo cerebral nestas criangas, a
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fim de mudar a forma como tratamos estes pacientes. Se o diagndstico da disfagia ¢é realizado
precocemente e, na sequencia, certo prognostico pode ser tragcado com base na lesao cerebral,
a intervencao tera mais chances de ser bem sucedida, inclusive prevenindo as complicagdes
decorrentes das dificuldades de degluti¢do, que ocorrem, muitas vezes, devido ao diagnostico
e tratamento tardio da disfagia.

Diante disso, propomos estudar a relagdo entre a lesdo cerebral e alteragdes da
degluticdo em criancas com paralisia cerebral. Nossa hipotese foi haver relagdo entre a

localizagdo e tipo da lesdo cerebral com a gravidade da disfagia.



2. Objetivos
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2. OBJETIVOS

2.1-Objetivo geral

Estudar a relagdo entre a lesdo cerebral e alteragdes da degluticdo em criangas com

paralisia cerebral.

2.2-Objetivos especificos

1. Relacionar localizagdo e tipo da lesdo cerebral com a gravidade da disfagia e alteragdes de
fases oral e faringea da degluticao.

2. Relacionar o grau de comprometimento motor com o grau do distirbio de degluticao.



3. Revisao da Literatura
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3. REVISAO DA LITERATURA

3.1-PARALISIA CEREBRAL

J4

A paralisia cerebral ¢ definida como uma desordem do desenvolvimento do
movimento e da postura, causando limitagdes nas atividades, resultante de uma lesao cerebral
ndo progressiva, ocorrida durante o desenvolvimento fetal ou infantil, sendo frequentemente
acompanhada por disturbios sensoriais, cognitivos, comportamentais ¢ de comunicagdo
(Rosenbaum et al., 2007).

O termo paralisia cerebral ndo ¢ o mais adequado para a condicdo que atualmente ¢
conhecida como encefalopatia cronica ndo progressiva da infancia (ECNPI). Primeiramente,
porque a palavra "paralisia" se tornou em grande parte obsoleta na nosografia médica, e, além
disso, a palavra nao tem conotac¢ao univoca, como no caso da ECNPI, porque ndo ocorre uma
paralisia no cérebro como a palavra sugere. No entanto, o termo "paralisia cerebral" ¢
estabelecido na literatura e ¢ wusado universalmente pelos médicos, terapeutas,
epidemiologistas, investigadores, organizagdes e leigos. Desta forma, o termo paralisia
cerebral (PC) foi retido para relacionar a futura investigacdo em PC com os trabalhos ja
publicados (Rosenbaum et al., 2007).

O comprometimento do SNC nos casos de PC decorre de fatores enddgenos e
exogenos, que em diferentes proporgdes estdo presentes em todos os casos. Deve-se
considerar, dentre os fatores endogenos, o potencial genético herdado, ou seja, a
suscetibilidade maior ou menor do cérebro para ser lesado (Rotta, 2001). Com relag¢do aos
fatores exdgenos, distinguem-se os periodos pré-natais, perinatal e pds-natal, ou seja, o

momento em que o agente etioldgico incide sobre o SNC em desenvolvimento (Rotta, 1983).

No periodo pré-natal, os principais fatores etioldgicos sdo infeccdes e parasitoses
(rubéola, toxoplasmose, citomegalovirus, HIV); intoxicagdes (drogas, alcool, tabaco);
radiagoes (diagnosticas ou terapéuticas); traumatismos (direto no abdome ou queda sentada da
gestante); fatores maternos (doengas cronicas, anemia grave, desnutri¢do, mae idosa) (Rotta,

1983; Truwit et al., 1992).
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No periodo perinatal, sdo considerados os fatores maternos (idade materna,
despropor¢do céfalo-pélvica, anomalias da placenta, do corddo ou da contracdo uterina);
fatores fetais (primogenidade, prematuridade, gemelaridade, malformagdes fetais); fatores do
parto (parto instrumental, anomalias de posi¢do, duracdo do trabalho de parto) (Rotta, 1983;

Reddihough; Collins, 2003).

Entre os fatores pos-natais, devem ser considerados os distirbios metabolicos
(hipoglicemia, hipocalcemia, hipomagnesemia); as infec¢des (meningites); as encefalites pos-
infecciosas e pos-vacinais, a hiperbilirrubinemia (por incompatibilidade sangiliinea materno-
fetal, levando ao quadro denominado de kernicterus, com impregnagdo dos nucleos da base
pela bilirrubina); os traumatismos craniencefalicos; as intoxicag¢des (por produtos quimicos ou
drogas); os processos vasculares (tromboflebites, embolia e hemorragias); e a desnutri¢do, que
interfere de forma decisiva no desenvolvimento do cérebro da crianga (Rotta, 1983;

Reddihough; Collins, 2003).

Acontecimentos patogénicos com repercussdes sobre o cérebro causam diferentes
padroes de anormalidade estrutural em PC (Yokochi et al., 1991). Estes eventos podem ser
ambientais ou genéticos, e suas consequéncias dependerdo ndo s6 da natureza do evento, mas
também em que fase do desenvolvimento cerebral ocorreu (Boyd et al., 2013).

O primeiro e segundo trimestres s3o o0s momentos mais criticos para o
desenvolvimento cortical, sendo caracterizados pela proliferacdo, migragao e organizagao de
células neuronais e respectivas ligagdes. Eventos patogénicos durante estas fases do
desenvolvimento cerebral podem causar malformacdes significativas. Durante o terceiro
trimestre, o crescimento e a diferenciacdo das fases sdo predominantes e persistem na vida
pos-natal. Perturbagdes do desenvolvimento cerebral durante este periodo provocam lesoes,
frequentemente com um padrdo diferente quando comparados com aquelas resultantes de
insultos anteriores no desenvolvimento. Por exemplo, durante o inicio do terceiro trimestre, a
substancia branca periventricular ¢ especialmente afetada; e no final do terceiro trimestre a
matéria cinzenta parece ser mais vulneravel (Boyd et al., 2013).

Encefalopatia isquémica hipoxica (EHI) ¢ uma lesdo cerebral que impede o fluxo
sanguineo adequado para o cérebro da crianga ocorrer como resultado de um evento hipoxico-

isquémico durante o pré-natal, intraparto ou periodo pds-natal. Os eventos patologicos da HIE
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ocorrem em duas fases: falha de energia primaria e falha de energia secundaria (Allen;
Brandon, 2011).

A falha de energia primaria ocorre como resultado da redu¢do do fluxo sanguineo
cerebral. O comprometimento do fluxo sanguineo cerebral diminui em oxigénio e glicose, o
que leva a significativamente menos energia (adenosinatrifosfato de potassio (ATP)) e
aumento da produgdo de lactato. Os baixos niveis de ATP causam muitos dos mecanismos
que mantém a integridade celular, particularmente bomba de sodio / potassio (Na /K) e
mecanismos para manter baixo calcio intracelular. Quando as bombas Na/K falhar, um
influxo excessivo dos ions de sodio carregados positivamente precipita despolarizacdo de
neurdnios. Isso leva ao lancamento de glutamato, um proeminente neurotransmissor
excitatorio. O glutamato se liga ao glutamato receptores que permitem o influxo adicional de
calcio intracelular e sédio. O célcio intracelular tem efeitos prejudiciais significativos,
levando a edema cerebral, isquemia, lesdo microvascular com consequente necrose € / ou
apoptose celular. Se a agressdo isquémica hipdxica for grave, a morte de células neuronais
pode ocorrer por necrose. Uma vez que o fluxo sanguineo ¢ restaurado, hd um breve periodo
de recuperagdo, o periodo latente, que ¢ caracterizado pelo metabolismo cerebral normal. O
periodo latente ¢ considerado o ideal tempo para intervengdes terapéuticas (Allen; Brandon,
2011).

A fase de falha de energia secundaria ocorre de 6 a 48 horas apds a lesdo inicial. Os
mecanismos exatos da falha de energia secundaria permanecem obscuros, mas parecem estar
relacionados ao estresse oxidativo, excitotoxicidade e inflamagdo. A superprodugdo de
radicais livres, que causam danos as membranas celulares neuronais podem levar a necrose ou
apoptose por estresse oxidativo. O estresse oxidativo ¢ particularmente prejudicial cérebro
neonatal devido a baixas concentracdes de antioxidantes e um alto consumo de oxigénio na
transi¢do da vida fetal para a neonatal. A diminui¢do da capacidade do cérebro neonatal para
eliminar os radicais livres e o aumento suscetibilidade aos radiais livres leva ao dano do
tecido neuronal. A maioria dos tratamentos emergentes para melhorar a os efeitos da falha de
energia secunddria visam: diminuicdo da deplecdo de energia, inibindo a liberacao de
glutamato, melhorando o captacao de glutamato, bloqueando os receptores de glutamato,
inibindo a inflamagdo e bloqueando a eventos intracelulares (Allen; Brandon, 2011).

A neuropatologia da paralisia cerebral inclui (Folkerth, 2005):
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1. Lesdes de substancia branca envolvendo leucomalacia periventricular (que
pode ser com necrose focal ou apenas com gliose difusa); e o infarto

hemorragico periventricular.

2. Lesdes hemorragicas em matriz germinativa, cerebelo, espago subaracndide
e subpial.
3. Lesdes combinadas em substancia branca e cinzenta: encefalomalacia

multicistica, infartos de distribui¢cdo de artéria cerebral unica (porencefalia),
hidranencefalia (infartos hemisféricos bilaterais).

4. Lesdes em substancia cinzenta: Lesdo ganglionar talamica e basal, necrose
neuronal, Sindrome de Mobius (perda neuronal do tronco encefélico e
gliose) e infarto cerebelar.

Cada lesdo tem caracteristicas distintas ao compartilhar alguns fatores de risco, como a

prematuridade e / ou hipoxia-isquemia no periodo perinatal (Folkerth, 2005).

A leucomalacia periventricular refere-se a lesdo da substidncia branca cerebral,
classicamente com dois componentes: focal e difusa. O componente focal consiste em necrose
localizada profunda em regido periventricular da substancia branca, com perda de todos os
elementos celulares. Essas necroses podem ser macroscopicas em tamanho e evoluir durante
para multiplas lesdes cisticas, prontamente. O segundo componente que ¢ mais difusamente
aparente na substincia branca cerebral, ¢ caracterizada por astrogliose e microgliose
acentuadas, e inicialmente por uma diminui¢do oligodendrécitos pre-mielinizantes (Volpe,
2009).

O dano perinatal a substancia cinzenta envolve lesdes do cortex, ganglios da base,
tdlamo, hipocampo, cerebelo e tronco encefdlico. Em geral, em contraste com o
periventricular leucomalacia ou hemorragia da matriz germinal, a lesdo em substancia
cinzenta afeta mais comumente bebés a termo (Folkerth, 2005).

A encefalomalacia multicistica, definida pela presenca anatomica de multiplas
cavidades na maior parte de ambos os hemisférios cerebrais. As lesdes estdo localizadas
principalmente na parte externa da substincia branca e camadas internas do cortex, embora
toda a substancia do cérebro possa estar envolvida. O seu mecanismo fisiopatoldgico ¢ dano
hipoxico-isquémico intra-uterino grave. Portanto, estruturas centrais, como ganglios basais,

tdlamo, e estruturas da fossa posterior ndo sdo afetadas. As consequéncias clinicas sdo o
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atraso mental grave, microcefalia, tetraplegia espastica, epilepsia e espasmos hemiplegia
(Hsuet al., 2008).

Apesar de, na PC, a lesdao no cérebro em desenvolvimento poder ter seu inicio no
periodo pré-natal, perinatal ou pos-natal, muitas vezes um ponto de corte para a idade de
aparecimento dos sintomas geralmente nao ¢ dado. Na grande maioria das criangas com PC o
diagnostico € efetuado antes dos 2 anos de idade. No entanto, em algumas criangas, o inicio
dos sintomas pode ocorrer mais tarde (Ashwal et al., 2004).

O diagnostico da doenca sempre envolve um déficit motor, motivo habitual para o
qual ¢ pedida a avaliagdo médica, e presenga de queixas de que a crianga nao esta atingindo o
esperado desenvolvimento para a idade cronologica. Na maioria dos casos, a historia médica
estabelece que a crianga ndo esta perdendo a func¢do, garantindo que o paciente ndo tenha uma
doenga progressiva. Esta histéria, combinado com um exame neurolégico que estabelece que
o déficit motor do paciente ¢ consequente a uma anormalidade cerebral, leva ao diagndstico
de PC. Exames de imagem podem ser necessarios para assegurar o diagndstico, especialmente
quando a historia nao ¢ confiavel (Ashwal et al., 2004).

A Academia Americana de Neurologia recomenda que todas as criangas com suspeita
de PC sejam submetidas a exames de neuroimagem, preferencialmente o exame de
ressonancia magnética, porque este oferece informacdes importantes para o diagndstico, tais
como a etiologia e momento em que ocorreu a lesdo cerebral, enquanto o exame de
tomografia computadorizada ndo fornece estas informagdes (Ashwal et al., 2004).

Exame de imagem precoce ¢ frequentemente realizado em criangas com complicagdes
neonatais para fornecer uma determinagdo precisa do mecanismo patogénico e para informar
as decisdes sobre o tratamento precoce, progndstico e gerenciamento médico continuo
(Ashwal et al., 2004).

O exame de ressonancia magnética ¢ que ird fornecer informagdes precisas sobre o
local e o tipo de lesdo cerebral, possibilitando deste modo a previsao de resultados individuais
para criangas com PC, sendo estas informagdes de extrema importancia para o adequado
planejamento terapéutico pelos profissionais de saude envolvidos, assim como para orientar
0os pais que muitas das vezes perguntam sobre o desenvolvimento da crianga e,

particularmente, se o seu bebé serd capaz de se alimentar e falar (Martinez-Biarge et al.,

2012).
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Existem diversas classificagdes para a PC, que se distinguem de acordo com a
informacao que disponibilizam (Rosenbaum et al., 2007), incluindo:

1. Anormalidades motoras:

A. Natureza e tipologia da desordem motora: referem se as anormalidades de tonus
observadas (ex. hipotonia, hipertonia) bem como as desordens de movimento presentes
(espasticidade, ataxia, distonia e atetose).

B. Habilidades motoras funcionais: refere se o quanto o individuo ¢ limitado em sua
funcao motora.

2. Deficiéncia associadas: problemas no desenvolvimento musculoesquelético,
problemas sensoriais, convulsdes, comprometimento de audi¢do ou visdo, atengao,
comportamento, comunicagdo e/ou déficits cognitivos.

3. Anatomia e achados de neuro-imagem:

A. Distribui¢do anatomica: refere se as partes do corpo afetadas pelo
comprometimento motor ou limitagoes.

B. Achados de neuro-imagem: sdo os achados neuroanatomicos em tomografia
computadorizada ou exame de ressondncia magnética, tais como aumento ventricular ou
perda de substancia branca.

4. Causa e tempo: refere se a causa (por ex. meningite) € momento em que ocorreu a
lesdo.

Atualmente, a literatura tem demonstrado a preferéncia em classificar as criangas com
PC de acordo com sua independéncia funcional nas fungdes motoras utilizando o Sistema de
Classificacdo da Fung¢do Motora Grossa (GMFCS — Gross Motor Function Classification
System). Tal sistema tem como foco determinar qual nivel melhor representa as habilidades
atuais da crianga e as limitagdes na fungdo motora grossa. Este sistema de classificagdo esta
dividido em 5 niveis e depende da idade. Assim, para cada nivel sdo fornecidas descri¢des
separadas para criancas em diferentes faixas etarias (Silva; Pfeifer; Funayama,2007).

Segundo Silva, Pfeifer e Funayama (2007), as distingdes entre os cinco niveis da
escala GMFCS — E & R © Versdo Brasileira, sdo:

Distingdes entre os niveis I e II — Pacientes do nivel II, quando comparados aos do
nivel I, tém limitagdes para andar por longas distincias e equilibrar-se; podem precisar de um

dispositivo manual de mobilidade ao aprender a andar; podem utilizar um dispositivo com
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rodas quando caminham por longas distancias; requerem o uso de corrimio para subir e
descer escadas; e ndo sao capazes de correr e pular.

Distingoes entre os niveis II e III — Pacientes do nivel III precisam de um dispositivo
manual de mobilidade para andar em espagos internos e o uso de mobilidade sobre rodas fora
de casa e na comunidade.

Distincoes entre os niveis III e IV — Pacientes do nivel III sentam-se sozinhos, eles
sao mais independentes nas transferéncias para a postura em pé e andam com um dispositivo
manual de mobilidade. Pacientes do nivel IV sentam-se (geralmente apoiados), mas a auto
locomogao ¢ limitada.

Distincdes entre os Niveis IV e V — Pacientes do nivel V tém graves limitagdes no
controle da cabeca e tronco e requerem tecnologia assistiva ampla e ajuda fisica.

Individuos com paralisia cerebral geralmente t€ém comorbidades, especialmente se eles t€m
formas mais graves da doenga, incluindo a epilepsia, problemas com a alimentagdo, degluti¢do,
motilidade intestinal, ma nutri¢do e crescimento, eclevadas taxas de infec¢do e ma audi¢do e visdo
(Colver; Fairhurst e Pharoah, 2014).

Dificuldade na degluti¢do ¢ frequente nestas criancas (Reilly; Morgan, 2008). Em geral, traz

prejuizos aos aspectos nutricionais, pulmonares, de hidratacdo, prazer alimentar e social do individuo

(Logemann, 1983; Furkim, 1999; Macedo et al., 2000).

3.2- DEGLUTICAO

3.2.1-FISIOLOGIA DA DEGLUTICAO

A capacidade de se alimentar ¢ um dos primeiros e essenciais comportamentos a
surgir em todos os animais. Nos mamiferos, esse comportamento comeg¢a no Utero com a
degluticdo do liquido amnidtico e torna-se essencial para a sobrevivéncia dentro de horas de
nascimento (La Mantia et al., 2016).

A degluticdo ¢ um complexo comportamento envolvendo atividades voluntarias e
reflexas de mais de 30 nervos e musculos (Matsuo; Palmer, 2008; Humbert; German, 2013;
Shaw; Martino, 2013). Eles tém duas fungdes biolodgicas cruciais: levar o alimento da

cavidade oral até o estdbmago e proteger a via aérea (Matsuo; Palmer, 2008).
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Hé diferencas na degluticdo entre adultos e bebés em funcdo de diferengas na
anatomia da cabeca e do pescogo. Na crianga, os dentes ainda nao irromperam, o palato duro ¢
mais liso, e a laringe € o osso hidide sao maiores no pescogo em propor¢ao com a cavidade
oral. A epiglote toca a parte posterior do palato mole, para que a laringe esteja aberta para a
nasofaringe. A anatomia da faringe em seres humanos muda com o desenvolvimento.
Enquanto o pescogo fica mais longo, a laringe desce para uma posi¢ao mais baixa. O contato
do palato mole e a epiglote estdo perdidos e a faringe fica mais vertical. Essa mudancga
contribui para o desenvolvimento da fala, sendo assim a faringe se torna parte do caminho dos
alimentos e das vias aéreas, 0 que nos torna vulneraveis a aspiragdo para as vias aéreas
(Matsuo; Palmer, 2008).

Apesar de a degluticdo ser um evento continuo e bem coordenado, fisiologicamente
¢ descrita em 4 fases sequenciais: (1) fase preparatoria oral, (2) fase de transporte oral, (3)
fase faringea, ¢ (4) fase esofagica (Logermann,1983; Dodds et al.,1990; Matsuo; Palmer,
2008; Shaw; Martino, 2013).

As primeiras duas fases sao moduladas principalmente por controle voluntario,
enquanto as duas ultimas fases estdo sob controle involuntdrio. Em cada fase o tempo e
extensao dos movimentos podem variar ligeiramente, dependendo do tipo e quantidade do
material ingerido (ou seja, liquido versus so6lido, volume grande versus pequeno), bem como a
idade e género do individuo (Shaw; Martino, 2013).

A fase preparatdria oral € a primeira fase da degluti¢do, durante a qual o alimento ¢
triturado (durante a mastigagdo) e o bolo alimentar ¢ formado. Durante a mastigagao,
particulas de alimento sdo reduzidas e misturadas com a saliva formando um bolo coeso.
Posteriormente a lingua posiciona o bolo contra o palato duro, e neste momento, estd pronto
para ser transportado até a orofaringe (Jotz; Dornelles, 2010; Shaw; Martino, 2013).

Durante a fase oral propriamente dita, a ponta da lingua se eleva, tocando o rebordo do
palato duro logo atrds dos dentes superiores, enquanto a parte posterior da mesma se abaixa.
A superficie da lingua se move gradualmente para cima, expandindo a area de contato lingua-
palato no sentido antero-posterior, propulsionando desta forma o bolo para a faringe (Matsuo;
Palmer, 2008).

A medida que a fase de transporte oral termina, o bolo passa para a orofaringe e cruza
sobre os pilares anteriores. Este contato inicia o “gatilho” involuntéario da fase faringea (Shaw;

Martino, 2013). Véarios eventos importantes ocorrerdo numa sucessao rapida e coordenada. O
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palato mole eleva-se para vedar a nasofaringe, prevenindo refluxo nasal. A seguir a laringe se
eleva, movendo-se para posi¢do anterior e superior, realizando assim a protecao da via aérea
inferior, fechando-a. O fechamento ocorre inicialmente no nivel das pregas vocais, sendo
seguido pelo fechamento das pregas vestibulares, e finalmente, pela cobertura do vestibulo
laringeo através da epiglote. Ao mesmo tempo, a base da lingua ¢é retraida em diregdo a
posterior, a musculatura constritora da faringe se contrai sequencialmente no sentido cranio-
caudal, impulsionando o bolo em dire¢do ao esoOfago, até encontrar a transi¢ao
faringoesofagica (Jotz; Dornelles, 2010).

Na fase esofagica, assim que o bolo alimentar passa pelo esfincter superior do es6fago,
uma onda peristaltica leva-o para o estdmago, criando gradiente de pressdo entre a parte
proximal e distal do bolo. A onda peristaltica consiste de duas partes principais, uma inicial de
relaxamento que acomoda o bolo, seguida por uma onda de contragdo que o impulsiona o
mesmo (Matsuo; Palmer, 2008).

Uma vez que o bolo tenha entrado com sucesso no eséfago, o musculo cricofaringeo
retorna ao seu estado contraido, selando assim o es6fago e impedindo a volta do bolo para a
hipofaringe. Nesse ponto, o peristaltismo esofagico ¢ ativado, € o bolo ¢ propelido em direcao

ao esfincter esofagico inferior e estdmago (Shaw; Martino, 2013).

3.2.2-CONTROLE NEURAL DA DEGLUTICAO

O processo de degluticao ¢ dinamico e envolve uma complexa rede de neurdnios com
ambos os componentes, voluntario e reflexo. Esta rede de controle inclui porg¢des corticais e
subcorticais, tronco encefalico e sistema nervoso periférico (sensitivo e motor) (Diamant,

1996).

3.2.2.1-CONTROLE CORTICAL DA DEGLUTICAO

Iniciar a fase oral da degluti¢do ¢ um processo voluntario e envolve o cortex cerebral.
Estudos confirmaram o envolvimento do cortex sensorio motor caudolateral na iniciagao da

degluticdo. Ocorre também pequena ativacdo do coértex cingulado neste momento,
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demonstrando processo cognitivo na degluti¢do. Ativagdes adicionais foram vistas no giro
cingulado anterior e area suplementar motora em ambos os hemisférios. Atividades da insula
e giro frontal inferior estao associados com fase preparatoria da degluti¢do. O cortex sensorio
motor primdrio junto com as areas de integragdo sensorio motoras e cortex primario parecem
ter relagdo com o planejamento e processamento voluntario da degluti¢do. Estas ativa¢des nao
ocorreram durante a degluti¢ao reflexa (Vasant; Hamdy, 2013).

Durante a fase preparatéria oral, o processo de mastigacao envia informagao sensorial
aferente do dorso da lingua e regido periodontal, que estimula ativagdo da insula, amigdala e
cortex orbitofrontal. Areas corticais envolvidas na movimentagdo de lingua incluem cortex
pericentral lateral, opérculo frontoparietal e cortex cingulado anterior. Esta via corticobulbar
da musculatura da lingua, submentual, musculos suprahioide ¢ afetada via nervos cranianos V
e XII (Vasant; Hamdy, 2013).

Terminada a fase preparatoéria oral da degluti¢do, o bolo ¢ mobilizado para a parte
posterior da lingua e para orofaringe. A fase faringea da degluticdo ¢ iniciada com um semi-
reflexo com duragdo e intensidade muscular regulado pela informagdo sensorial faringea
(Vasant; Hamdy, 2013). O reflexo faringeo da degluti¢do ¢ representado pela ativagdo no
cortex primario sensorial e motor (Kern et al., 2001).

A fase esofagica da degluti¢do ¢ também reflexa, e ocorre a ativagdo das 4reas motora
e sensorial do cortex, insula e putamen (Vasant; Hamdy, 2013).

Em sintese, a degluticdo voluntaria ¢ representada em multiplas regides corticais. Os
estimulos sensoriais (tatil, gustativo), provenientes de superficies internas orofaringeas e
esofagicas, ativam o cortex sensoriomotor, o parietal posterior, a insulina anterior, e cortex
temporal e a saida motora iniciada no cortex motor pré-central e lateral. Outras regides podem
estar relacionadas com aspectos emocionais e atencionais da degluticdo, como o coértex

cingulado anterior (Kern et al., 2001).

3.2.2.2-CONTROLE DO TRONCO ENCEFALICO NA DEGLUTICAO

O controle do tronco encefalico na degluti¢do consiste em trés niveis: primeiro nivel
refere-se ao input aferente e/ou descendente que vao para locais de terminagdes de fibras
aferentes periféricas e centrais da degluticdo. Segundo, nivel eferente que corresponde ao sitio

do motoneuronio do nucleo motor cranial que prové inervacdo para os musculos da
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degluticdo. E terceiro, nivel de organizagdo que consiste em uma rede de internéuronios em
contato com ambos os niveis, aferentes e eferentes. (Broussard; Altschuler, 2000).

O grupo de neurdnios sensoriais, motores e interneurdénios que podem iniciar,
regular ou coordenar a sequencia motora da degluti¢do, ¢ conhecido como gerador de padrao
central (GPC) da degluti¢ao (Jean, 2001).

Os neurdnios motores que estdo envolvidos na degluticdo estdo localizados no
tronco cerebral. E incluem o ntcleo motor do nervo trig€meo (V), facial (VII), hipoglosso
(XII), o nucleo ambiguo (NA), o ntucleo motor dorsal do nervo vago (X); e dois nervos
espinhais cervicais (C1 e C3) (Jean, 1990 Apud Shaw; Martino, 2013).

Os neurodnios sensitivos que regulam a fase faringea e esofagica da degluti¢ao também
estdo alojados dentro do tronco cerebral. E incluem o nucleo do trato solitdrio e a formagao
reticular. Informacao sensorial geral da mucosa oral, faringea e esofagica ¢ enviada para estes
neurdnios sensitivos através do nervo vago (Lang, 2009).

Os neurdnios motores e sensitivos sdo representados a nivel bilateral no bulbo
raquidiano e formam o que ¢ conhecido como o centro de degluticao (GPC) (Jean, 1990 Apud
Shaw; Martino, 2013).

Sinais sensorial e motor ventral sdo integrados dentro deste centro através de 2 grupos
de interneurdnios: grupo de degluticao dorsal (GDD), e o grupo de degluticao ventral (GDV).
O GDD contém neurdnios envolvidos em desencadear, moldar e temporalizar a sequencia ou
ritmo do processo da degluticao. O GDV contém neuronios que se comunicam e distribuem o
comando da degluticdo para os varios sitios envolvidos na degluticao (Jean, 2001).

As fibras aferentes envolvidas no inicio da degluticao sdo aquelas que correm dentro
do ramo maxilar do nervo trigemeo, o glossofaringeo e nervo vago. Inputs sensoriais podem
ser iniciados e continuados pelos receptores da mucosa da orofaringe, lingual e/ou
mecanorreceptores palato-faringeo durante a ingestao de saliva, alimentos liquidos ou solidos
(Miller,1972 Apud Ertekin; Aydogdua, 2003).

Primeiro sinais sensoriais da area orofaringea (via nervos IX e X) s@o enviados para o
nucleo do trato solitario e formagao reticular vizinha. Estes sinais sao encaminhados para os
interneurdnios abrigados no GDD. O GDD responde enviando sinais motores para o vizinho
GDV. O GDV leva esses sinais e garante que eles sejam devidamente seqiienciados e

coordenados. O GDV passa entdo estes sinais para o nucleo motor do nervo hipoglosso (XII)
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e o nucleo ambiguo (X), que acionam os musculos envolvidos na degluticdo (Bianchi;
Denavit-Saubie; Champagnat, 1995).

No nivel central, todas as fibras aferentes envolvidas na iniciacao ou facilitacdo de
degluticao convergem e terminam no nucleo do trato solitario (NTS). Assim, o NTS constitui
a principal estrutura central aferente envolvida na degluticao (Jean, 2001). Além das entradas
descendentes periféricas e suprasegmentais, pode existir uma inibigdo rostro-caudal dentro da
rede de degluticdo. Os neurdnios de degluticio que controlam a parte distal do trato
responsavel pela degluticdo, sdo inibidas quando os neur6énios que controlam as regides mais
proximas estdo excitadas (Jean, 1972, Apud Ertekin; Aydogdua, 2003).0 resultado é uma
ativacgdo sequencial e bem coordenada dos movimentos musculares.

Neurdnios de degluticdo estdo localizados nos mesmo sitios que os neurdnios
medulares que controlam a respiragdo e processos cardiovasculares (Bianchi; Denavit-Saubie;
Champagnat, 1995), permitindo deste modo que a degluticdo ocorra em coordenagdo com
essas outras fungdes autondmicas (Shaw; Martino, 2013).

A degluticdo ¢ complexo fendmeno sensorio-motor envolvendo numerosos eventos
que requerem o sistema nervoso central e periférico e muitos pares de musculos (Humbert;
German, 2013). Na presenga de algum impedimento com este sistema, seja estrutural ou

neural, podem ocorrer problemas com a degluticao (Shaw; Martino, 2013).

3.3-DISFAGIA

Quando hé alguma alteracdo na fun¢do normal de degluticdo ocorrre a disfagia.
Disfagia se caracteriza pela dificuldade no transporte do bolo desde a boca até o estdmago,
em qualquer parte deste trajeto, podendo ser decorrente de afec¢do neurologica ou mecanica
que interfere na eficiéncia da dindmica da degluticdao, e em geral traz prejuizos aos aspectos
nutricionais, pulmonares, de hidratacdo, prazer alimentar e social do individuo (Logemann,
1983; Furkim, 1999; Macedo et al., 2000).

Para a investigacdo da disfagia, os métodos eficazes comumente descritos na
literatura sdo a avaliacao clinica fonoaudioldgica associada a exame objetivo da degluticao
(Furkim et al.,2003; Marrara et al., 2008; Aratjo, 2012).  Entre os exames objetivos, a

videofluoroscopia ¢ considerada como método padrao-ouro (Oliveira, 2003; Araujo, 2012).
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Neste procedimento, s3o captadas as imagens sequenciais dos alimentos e liquidos
impregnados de sulfato de bario ou compostos com iodo, utilizados neste caso, como meios
de contraste. Deste modo, pode se por meio do exame verificar como os alimentos e liquidos
sdo transportados pelas cavidades oral, faringea e es6fago em tempo real. Diferentes volumes
e texturas de alimentos e liquidos sdo administrados e a impressdo clinica da presenga e grau
de comprometimento da degluticdo sao obtidas a partir das imagens obtidas (Dodds et al.,
1990).

A disfagia é um problema comum em criangas com multiplas deficiéncias, o risco de
aspiragdo ¢ extremamente alto e pode trazer complicagdes como pneumonia recorrente e

doengas pulmonares cronicas (Rogers et al., 1994).

3.4-DEGLUTICAO EM PARALISIA CEREBRAL

Os problemas de degluticio na paralisia cerebral foram inicialmente descritos na
literatura com os estudos de Wilkie (1967), Bardier (1981), Tardieu e Chevrie-Muller (1981),
Waterman et al. (1992), Rogers et al.(1994). Na literatura nacional os primeiros estudos
publicados foram de Manrique et al. (2001); Aurélio et al.(2002) e Furkim et al.(2003).

Os estudos utilizando o exame de videofluoroscopia da degluti¢do nesta populacdo
surgiram com os estudos de Le Roux et al. (1989); Mirrett et al. (1994) e Wright et al. (1996).

Posteriormente, os estudos se concentraram em protocolos de avaliagdo e diagndstico
da disfagia, assim como destacaram os comprometimentos € complicagdes relacionadas. Os
estudos de Furkim et al. (2003), Marrara et al. (2008), Otapowicz et al. (2010), Aragjo
(2012), Lustre et al. (2013), Arverdson (2013), Benfer et al.(2014), Santos et al. (2014) e
Kantarcigil et al. (2016) avaliaram a degluticdo sinalizando as questdes funcionais
importantes relacionados com os problemas de degluticdo em criangas com paralisia cerebral.
As complicagdes pulmonares relacionada a broncoaspiragdo foram relatadas em estudo de
caso descrito por Oliveira et al. (2015).

Com relagdo a intervencdo terapé€utica fonoaudioldgica em criancas com PC, ha
estudos que verificaram a eficicia da intervencdo terapéutica na funcdo de degluticdo e na

estabilidade clinica dessas criancas (Silvério; Henrique, 2009; Silvério; Henrique, 2010,
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Vianna; Suzuki, 2011), e aqueles que revisaram a literatura sobre a reabilitacdo da disfagia em
PC, como por exemplo, o estudo de Hirata e Santos (2012).

Na PC, a disfagia ¢ muitas vezes caracterizada por problemas tanto na fase oral quanto
na fase faringea da degluticdo. Além disso, observa-se capacidade reduzida para planejar e
coordenar a deglutigdo com a respiracdo (Erasmus et al., 2012). Assim, as principais
alteragdes encontradas incluem: dificuldade em iniciar a degluti¢do; inadequagdo da
sensibilidade ¢ mobilidade de estruturas da cavidade oral; incoordena¢ao no controle da
lingua; sialorréia; regurgitagdo nasal; ineficiéncia na mobilidade dos musculos laringeos e
episodios de engasgo e tosse durante a alimentacdo. A disfagia pode levar a complicagdes
como desnutri¢do, desidratacao, doengas respiratorias e morte (Vianna; Suzuki, 2011).

Mirrett et al. (1994), realizaram um estudo do exame de videofluoroscopia da
degluticdo de 22 pacientes com PC espastica grave, com idades entre 7 meses a 19 anos.
Todos tiveram disfagia grave. Quinze pacientes (68,2%) demonstraram aspiragdo silenciosa
significativa durante videofluoroscopia. Os autores consideram que o diagnostico precoce,
incluindo doenga de base e estudos videofluoroscopicos da degluticdo, poderia ser util na
gestdo das dificuldades de alimentagdo para essas criangas e prevenir aspiragdo cronica,
desnutri¢do e tempo de refeicao prolongado.

Estudo realizado por Furkim et al. (2003) caracterizou e comparou a degluticdo em 32
criancas com PC tetraparética espastica, pela avaliagdo clinica fonoaudiologica e
videofluoroscopica (VFD). Os resultados mostraram tanto na avaliacdo clinica quanto na
VFD, que os estagios da fase oral de preparo e ejecao estavam ausentes em todos os casos. Na
fase faringea a aspiracdo, a incompeténcia velofaringea e o residuo em recessos faringeos
foram os achados mais encontrados. A aspiracdo foi mais frequente com liquidos, antes e
durante a degluticdo. A hiperextensdo cervical foi a anormalidade postural mais encontrada. E
a VDF confirmou a presenga de aspiracdo na maioria dos casos que apresentavam sinais
sugestivos de aspira¢do na avaliag@o clinica. Assim, os autores concluiram que a avaliagdo
clinica e a VFD sdo complementares na avaliacdo da degluticdo, e juntas podem indicar a
conduta mais adequada para a reabilitacao.

Andreghettif e Furkim (2003) tiveram como objetivos caracterizar a degluti¢ao de 32
criancas com PC através da VFD e verificar a consisténcia e postura durante a ocorréncia da
aspiracao traqueal. Os resultados demonstraram que dos 32 pacientes, 27 aspiraram durante o

exame. Com relagdo a0 momento e consisténcia, observou-se que a maior incidéncia de
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aspiragdo foi antes e durante a degluticio e com liquidos. Os pacientes apresentaram
aspiracdo traqueal na postura de hiperextensao cervical. Os autores concluiram com o estudo
que a VFD ¢ importante no uso de manobras terapéuticas, na modificagdo das consisténcias, e
manutengdo da postura para minimizar a ocorréncia de aspiracao traqueal.

Queiroz et al. (2011) tiveram como objetivo investigar as principais manifestagdes
disfagicas na avaliagdo clinica e objetiva da degluti¢ao em 50 criangas com PC . Os resultados
encontrados foram que: 1) Nao houve influéncia significativa da idade e do tipo de paralisia
cerebral sobre a maior presenga de manifestagdes disfagicas; 2) As principais manifestacdes
disfagicas na avaliagdo clinica foram: Escape anterior de liquidos (70%); Tosse na degluti¢ao
de liquidos (60%); Diminui¢ao da formacao do bolo sélido (57,9%); Presenca de residuos na
cavidade oral apds a degluticdo de solidos (47,4%); Aumento do transito oral de pastoso
(47,1%); Presenca da voz molhada apds a degluticao de liquido (30%). 3) As principais
manifestagdes disfagicas na avaliagdo objetiva foram: Aumento do tempo de transito faringeo
de pastoso (79%); Escape posterior de liquido (77,5%); Presenga de residuos faringeo para
consisténcia pastosa (58,8%); Penetragdo laringea de liquido (37,5%); Aspiracdo traqueal de
liquido (20%); 4) A sensibilidade laringea esteve alterada em 16% da amostra. Com base nos
resultados os autores concluiram que sdo complementares e essenciais as avaliagdes clinica
fonoaudiologica e videoendoscopica da degluticdo no diagnostico das disfagias orofaringeas,
além de auxiliarem no prognostico e processo terapéutico.

Benfer et al. (2013) tiveram como objetivos determinar a prevaléncia de disfagia
orofaringea (PDO), seus subtipos e sua relacdo com habilidades funcionais de coordenagdo
motora grossa em criangas com PC. Os resultados do estudo mostraram que a disfagia
orofaringea foi prevalente em 85% das criangas com PC, e ndo havia uma relacdo gradual
entre PDO e nivel de classificagdo da funcdo motora pelo GMFCS. Houve um aumento
significativo da probabilidade de ter disfagia orofaringea, para criancas do nivel (GMFCS V),
em comparacdo com aqueles que do nivel (GMFCS I). Concluiram que PDO estava presente
em todos os niveis de gravidade motora grossa por meio de avalia¢des diretas. Isso destaca a
necessidade de triagem de todas as criangcas com PC, mesmo aqueles com deficiéncias leves,
visando prevenir problemas nutricionais e respiratorios.

Kim et al. (2013) descreveram as caracteristicas da disfagia em criangas com PC,
relacionando com a fun¢do motora grossa. Os resultados dos exames de VFD da degluticao

mostrou: reduzido vedamento labial, formacao inadequada de bolos, residuo na cavidade oral,
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o0 atraso na eliciagdo do reflexo faringeo de degluticdo, reduzida elevagdo laringea, atraso no
tempo de transito faringeo, degluticdes maultiplas, e aspiracdo, foram os achados
significativamente mais comum no grupo grave (GMFCS 1V ou V). Quanto a aspira¢do, 50%
das criangas com PC grave tiveram problemas, mas apenas 14,3% delas com PC moderada
(GMFCS III) e nenhum delas com PC leve apresentaram aspiracdo. Em cinco dos sete casos
de aspiragdo, esta ocorreu silenciosamente. Os autores concluiram que a disfagia esta
intimamente relacionada com a fun¢ao motora grossa em criangas com PC.

Lustre et al. (2013) verificaram o tempo de preparo e de transito oral da degluticdo de
criangas com PC e relacionaram-no ao grau de gravidade da disfagia e ao nivel motor. Os
resultados mostraram que a média do tempo de degluti¢do foi de 1,33 segundos para a
consisténcia liquida e de 3,33 segundos para a consisténcia pastosa. Quanto maior o grau de
comprometimento motor das criangas, maior o tempo de degluticio para a consisténcia
liquida. Encontrada diferenga significativa entre os grupos para as duas consisténcias, com
aumento progressivo do tempo de degluticdo quanto maior o comprometimento da funcao de
degluticdo. Dessa forma, o tempo de transito oral em criangas com PC mostrou-se aumentado
e pode representar a gravidade da disfagia apresentada, ja que esse aumento ocorreu conforme
maior o comprometimento da fungdo de degluticdo. E quanto maior o comprometimento
motor global apresentado, maior o tempo de transito oral.

Engel-Hoek et al. (2014) tiveram como objetivo determinar se os estudos de
videofluoroscopia da degluticao (VFD) revelam diferentes padroes de disfagia entre criangas
com disturbios neurologicos centrais e periféricos. Foi concluido um estudo retrospectivo de
118 VFD. Os pacientes tinham: paralisia cerebral, com caracteristica espastica (n=53),
paralisia cerebral com caracteristicas discinética (n = 34), e doencas neuromusculares. Os
resultados mostraram que criancas com paralisia cerebral demonstraram comprometimento
em uma ou todas as fases da degluticdo. Na doen¢a neuromuscular, fraqueza muscular resulta
em residuo faringeo depois da degluti¢do. O problema subjacente a degluticido em desordem
neuromuscular é fraqueza muscular enquanto que na PC ¢ mais complexo, tendo a ver com
controle anormal da degluticdo. Este estudo explorou as caracteristicas especificas da
degluticdo em diferentes condigdes neuroldgicas podendo assim, ajudar os clinicos a prever o
que eles podem esperar desses pacientes quanto a degluti¢ao.

Na literatura nacional e internacional sdo encontrados textos relacionados a varios

aspectos da degluticdo em paralisia cerebral. Mas os estudos ainda estdo bastante
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concentrados na avaliagdo, diagndstico, e complicagdes da disfagia nesta populagdo.
Encontramos estudos que avaliam determinadas intervengdes fonoaudioldgicas, mas ainda sdo
escassos estudos que avaliem protocolos terapéuticos definidos para reabilitagao da disfagia

nestas criangas.

3.5-RELACAO ENTRE A LESAO CEREBRAL E O DISTURBIO DE DEGLUTICAO NA
PARALISIA CEREBRAL

Estudos clinicos tém proporcionado uma evolucdo no pensamento referente ao
controle central da degluticdo. Estas investigagdes comegaram estudando uma populagdo com
lesdo neurologica desordenada, por exemplo, pacientes pds-acidente vascular encefilico,
combinando técnicas de imagem cerebral, tais como a tomografia computadorizada e/ou
ressonancia magnética com uma avaliagdo de degluticdo, para correlacionar as areas cerebrais
danificadas com presenga ou tipo de disfagia (Humbert; Robbins, 2007). Poucas investigagdes
deste tipo tém se concentrado em outras condi¢des neuroldgicas como a paralisia cerebral, por
exemplo.

Em 1996 foi publicado o estudo japonés de Yokochi e Fujimoto, o qual correlacionou
os achados da ressondncia magnética cerebral com sequelas do desenvolvimento em criangas
com asfixia neonatal. Dos 60 pacientes avaliados, nove tiveram destrui¢do acentuada do
cérebro apresentando comprometimento motor mais intenso e deficiéncia mental. Quatro
criangas com lesdes em regido opercular, substancia branca e talamo, apresentaram
dificuldades na alimenta¢do. Alguma correlacdo entre os achados da ressonancia magnética e

as sequelas do desenvolvimento foi reconhecida.

O estudo de Mizuno (2007) teve como objetivo determinar se o desempenho da
alimentacdo neonatal pode prever o resultado do neurodesenvolvimento de lactentes aos 18
meses de idade. Foram medidas a pressao de suc¢dao de 65 lactentes (32 masculinos e 33
femininos, idade gestacional média 37,8 semanas; e peso médio de nascimento 2722g) com
problemas de alimentag@o e foi avaliado seu resultado no desenvolvimento neuroldgico aos18
meses de idade. Seus diagnosticos variaram de asfixia leve e taquipneia transitoria a

malformagdo de Chiari. Um exame neurologico foi realizado em 40 a 42 semanas idade pos-
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menstrual por meio de um exame de Amiel-Tison. Desempenho alimentar em 1 e 2 semanas
apo6s o inicio da administragdao oral da alimentagdo foi dividida em quatro classes: classe 1,
sem sucg¢ao e expressao fraca; classe 2, alternancia arritmica de expressao / suc¢do e pressoes
fracas; classe 3, ritmica alternancia, mas pressdes fracas; e classe 4, ritmica alternacdo com
pressdes normais. O neurodesenvolvimento foi avaliado com as Escalas Bayley de Infancia
Desenvolvimento - II e foi dividido em quatro categorias: grave incapacidade, atraso
moderado, atraso menor ¢ normal. Houve uma correlagao significativa entre avaliacdo da
alimentacdo e resultado do neurodesenvolvimento aos 18 meses (p <0,001). Melhorias do
padrio de alimentacdo em a segunda avaliagdo resultou em melhor desenvolvimento
neuroldégico. A sensibilidade e especificidade da avaliacdo da alimentagdo foram superiores
aos da avaliacdo ultrassonografica. Os autores concluiram que o desempenho alimentar do
neonato ¢, portanto, de valor prognostico para detectar problemas futuros de
neurodesenvolvimento.

Quattrocchi et al. (2010) realizaram um estudo, cujo objetivo foi caracterizar
retrospectivamente a localizagdo e extensao das lesdes do tronco cerebral em criangas com
encefalopatia hipoxico-isquémica e disfuncdo motora oral. De janeiro de 2005 a agosto de
2009, 43 bebés hospitalizados na institui¢do por conta de eventos hipoxico-isquémicos foram
incluidos no estudo. Deste grupo,14 pacientes apresentaram disfungdo motora oral e lesdes
tegmentares do tronco encefélico detectadas na ressondncia magnética.A RM demonstrou
lesdes hipoxico-isquémicas em dareas supra e infratentoriais. Seis dos 14 pacientes revelou
apenas lesoes infratentoriais. Lesoes focais simétricas do tronco cerebral tegmentar sempre
foram presente. Foi encontrada uma forte associacao (P <0,001) entre disfuncdo motora oral e
lesdes infratentorial na imagem de RM. Disfuncdo motora oral foi associada a lesdes
tegmentares do tronco enceféalico em hipoxia bebés isquémicos. O exame de imagem por RM
deve ser direcionado para o tronco cerebral, especialmente quando uma condicdo de
alimentagdo por via alternativa prolongada ¢ necessaria em lactentes.

Em estudo de Martinez-Biarge et al. (2012) tiveram como objetivos descrever, em
lactentes com lesdo encefalopatia hipoxico- isquémica e lesdo em ganglios da base e talamo,
a prevaléncia de deficiéncias de alimentacdao e comunicagado; e avaliar a precisdo do exame de
ressonancia magnética cerebral precoce para predizer esses desfechos. Foram estudados 175
bebés. As lesdes cerebrais foram classificadas por sitio e gravidade dos exames de

ressondncia magnética. Deficiéncias motoras, na alimentacdo e comunicagdo foram
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documentadas em 2 anos. Alteragdes na alimentagdo ¢ comunicagdo ocorreram em 65% ¢
82% dos 126 sobreviventes respectivamente e relacionaram-se fortemente com a gravidade do
comprometimento motor. Quarenta € uma criangas tinham uma gastrostomia ou sonda
nasogastrica de longa duragdo. A gravidade da lesdo em todas as regides do cérebro foi
significativamente associada a deficiéncia na alimentagdo e comunicagcdo. Na andlise de
regressao logistica, lesdo em ganglios da base e lesdes mesencefalicas foram
independentemente associado com comprometimento da alimentagdo; lesdo em ganglios da
base e lesdes pontinas foram associados a gastrostomia; a gravidade das lesdes de ganglios da
base e talamo foi relacionada a gravidade do comprometimento da comunicagdo. Os autores
concluiram que a deficiéncia na alimentacao e comunica¢ao ¢ muito comum em criangas com
lesdo em ganglios da base e em tronco encefalico de origem neonatal e pode ser bem prevista
a partir de exames de ressonancia magnética precoce.

Erasmus et al.(2012) realizaram uma revisdo da literatura mostrando importantes
questoes funcionais e neuroanatomicas relacionadas a problemas de degluticdo em criangas
com paralisia cerebral.

Slattery et al.(2012) tiveram como objetivo investigar, na literatura, a relagdo entre
problemas de succdo e degluticdao e desenvolvimento neurologico em lactentes diagnosticados
com lesdo neonatal cerebral e em bebés nascidos muito prematuros (<32 semanas), com baixo
peso ao nascer (<1500g), em risco de lesdo cerebral neonatal. Um total de 394 resumos foram
encontrados pela pesquisa, mas apenas nove estudos preencheram os critérios de inclusdo.
Problemas precoces de sucg¢do e de degluticdo estavam presentes em uma proporgao
consistente de lactentes e foram preditivos do desfecho do desenvolvimento neurolégico na
infancia em cinco dos seis estudos revisados. Os autores concluiram que ndo existem
evidéncias suficientes para determinar claramente a relagdo entre problemas iniciais de sucg¢ao
e degluticdo e lesdo cerebral neonatal.

Estudo de Hirata (2013), cujo objetivo foi estudar a disfagia e sua relagdo com a lesdo
encefdlica em criangcas com paralisia cerebral, levando em consideracdo a gravidade da
disfagia, faixa etaria, as fases da degluticdo, classificacio motora da paralisia cerebral,
localizagdo da lesdo encefalica e a presenca de crises convulsivas. Foram avaliados
prontuarios de 50 criangas com diagnostico de paralisia cerebral, 23 do sexo feminino, 27 do
sexo masculino, com idade entre 0 e 14 anos, com estudo da degluticdo por videofluoroscopia

e exames de imagem cerebral tomografia axial computadorizada e/ou ressonancia magnética
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cerebral, com ou sem crises convulsivas. Foi observada ocorréncia de disfagia em 82% das
criancas com paralisia cerebral, com maior ocorréncia de disfagia oral leve, para todas as
consisténcias alimentares. Foi observada uma prevaléncia de disfagia orofaringea leve nas
criangas com paralisia cerebral quadriespastica (47,22%) e atetosica (70%). A presenca de
paralisia cerebral, independentemente de sua classificagdo, mostrou-se significativa para a
presenca de disfagia orofaringea nestas criangas. A presenga de lesdao cortical, cerebral e/ou
subcortical mostrou-se significativa para a presenca de disfagia e aspiragdo traqueal nesta

populagdo.



4. Metodologia
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4. METODOLOGIA

Este ¢ um estudo retrospectivo de exames de videofluoroscopia da degluticao e
ressonancia magnética cerebral de criangas com diagnoéstico de PC e disfagia, atendidas do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto (HCFMRP), Universidade
de Sdo Paulo- Brasil de 2008 a 2016. A investigacdo foi aprovada pelo Comité de Etica em
Pesquisa Humana do HCFMRP, protocolo HCRP n° 11824/2015, e o anonimato das criangas,

seus familiares e cuidadores foram preservados.

4.1-PARTICIPANTES

Foram avaliados exames de videofluoroscopia da degluticio e da ressonancia
magnética cerebral de criancas com classifica¢do da funcdo motora grossa (GMFCS) graus 111,

IVeV.

4.2-PROCEDIMENTOS

Os exames foram selecionados para o estudo da seguinte maneira: no periodo de janeiro a
setembro de 2016 realizaram-se buscas nas fichas de avaliagdo clinica fonoaudioldgica da
degluticao de criancas atendidas no setor de disfagia infantil e no Centro de Reabilitacao
Neurologica (CER) do HCFMRP-USP, no periodo de 2008 a 2016, selecionando aqueles que
cumpriam os critérios de inclusdo, ou seja, apresentar diagndstico médico de PC, sendo
excluidos individuos que apresentavam alguma outra sindrome ou quadro neuroldgico associado
a PC; ter realizado exame de videofluoroscopia da degluticido e de ressonancia magnética
cerebral, sendo este considerado apenas se realizado apos os dois anos de idade, ndo ocorrendo
apos esta idade modificagdes cerebrais que pudessem interferir nos resultados.

Os exames de videofluoroscopia da degluticao (VFD) foram realizados com equipamento
radiologico Phillips®, modelo BV, e a imagem digital registrada em DVD+ RW por DVD
gravador médico MDVDR-100 (Phillips®), com gravacdes de 30 frames/segundo. A méxima
duracdo do teste foi de 60 segundos. As avaliagdes foram conduzidas por uma fonoaudidloga e
por um técnico radiologista, sendo realizada na posi¢ao lateral com a crianga sentada em cadeira

adaptada. Os alimentos foram trazidos pelos cuidadores das criangas. A seqiiéncia de
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consisténcias alimentares ofertadas foi liquido espessado tipo pudim, mel, néctar, liquido fino
e/ou solido. A oferta alimentar foi interrompida caso a crianga apresentasse aspiragao. Os
alimentos eram os mesmos que elas utilizavam em casa, muitas das vezes leite ou suco, com
sulfato de bario (100% Bariogel®, Laboratério Cristalia, Itapira, Sdo Paulo) como contraste
radiologico e espessante alimentar (ResourceThickenUpClear, Nestlé®) para preparar a
consisténcia desejada. O alimento solido utilizado foi biscoito ou pedago de pao.

Os exames de ressonancia magnética cerebral foram realizados com obtengdao de
imagens convencionais ponderadas em T1, eixo spin (SE), e recuperagdo inversa, e seqiiéncia

T2 (SE), em aparelho de 3.0 Tesla.

4.3- ANALISE E MEDIDAS

4.3.1- FUNGAO MOTORA GROSSA

A classificacdo da funcdo motora grossa foi realizada pela médica neuropediatra do
setor de neurologia infantil do HCFMRP-USP, por meio da escala de Classificagdo da Fung¢ao
Motora Grossa (GMFCS)-E & R © Versdo Brasileira (Silva; Pfeifere Funayama, 2007) de

acordo com a idade em que a crianga realizou o exame de videofluoroscopia da degluti¢do.

4.3.2-ANALISE DO EXAME DE VIDEOFLUOROSCOPIA DA DEGLUTICAO

Foram avaliados os seguintes aspectos da degluticao: 1. Fase preparatoria oral: presenga
de escape anterior; 2. Fase oral propriamente dita: transporte oral (eficiente quando nao houve
residuo na cavidade oral apos a degluticao); tempo de transito oral (aumentado se transito oral
superior a 1,5 segundos) (Dantas et al.,1990); presenca de penetragdo nasal; e escape posterior,
ou seja, escape prematuro para a faringe; 3. Fase faringea: atraso para inicio de fase faringea
(quando o bolo passou os pilares anteriores e desencadeou a degluticdo s6 quando chegou em
valéculas ou recessos piriformes), penetragao laringea sem aspiragao, aspiragao laringotraqueal, e
presenca de residuo faringeo. A penetragdo laringea foi observada quando o bolo foi para laringe

acima das pregas vocais e aspiracao quando o bolo passou sob as pregas vocais ( Rosenbek et
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al.,1996). O residuo faringeo ocorreu quando houve alguma quantidade do bolo em valécula,

seio piriforme ou parede faringea.

Para a graduacao das penetragdes e aspiragdes laringeas utilizou-se a escala de

penetracdo e aspiragdo proposta por Rosenbek et al. (1996).

Quadro 1 — Escala de penetracio e aspira¢ao (Rosenbek et al., 1996)

Categoria | Pontuacdo | Descriciao
Penetragao 1 - Contraste ndo entra em via aérea.

2 - Contraste entra até acima das pregas vocais, sem residuo.

3 - Contraste permanece acima das pregas vocais, residuo
visivel.

4 - Contraste atinge pregas vocais, sem residuo.

5 - Contraste atinge pregas vocais, residuo visivel.

Aspiracao 6 - Contraste passa o nivel glotico, mas nao ha residuo no
nivel subglotico.

7 - Contraste passa o nivel gldtico com residuo, no nivel
subglotico, com reagdo do paciente, caracterizada por tosse
€ engasgo.

8 - Contraste passa a glote, com residuo na subglote, mas o

paciente ndo reage.

Fonte: Rosenbek et al., 1996.

A gravidade da disfagia foi classificada de acordo com a escala de O’Neil et al. 1999.

Quadro 2 — Escala de severidade das disfagias (O’Neil et al., 1999)

V. O.: DIETA NORMAL

Nivel 7 - Normal em todas as situacdes. Nenhuma estratégia/tempo extra € necessaria.

Nivel 6 - Degluticio funcional. Dentro dos limites funcionais/compensagdes

espontaneas.

V. O.: DIETA MODIFICADA E/OU INDEPENDENCIA
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Nivel 5 - Disfagia discreta. O paciente pode necessitar de supervisao a distancia, com
restricao de uma consisténcia.

Nivel 4 - Disfagia discreta/moderada. O paciente necessita de total supervisdo
(estratégias) com restricdo de uma ou duas consisténcias.

Nivel 3 - Disfagia moderada. O paciente necessita de total supervisao (estratégias) com

restricdo a duas ou mais consisténcias.

V. 0. SUSPENSA: NECESSIDADE DE NUTRICAO ENTERAL

Nivel 2 -Disfagia moderada/severa. O paciente necessita de supervisdo continua
(estratégias) com via oral parcial (tolerancia a menos de uma consisténcia com
seguranga).

Nivel 1 -Disfagia severa. O paciente ¢ incapaz de tolerar dieta VO com seguranga.

Fonte: O’Neil et al., 1999.

4.3.3- ANALISE DO EXAME DE RESSONANCIA MAGNETICA CEREBRAL

As imagens foram analisadas pelo médico neurorradiologista e pela médica
neuropediatra/fisiatra, de acordo com o desenvolvimento anatdmico normal, evidenciando os
padrdes de lesdo estabelecidos.

Quanto a localizacao da lesao cerebral,
os sinais anormais foram documentados e classificados da seguinte forma: substancia
branca (presenga de lesdo, redu¢do volumétrica), corpo caloso (auséncia deste, afilamento),
ventriculos cerebrais (dilatagdo, ventriculomegalia supratentorial, presenga de megacisterna
magna, formagao cistica em fossa posterior), cerebelo (redugdo volumétrica, mielinizagao,
deslocamento anterior, hipoplasia dos hemisférios cerebelares e do vermis; displasia do
hemisfério cerebelar), tronco cerebral (hipersinal na ponte, redu¢do volumétrica, dimensoes
reduzidas do mesencéfalo, deslocamento anterior), substancia cinzenta (alteragdes em
parénquima cerebral, afilamento), tdlamo (hipersinal, dimensdes reduzidas), nucleos da
base (hipersinal, redu¢do do volume).

Quanto ao tipo de lesdo cerebral, estas foram classificadas em encéfalo malacia

multicistica, leuco malacia periventricular, encefalopatia hipoxico-isquémica e outras
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(microcefalia, hipomielinizagdo, sequela de kernicterus, anoxia com acentuada atrofia

cerebral).

4.4- CALCULOS

Foi realizada analise descritiva dos dados foi utilizado o teste exato de Fisher para
verificar a associagdo entre as variaveis. O nivel de significancia adotado para todos os

calculos serd p< 0,05 (SAS/STAT® 1999; Pagano;Gauvrea, 2004).
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5. Resultados
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5. RESULTADOS

Foram incluidos na pesquisa exames de 20 criangas com idades, ao exame de
ressonancia magnética, entre 2 anos ¢ 1 més de vida a 10 anos e 2 meses, ¢ ao exame de
videofluoroscopia da degluti¢do entre 9 meses a 16 anos e 2 meses. Quanto ao género, seis
criancas eram do sexo feminino, ¢ 14 do sexo masculino. Com relacdo a classificacao da

fun¢do motora grossa, duas criangas eram do nivel I, cinco do nivel IV e 13 do nivel V.

Tabelal. Caracterizagdo dos participantes do estudo.

Pacientes Sexo Idade no exame de Idade no exame GMFCS Tipo de PC
VDF de RMT
2a9m 2a8m 5 Tetraparético
m 3aeSm 2aelm 5 Tetraespastico
3 F 4ae4m 4 a 6m 5 Tetraespastico
4 M 9a e 6m 6a7m 5 Mista
5 M 2ae3m 4 anos 3 Tetraespastico
6 M 8ae Im 4aellm 5 Tetraespastico
7 F l6ae2m 10 a2m 3 Diparética
espastica
8 M 2ae7m 2a6m 4 Tetraespastico
9 M 3ae4m 3a7m 4 Tetraespastico
10 F 2ae7m 2allm 4 Mista
11 M 5 anos Sa5m 4 Diparético
espastico
12 F 14ae7m 2ae5Sm 5 Mista
13 M 4a Jalm 5 Extrap
discinetico
14 F 9a e 8m 2a9m 5 Tetraespastico
15 M 9aebm 2a6m 5 Tetraespastico
16 M 9m 2a3m 5 Tetraparético
17 M la8m 3a2m 4 Tetraparético
18 M 9m 6 a 6m 5 Tetraespastico
19 F 9aelm 8a9%m 5 Tetraespastico
20 M 3ae7m 2ae9m 5 Discinético
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Tabela 2- Analise da idade dos participantes do estudo.

Variavel n Média DP Minimo Mediana Maximo
Idade no exame de VDF

(anos) 20 6,13 4,38 0,75 4,17 16,17
Idade no exame de RMT

(anos) 20 4,18 2,27 2,08 3,13 10,17

DP- Desvio padrao

Devido ao importante disturbio de degluticdo apresentado pela maioria dos
participantes, nao foi possivel a oferta de todas as consisténcias alimentares durante a
realizacdo do exame de videofluoroscopia da degluticdo. A consisténcia alimentar comum a

todos os participantes foi a pastosa.

Tabela 3. Caracteristicas da disfagia no grupo em estudo.

Achados no exame de VDF Frequéncia %
Escape anterior 16 80
Transporte oral ineficiente 15 75
Tempo de transito oral aumentado 15 75
Penetragdo nasal 5 25
Escape posterior 12 60
Atraso para inicio de fase faringea 11 55
Penetragdolaringotraqueal 1 5
Aspiragdo laringotraqueal 14 70
Residuo faringeo 10 50

Tabela 4. Resultados das escalas de P/A e gravidade da disfagia.

Escalas de avaliacio Frequéncia %

Escala da gravidade da disfagia
(O’Neil et al. 1999).

Niveis IV e V 7 35
Nivel III 3 15
Niveis I e II 10 50

Escala de penetracéo e aspiragéo
(Rosenbeket al.1996).

Nivel 1 5
Nivel 4 2 10
Nivel 5 1 5

Nivel 8 12 60
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Das vinte criancas em estudo, apenas uma fazia uso de via alternativa para

alimentacdo no momento de realizacdo do exame de videofluoroscopia da degluti¢ao.

Tabela 5. Resultados do exame de ressonancia magnética cerebral quanto a localizacdo das

alteragoes.

Local das alteracoes Frequéncia %
Substancia de branca 11 55
Corpo caloso 12 60
Ventriculos cerebrais 12 60
Tronco cerebral 7 35
Cerebelo 3 15
Substancia cinzenta 2 10
Nicleos da base 2 10
Talamo 1 5

Tabela 6. Resultados do exame de ressonancia magnética cerebral quanto ao tipo de lesdo.

Tipo de lesao Frequéncia %
Encefalopatia hipdxico- isquémica 7 35
Leucomalacia periventricular 5 25
Encefalomalacia multicistica 3 15
Outras 5 25

Tabela 7. Resultados da associacao entre GMFCS e gravidade da disfagia.

Gravidade disfagia
GMFCS . Total
Discreta Moderada Grave
3 2 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (100%)
4 5 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (100%)
5 0 (0%) 3 (23,08%) 10 (76,92%) 13 (100%)
Total 7 3 10 20

*Teste exato de Fisher (p < 0.05)



Tabela8. Resultados da associagdo entre tipo de lesdo cerebral e gravidade da disfagia.

. . Gravidade disfagia
Tipo de lesao cerebral : Total Valor-p
Discreta Moderada  Grave

Encefalopatia hipoxico- isquémica 2 (28,57%) 0(0%) 5 (71,43%) 7 (100%)

Encefalomalacia multicistica 0 (0%) 0 (0%) 3 (100%) 3 (100%)

Leucomalacia periventricular 3 (60%) 0 (0%) 2 (40%) 5(100%) 0,02

Qutras 2 (40%) 3 (60%) 0(0%) 5 (100%)
Total 7 3 10 20
*Teste exato de Fisher (p < 0.05).
Tabela 9. Resultados da associacdo entre local da lesdo cerebral e gravidade da disfagia.
Alteracoes Gravidade da disfagia Total Valor de P*
Discreta (n=7) Moderada (n=3) Grave (10)

Substancia branca
Nio 2 (28,57%) 1(33,33%) 6 (60%) 9 0,49
Sim 5 (71,43%) 2 (66,67%) 4 (40%) 11
Corpo caloso
Nio 2 (28,57%) 1(33,33%) 5 (50%) 8 0,82
Sim 5(71,43%) 2 (66,67%) 5 (50%) 12
Ventriculos Cerebrais
Nio 2 (28,57%) 1(33,33%) 5 (50%) 8 0,82
Sim 5(71,43%) 2 (66,67%) 5 (50%) 12
Cerebelo
Nio 5(71,43%) 3 (100%) 9 (90%) 17 0,72
Sim 2 (28,57%) 0 (0%) 1 (10%) 3
Tronco encefilico
Nio 3 (42,86%) 3 (100%) 7 (70%) 13 0,16
Sim 4 (57,14%) 0 (0%) 3 (30%) 7
Substancia cinzenta
Nio 7 (100%) 3 (100%) 8 (80%) 18 0,63
Sim 0 (0%) 0 (0%) 2 (20%) 2
Talamo
Nio 7 (100%) 3 (100%) 9 (90%) 19 0,99

Sim 0 (0%) 0 (0%) 1 (10%) 1
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Niucleos da base
Nio 6 (85,71%)
Sim 1 (14,29%)

2 (66,67%)
1 (33,33%)

10 (100%)
0 (0%)

18

0,24

*Teste exato de Fisher (p < 0.05).
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6. Discussao
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6. DISCUSSAO

Observa-se que em nosso estudo, assim como na literatura (Mirrett et al.,1994; Callis
et al., 2008; Reilly; Morgan, 2008; Erasmus et al., 2012; Kim et al., 2013; Arvedson, 2013;
Benfer et al.,2 014; Van Den Engel-Hoek et al., 2014; Benfer et al.,2015) dificuldades de
degluti¢ao sao frequentes em criangas com paralisia cerebral.

Houve importante comprometimento de aspectos tanto de fase oral quanto de fase
faringea da degluticdo nos pacientes estudados. O estudo de Erasmus et al. (2012) além de
apontar estes achados, também chama a ateng@o para a capacidade reduzida para planejar e
coordenar a degluticdo com a respiracao.

A aspiragdo laringotraqueal foi um achado bastante freqiiente, o que também ocorreu
em outros estudos (Manrique et al., 2001; Furkim et al., 2003; Kim et al., 2013). Protecao das
vias aéreas inadequada pode ser resultado de reduzida elevagdo do complexo hiolaringeo,
debilitada inclinacdo da epiglote, fechamento incompleto do vestibulo laringeo, ou
inadequado fechamento das pregas vocais. Estas deficiéncias podem levar a aspiracdo,
geralmente durante a degluticdo (Matsuo; Palmer, 2008).

As consequéncias da aspiragdo sdo altamente variaveis, que vao desde nenhum efeito
perceptivel a obstrugdo das vias respiratorias ou pneumonia aspirativa grave. A resposta
normal a aspiragdo ¢ forte tosse reflexa ou pigarro; no entanto, a sensibilidade laringea ¢
frequentemente anormal em individuos que tém disfagia grave (Garon et al.,1996). Aspiragao
silente, ou seja, aspiracdo na auséncia de resposta visivel, representada pelo nivel 8 na escala
de Rosenbek et al. (1996), foi observada em 60% dos pacientes deste estudo. E apesar disso,
apenas uma crianca fazia uso de via alternativa para alimenta¢do no momento de realizacdo
do exame de videofluoroscopia da degluticao.

Dez dos treze pacientes nivel V na escala de classificacdo da fungdo motora grossa
tiveram disfagia grave. Tal dado reforca a observacdo clinica de maior comprometimento
motor oral em criangas com niveis motores mais altos da escala GMFCS, ou seja, com maior
comprometimento motor global. Dessa forma, espera-se que ocorram quadros de disfagias
mais graves, com maior comprometimento clinico do ponto de vista nutricional, em criangas
de nivel motor IV e V. Estudo realizado por Kim et al. (2013) mostrou que os
comprometimentos da degluticdo foram achados significativamente mais comum no grupo

grave (GMFCS 1V ou V), deste modo, os autores concluiram que a disfagia estd intimamente
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relacionada com a funcdo motora grossa em criangas com PC. No entanto, vale ressaltar a
importancia da avaliagao de degluticao em criangas dos niveis mais baixos da escala GMFCS,
pois em estudo realizado por Benfer et al. (2013) a prevaléncia de disfagia estava presente em
todos os niveis de gravidade da fun¢do motora grossa. Desta forma, os autores destacaram a
necessidade de realizar uma triagem de todas as criangas com PC, mesmo aquelas com
deficiéncias leves, visando prevenir problemas nutricionais e respiratorios.

Os resultados do exame de ressondncia magnética mostram que as alteragdes mais
freqiientes foram em substancia branca, corpo caloso, ventriculos cerebrais, cerebelo e tronco
encefalico.

A degluticdo normal ¢ um comportamento seqiiencial que requer uma coordenada
atividade de ativacdo e inibicdo dos musculos localizados em torno da orofaringe e eséfago.
Este processo ¢ controlado em uma forma complexa envolvendo o tronco encefilico,
estruturas corticais e subcorticais (Erasmus et al., 2012).

As regides do cortex cerebral ativas durante a degluticdo normal sdo: o cortex insular
com conexdes com o cortex motor primario e suplementar, opérculo orbito frontal e porgao
medial e superior do giro do cingulo anterior, talamo, nicleos da base, areas parieto-occipitais
e cerebelo, bilateralmente (Malandraki et al., 2009).

Geralmente as caracteristicas clinicas, como retardo do inicio da degluticdo e
degluticdes multiplas, pode ser determinado por lesdo em redes neuronais corticais, enquanto
disfungdes em componentes da degluticao faringea, tais como componentes involuntarios da
degluticdo e fechamento laringeo, sugerem lesdo cerebral subcortical e/ou necrose em
ganglios da base (Malandraki et al., 2009). Na paralisia cerebral, a disfagia ¢ muitas vezes
caracterizada por problemas em ambas as situagdes, fase oral e na fase faringea da degluticao
(Erasmus et al., 2012).

Os resultados do exame de ressonancia magnética também mostram que os tipos de
lesdes cerebrais mais freqiientes foram encefalopatia hipoxico-isquémica, encefalomalacia
multicistica e leucomalacia periventricular.

A encefalopatia hipdxico-isquémica ¢ a lesdo cerebral causada pela privagdo de
oxigénio no cérebro, em que o tecido cerebral pode ser destruido. E uma das principais causas
de morte ou comprometimento grave entre lactentes. A encefalomalacia multicistica ¢
definida pela presenca anatomica de multiplas cavidades na maior parte de ambos os

hemisférios cerebrais. As lesdes estdo localizadas principalmente na parte externa da
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substancia branca e camadas internas do cortex (Hsuet et al.,2009). J4 a leucomalacia
periventricular ¢ um tipo de lesdo que envolve a substancia branca periventricular do cérebro (
Volpe, 2009).

Observando os valores encontrados, verifica-se que ndo houve relagdo entre o local da
lesdo cerebral e gravidade da disfagia nos pacientes estudados.

O controle da degluticdo envolve uma complexa rede neuronal, e durante este
processo sdao ativadas multiplas areas do cérebro (Mosier et al., 1999; Handy et al.,1999).
Dessa forma, possivelmente ndo houve relagao entre o local da lesdo cerebral e a gravidade da
disfagia devido a ativag@o cerebral ndo ocorrer apenas em uma area isolada. Além disso,
observa-se que hd sobreposi¢do de lesdo, ou seja, o paciente apresenta lesdo em mais de um
local no cérebro.

Os comprometimentos de degluticdo nas criancas com PC geralmente resultam da
desordem no sistema nervoso central, em que ocorre uma variagdo no tonus e persisténcia de
reflexos primitivos (Arvedson, 2013). Assim, o comprometimento de degluticdo parece estar
bastante relacionado ao comprometimento global da crianca. Foi evidenciado tanto no
presente trabalho quanto em outros anteriores (Kim et al.,2013; Benfer et al., 2013) a relagdo
entre a gravidade da disfagia e comprometimento da fun¢do motora grossa, sendo esperados
quadros de disfagia mais grave, com maior comprometimento clinico do ponto de vista
nutricional, em criangas de nivel motor IV e V na escala GMFCS.

Os resultados do presente trabalho mostraram que houve relacao entre o tipo da lesao
cerebral e gravidade da disfagia nos pacientes estudados. A disfagia mais grave esteve
presente em 100 % das criangas com lesdes do tipo encéfalomalacia multicistica e em 71,4%
das criangas com encefalopatia hipoxico-isquémica. Tal achado pode estar relacionado aos
graves padroes de destrui¢do cerebral causado por tais tipos de lesdo, provocando grave
comprometimento motor global na crianga e, consequentemente, grave prejuizo da degluticao.

Fazem-se necessarios futuros estudos a fim de melhor definir a relagdo entre a lesao
cerebral e disturbios de degluticdo nessas criangas, visando mudar a forma como tratamos a
disfagia nestes pacientes, assim como para se estabelecer um progndstico para a familia com
relagdo as dificuldades que poderdo ocorrer com relacio a alimentacdo de seus filhos,
evitando as complicagdes tardias da disfagia.

Ao elucidar-se a relacdo entre disfagia e lesdo cerebral, novos caminhos para o

tratamento da disfagia nestes pacientes poderdo ser explorados, como por exemplo, a
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estimulacdo cerebral ndo invasiva com técnicas como a estimulacdo magnética transcraniana e
a estimulacdo transcraniana por corrente continua. Estas técnicas ja vém sendo utilizadas no
manejo da disfagia neurogénica com bons resultados em adultos (Simons e Hamdy, 2017),
mas ainda sdo pouco descritas em criangas.

Houve algumas limitagdes no presente trabalho, tais como o numero de exames
incluidos, auséncia de pacientes com graus mais leves de PC, e metodologia de analise dos
exames.

O nimero de exames incluidos na pesquisa foi limitado pela dificuldade em encontrar
pacientes que haviam realizados ambos os exames, e destes selecionar apenas os que haviam
realizado o exame de ressonancia magnética apds os dois anos de idade. Mas, embora o
nimero de pacientes ndo seja grande, vale ressaltar a importancia dos resultados deste estudo
para a realizacdo de estudos futuros e, além disso, na maioria dos trabalhos encontrados na
literatura, o numero de pacientes estudados foi proximo ao deste estudo.

Houve também a limitagdo quanto a inclusdao de criangas dos niveis I e II da escala
GMFCS, ou seja, com quadro motor menos comprometido, uma vez que, a coleta foi
realizada em hospital de alta complexidade, onde dificilmente sdo atendidas criancas com PC
leve.

Como se trata de um estudo retrospectivo houve algumas dificuldades em desenvolve-
lo principalmente quanto a metodologia de analise dos exames. Tanto o exame de ressonancia
magnética cerebral quanto o exame de videofluoroscopia da degluticio foram realizados
seguindo protocolos clinicos e ndo de pesquisa. Havendo desta forma algumas variabilidades
na realizacdo dos mesmos, como por exemplo, ndo foram os mesmos alimentos utilizados
para avaliar a degluticdo durante o exame de videofluororscopia, assim como também nao

houve uma padroniza¢do quanto aos volume ofertados e/ou utensilios utilizados.



7. Conclusao
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7. CONCLUSAO

A gravidade da disfagia foi relacionada com o tipo da lesdo e com o grau de
comprometimento da funcdo motora grossa, mas nao teve relagdo com o local da lesdo
cerebral. A disfagia mais grave esteve presente em 100 % das criangas com lesdes do tipo

encéfalomalacia multicistica.
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