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INTRODUCAO

Apesar de a osteoporose ser considerada uma doenca de adultos em envelhecimento,
h& um reconhecimento recente da importancia da aquisicdo adequada de massa 6ssea durante

a infancia e adolescéncia para prevenir a osteoporose numa fase mais tardia da vida.

O diagndstico da osteoporose se fundamenta na avaliacdo conjunta do perfil de cada
paciente, definido pelos diferentes fatores de risco identificados na anamnese e interpretados
em conjunto com as alteragBes biomecénicas encontradas no exame fisico, além dos
resultados de exames complementares como a Densitometria Ossea Duo-Energética ou

emissdo dupla de RX (DEXA) (BARROS et al., 2002; FERNANDES, 2001).

Além disso, considera-se que cada individuo, a partir de um determinismo genético
especifico, possa elaborar uma quantidade méxima de massa 6ssea, denominado pico de
massa 0ssea, ou massa 0ssea critica, que completa o seu desenvolvimento ao redor da segunda
ou terceira década de vida (CONSENSO BRASILEIRO DE OSTEOPOROSE, 2002).
Portanto, garantir que as criancas e adolescentes adquiram o mais alto pico de massa 6ssea

possivel, assegurando o desenvolvimento de um esqueleto normal, deve ser uma das



prioridades para prevencao de osteoporose na vida adulta (BOOT et al., 1997; CONSENSUS
DEVELOPMENT CONFERENCE, 2001).

Diagnosticar osteoporose na infancia, parece inadequado, visto que seu diagnéstico
depende de uma série de fatores e que nessa faixa etéaria ainda ndo foi determinado o pico de
massa 0ssea. De acordo com a maioria dos pesquisadores, é recomendado referir-se a baixa
densidade mineral éssea (DMQO) em criangas, associando este dado a outros fatores de risco
presentes nas mesmas e lembrando que a baixa DMO é considerada um dos principais fatores

de risco para o desenvolvimento da osteoporose (FERNANDES, 2001).

Inimeros estudos foram publicados recentemente sobre as aplicacdes e o papel da
DEXA na avaliacdo das doencas que afetam a DMO em criangas e adolescentes. Com 0
auxilio dessa tecnologia denominada “padrdo ouro”, foi possivel entender que varios fatores
governam a aquisicdo da massa Ossea durante o crescimento e desenvolvimento
(BACHRACH,1996; BORGES, 2000; GRISSOM et al., 2003; HENDERSON et al.,1995;

TORWALT et al., 2002).

A disponibilidade da mensuragdo segura e acurada da DMO levou a estudos — genéticos,
comportamentais e nutricionais — de determinantes da aquisicdo de massa 6ssea em criangas saudaveis
(HENDERSON et al., 2002; JEKOVEC-VRHOVSEK, 2000; KING et al, 2003;
WILMSHURST,1996). Além da aquisicdo inadequada, a perda de massa dssea foi descrita numa
variedade de doencas pediatricas, como a Fibrose Cistica; doencas que requerem uso de corticOide,
como a Artrite Reumatdide Juvenil; doencas inflamatérias do trato gastrointestinal, no Lupus
Eritematoso Sistémico, Sindrome de Guillain-Barré e na Paralisia Cerebral (PC), que é o enfoque
desta pesquisa (HATFIELD e COLLIN, 1999; HENDERSON et al., 1995; PEREIRA et al., 1998).

A baixa DMO em criancas com PC, é fato que muito tem preocupado as equipes de

profissionais envolvidos diretamente com essas criancas, principalmente em relagédo a
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aspectos preventivos que envolvem atendimento multidisciplinar e que nos reporta a
necessidade de maior atengcdo ao problema. A imobilizacdo prolongada, o uso, por longos
periodos, de alguns tipos de medicamentos devido as doencas cronicas frequentemente
associadas, somados a déficits nutricionais que possam estar presentes, aumentam muito o
risco de fraturas, nas criangas com PC (HENDERSON et al., 2002; HOBBS et al., 1995;

JEKOVEC-VRHOVSEK, 2000).

Portanto, esta pesquisa visa estudar a DMO de uma amostra de criangas com PC e
tem o objetivo de demonstrar o problema em nosso meio, buscando identificar fatores que

estejam envolvidos na aquisi¢do inadequada e na perda de massa 6ssea nessas criangas.

1 PARALISIA CEREBRAL

Em 1843, William John Little, ortopedista inglés, relatou 47 criancas portadoras de
rigidez espastica, tendo sido esta a primeira descricdo de PC (ROTTA, 1983). Em 1862, Little
descreveu um tipo especifico de PC, ou seja, a diplegia espastica e relacionou-a, pela primeira
vez, com a ocorréncia de andxia perinatal. A sua publicacdo, intitulada "A Influéncia do Parto
Anormal, Partos Laboriosos, Nascimentos Prematuros, e a Asfixia Neonatal nas Condigdes
Fisicas e Mentais da Crianga, Especialmente Relacionada com as Deformidades", chamou a
atencdo da comunidade cientifica da época para as associacdes da deformidade com situacBes
ocorridas na gestacdo e no periodo neonatal, como apresentacdo pélvica, dificuldades no
trabalho de parto, prematuridade, demora para chorar e para respirar ao nascer, além de
convulsdes e coma nas primeiras horas de vida (BRETT, 1983; PIOVESANA et al.,2002;
STYER-ACEVEDO, 1999).

Historicamente, no século XIX, ja iniciavam as controvérsias, quando Sigmund Freud

ao estudar a sindrome ou moléstia de Little em 1877, publicou em 1878 alguns ensaios sobre
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a PC, dando origem ao termo e descrevendo-a como uma enfermidade caracterizada por
rigidez muscular, predominantemente em membros inferiores e ocasionada por diferentes
transtornos provocados por asfixia durante o nascimento, unificando as diversas
manifestacdes clinicas da PC em uma unica sindrome. A diplegia espastica € uma forma de
PC que ficou conhecida até os nossos dias como doenca de Little. Phelps consagrou o uso do
termo, principalmente para diferencia-lo da doenca que era causada pelo virus da poliomielite,
a paralisia infantil (DIAMENT, 1996; NELSON,K., 1994). Mas foi Osler (1889) quem criou

o0 termo PC.

Durante o inicio e o transcorrer do século XX, a grande maioria dos trabalhos
publicados referiu-se ao desenvolvimento dos varios métodos ou programas de tratamento.
Alguns desses métodos eram falhos, baseando-se em metodologias discrepantes, fato que
refletia ainda o pouco conhecimento a respeito da etiologia e da fisiopatologia
condicionadoras da PC. Apenas na segunda metade da década de 50, é que surgiu a
classificagdo que possibilitou a uniformizagdo dos casos estudados. O trabalho de Nelson e
Ellenberg (1986), sob o titulo de “Sinais Neonatais como Progndsticos de Paralisia Cerebral”,
merece atencdo especial, por ser um estudo prospectivo. Essa pesquisa acompanhou cerca de
cinco mil mulheres gravidas em mais de onze hospitais americanos. Os partos foram
estudados de acordo com um protocolo criterioso, que abrangia desde o nascimento das
criangas, até o sétimo ano de vida. Essas criancas foram observadas do ponto de vista do
desenvolvimento motor global, neuroldgico e psicoldgico. Os resultados foram importantes
para avaliar a real extensdo do problema e para entdo planejar e desencadear as estratégias de
tratamento (SLUTZKY, 1997).

Devido a propria variabilidade etiopatogénica e clinica da PC, as propostas de

definicdo acabam sendo variaveis. A definicdo proposta pelo Little Club, em um simpoésio
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organizado em Oxford em 1958, é a de que a PC é um distdrbio motor qualitativo persistente
aparecendo antes da idade de trés anos, devido a uma interferéncia ndo progressiva com 0

desenvolvimento do cérebro (MCKEITH et al.,1959).

Em outra definicdo bastante apropriada, a PC é descrita como seqtiela de uma agressao
encefdlica que se caracteriza primordialmente por um transtorno persistente, mas nao
invariavel do ténus, da postura e do movimento, que aparece na primeira infancia e que ndo
sO é diretamente secundaria a esta lesdo ndo evolutiva do encéfalo, mas também devida a
influéncia que tal lesdo exerce na maturacdo neurolégica (BARRAQUER-BORDAS apud

DIAMENT, 1996; KISMAN, 2002; KUBAN e LEVITON, 1994).

E ainda, conforme Bobath (1984), o conceito de PC € o de uma alteracdo da postura e
do movimento, permanente, mas ndo imutavel, resultante de um distdrbio no cérebro, ndo
progressivo, devido a fatores hereditarios, eventos ocorridos durante a gravidez, parto,

periodo neonatal ou durante os primeiros dois ou trés anos de vida.

Enfim, PC pode ser explicada como uma encefalopatia cronica ndo evolutiva da
infancia que, constituindo um grupo heterogéneo, tanto do ponto de vista etiolégico quanto
em relacdo ao quadro clinico, tem como elo comum o fato de apresentar predominantemente
sintomatologia motora, a qual se juntam, em diferentes combinagdes, outros sintomas

(ROTTA, 2002).
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1.1 Incidéncia
Até hoje, o Brasil ndo conta com qualquer tipo de pesquisa oficial especifica que
informe a respeito do nimero de pessoas portadoras de deficiéncia (fisicas, sensoriais e

mentais) na populacéo brasileira (REED, 1991; ROTTA, 2002).

Mas alguns dados tém sido estimados. No Brasil, surgem 17.000 novos casos de PC ao
ano, responsavel por deficiéncias motoras multiplas segundo Edelmuth (1992). Em um
trabalho mais recente, os dados estimam cerca de 30.000 a 40.000 casos por ano no pais

(MANCINI et al., 2002).

J& em paises desenvolvidos, onde existem dados mais especificos, a PC tem mantido
a mesma incidéncia nos ultimos anos. A incidéncia das formas moderadas e graves esta entre
1,5 e 2,5 por 1000 nascidos vivos (TEIXEIRA, 2003); mas héa relatos de incidéncia geral,

considerando todos os niveis de comprometimento de até 7:1000 (DIAMENT, 1996).

Mancini et al. (2002), citam um aumento da incidéncia da PC nas duas Ultimas
décadas, em paises desenvolvidos, provavelmente devido a melhoria de cuidados médicos
perinatais, o que contribui para um aumento da sobrevivéncia de criangas com idade

gestacional e baixo peso ao nascimento cada vez mais extremos.

1.2 Etiologia
A etiologia da PC ainda € motivo de investigagdo de pesquisadores em varios paises,
que tentam encontrar um fator etiolégico determinante para a doenga. Atualmente foram

encontrados diversos fatores de risco que interagem entre si, sugerindo que a PC seja uma
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doenga multifatorial, uma vez que ndo foi encontrada nenhuma causa especifica para ela

(HOEKSTRA et al., 2004; HOLM, 1982; KINSMAN, 2002; PATO et al., 2002).

A compreensdo da etiologia da PC depende do entendimento basico de que é uma
patologia que envolve fatores enddgenos e exdgenos comprometendo o Sistema Nervoso

Central (SNC). Como fatores enddgenos, faz-se referéncia ao potencial genético herdado.

“(...) ou seja, a suscetibilidade maior ou menor do cérebro para se lesar. No
momento da fecundacdo, o novo ser formado carrega um contingente  somatico e
psiquico que corresponde a sua espécie, a sua raga e aos seus antepassados. Esse é o
conceito de continuum de lesdo de Knoblock e Passamanick. O individuo herda
portanto, um determinado ritmo de evolucéo do sistema nervoso” (ROTTA, 2002).

Em relacdo ao momento em que o agente etiolégico atua, tem-se encontrado na

literatura a distingdo em periodos pré-natal, perinatal e pds-natal (DIAMENT, 1996).

Dentre as causas pré-natais, estdo as condicdes hereditarias e genéticas como
anomalias cromossémicas; as malformacdes do SNC como atrofias corticais, hidrocefalia;
cuidados gestacionais deficientes; aspectos da idade materna como primiparidade acima de 32
e/ou abaixo de 17 anos; processos infecciosos como toxoplasmose, citomegalovirus, rubéola,
herpes; alteracfes metabdlicas como diabetes, toxemia, desnutri¢do; cardiopatias; nefropatias;
tireoideopatias; quimioterapia e exposicdo a radiacdo; toxicidade por drogas;
incompatibilidade de grupos sangiineos quanto ao fator Rh e aos grupos ABO; fatores
hipoxémicos, como anemia, hemorragias com risco para aborto, hipotensdo, choque e
descolamento prematuro de placenta; gravidez multipla, gestacdo gemelar; insuficiéncia no
desenvolvimento intra-uterino como por alteracdes placentarias; histérias de natimortos ou de
abortos prévios; pré-eclampsia; condicdes fetais como prematuridade, fetos pequenos e/ou

grandes para a idade gestacional além de etiologias desconhecidas. As causas perinatais sdo
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os partos mal-orientados prolongados com traumatismos de parto e acidentes hemorragicos;
contragdes uterinas anormais; ablacdo de placenta; posicionamento fetal anormal; alteracdes
do corddo umbilical como prolapso, compressdao e estrangulamento, ma-posicdo; drogas
ministradas a parturiente como analgésicos, sedativos; infeccdes neonatais; asfixia, acidose,
hipoglicemia, hemorragia, hiperbilirrubinemia, anemia, hipoglicemia, kernicterus;
meningoencefalite neonatal. Dentre as causas pds-natais, estdo as infeccles; as encefalites
desmielinizantes pds-infecciosas; os traumatismos cranioencefalicos; as convulsfes neonatais;
as sufusbes subdurais; os pos- cirurgicos cerebrais; as condi¢cBes andxicas, toxicas e
metabdlicas; os problemas respiratérios e condi¢des cardiacas (DIAMENT, 1996; HOLM,
1982; KISMAN, 2002; NELSON C., 1994; NELSON, K., 1994; REED, 1991; ROTTA,

1983, 1997, 2000, 2002; SCHENDEL, 2001; SHEPHERD, 1996).

Muitos fatores etioldgicos tém recebido atencdo devido ao incremento das pesquisas
nessa area. Em muitos estudos atuais, a prematuridade € citada como concomitante com a PC,
provavelmente por representar um estado de vulnerabilidade do recém-nascido (RN),
entretanto, fica claro que nao é essencial para que haja desenvolvimento da doenca, fazendo-
se referéncia a muitos casos de PC em RN a termo (HOEKSTRA et al., 2004; PATO, et al.,

2002; PLEACHER et al., 2004).

A corioamnionite € fator de risco tanto para PC quanto para leucomalacia
periventricular cistica, que é considerada um precursor da PC em criangas prematuras

(OHYAMA et al., 2004; WU et al., 2000).

A presenca de niveis elevados de citoquinas no liquido amnidtico ou sangue de

recém-nascidos a termo ou pré-termo com PC, sugerindo que fatores relacionados a uma
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resposta inflamatdria fetal podem ser agentes causais no dano cerebral associado com
infeccdo intra-uterina, também é fator etioldgico bastante discutido atualmente (SCHENDEL,
2001; STEPHENSON, 1998). Ha& estudos recentes que apontam a importancia dos
mediadores de resposta imune, como as citoquinas, as proteinas de fase aguda e o0s
componentes do sistema de complemento, como fator causal em grande nimero de condicGes
neuroldgicas. Entretanto, algumas citoquinas podem funcionar também como moduladores da
resposta inflamatdria, como as oligotrofinas, capazes de proteger os oligodendrécitos

(COWAN, 2000).

A injaria hipoxico-isquémica do cérebro, pré-natal ou perinatal, é citada como o
maior contribuidor para a morbidade e mortalidade em criangas, levando a retardo mental,
epilepsia e PC, e tem uma frequéncia em neonatos de 4:1000 nascimentos. Sua relagdo com a
etiologia da lesdo neuroanatdmica na PC esta na hipotese de que o dano isquémico e a
hipoperfusdo lesam as stem cells / células progenitoras na zona subventricular, resultando
numa deplecdo permanente dos oligodendrécitos. Essa deplecdo compromete a producdo de
oligodendrdcitos e ha regeneragdo deficiente da mielina no locus periventricular, levando a
disgenesia do cérebro que pode contribuir para a disfuncdo motora e cognitiva encontrada em
pacientes com PC (HOEKSTRA et al., 2004; LEVISON et al., 2001; PLEACHER et al.,

2004).

1.3 Formas Clinicas
A PC pode ser de classificada em relagéo as alterac¢@es clinicas do tdnus muscular e o
tipo de desordem do movimento (BOBATH, 1989; EDWARDS, 1999; GAUZI e FONSECA,

2004; KISMAN, 2002; MANCINI et al., 2002; RATLIFFE, 2002):



b)

d)
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Forma espastica: hd maior resisténcia ao estiramento passivo, velocidade-dependente,
clénus, hiper-reflexia, fraqueza muscular, além de sinergias anormais de movimento que
incluem reacdes associadas e padréo extensor ou flexor de movimento com esforgo. Mais

de 75% das criangas com PC apresentam forma espastica;

Forma atetdsica: ha presenca de tdnus flutuante em todo corpo, inclusive na face. Ha
distonia, que é o posicionamento anormal do corpo, com aumento imprevisivel do ténus.

Héa grande dificuldade em manter a estabilidade postural;

Forma hipoténica: ha hipermobilidade articular, reflexos tendineos profundos diminuidos,

além de menor forca e resisténcia,;

Forma ataxica: ha dificuldade com os movimentos precisos (dismetria), marcha com
aumento do poligono de sustentacdo. E a forma mais rara de PC, devido a lesdo no

cerebelo e cursa com hipotonia;

Forma mista: combinam-se as caracteristicas das formas citadas anteriormente. Flehmig
(2002) afirma que a maioria das criancas com PC apresenta uma mescla na manifestacéo
motora, enquadrando-se, entdo, na forma mista. Mostram, como nas outras formas,

disfungdes na coordenacdo motora.

O comprometimento motor resultante da PC pode envolver partes distintas do corpo,

resultando em classificaces topogréficas especificas (BOBATH 1989; GAUZI e FONSECA,

2004; KISMAN, 2002; MANCINI et al., 2002):
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Quadriplegia: todo o corpo é afetado por hipotonia de tronco associada a espasticidade dos

quatro membros. Geralmente o controle cefalico é deficiente;

Diplegia ou diparesia: 0s membros inferiores sdo mais afetados que 0s membros

superiores. Pertencem ao grupo espastico, preferencialmente, e geralmente possuem bom

controle cefélico;

Hemiplegia: o comprometimento ocorre em um hemicorpo. Geralmente o membro

superior acometido permanece em semiflexdo e o membro inferior hiperestendido e

aduzido, com o pé em posicao de plantiflexdo devido a espasticidade;

Triplegia: 0 comprometimento se d& em um hemicorpo e também em um membro inferior

ou membro superior contralateral,

Monoplegia: o comprometimento se da apenas em um membro superior ou inferior.

Levitt (2001) alerta que apesar da existéncia destas inumeras classificacbes da PC,

nenhuma é suficiente para formular planos de tratamento adequados, devendo ser necessaria

avaliacdo detalhada e individual da crianca para tal.

1.4 ManifestacOes Associadas

Na PC ocorrem manifestacdes associadas ao comprometimento motor, tais como:

disfungdes sensoriais; problemas oftalmoldgicos (estrabismo, astigmatismo); retardo mental

de grau variado; problemas de conduta e comportamento; distarbios de aprendizado; prejuizo
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sensorial da audicdo; distarbios de fala, linguagem e alimentacdo; epilepsia entre outros
(EDWARDS, 1999; GANGIL et al., 2001; KISMAN, 2002; PIOVESANA, 2002; ROTTA,

2000).

Déficits sensoriais em criangcas com PC podem ser primarios ou secundarios ao
déficit motor e sempre devem estar incluidos no programa de tratamento (COOPER et al.,

1995).

Distarbios oculares apresentam uma maior propor¢do em criancas com PC quando
comparadas com crian¢as normais da mesma idade, sendo que tal incidéncia chega a atingir
60% a 90% dos casos. O grupo das ametropias, que engloba algum grau de hipermetropia,
miopia ou astigmatismo sdo as alteracdes oculares mais fregiientes em PC atingindo 60% a
80% dessa populacdo. Em segundo lugar, aparece o estrabismo que esta presente em 60% das
criangas com PC, contra 3% a 5% encontrados na populagdo de criangas normais e com
incidéncia mais alta nas populacbes diplégicas e quadriplégicas. Além dessas alteragdes
também aparecem com freqiéncia as ambliopias, a atrofia Optica, outras alteracdes
fudoscdpicas como cicatriz de coriorrenite por toxoplasmose, baixa visao cortical ou central e

perda de percepcdo visual. (BRETT, 1983; MOLNAR, 1985; TABUSE, 1998).

Deficiéncia mental ocorre em torno de 2/3 dos casos de PC, o que mostra a extensdo
do problema; mas por outro lado, sabe-se que, em 1/3 dos casos, tem sido observada

inteligéncia normal (EICHER et al., 1993).

A epilepsia ocorre em 65% dos casos, 0 que é um alerta para o fato de que nem toda

a crianca com PC ¢é epilética e, conseqientemente, nem todas necessitam de medicacao
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anticonvulsivante (ROTTA, 1997, 2000). Mas as manifestacOes epiléticas na PC constituem
importante aspecto a ser observado pelos neuropediatras, devido a dificuldade de se controlar
e tratar definitivamente estes pacientes. O tratamento medicamentoso de crises epiléticas
recorrentes € um dos maiores desafios na PC assim como na epilepsia. Nos Gltimos anos a
compreensdo de que determinadas drogas sdo mais eficazes no controle de alguns tipos de
crises e sindromes epiléticas contribuiu imensamente para o tratamento racional da epilepsia

(PALMINI et al., 1996).

A crianga com PC tende a apresentar menor estatura, menor peso € menor resisténcia
as infeccBes, 0 que mostra a importancia de um cérebro normal para uma constituicdo fisica

normal (ROTTA, 2000).

O insulto cerebral decorrente da PC resulta em uma disfungdo predominantemente
sensdrio-motora, envolvendo distdrbios no tdnus muscular, nas reacGes posturais, na
movimentacdo voluntaria e nos reflexos primitivos. Assim, como consequéncia ha falta de
controle sobre os movimentos, por modificacbes adaptativas do comprimento muscular,
podendo até mesmo resultar em encurtamentos e deformidades &sseas. Todo esse
comprometimento pode dificultar o desempenho de atividades comuns e necessarias as

criangas, como brincar e alimentar-se (MANCINI et al, 2002).

1.5 Tratamento
“Falar em tratamento da PC é um tanto enganoso. Atendimento parece ser um melhor
termo, ja que indica ndo apenas lidar com a deficiéncia motora, como também a totalidade das

necessidades da crianca” (BOBATH, 1984, p.41).
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O tratamento da PC depende sempre de uma equipe interdisciplinar. As diferentes
necessidades desses pacientes s6 poderdo ser adequadamente supridas por um conjunto de

profissionais envolvidos no processo de reabilitacdo (MOLNAR, 1985; TEIXEIRA, 2003).

O grande avan¢o no reconhecimento precoce dos eventos que levam a lesdo cerebral,
a conduta adequada em cada caso e a possibilidade de através da utilizacdo de fatores de
protecdo neuronal poder influir positivamente em cada caso, mudando o perfil da PC que,
atualmente, depende muito do aproveitamento precoce das janelas terapéuticas, possibilitam

melhores resultados relacionados a plasticidade cerebral (ROTTA, 2002).

A prevencdo, tanto da lesdo priméria do sistema nervoso como dos problemas
secundarios parece ser o melhor tratamento da PC. A fisioterapia tem nesse processo
importante papel j& que, normalmente, a principal seqlela da lesdo encefalica é motora. Para
habilitar as criancas a funcdo, disponibiliza varios métodos terapéuticos. A maioria deles
baseados no desenvolvimento neuropsicomotor normal da crianca. E através da mimetizagéo
do movimento normal da crianga que se procura auxilid-la a atingir etapas motoras, buscar
alinhamento biomecénico, manter comprimento muscular, potencializar a forca necessaria e
dessa forma prevenir os efeitos negativos da imobilidade. Dentre os conceitos de tratamento
fisioterapéuticos mais reconhecidos atualmente, o Conceito Bobath destaca-se
internacionalmente pelo seu cientificismo e pelos seus resultados (BOBATH, 1984; ROTTA,

2002; STYER-ACEVEDO, 1999).

Alguns recursos, utilizados associados ao tratamento global tém demonstrado bons
resultados. O uso de relaxantes musculares sistémicos, como o Baclofeno e o uso de

relaxantes musculares locais, como a toxina botulinica e o fenol, podem facilitar o movimento
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de criancas com espasticidade (QUAGLIATO, 1998). Além disso, érteses para membros
superiores e inferiores, estdo sendo cada vez mais usadas, com 0 objetivo de previnir
encurtamentos e deformidades e, principalmente, facilitar a funcionalidade das criangas com

PC (FERRARETTO, 1998; REIS, 2004).

2 O TECIDO OSSEO
2.1 Componentes do tecido 6sseo

O osso desempenha vérias funcdes essenciais para producdo de movimento. Ele
fornece suporte mecanico, sendo a estrutura central de cada segmento do corpo, produz
hemécias e serve como reservatorio de ions ativos para calcio e fésforo. Osso € um tecido
vivo que consiste em uma matriz protéica sobre a qual sdo depositados sais de calcio
(especialmente fosfato). Esses minerais ddo ao 0sso sua consisténcia sélida. A agua representa
cerca de 20% do peso liquido do o0sso; a matriz protéica, que é composta principalmente de
fibras osteocolagenosas, representa 35%, e 0s sais 0sseos representam 45%. As fibras de

osteocolageno determinam a forca e maleabilidade do osso (GRAY, 1995).

A unidade estrutural basica do o0sso é o dsteon, que consiste em uma série de
camadas concéntricas de matriz mineralizada cercando um canal central contendo vasos
sanglineos e nervos. Um Osteon tipico tem um diametro de cerca de 200um. Apés a
maturidade, as proporc¢Bes de liquido e material organico diminuem gradualmente com a
idade. Por estas e outras razdes, 0os 0ssos de pessoas idosas sdo mais quebradicos e

consolidam-se com maior dificuldade (ENOKA, 2000).

O exterior de um 0sso é composto de substancia cortical ou trabecular (compacta,

densa); o interior é composto de substancia esponjosa (semelhante a trelica). Embora o 0sso
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seja normalmente classificado como esponjoso ou cortical, as propriedades biomecanicas dos

tipos sdo similares e diferem somente no grau de porosidade e densidade (RASCH, 1991).

O fato de que os o0ssos sdo um tecido significa que eles podem hipertrofiar-se em
resposta ao exercicio mas também sdo vulneraveis e podem ser lesados por um treinamento
excessivamente intenso ou esforco repetido, especialmente em atletas imaturos
(ALEXANDER, 1984; BASSEY et al., 1998; BEVERLY et al., 1989; COLLETTI et al.,

1989; COWIN, 1983; ILICH et al., 2000; TAAFE, 1997).

Evolutivamente, os 0ssos longos, como o fémur, o Umero e a tibia, sdo adaptados
para sustentacdo de peso e excursdes amplas e velozes. Servem a esses fins admiravelmente
gracas a sua forma tubular, suas formas e faces articulares largas e especializadas nas
extremidades e seu grande comprimento. Proximo as extremidades dos o0ssos longos, a
cavidade medular da lugar a substancia esponjosa dentro das laminas externas da substancia
compacta. A substancia esponjosa é tdo dura quanto a compacta, arranjada num complexo
reticulado. A estrutura tubular basica dos 0ssos longos conserva 0 peso € a0 mesmo tempo
oferece grande resisténcia ao esforgo e tensdo (ENOKA, 2000; GRAY, 1995; ROESLER,
1987).

O perio6steo é um tecido conectivo que cobre a face externa dos 0ssos, exceto nas
faces articulares, onde é substituido pela cartilagem hialina articular. Possui duas laminas,
uma externa de fibras coldgenas e uma profunda que é osteogénica (capaz de produzir
osteoblastos, 0s quais por sua vez se transformam em ostedcitos). O peridsteo é suprido com
vasos sangiiineos e ramos nervosos. E extremamente sensivel a lesdes e dele se origina a

maior parte da dor de fraturas e contusdes éOsseas. Adere & face externa da substancia
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compacta enviando diminutos processos, semelhantes a radiculas , para dentro do 0sso. Os

musculos sdo fixados ao periosteo, e ndo diretamente ao 0sso (GRAY, 1995).

2.2 Crescimento e Desenvolvimento dos Ossos

A ossificacdo significa a deposicdo de sais 6sseos huma matriz organica. Deve ser
precedida pela diferenciacdo e proliferacdo das células que depositardo a matriz colagena e
isto pode ocorrer numa membrana de tecido conectivo existente, produzindo a ossificacdo
intramembranosa, ou em cartilagem hialina, produzindo a ossificagdo endocondral ou
intracartilaginea. A clavicula e a maioria dos ossos do cranio se ossificam de modo
intramembranoso, 0s 0ssos curtos de modo intracartilagineo e os 0ssos longos de ambos 0s

modos (SHEN et al., 1997).

No embrido surgem modelos de cartilagem hialina dos ossos. Bem antes do
nascimento, um centro de ossificagdo primario, conhecido como diafise, aparece proximo ao
centro do futuro corpo dos 0ssos longos. A ossificagdo progride em todas as dire¢des a partir
desses centros primarios. Ao mesmo tempo surge, por ossificacdo intramembranosa, um anel
0sseo no peridsteo ao redor do corpo do 0sso, definindo seu didmetro externo. Um ou mais
centros de ossificacdo secundarios, denominados epifeses, aparecem nas extremidades dos
0ssos longos. A época desse aparecimento € especifica para cada centro, alguns aparecendo
antes do nascimento e outros somente na adolescéncia. Essa ossificacdo epifisaria também
progride de modo circunferencial, e por fim, toda a cartilagem original foi substituida (KISS,

2002).

O crescimento em didmetro ocorre mais rapidamente antes da maturidade, mas pode

continuar por quase toda a vida do individuo. O peridsteo produz camadas concéntricas de



24

0ss0 na face externa, enquanto uma reabsorcao mais ou menos proporcional se da na cavidade
medular, aumentando seu didmetro. O crescimento longitudinal é uma continuacdo da
ossificacdo da diafise em direcdo a epifise. Contudo, a cartilagem epifisaria continua a
proliferar e mantém a diafise e epifise separadas. Numa idade que é especifica para cada
epifise, variando do meio da segunda infancia até a idade adulta, a cartilagem epifiséria deixa
de proliferar e ocorre fusdo Gssea entre a diafise e epifise, geralmente deixando uma crista
elevada denominada linha epifisaria na superficie do osso maduro. Mantendo sua identidade,

0 0ss0 curto costuma crescer como se fosse uma epifise (SHINJIRO e NATSUO, 2001).

A afirmacdo de que a idade na qual ocorre fusdo epifisaria é especifica para cada
epifise precisa ser bem interpretada. E verdade que as idades de fusdo em vérios centros
fornecem um relégio do tempo fisiolégico muito preciso, mas isso pode funcionar de forma
lenta ou rapidamente de acordo com o estado da secrecdo enddcrina, saude e nutricdo do
individuo. Indubitavelmente ha diferencas raciais, geogréficas e hereditarias, embora estas
ainda ndo tenham sido determinadas adequadamente. Em média, uma epifise se ossificard e o
crescimento longitudinal do 0sso cessard 1 a 3 anos mais cedo numa mulher do que num
homem. Um traumatismo ou esforgo excessivo pode causar fechamento prematuro, porém um
mau estado de salde e desnutricdo tendem a retardar a época. Nenhuma epifise dos membros
de funde antes da puberdade, mas todas as epifises normalmente estdo fundidas antes dos 21

anos (SHEN et al, 1997; FERNANDES, 2001).

Vérios fatores afetam o crescimento 6sseo e sdo discutidos na Lei de Wolf . O
crescimento 6sseo pode ser comprometido por um traumatismo. Uma forca catastrofica Gnica
ou agressdes intensas repetidas interrompem o crescimento 6sseo ou deslocam as partes em

crescimento na cartilagem epifisaria. A interrup¢do do crescimento é frequentemente
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considerada mais grave do que uma fratura limpa numa éarea inteiramente ossificada do
mesmo 0sso, em parte porque a dor e deformidade sdo menos Obvias na época da lesdo,
gerando um retardo da medida corretiva até que um defeito irremedidvel tenha resultado

(ILICH et al., 2000; RUTHERFORD, 1997).

2.3 A Biomecénica do Osso

Karl Culmann, engenheiro alemdo, que viveu de 1821 a 1881, revisou em “Die
Graphische Statik” tudo o que fora alcancado até 1865 na solugdo de problemas estaticos por
métodos graficos. Falando num encontro de cientistas em 1866, ele chamou atencdo para o
fato de que quando o fosfato de célcio é dissolvido da extremidade superior do fémur, a
arquitetura interna deste osso coincide com determinacgdes grafostaticas das linhas de tensdo
interna maxima num guindaste de Fairbairn, que ele considerava semelhante ao fémur em
forma e carga (RASCH, 1991). Embora esta suposi¢do basica tenha sido intensamente
criticada, sua andlise constitui o fundamento da teoria trajetorial da arquitetura dos 0ssos. Em
1892, esta teoria foi classicamente apresentada por Julios Wolf, que viveu de 1836 a 1902, na
famosa Lei de Wolf que diz que toda alteracdo na forma e fungdo de um 0sso ou de sua
funcdo isolada € seguida de certas alteracGes definitivas em sua arquitetura interna e de uma
alteracdo secundaria, igualmente definitiva, em sua conformacédo externa, de acordo com leis
matematicas. A lei de Wolf postulava que a formacao de um 0sso decorre da forca de tensdes
musculares e dos esforgos estaticos resultantes da manutencéo do corpo na posicao ereta e que

tais forgas sempre se interseccionam em angulos retos (ENOKA,2000).

Bassett em 1968, prop6s uma reformulacdo da lei de Wolf em termos modernos: “
Dada a forma do 0sso, os elementos &sseos colocam-se ou deslocam-se na direcdo das

pressOes funcionais e aumentam ou diminuem sua massa para refletir a quantidade de pressédo
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funcional.” O mecanismo provavel é bioquimico, um efeito piezoelétrico do cristal 6sseo ou

de um diodo com colageno e componentes minerais (MOREIRA, 2001).

Ao longo do tempo, muitos pesquisadores discutiram a lei de Wolf e , atualmente,
reconhece-se que é possivel que Wolf tenha enfatizado excessivamente a importancia das
tensbes mecanicas sem uma consideracdo apropriada aos fatores biol6gicos, que as vezes
superam as influéncias mecanicas. N&o obstante, a teoria de adaptacdo funcional ao esforgo
estatico permanece uma importante hipotese no estudo do desenvolvimento do esqueleto

(RASCH, 1991; MOREIRA, 2001; WOO, et al. 1981).

Enfim, o termo remodelamento 6sseo refere-se a capacidade do 0sso de responder as
demandas mecanicas a ele impostas mudando seu tamanho, forma e estrutura de acordo com a

Lei de Wolf (ENOKA, 2000).

Ele se remodela depositando 0sso onde for necessario e reabsorvendo-o onde
desnecessario. A Lei de Wolf de tranformacdo Gssea precisa ser associada a muitos fatores,
incluindo tendéncias hereditarias, nutricdo, exercicio, doenca e influéncias hormonais e
bioquimicas na formacdo dssea (BARROS et al., 2002; BOOT et al., 1997; BOULOS e
ADACHI, 2000; CIMAZ, 2002; FINKELSTEIN et al., 1992; HENDERSON et al., 1995;

KLIMENKO et al., 1991; MATKOVIC e CHESNUT, 1987; MORA et al., 1999).

O esforco funcional, contudo, é certamente significativo. Sabe-se que um 0sso em
crescimento em cultura tecidual, isolada de um organismo vivo, adapta-se a forgas artificiais
presentes. Observa-se que 0 reparo e crescimento 6sseos normais apés fraturas ajustam-se as

tensdes recebidas (LAIB et al., 2000).
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PressOes irritativas constantes como as que ocorrem em deformidades posturais,

causam atrofia 6ssea, mas os esforcos intermitentes da atividade muscular normal produzem
areas transversais significativamente aumentadas e permitem que 0S 0ss0S suportem uma
carga maior e absorvam mais energia antes que ocorra a fratura (ENOKA, 2000; SHINJIRO e

NATSUO, 2001).

Uma confirmacgéo da teoria de Wolf € vista nos efeitos da auséncia de esforgo. Os
0ss0s se atrofiam ou param de crescer quando as for¢cas musculares e funcionais sdo anuladas
por paralisia (NORIMATSU et al., 1997; SATO et al., 2000; UEBELHART et al., 1995;

WEINREB et al., 1991).

Mesmo algumas semanas de imobilizacdo num aparelho gessado sdo acompanhadas
de atrofia perceptivel. Os 0ssos perdem substancia durante voos espaciais prolongados, assim
como numa imobilizacdo. Em ambos os casos, o calcio urinério é bastante aumentado. As
maiores alteracGes se ddo nos 0ssos que sustentam peso, sugerindo que as reducdes na carga
mecanica sdo importantes, embora exercicios vigorosos por tripulacfes de vO0s espaciais nao

eliminem a perda 6ssea (STEWART et al., 1982; ZERNICKE et al., 1990).

Em um estudo de Morey e Baylink (1978), foi constatado que ratos submetidos a
vO0s espaciais prolongados desenvolvem glandulas supra-renais bem maiores. Essa alteragéo
reflete um aumento do contetdo de corticosterona, reduzindo a formacgéo 6ssea e 0 numero de
osteoblastos. Se a hipercalciuria e reducao da formacdo de 0sso continuassem por um periodo

extenso, sobreviria osteoporose.
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No estudo da biomecénica 6ssea, 0 0sso é examinado como um material, como uma
estrutura e como um sistema (ENOKA, 2000; ROESLER, 1987). As propriedades materiais
do osso sdo geralmente caracterizadas pela relacdo carga versus deformacgéo. Nesse esquema,
uma carga é aplicada ao tecido e é medida a deformagdo, ou mudanga no comprimento, que
ocorre. Cargas diferentes podem ser aplicadas ao 0sso para identificar caracteristicas tais
como forga, rigidez e habilidade para armazenar energia. Em vez de medir a carga e a
deformacéo absolutas, contudo, os pesquisadores precisam normalizar essas medidas de modo
que as propriedades biomecénicas possam ser determinadas independentemente da geometria
do tecido. A carga é normalizada como sobrecarga (forca por unidade de area); a unidade de
medida € MPa ou MN/m2. A deformacdo é normalizada como distensdo (mudanga no
comprimento em fungdo do comprimento inicial); a distensdo é uma grandeza adimensional.
O segundo enfoque no estudo da biomecénica dssea trata 0 0sso como um estrutura. Nesse
enfoque, a forma e estrutura observadas de um 0sso séo explicadas pela fungéo a que ele se
destina e pelas condi¢cbes ambientais que ele experimenta. Por exemplo, a tibia humana
experimenta maior distensdo na direcdo compressiva que na direcdo tensiva quando uma

pessoa esta correndo (ENOKA, 2000).

Em estudos animais, descobriu-se que o pico de distensdo aumentava com a
velocidade de locomocdo. Além disso, o fémur experimenta mais comumente forgas
longitudinais do que perpendiculares. A forca absoluta do osso varia dependendo da
sobrecarga e da distensdo que ele experimenta. Em termos de engenharia, 0 0SSO possui um
fator de seguranca com valor entre dois e cinco, ou seja, 0s 0ss0s sdo duas a cinco vezes mais
fortes que as forcas que eles comumente encontram nas atividades cotidianas (ALEXANDER,

1984; BASSEY et al., 1998; BIEWENER, 1991).
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Do ponto de vista do 0sso como uma estrutura, essas observacdes enfatizam ainda

mais que a funcdo tem um efeito importante na organizacdo celular e, assim, nas
caracteristicas mecanicas do 0sso. Do mesmo modo que os padrfes de sobrecarga-distensao
variam, as propriedades mecéanicas e a organizacao celular do osso também variam. Alguns
estudos relacionados com a lei de Wolf enfocam 0 0sso como uma estrutura e tentam
identificar parametros apropriados por meio dos quais a estrutura e geometria do 0Sso possam
ser descritas. Outros estudos, contudo, tém enfocado os processos pelos quais 0 0sso se adapta
ao ambiente; nesse caso é feito o estudo do 0sso como um sistema. OS processos
experimentados pelo osso incluem crescimento, reforgo e reabsor¢cdo e sdo denominados
coletivamente de remodelamento. O tempo necessario para um ciclo completo de
remodelamento parece ser em torno de 10 a 20 anos para 0s 0ssos dos membros no adulto

humano (ALEXANDER, 1984; ENOKA, 2000).

O remodelamento representa um equilibrio entre absorcdo Gssea por osteoclastos e
formacdo Gssea por osteoblastos. O equilibrio entre esses processos muda continuamente e €
influenciado por fatores tais como atividade fisica (cargas de sobrecarga e distensao), idade e
doenga. Relatos na literatura documentam o remodelamento 6sseo devido a mudangas

(aumento ou diminuicdo) nas atividades (SCHINJIRO e NATSUO, 2001).

Tem sido relatado que mesmo levantadores de peso apresentam um aumento na
DMO em locais que suportam peso (coluna lombar, trocanteres, colo femoral), mas ndo em
locais que nao suportam peso (parte média do radio) (RUTHERFORD, 1997). Além disso, 0
contetdo 6sseo pode aumentar mesmo apds 6 semanas de exercicio (CHAD, et al. 1999;

COLLETTI, 1989).
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Em contraste, como ja fora anteriormente citado, parece que um problema importante
experimentado por astronautas durante véos extensos é a perda de tecido 6sseo (ZERNICKE
et al., 1990). As condi¢Bes microgravitarias do voo espacial causam desmineralizacdo 6ssea e
perda excessiva de sais do esqueleto (ANDERSON e COHN,1985). Isso traz dois problemas:
0 osso fica mais fraco e assim mais suscetivel a fraturas durante atividades extenuantes, e
parece ter dificuldade para recuperar-se de um episodio de desmineralizacdo quando 0s
astronautas retornam ao ambiente gravitario normal. Por essa razdo, a NASA tem se
interessado em programas de exercicios que possam limitar a perda de tecido 6sseo durante a
auséncia de peso. Estudos indicam que o remodelamento ésseo é melhor induzido por cargas
que sdo aplicadas de forma intermitente ao invés das aplicadas de forma continua e
sistematica. Além disso, a intensidade das forcas articulares exerce um efeito maior sobre a

massa 6ssea do que o numero de ciclos de carga (ENOKA, 2000).

2.4 A Dinamica do Remodelamento Osseo

De acordo com SKARE (1999), o esqueleto ndo tem somente a funcdo de apoio.
Além de ser responsavel pela sustentacdo estrutural, ele é um importante reservatorio de
calcio e bicarbonato e pode ser chamado a suprir a falta desses elementos em estado de
deficiéncia. Caso a demanda supere a capacidade de reserva do 0sso, a perda exagerada

desses componentes pode resultar em prejuizo da sua estrutura.

O o0sso mineralizado estd composto por pequenas unidades chamadas de unidades
estruturais 6sseas, que representam o produto final de uma area de remodelamento. Entre duas
unidades fica a linha cimentante. A construcdo de cada unidade estrutural de remodelamento
depende do esfor¢o coordenado de osteoclasto e osteoblasto operando em uma seqléncia

especifica. O evento inicial do remodelamento é a diferenciacdo do osteoclasto, o qual se
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torna uma célula ativa. Os osteoclastos sdo células multinucleadas com citoplasma acidofilo e

que exercem sua acdo reabsortiva em uma area que é muito maior do que a de um contato

direto com a superficie do 0sso (SHINJIRO e NATSUO, 2001).

Esta bem estabelecido que o osteoclasto origina-se da linha monocitéria e € formado
pela fusdo de varios macrofagos. Uma vez ativados, os osteoclastos iniciam a fase reabsortiva
do remodelamento criando concavidades rasas chamadas de lacunas de Hawship. No final da
fase reabsortiva que leva de 30 a 40 dias, a populacdo de osteoclastos dentro das lacunas de
reabsorcdo diminui e comegam a aparecer 0s osteoblastos que, depois de um processo de
maturagdo, comegam a depositar matriz éssea (COWIN, 1983; KONG e PENNINGER, 2000;

RASCH, 1991).

Os osteoblastos sdo células mononucleares, provavelmente originarias de
fibroblastos, com um citoplasma basoéfilo, rico em fosfatase alcalina. Séo eles que depositam a
matriz 6ssea ou ostedide, que é um misto de colageno tipo I, glicosaminoglicans e outras
proteinas ndo colagenas. O componente colageno forma 95% da matriz. Depois de um certo
tempo, comeca a ocorrer a mineralizagdo da matriz, gradativamente. Alguns osteoblastos
ficam presos na matriz, durante esse processo, formando ostedcitos. Em certas situagoes, a
formacdo dGssea ocorre sem obedecer ao padrao de reabsor¢do e formacgédo produzindo um tipo
diferente de o0sso visto em certas situagdes como calo 6sseo, osteogénese fetal, Paget e

osteodistrofia renal (SHINJIRO e NATSUO, 2001).

A reabsorcdo dssea estd normalmente em equilibrio com a formacdo, e existem

muitos fatores que regulam tal remodelamento (BARROS et al., 2002; BOOT et al., 1997,
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BOULOS e ADACHI, 2000; CIMAZ, 2002; FINKELSTEIN et al., 1992; HENDERSON et

al., 1995; KLIMENKO et al., 1991; MATKOVIC e CHESNUT, 1987; MORA et al., 1999).

Muitos dos fatores que controlam a reabsorcdo 6ssea ndo sdo bem compreendidos.
Além dos fatores fisicos ja considerados, neste processo estdo envolvidos os moduladores da
remodelagdo Ossea — as citocinas — que funcionam como um complexo sistema de sinalizacéo
intercelular. As fases de reabsor¢do e de formacdo 6sseas sdo controladas por esses elementos
de sinalizacdo locais ou sistémicos, de natureza bioquimica e também fisica. Essas citocinas
representam fatores comuns de diferentes horménios, como o paratorménio (PTH), o calcitrol
(1,25 diidroxi vitamina D3), a calcitonina, a insulina, os hormdnios tireoideos e sexuais.
Admite-se, assim, haver um sistema de comunicagdo entre as linhagens celulares de
osteoclastos e de osteoblastos para adequado acoplamento da remodelacdo Ossea. A
reabsorcdo de osso velho pelos osteoclastos e a subseqiiente formacdo de 0sso novo pelos
osteoblastos sdo processos estreitamente relacionados. O termo acoplamento é usado para

definir essa forte associacdo (FERNANDES, 2001).

Vérios fatores extracelulares que regulam a maturacdo e a atividade dos osteoclastos
tém sido identificados, usando culturas combinadas de osteoblastos, células estromais e
células de precursores de osteoclastos. Estes experimentos tém demonstrado que a maioria
destes fatores atua primariamente nos osteoblastos e estimulam a maturacdo e ativagdo dos
osteoclastos indiretamente. As citocinas produzidas nos osteoblastos parecem induzir a
expressdo de um fator de membrana nos osteoclastos que, por sua vez, estimula a
diferenciacdo dos precursores hematopoiéticos dos osteoclastos e a ativacdo dos osteoclastos

maduros localizados no osso (KONG, Y. e PENNINGER, 2000).



33

Atualmente reconhece-se receptores para os fatores estimuladores dos osteoclastos,

0s quais podem ser também ocupados por substancias inibitdrias. Este achado possibilita um
grande campo de pesquisa que poderd resultar, futuramente, no descobrimento de farmacos
que possam reverter o inicio ou impedir a progressao da osteoporose. Os mecanismos de
recrutamento, diferenciacdo e ativacdo dos osteoclastos, também ndo sdo ainda plenamente
conhecidos. Algumas novas descobertas tém contribuido para uma melhor compreensao
destes mecanismos e de seu sequenciamento, a exemplo do atual papel atribuido, na
remodelacdo Ossea, a osteoprotegerina (OPG), uma proteina homologa aos membros da

familia de receptores do fator de necrose tumoral (TNF) (FERNANDES,2001).

O esqueleto estd em constante processo de remodelamento 6sseo. Calcula-se que
10% da massa 6ssea sdo remodelados por ano (ENOKA, 2000). Na crianca e no jovem,
existe um predominio na formagdo de massa éssea que permite um crescimento da massa
total. Essa massa 0ssea total atinge um méximo dez anos ap0s a parada do crescimento linear.
A partir dai, passa a declinar gradativamente, atingindo metade do seu valor madximo aos
oitenta anos (KISS, 2002; MOREIRA, 2001).

Considera-se que cada individuo, a partir de um determinismo genético especifico,
possa elaborar uma quantidade méaxima de massa 6ssea, denominado de pico de massa 6ssea
Ou massa 0ssea critica. Ao redor de 14 ou 15 anos de idade, as meninas ja adquiriram cerca de

90% de seu pico de massa 6ssea (MATKOVIC e CHESNUT, 1987).

O pico da densidade 6ssea ocorre, portanto, em torno dos trinta anos e € maior no
homem do que na mulher (FERNANDES, 2001). Além disso, a mulher apresenta uma perda
adicional nos dez anos que seguem a menopausa. A perda Gssea € maior em 0SS0 €sponjoso

do que em osso cortical. Acredita-se que uma mulher perca até 35% do seu 0sso cortical e até
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50% do seu 0sso esponjoso com a idade. A perda no homem é de 2/3 desses valores
(BARROS et al., 2002; BASSEY et al., 1998) e o risco destes é quatro vezes menor de
desenvolver osteoporose comparados as mulheres (FINKELSTEIN et al., 1992; SATO et al.,

2000).

SituacBes relacionadas a imobilizacdo de segmentos também podem interferir sobre
0 sistema de remodelamento 6sseo (HOUDE et al., 1995; NORIMATSU et al., 1997

UEBELHART et al., 1995;WEINREB et al., 1991).

No caso de criancas e adolescentes, o importante é favorecer que 0s mesmos
alcancem o mais alto pico de massa déssea possivel, assegurando o desenvolvimento de um
esqueleto normal, garantindo a ingesta normal de calcio e vitamina D, acompanhando o ganho
de peso e estatura, assim como, acompanhando a idade de entrada na puberdade, onde
acontecem as alteracdes hormonais (BORGES, 2000; CAMPOS et al., 2003; HENDERSON

et al., 1995; KISS, 2002; SAGGESE et al., 2001).

3 OSTEOPOROSE

A osteoporose é uma doenca sistémica do esqueleto que se caracteriza por baixa
massa Ossea, alteracdo da microarquitetura do tecido 6sseo com conseqliente fragilidade e
risco aumentado de fraturas (CONSENSUS DEVELOPMENT CONFERENCE ON
OSTEOPOROSIS, 1993). E também pode ser definida como: “Desordem esquelética
caracterizada pelo comprometimento da forca 6ssea, predispondo uma pessoa a um aumento

do risco de fratura”(CONSENSUS DEVELOPMENT CONFERENCE, 2001).
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A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) definiu como normalidade, em adultos, a

DMO entre zero e + 1 desvio-padrdo (DP) em relagdo aos valores médios observados em
individuos saudaveis (T — score). Em criancas, esses valores devem ser ajustados para a idade
e sexo (Z — score). Osteopenia é definida por DMO entre — 1 e — 2,5 DP e osteoporose por

DMO abaixo de — 2,5 DP representando risco aumentado de fraturas (WHO, 1984).

A osteoporose constitui grave problema de saude publica, com importante impacto
social, sobretudo pelas fraturas. E a enfermidade do esqueleto de maior incidéncia mundial,
situando-se em 2° lugar depois da artrose, como principal causa de morbidade musculo-
esquelética em idosos. Acomete, atualmente, 20 a 25 milhfes de pessoas nos EUA,
registrando-se aproximadamente 1,5 milhdo de fraturas por ano, sendo 500 mil vertebrais, 250
mil de quadril, 250 mil de punho e 500 mil em outras regiGes. Custa ao pais mais de U$10
bilhGes anuais. No ano de 2020, esse custo estd projetado para U$30 bilhdes anuais

(TOURINHO, 1998).

No Brasil, apesar de ndo dispormos de muitos dados estatisticos que nos permitam
conhecer a real extensdo do problema, sabe-se que 30% das mulheres que passaram pela
menopausa irdo desenvolver a osteoporose, sendo este nimero proximo dos 5 milhdes. N&o se
conhece perfeitamente ainda para a populagéo brasileira a prevaléncia da doenca em relagéo
ao sexo, idade e raca de diferentes regides, assim como também ndo foram estabelecidos os
valores da massa 0ssea das mulheres, homens e criancas brasileiras (BARROS et al., 2002;

MOREIRA, 2001).
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Ainda que geneticamente determinada em 85% dos casos, outros fatores podem
promover desequilibrios na remodelacdo 6ssea, levando a perdas de massa e comprometendo

a arquitetura 6ssea (BARROS et al., 2002).

Os fatores de risco propriamente ditos, podem ser divididos em condi¢Ges que
determinam a osteoporose primaria e condi¢Ges determinantes de osteoporose secundaria em
adultos. Dentre os fatores de risco para osteoporose primaria podemos citar como principais
fatores o sexo feminino, a raga caucasoide, o hipoestrogenismo, a idade (acima de 45 anos), o
baixo indice de massa corpérea, antecedentes familiares e a densidade mineral dssea baixa. Os
fatores de risco menores para desenvolvimento da osteoporose priméria incluem o
sedentarismo, a baixa ingesta de célcio, o estresse, tabagismo, etilismo, alto consumo de cafe,
menarca tardia, amenorréia secundaria, nutricdo parenteral e ingesta de farmacos como
corticoesterodes, heparina, anticonvulsivantes, cadmio, litio, retindides, tiroxina,
prostaciclinas, morfina e agonistas, antiacidos e imunossupressores. Ja dentre os fatores de
risco para osteoporose secundaria temos em relacdo as doencas, a acromegalia, a amiloidose,
a anemia perniciosa, a artrite reumatoide, desordens nutricionais, diabetes mellitus, a doencga
pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), doenca hepatica severa, endometriose, escoliose
idiopética, esclerose maltipla, gastrectomias, hemocromatose, hemofilia,
hiperparatireoidismo, hipofosfatemia, insuficiéncia gonadal, linfoma e leucemia, mieloma
maltiplo, nutricdo parenteral, osteogénese imperfecta, porfiria, Sindrome de Cushing,
Sindrome da ma absorcdo, sarcoidose, talassemia, tirotoxicose e tumor secretor da
paratiredide e a ingesta de farmacos como aluminio, anticonvulsivantes, drogas citotoxicas,
hormdnio tireoidiano, glicocorticoides, heparina e litio (BARROS et al., 2002; CONSENSO
BRASILEIRO DE OSTEOPOROSE, 2002; FERNANDES, 2001; LAIB et al.,, 2000;

LIBERMAN et al., 1995; NORIMATSU et al., 1997; SHINJIRO e NATSUO, 2001).
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As fraturas ocorrem, geralmente, por um trauma minimo. As fraturas vertebrais sdo
comumente compressivas e aparecem inicialmente em regido média do térax. Causam dor de
inicio brusco que se intensifica quando o paciente esta em pé, ou quando tosse ou espirra e
que alivia com o repouso. A mobilidade da coluna fica gravemente limitada. Fraturas da
porcdo proximal do fémur sdo mais sérias e suas complicagdes diminuem ndo so6 a qualidade,
mas também o tempo de vida do paciente. Fraturas de extremidade distal do antebrago séo
mais raras. Existe a observacdo de que se o individuo sofre uma fratura, ele corre um risco
maior de desenvolver novas fraturas. Tal risco é tanto maior quanto mais precocemente as
primeiras fraturas aparecerem. Embora uma baixa massa 0ssea pareca ser a explicagdo mais
Obvia para esta “repeticdo” de fraturas, existem outros fatores que influem como a
imobilizacdo causando mais osteoporose e alteracdo na distribui¢do de peso promovidas pelas

possiveis deformidades (HOUDE et al., 1995; ILICH et al., 2000; MULDER et al., 2000).

A osteoporose primaria € uma doenca bastante rara na infancia, sendo geralmente
secundaria a doencas cronicas nessa faixa etaria. A osteoporose primaria estd associada a
Osteogénese Imperfecta e a Osteoporose Idiopatica Juvenil. JA a osteoporose secundaria,
especificamente na infancia e adolescéncia, estd associada a doencas do sistema digestivo,
como doencas hepatobiliares e doenca inflamatéria intestinal; doencas renais, como a
insuficiéncia renal, a hipercalcilria idiopatica e a acidose tubular hepética; doencas
nutricionais como sindromes de ma absor¢do e desnutricdo; doencas neoplasicas, como
leucemias, linfomas e neuroblastoma; doencas do tecido conectivo, como a artrite reumatdide
juvenil, o lupus eritematoso sistémico e a dermatomiosite juvenil; doencas enddcrinas como a
Sindrome de Cushing, hipopituitarismo, hipertireoidismo e hipogonadismo; doengas
pulmonares como a asma e a fibrose cistica; doengas neuropsiquiatricas como a Anorexia

nervosa e a PC e pelo uso cronico de medicamentos como corticoesterdides, metotrexato,
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anticoagulantes e anticonvulsivantes (BACHRACH, 1996; KISS, 2002; PEREIRA, 1997,

SAGGESE et al., 2001; VAN DER SLUIS et al., 2001).

As doengas cronicas, assim como a terapéutica utilizada no tratamento de muitas
delas, podem, por diferentes mecanismos, propiciar o desenvolvimento de osteoporose que
geralmente serd de causa multifatorial. Pode ser resultante da atividade da doenca, da
imobilidade, da baixa exposicdo a luz solar, de fatores nutricionais, da baixa ingestdo de
calcio, de fatores hormonais e drogas utilizadas no tratamento das doencas (BOOT et al.,
1997; CAMPOS et al., 2003; DUNCAN et al., 1999; ILICH et al., 2000; SAGGESE et al.,

2001; SHET, 2004).

Mediadores inflamatérios, como interleucinas 1 e 6 e o TNF, também atuam em

grande parte nas doencas cronicas e tém papel importante na reabsorcao 6ssea (KISS, 2002).

Além disso, a diminuicdo da atividade fisica e a imobilizacdo prolongada decorrente
de patologias como artrite reumatoide juvenil, dermatomiosite juvenil e neuropatias crénicas
como a PC, resultam em diminuicdo da tensdo mecanica sobre 0s 0ssos e consequente
diminuicdo do estimulo para sua formacdo (HENDERSON et al., 1995, 2002; KISS, 2002;
NORIMATSU et al., 1997; SATO et al., 2000).

Os métodos de imagem utilizados para mensuracdo da DMO sdo a DEXA, a
Tomografia Computadorizada Quantitativa (TCQ) e a Ultra-sonografia quantitativa (USQ)
(KISS, 2002). A medida da massa Ossea e avaliagdo de risco permitem determinar o risco de
fraturas, auxiliar na identificacdo de candidatos para intervencdo terapéutica, avaliar

mudancas na massa 0ssea com 0 tempo, em pacientes tratados ou na evolucdo natural da
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doenga e aumentar a aceitacdo e a aderéncia aos diferentes tratamentos (CONSENSUS

DEVELOPMENT CONFERENCE, 2001).

A TCQ mede a DMO volumétrica, mas submete o paciente a uma alta dose de
radiacdo, que pode ser minimizada com a técnica de tomografia computadorizada quantitativa
periférica (TCQp). A USQ é um exame de baixo custo, facil execucéo e isento de irradiagéo,
comumente utilizada para avaliar a DMO em calcaneo e falanges. Mas na infancia, como a
macroestrutura é6ssea dos locais avaliados muda constantemente, fica comprometida a

sensibilidade do exame (VAN DER SLUIS, 2001)

O padréo ouro para avaliacdo da DMO em adultos e criancas, atualmente, € a DEXA
(BORGES, 2000). A DEXA mede a DMO tanto no esqueleto axial como no apendicular,
sendo, portanto, capaz de avaliar o osso trabecular e o cortical. O método DEXA é
considerado método de escolha para medir massa Ossea porque € rapido, preciso e de baixa

exposicao a radiagdo (CAMPOS et al., 2003)

Segundo principios basicos de radiologia, a absorcdo do raio X pelo tecido 6sseo
ocorre de forma peculiar, podendo ser medida pelo processo da absorptiometria. A técnica
consiste na emissdo de dupla fonte de raio X sobre um segmento corporal. Calcula-se a
diferenca entre a radiagdo emitida e a que sensibiliza um detector de fétons, determinando a
absorcdo dessa radiacdo pelo segmento analisado. Esse valor é o contetdo mineral dsseo, ou
massa 6ssea, expressa em gramas (g) e transformada em DMO, quando se mede a area do
0sso estudado expressa em centimetros quadrados (cm?2). Esse valor € apresentado em nimero

absoluto, cuja unidade é g/cm2 Essa varidvel é quantitativa e tem apresentacdo normal,
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obedecendo a curva de Gauss. O melhor método para essa avaliacdo é através da medida da

DMO pela DEXA (NJEH et al., 2000).

O aparelho compara a DMO da pessoa examinada ao banco de dados de uma
populacdo referencial, segundo sexo, idade e raca. Essa relacdo é representada em DP e
determinada através do escore Z. Quando se compara a pessoa a um grupo adulto jovem, que
corresponde a fase de maior massa 6ssea do individuo, tem-se o escore T. Portanto, escore T é
0 numero de DP acima ou abaixo da média da DMO, em relagdo ao adulto jovem (FALASCA

etal., 1997).

Na coluna lombar, a DMO é usualmente calculada pela média das vértebras lombar 1
e lombar 4 (L1 — L4) ou lombar 2 e lombar 4 (L2 — L4). As medidas s&o feitas na posi¢ao
antero-posterior, com o paciente em decubito dorsal com as pernas elevadas para reduzir a
lordose lombar e incluir o corpo vertebral e processos espinhosos. A precisdo das medidas
totais e regionais pode ser comprometida por movimentos do paciente durante o exame, pela
técnica do operador em posicionar o paciente e analisar os resultados e por outras variaveis
ndo dependentes do aparelho, como procedimentos diagnosticos que utilizem radioisétopos ou

presenca de fontes externas de radiacdo préximas ao aparelho (RAGI, 1998).

Na infancia, o método utilizado para a mensuracdo da DMO é o DEXA. (CASSIDY,
1999; PEREIRA et al., 1999). Devido as alteracbes no tamanho e na geometria do 0sso
durante o crescimento e o desenvolvimento infantil, a interpretacdo do DEXA em criancas é
um desafio. A interpretacdo apropriada dos dados deve considerar a maturidade esquelética, o
desenvolvimento puberal, a etnia, o peso e a altura do paciente. Como ainda ndo existe

consenso quanto ao melhor método de ajuste, a idade esquelética e o estadio puberal devem
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ser considerados na interpretacdo de estudos densitométricos pediatricos (CAMPOS et al.,

2003; MORA, S. et al., 1999).

A avaliacdo laboratorial deve ser dirigida primariamente a exclusdo das doencas que
causam perda Gssea, mas também para avaliar os distdrbios do metabolismo mineral que
contribuem para a perda de massa 6ssea. O hemograma completo, niveis de célcio, fosforo,
fosfatase alcalina e creatinina plasmaticas, calcidria de 24 horas e urinalise devem ser
considerados como avaliacdo minima para todos 0s pacientes, mesmo na auséncia de outras
indicacBes clinicas (CONSENSO BRASILEIRO DE OSTEOPOROSE, 2002). Se a historia
médica e os achados do exame fisico sugerirem causas secundarias de perda 0ssea, avaliacoes

laboratoriais adicionais podem ser necessarias.

Os marcadores bioquimicos constituem-se em importantes instrumentos para
avaliacdo do metabolismo ésseo (PEREIRA et al., 1999). Podem ser divididos em marcadores
de formacdo, como as proteinas ndo-colagenas produzidas pelos osteoblastos — fosfatase
alcalina especifica do osso (FAL-O) e a osteocalcina — marcadores de reabsor¢do Ossea —
geralmente produtos da degradacdo do coladgeno. Esses marcadores podem ser dosados no
sangue e na urina, sendo de dificil interpretacdo, especialmente em criancas e adolescentes,
uma vez que refletem o crescimento e a remodelacdo, intensos nessas faixas etarias. A grande
variacdo dos valores normais e a necessidade de ajustar para o estagio de desenvolvimento
puberal limitam o valor dos marcadores na definicdo de uma remodelacdo éssea normal ou
anormal. Alem disso, sdo exames de baixa especificidade e sensibilidade, sendo influenciados

pelo ciclo circadiano, dieta e funcéo renal (CAMPOS et al., 2003; MORA, S. et al., 1999).



42

A prevencao da osteoporose, principalmente nos casos de individuos que apresentem

fatores de risco para a doenca, € a primeira op¢do de tratamento (CONSENSUS
DEVELOPMENT CONFERENCE, 2001). As mudancas nos habitos de vida com
recomendacdo de modificar os fatores de risco passiveis de alteracfes, a adequada ingestao de
calcio e o tratamento farmacoldgico quando indicado, sdo instrumentos terapéuticos

disponiveis de acordo com o estagio da doenca (FERNANDES, 2001).

No caso de pacientes portadores de doencas cronicas, é importante que todos os
fatores de risco presentes sejam identificados e tratados ou atenuados da melhor maneira
possivel. O tratamento preventivo estd baseado em orientagdo dietética, exposicdo solar,
mudanca de habitos e realizacdo de atividade fisicas. (CONSENSO BRASILEIRO DE

OSTEOPOROSE, 2002)

Ingestdo de alimentos com alto teor de célcio, em quantidades que variam de acordo
com a idade do individuo e a diminuicdo do consumo de alimentos ricos em proteinas e
fosfatos deve ser orientada. A restricdo de alimentos ricos em sédio também deve ser

associada por aumentar a excregéo renal de calcio (CHEVALLEY, 1994).

A vitamina D ¢é fundamental para um tecido 6sseo sadio. Sua obtencéo é feita a partir
de sintese na pele, catalisada pela irradiacdo ultravioleta. Uma adequada exposi¢ao aos raios
solares utravioleta é necessaria para a producdo de vitamina D a partir de seu precursor 17-
deidrocolesterol, presente na gordura e na pele. Acredita-se que cerca de 15 minutos diarios
de exposicdo em 5% de superficie corpdrea sejam suficientes (GREER, 1986; JEKOVEC-

VRHOVSEK, 2000; CONSENSO BRASILEIRO DE OSTEOPORSE, 2002).
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O consumo de alcool e café e o habito de fumar tém efeitos negativos sobre o
metabolismo 06sseo, principalmente em adolescentes. O pico de massa 0ssea pode ser

significativamente alterado se esses habitos ndo forem evitados (SZEJNFELD, 1995).

Atividades fisicas, especialmente aquelas que imponham sobrecarga mecénica aos
0ss0s séo recomendadas. As atividades como a caminhada e a corrida combinam a gravidade
e a contracdo muscular para sobrecarregar mecanicamente 0s 0ssos dos membros inferiores e
coluna. O 0sso apresenta maior suscetibilidade a perda de massa 6ssea pela inatividade do que
capacidade de ganha-la com aumento da atividade fisica. A perda de 1% de massa Gssea que
ocorre apds uma semana de restricdo demora cerca de um ano para ser recuperada com

atividade fisica (CONSENSUS DEVELOPMENT CONFERENCE, 2001).

O tratamento farmacoldgico da osteoporose envolve desde a suplementacédo de célcio
e vitamina D, em situaces clinicas definidas — que incluem baixa ingestdo ou diminuicdo da
absorcdo pelo trato gastrointestinal — até drogas que estimulem a formacdo 6ssea (fluor e
paratorménio) ou que diminuam a reabsorcdo Ossea (bifosfonatos, calcitonina). O fluor
(fluoreto de sodio) oferece riscos relacionados a dose e aos efeitos colaterais associados a sua
admnistracdo e ainda ndo existe em sua forma isolada para comecializagdo no Brasil
(CAMPOS et al., 2003). O uso de PTH, que pode ser usado na estimulacdo da formagao ou na
reabsorcdo 6ssea, dependendo da dose e forma como for utilizado, mostrou aumento da DMO
na coluna e quadril e diminuigdo do risco de fraturas quando comparado com o placebo
(NEER et al., 2001) mas ainda ndo hé relatos de seu uso em criangas e adolescentes.

Os bifosfonatos atuam diretamente sobre os osteoclastos, diminuindo o numero
dessas células e sua atividade e indiretamente sobre os osteoblastos, aumentando a formacao

6ssea. Estudos randomizados e placebo-controlados revelaram que os bifosfonatos aumentam
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a massa 6ssea na coluna e no fémur e reduzem o risco de fraturas vertebrais em 30% a 50%
(LIBERMAN et al., 1995). Os bifosfonatos podem ser utilizados em criangas com
osteoporose secundaria a doengas cronicas ou em casos de uso crénico de corticoesterdides,
aparentemente sem suprimir a remodelacdo Ossea e sem efeitos colaterais no crescimento
linear (CIMAZ, 2002; GRISSOM e HARCKE, 2003). O uso de calcitonina, que também age
inibindo a atividade osteoclastica, € considerado atualmente uma segunda opcao, em virtude
da disponibilidade de outros agentes anti-reabsortivos, como o0s bifosfonatos, com dados
superiores quanto a reducdo de fraturas (CONSENSO BRASILEIRO DE OSTEOPOROSE,

2002). Nao existe padronizacdo de seu uso na faixa etaria pediatrica (CAMPOS et al., 2003).

3.1 Osteoporose em Paralisia Cerebral

A baixa DMO tem sido um problema frequentemente encontrado associado a
criangas e adolescentes com PC (HENDERSON et al., 1995, 2002; KING et al., 2003;
SHAW et al., 1994; TASDEMIR et al., 2001; WILMSHURST et al., 1996). H& muito tempo
se reconhece o problema clinicamente, mas muito pouco havia se escrito sobre o assunto,

devido, principalmente, a dificuldade de parametros e exames diagndsticos mais precisos.

Atualmente, com o advento da DEXA, foi possivel entender que varios fatores
governam a aquisicdo de massa 0ssea durante o crescimento e desenvolvimento e tem surgido
estudos visando tracar o processo de aquisicdo de massa Ossea nhas criangas com

desenvolvimento motor anormal, como nas criangas com PC (BORGES, 2000).

Individuos que sdo gravemente afetados com PC frequentemente tém grandes
alteragdes do metabolismo 06sseo (HENDERSON et al., 2002; KING et al., 2003;

TASDEMIR et al., 2001). Com o crescimento, nota-se osteopenia nas radiografias e
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freqlientemente, as fraturas séo evidéncias desse problema. Embora as consequiéncias tardias
da alteracdo grave do metabolismo 6sseo possam ser Obvias, o problema pode ndo ser
aparente em pacientes que tenham leve alteracdo, ou que esta inicie durante os anos de

crescimento e desenvolvimento do esqueleto (CHAD et al., 2000; KONG et al., 1999).

As causas potenciais da deficiente mineralizacdo 6ssea em criancas com PC sdo
maltiplas. Criancas com quadriplegia espastica e principalmente quando utilizando
imobilizadores do quadril, sofrem ainda maior risco para subseqientes fraturas. Ainda que
com padrdo de marcha alterado, como claudicacdo, mesmo que leve, secundaria a uma
coalizdo tarsal, ¢ melhor do que a auséncia de marcha, que esta associada com a diminuicao
da densidade 6ssea (HENDERSON et al., 1995, 2002; KING et al., 2003; SHAW et al., 1994;

TASDEMIR et al., 2001; WILMSHURST et al., 1996).

A crianga com PC pode inibir a mineralizacdo normal em periodos de imobilizagdo
apo6s maltiplos procedimentos cirurgicos que podem resultar em um acimulo substancial para

a perda mineral 6ssea (CHAD et al., 2000).

Outros fatores podem também fazer parte desse processo. A nutricdo inadequada e
baixos niveis de célcio sdo comuns nessa populacdo e podem contribuir para a baixa
mineralizagdo. Em 1974, no Congresso Mundial de Alimentagdo, foi aprovada a
recomendacdo de que a Organizacdo das NacGes Unidas para a Agricultura e Alimentacao
(FAO), a OMS e o Fundo das Nagdes Unidas para a Infancia (UNICEF) estabelecessem um
sistema de vigilancia nutricional para acompanhar as condi¢des de alimentacdo e de

nutricio de grupos em risco, identificando seus fatores causais (ALLAGHER, 1986;
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ELDSTEIN e TANNER, 1980). Este sistema somente foi implantado nas Américas em

1977, tendo eficacia variavel nos diferentes paises.

Diferentes indicadores apresentam usos especificos. Os preditivos auxiliam na
deteccdo de situacdes de risco e determinam intervengdes oportunas para corrigi-las. Os que
refletem o estado nutricional sdo utilizados na identificacdo das desigualdades e permitem
avaliar, ao longo do tempo, modificacbes na prevaléncia de distlrbios nutricionais

(ARTORREL e HABICHT, 1988; MORA, J., 1989; TANNER, 1976).

A avaliacdo sistematica e seqliencial do estado nutricional é fundamental na
deteccdo precoce da desnutricdo associada a patologias como PC. A intervencdo nutricional
pode prevenir consequéncias da doenca como baixa estatura e osteoporose. Os parametros
nutricionais incluem medidas antropométricas, possibilitando assim, uma estimativa
aproximada da composi¢do corpdrea a baixo custo, de facil obtencdo e universalmente aceita

(FALCAO e CARRAZA, 1999).

Para a escolha do método ideal para a avaliagdo nutricional, as seguintes
caracteristicas seriam desejadas (FALCAO e CARRAZA, 1999): ser consistentemente
anormal nos pacientes com desnutricdo caldrico-protéica (alta sensibilidade); ser normal nos
pacientes sem desnutri¢do caldrico-protéica (alta especificidade); ndo ser afetado por fatores

ndo nutricionais; ser sensivel a deplecdo nutricional; ser de facil execucéo e de baixo custo.

Em relacdo ao uso crénico de medicamentos, muitas criangcas com PC usam
anticonvulsivantes, podendo resultar na diminuicdo da mineralizagdo dssea (SHETH, 2004).

A alteracdo do metabolismo 6sseo estd associado também com a prematuridade. Criancgas
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nascidas prematuramente, com baixo peso, tem DMO mais baixa, relativamente, com um ano

de idade (GREER, 1986).

Klimenko et al. (1991), através de pesquisa sobre o papel dos fatores hormonais na
regulacdo do metabolismo 6sseo em criangas com PC, utilizando a DEXA e a concentracgéo
sanguinea de hormonios osteotrépicos descobriu perturbacBes estruturais do tecido 6sseo,
com diferentes formas de osteoporose, em 89,5% dos casos, além do aumento significativo do
nivel de hidrocortisona e diminuicdo, também significativa na concentracdo do horménio

somatotrdpico.

Chad et al. (2000), buscavam comparar a composi¢cdo corporal nutricional de
criangas institucionalizadas e ndo- institucionalizadas com PC com um grupo de referéncia
saudavel, através de medidas da massa 6ssea pelo DEXA. Foi encontrado que, em criangas
com PC, o escore Z foi de —1,8 DP a —3,2 DP abaixo da amostra normativa e que em criangas
com PC institucionalizadas, estas marcas foram ainda mais baixas. Ou seja, este estudo, além
de comprovar a baixa DMO em criangas com PC, sugere também fatores ndo nutricionais,
como o fato de que a institucionalizagdo possa interferir, ndo especificando de que forma, na

baixa DMO nessas criangas.

Comparando o crescimento linear e idade dssea em criangas com PC em relagdo a
um grupo de criancas normais, Kong et al. 1999, concluiram que criangas com PC tém atraso
no crescimento 6sseo de aproximadamente um ano em relacgéo as criangas normais.

Duncan et al. (1999), realizaram consideracdes dietéticas em criancas com PC e
osteopenia e, baseados em comparagfes com grupo controle, comprovaram que a

alimentacédo, controlada neste estudo em criangas com gastrostomia, quando inadequada em
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relagdo a quantidade de vitaminas e minerais, pode contribuir para osteopenia grave,
ressaltando que as necessidades nutricionais dessas criancas deverdo ser supridas com a
inclusdo de micronutrientes, definidos como suplemento alimentar adequado. Jekovec-
Vrhovsek et al. (2000), realizaram um estudo que visava determinar o efeito da administragéo
dietética de vitamina D e célcio na DMO em criangas com PC e baixa DMO. Deste estudo,
participaram 20 criancas com quadriplegia espéastica grave, que tinham sido tratadas com
drogas antiepiléticas por um periodo relativamente longo. Exame fisico apurado e analises
laboratoriais excluiram outras possiveis causas de osteopenia. Concluiu-se neste estudo, que a
adicdo de vitamina D e célcio reflete melhora na DMO em criangas com a forma mais grave

de PC em tratamento com anticonvulsivantes.

Além dos cuidados evidentes em relagdo ao risco aumentado de fraturas nas criangas
com PC (LINGAM e JOESTER, 1994), durante 0 manuseio dessas criangas, ndo se pode
deixar de considerar que podem ser utilizados procedimentos técnicos especificos que atuem
terapéuticamente nesse processo. Sabe-se que a funcdo mecénica, talvez seja 0 maior fator
determinante de forga 6ssea (ENOKA, 2000; HENDERSON et al., 2002; ILICH et al., 2000;
NORIMATSU et al., 1997; SHINJIRO e NATSUO, 2001; UEBELHART et al., 1995;
WILMSHURST et al., 1996). Para criancas com PC, nas quais 0 peso corporal em relacdo a
gravidade estd comprometido, promovendo baixa DMO, o risco de osteoporose tem sido

identificado como sério problema (HENDERSON, 1995).

Chad et al. (1999), estudou o efeito das transferéncias de peso em um programa de
atividade fisica, na DMO em criangas com PC espastica. Neste estudo, foram investigados os

efeitos de oito meses de um programa de atividade fisica, conduzido por fisioterapeutas,
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utilizando métodos de facilitagdo do movimento normal com énfase nas transferéncias de
peso. ApOs 0s 0ito meses, em comparagdo com o grupo controle, encontraram incremento na
massa 6ssea do colo do fémur de 9,6% e DMO volumétrica com aumento de 5,6%, e no
fémur como um todo, aumento em 11.5% na DMO. Foi demonstrado que este programa
terapéutico, baseado em técnicas de transferéncia de peso, aumentou a DMO em criangas com
PC. O suporte de peso, por um minimo periodo de tempo, ja garante 0 sucesso da resposta
osteogénica nesses pacientes e, da mesma maneira, baseados nos resultados no grupo
controle, individuos que ndo se submetem ao tratamento tiveram a DMO diminuida.
Moderado incremento na DMO esta associado a diferentes niveis de exigéncia na fisioterapia,

como frequéncia ou interrupgdes no tratamento (CHAD et al., 1999).

Para criancas e adolescentes normais, o simples fato de ficar em pé tem estimulado a
formacdo dssea, mas ha a necessidade da transferéncia de peso como estimulo. Mesmo assim,
também, para criangas com PC, a simples ortostase ja funciona como estimulo para melhora

da formacdo 6ssea (CAULTON et al., 2004; CHAD et al., 2000).
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JUSTIFICATIVA

Existem j& varios estudos discutindo a relacdo da baixa DMO com a PC e seus
multiplos fatores causais devido ao valoroso auxilio da DEXA (CHAD et al., 1999, 2000;
DUNCAN et al., 1999; GREER, 1986; HENDERSON et al., 1995, 2002 JEKOVEC-
VRHOVSEK et al., 2000; KING et al., 2003; KLIMENKO et al., 1991; KONG et al., 1999;
LINGAM e JOESTER, 1994; SHAW et al., 1994; TASDEMIR et al., 2001). Apesar de
limitada, por ndo medir a densidade dssea volumétrica, a DEXA é extremamente precisa e

tem sido largamente utilizada (BORGES, 2000).

Na PC, além da imobilidade, levando a manutencdo de posturas fixas e, em muitos
casos, imobilidade e a auséncia de marcha, o uso cronico de anticonvulsivantes e as
deficiéncias nutricionais contribuem diretamente para um processo de aquisi¢do inadequada
de massa 6ssea durante a infancia, o que podera significar Osteopenia ou Osteoporose na
idade adulta (DUNCAN et al., 1999; GREER, 1986; HENDERSON et al., 2002; KING et al.,
2003 KLIMENO et al., 1991; LITMANOVITZ et al, 2003; OSAMURA, 1998;

STEVENSON et al., 1995; TROUGHTON e HILL, 2001).

Fraturas patoldgicas sdo comuns nessa populagdo evidenciando o sub-diagnostico de

uma condicdo 6ssea anormal associada a PC (BRUNNER e DODERLEIN, 1996; LEE e
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LYNE, 1990; LINGAM e JOESTER, 1994; TORWALT et al., 2002). Na Gltima década, a
relacdo de baixa DMO com a PC vem sendo tema de pesquisas em todo mundo pois muitas
questdes sobre o diagndstico, etiologia e tratamento podem ser estudadas com o0 DEXA, mas
ainda sdo obscuras, devido, principalmente, a variabilidade de associagdes e condicBes

presentes nas criangas com essa patologia.

Para que se possa estimar estatisticamente a significancia desse problema, se fazem
necessarios estudos que delimitem a populacéo e os possiveis fatores causais da baixa DMO
em PC. Com a finalidade de impulsionar o conhecimento sobre o tema em nosso meio e
contribuir com o melhor manejo diagnaostico, preventivo e terapéutico para 0s pacientes, esta

pesquisa objetiva estudar a DMO de uma populacgéo de criangas com PC.
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OBJETIVOS

Objetivo Geral

Estudar a DMO em criancas com PC do tipo espastica, em atendimento no Centro de

Reabilitacdo Porto Alegre (CEREPAL).

Objetivos Especificos

e Determinar as caracteristicas demogréaficas, familiares, pré, peri, pds-natais, atuais e
nutricionais dos casos estudados.

e Classificar a amostra de criangas de acordo com os indices de DMO.

e Verificar a prevaléncia de baixa DMO (Z < -1) nas criancas da amostra.

e Comparar os indices de DMO das criancas da amostra com os dados demogréficos,
caracteristicas familiares, caracteristicas pré-natais, peri-natais e caracteristicas atuais.

e Comparar os indices de DMO das criangas da amostra com a presenca ou nao de
deambulacéo.

e Comparar os indices de DMO das criancas da amostra com os dados relacionados ao uso
de anticonvulsivantes.

e Comparar os indices de DMO das criangas da amostra com os dados nutricionais.
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PACIENTES E METODOS

Delineamento da Pesquisa

A presente pesquisa foi realizada através de uma série de casos.

Os fatores de estudo foram a DEXA e a historia clinica para a exposicdo. O desfecho

clinico foi a presenca de baixa DMO em crian¢as com PC.

Local de Realizacdo

O estudo foi realizado no Centro de Reabilitacdo Porto Alegre (CEREPAL), ap0s ter
sido aceito e aprovado pela Coordenacdo do mesmo. O CEREPAL é uma entidade privada,
sem fins lucrativos, declarada de utilidade publica Federal, Estadual e Municipal e como
entidade de fins filantrépicos.

O Centro de Reabilitacdo tem como finalidade prestar atendimento a criangas e
adolescentes portadores de necessidades especiais através do atendimento multidisciplinar,
principalmente por intermédio do convénio com o Sistema Unico de Saude (SUS), outros

convénios privados e atendimentos particulares.
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Atualmente com 40 anos de existéncia, 0 CEREPAL é uma instituicdo especializada

no atendimento de pessoas com PC na cidade de Porto Alegre. Atende em média 280 familias
que representam 3000 atendimentos por més. O setor de Fisioterapia Infantil realiza 100
atendimentos fisioterapéuticos por dia, sendo destes aproximadamente 85% pacientes com

PC.

As DEXA da coluna lombar foram realizadas usando o densitbmetro Prodigy Bone
Densitometer System, Lunar Corporation da marca General Eletric utilizando-se de um
software com banco de dados pediatrico para definicdo dos escores, na clinica de exames
radiol6gicos Radimagem, situada em Porto Alegre, RS, sob a responsabilidade técnica da

médica radiologista, Dra Beatriz Amaral.

Consideracdes Eticas

Todos os pais das criangas receberam uma explanacdo oral e escrita sobre 0s
objetivos da pesquisa e nogOes gerais sobre 0 assunto em estudo, sendo apos solicitado o
consentimento por escrito (Apéndice A). Foi informado aos pais que os resultados dos exames
ndo seriam utilizados para nenhuma finalidade a ndo ser a da pesquisa e que os resultados se

tornados publicos, ndo teriam identificacdo dos casos.

De acordo com as normas de pesquisa em salde do Conselho Nacional de Saude, que
rege a pesquisa em seres humanos, a DEXA e a entrevista sdo consideradas de risco minimo

para o paciente.

Este projeto foi submetido e aprovado pela Coordenacdo do CEREPAL (Anexo B) e

por se tratar de pesquisa que envolve Dissertagdo de Mestrado do Curso de Pos-Graduacao
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em Medicina: Pediatria e Ciéncias Aplicadas a Pediatria, foi submetido e aceito pela
Comissdo de Etica e Pesquisa da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS),
identificado pelo n® 200393, tendo sido considerado metodoldgica e eticamente adequado, de
acordo com as Diretrizes e Normas Regulamentadoras de pesquisa Envolvendo Seres
Humanos (Resolugdo n® 196/96, do Conselho Nacional de Salde) e as Resolu¢es Normativas
da Comissdo de Etica e Pesquisa da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS).

(Anexo A).

Populagdo e Amostra

Populacao em Estudo

A populagdo em estudo constitui-se das criangas com PC em atendimento no
CEREPAL. Neste Centro sdo atendidas em média 280 criancas, das quais 238 tém o

diagnostico de PC.

Populacdo da Pesquisa

A populagéo da pesquisa constituiu-se das criangas com PC do tipo quadriplegia ou
diplegia espastica atendidas no CEREPAL durante o ano de 2003, que realizaram a DEXA da

coluna lombar e cujos pais assinaram o termo de consentimento.
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Critérios de inclusdo:criancas de 5 a 18,8 anos de idade, com PC do tipo espastica,

com quadro topografico de diplegia ou quadriplegia, que ndo tivessem deformidades
estruturadas e que eram atendidas no Setor de Fisioterapia do CEREPAL, tanto para a

entrevista e avaliagdo nutricional como para realizagcdo do exame.

Critérios de exclusdo: criancas com outros tipos clinicos de PC, ataxicas,

coreoatetdsicas e mistas, e as formas espasticas monoplégicas e hemiplégicas.

A estimativa do numero de casos para a série foi de 42 pacientes, baseado no nimero
de criancas que se enguadrariam nos critérios de inclusdo da pesquisa, em atendimento no

CEREPAL. Nao foi viavel realizar o calculo de tamanho amostral.

Logistica

As criancas, de acordo com os critérios de inclusdo da pesquisa, foram selecionadas
pela Coordenadora do Setor de Fisioterapia do CEREPAL e encaminhadas para entrevista

(Apéndice C) com a pesquisadora.

No dia agendado, a mée e/ou cuidador (a) comparecia com a crianga para entrevista
e avaliacdo nutricional. Era feita a explanacdo oral sobre a pesquisa, apresentacdo e posterior
assinatura do Termo de Consentimento Informado (Apéndice A). Era realizada a entrevista e
a avaliagdo nutricional (Apéndice D) pelas nutricionistas Leticia Souza Bisotto e Maria Inés
Konzen. Na mesma data era realizada a revisdo dos prontudrios pela pesquisadora, onde eram
colhidas informacdes sobre as avaliagfes neurolégicas, realizadas pelo médico neurologista

Dr. Cesar Collar e as avaliagdes fisiatricas, realizadas pela médica fisiatra Dra. Vera Raffin,
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apos a assinatura do Termo de Compromisso com os Dados, pela pesquisadora (Apéndice B).

Em seguida era feito o encaminhamento para a realizacdo das DEXA de coluna lombar.

As DEXA foram realizadas na Clinica Radimagem. Em datas e horarios pré-
agendados, as criancas compareciam a clinica acompanhadas por familiar ou cuidador (a),
para a realizacdo do exame, executado por técnica especializada. A supervisao da técnica e a
interpretagdo dos exames foram realizados pela especialista em radiologia, Dra. Beatriz

Amaral.

Apos a execucdo do exame, uma via dos resultados era entregue aos familiares da
crianga pela pesquisadora e pelas nutricionistas, juntamente com uma explicacdo sobre o
laudo e orientagBes gerais. A equipe de profissionais do CEREPAL também recebeu via dos

exames e explanagéo sobre os resultados para auxiliar na conduta da mesma.

A pesquisadora responsabilizou-se por organizar a equipe de trabalho, acompanhar a

realizacdo das DEXA, avaliar os resultados e proceder & analise estatistica.

A professora orientadora foi responsavel pela coordenacdo do projeto,

supervisionando e orientando o trabalho da equipe.

Foram utilizados para a descri¢do deste estudo, as normas técnicas de Furasté (2004),

Motta e Wagner (2003) e Spector (2002).

Variaveis em Estudo
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As varidveis estudadas foram obtidas através dos resultados da DEXA, das
entrevistas, dos dados nutricionais e revisao dos prontudrios:
e nivel socio-econémico: escolaridade e renda familiar;
e caracteristicas demogréficas: idade, sexo, cor, peso e altura;
o fatores pré-natais: idade gestacional e peso ao nascimento;
e caracteristicas atuais: grau de comprometimento da PC, topografia, presenca de patologias
associadas, necessidade de cirurgia otopédica, fraturas, uso do estabilizador ortostatico;
e escores Z da DMO da coluna lombar;
e deambulacéo;
e dados nutricionais;

e dados relacionados ao uso de medicagdo anticonvulsivante.

Analise estatistica

Por se tratar de um estudo de série de casos, 0s resultados da pesquisa sao basicamente
descritivos e expressos em percentuais. No entanto, o nimero de casos incluidos no estudo

possibilitou analisar estatisticamente algumas variaveis.

As variaveis qualitativas, foram descritas atraves de freqiéncias absolutas e relativas
e as varidveis quantitativas, atraves de medias e desvios-padrdo (DP). Foram comparados 0

escore Z dos indices de DMO das criancas da amostra com as variaveis estudadas.

Para comparar os escores Z da DMO em relacgdo a sexo, cor, prematuridade, presenca
de patologias associadas a PC, diagnostico de epilepsia, uso de anticonvulsivantes, tipos de

anticonvusivantes, necessidade de cirurgia ortopédica com imobilizacdo no pds-operatorio,
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fraturas, uso de cadeira de rodas, uso do estabilizador ortostatico, deambulacdo, topografia,
dificuldades orais relacionadas com a alimentagdo, comprometimento nutricional,
classificacdo através da medida da prega cutanea tricipital (PCT), foi utilizado o teste t de
Student. Para dimensionar o efeito de associac¢@es, utilizamos o teste de hipdteses de tamanho
do efeito padronizado (TEP).

Para comparar os escores Z da DMO com a classificacdo através indice de massa
corporal (IMC) e grau de comprometimento pela PC foi utilizada a Andlise de Variancia

(ANOVA).

Para verificar correlacdo entre os escores Z da DMO e escolaridade e renda familiar,
idade, peso, altura, classificagdo dos escores Z da estatura pela idade, peso ao nascimento,
tempo de uso de anticonvulsivantes, tempo de uso do estabilizador ortostatico, foi utilizada a

Correlagéo Linear de Pearson ou de Sperman.

O nivel de significancia adotado foi de 5% e as andlises foram realizadas pelo

programa Statistical Package for Social Sciences (SSPS), verséo 10.0.
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RESUMO

O risco de fraturas associado a baixa densidade mineral 6ssea (DMO) tem sido
motivo de estudo em diferentes populacfes pediatricas. Na Paralisa Cerebral (PC), a
imobilidade, deficiéncias nutricionais e uso crénico de anticonvulsivantes parecem justificar a
aquisicdo inadequada de massa 6ssea durante a infancia e consequentemente, 0 risco
aumentado de fraturas. O objetivo do estudo foi avaliar a DMO e os fatores possivelmente
relacionados com o desenvolvimento de osteoporose em criancas com PC espastica. Para
tanto, foram investigadas as histérias clinica e nutricional, avaliados os dados antropométricos
e a DMO atraves da densitometria 6ssea duo-energética (DEXA) de 42 criangas (28 meninos
e 14 meninas) com idades entre 5 e 18,8 anos. A DMO foi diminuida em 78,6% da amostra e
o risco de fraturas relacionado a 54,7%. A auséncia de deambulagéo foi o fator mais associado

a baixa DMO nessa amostra (p=0,005) seguido pelo comprometimento nutricional.

Palavras-Chave: Paralisia Cerebral; Densidade Mineral Ossea; Osteoporose.
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INTRODUCAO

A Paralisia Cerebral (PC) é um complexo conjunto de sintomas pertencente a um
grupo de doengas ndo progressivas que se manifesta principalmente por alteragdes na postura
e no movimento. Estes sintomas resultam de uma lesdo ao sistema nervoso central em

desenvolvimento.t®

A PC representa um grupo de dificuldades especificas em relacdo as partes do corpo

envolvidas, somadas a uma série de distarbios associados. *>’

Epilepsia, retardo mental, problemas visuais, disfuncdes sensoriais, problemas com a
fala e a alimentacdo, dificuldades de aprendizado s&o problemas comuns associados a PC.’
Além desses problemas, fraturas espontaneas tém sido atribuidas a baixa densidade mineral
6ssea em PC.° A baixa densidade mineral 6ssea, provavelmente seja resultante de uma
combinacéo de fatores incluindo a imobilidade, o0 comprometimento do estado nutricional e 0

uso de anticonvulsivantes.®!

O objetivo desta pesquisa foi estudar a densidade mineral dssea (DMO)
classificando-a de acordo com os escores Z obtidos pela Densitometria Ossea Duo-Energética
(DEXA); estimar a prevaléncia de baixa densidade mineral 0ssea; constatar os possiveis
fatores relacionados com o desenvolvimento de osteoporose em criancas com PC espastica de

um centro de reabilitacdo da cidade de Porto Alegre, regido sul do Brasil.
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METODO

Trata-se de um estudo de série de casos, formado por uma amostra de 42 criancas
com idades entre 5 e 18,8 anos, com diagndstico de PC espastica, diplégica ou quadriplégica,
atendidas no Centro de Reabilitacdo Porto Alegre (CEREPAL), entre marco de 2003 e abril
de 2004. Os critérios de exclusdo foram a presenca de outras formas de PC que ndo a

espastica e as formas espéaticas monoplégicas e hemiplégicas.

Foi realizado o estudo da densidade mineral 6ssea das vértebras lombares utilizando
0 densitdbmetro Prodigy Bone Densitometer System (General Eletric: Lunar Corporation)
utilizando-se de um software com banco de dados pediatrico. Os cuidadores foram
entrevistados em relacao a historia clinica e nutricional das criancas e 0s prontudrios revisados
pelos pesquisadores. A avaliacdo nutricional foi baseada no estudo dos dados antropométricos

das criangas.

As variaveis estudadas foram: nivel socio-econdbmico (através da escolaridade e
renda familiar em salarios minimos — um salario minimo equivalente a 85 dodlares), idade,
sexo, cor, peso, altura, idade gestacional de nascimento, peso ao nascimento, grau de
comprometimento da PC, topografia, presenca de patologias associadas, necessidade de
cirurgias ortopédicas, uso do estabilizador ortostatico, DMO da coluna lombar, deambulacéo,
comprometimento nutricional e uso de medicacdo anticonvulsivante. Os dados foram
analisados com auxilio do Statistical Package for Social Sciences (SPSS) versdo 10.0. A
pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica e Pesquisa da Universidade Federal do Rio

Grande do Sul (UFRGS).
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RESULTADOS

Foram incluidas na amostra um total de 42 criancas com PC, com idades entre 5 e
18,8 anos, sendo a média 9,06 (+ 3,84) anos no momento da avaliacdo. Vinte e oito criancas
(66,7%) eram do sexo masculino. Das 42 criancas, apenas duas eram da cor negra. A média
de peso foi de 22,42 (+ 11,14) quilogramas e da altura foi 1,17 (+ 0,19) metros.

Na amostra estudada, 3 criancas eram filhas adotivas e por isso, algumas
informacBes quanto a dados pré, peri e pos-natais ndo puderam ser colhidas. Uma das 3 maes
adotivas tinha maiores informacdes, pois, havia adotado a crianca com 2 meses de idade e as
outras pouco puderam colaborar com esses dados. Quanto a escolaridade, maioria de pais €
mées estudaram até 8 anos. Em relacdo a renda familiar informada, a média foi de 2,33
salarios minimos por més, na data da avaliagdo. Dos 42 cuidadores entrevistados, 39
responderam quanto a complicacbes pré-natais. Desses, 51,3% apresentaram complicacbes
pré-natais. Em algumas gestacdes ocorreram mais do que uma complicacdo. Das 39 maes que
souberam informar, 36 haviam realizado acompanhamento pré-natal e o nimero de consultas,
em média, foi de 6,16 encontros pré-natais. Quarenta dos 42 responsaveis entrevistados
sabiam informar o tipo de parto e a idade gestacional de nascimento das criancas. Houve
predominio de parto vaginal. A média da idade gestacional de nascimento foi de 33,33
semanas, com idade minima de 24 semanas e maxima de 42 semanas. Dos quarenta que
souberam dar informacdes quanto ao recéem-nascido, 32 relataram complicacdes ao
nascimento. Houve predominio de recém-nascidos que ndo choraram no momento do parto
seguidos de queixas de cianose. Quanto ao Apgar, sé 22 souberam informar o Apgar do
primeiro minuto e 32 (76,1%) o Apgar do quinto minuto. O Apgar médio no primeiro minuto
foi de 6,32 e no quinto minuto 7,72. O peso ao nascimento também foi informado por 40 dos
42 entrevistados e teve como média 2,43 quilogramas. Quarenta e um entrevistados sabiam

informar sobre a necessidade ou ndo de internacdo em unidade de tratamento intensiva ao
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nascimento. Vinte e nove RN estiveram internados em unidade de terapia intensiva neonatal
por um tempo medio de 68,2 dias. Tratamento com oxigenoterapia foi necessario em 29 dos

recém-nascidos, de acordo com 40 entrevistados que souberam informar. (Tabela 1).

Quarenta responsaveis relataram a idade em que as crian¢as se encontravam quando
receberam o diagndstico de PC. Essa idade foi em média 7,70 meses. Entre 42 casos com
diagndstico clinico de PC do tipo espastica, 39 apresentavam quadro de quadriplegia. Quanto
ao grau de comprometimento da PC, 95,2% das criancas foram classificadas em moderadas e

graves.(Tabela 2).

Trinta e sete (88,1%) criancas apresentavam diagndstico de outras patologias
associadas a PC. A epilepsia foi a patologia associada mais prevalente nessa amostra,
acompanhada de outras. Trinta e trés do total de 42 entrevistados confirmaram a presenca de
crises convulsivas nas criangas. Todas essas eram usuarias de anticonvulsivantes por um
tempo médio de 6,69 anos. Diferentes tipos de anticonvulsivantes estavam sendo usados,

alguns em politerapia, sendo o fenobarbital o mais prevalente. (Tabela 3).

Em relacdo a deambulacdo, 35 criancas da amostra foram classificadas como néo
deambuladoras e 30 utilizavam cadeira de rodas como meio de locomogéo. Das criangas ndo
deambuladoras, 7 atingiram a ortostase atraves do uso de estabilizadores ortostaticos
diariamente. Das 42 criancas da amostra, 15 necessitaram de algum tipo de cirurgia
ortopédica com necessidade de imobilizacdo. Onze criangas ja haviam utilizado toxina
botulinica e 2 haviam usado fenol para o tratamento da espasticidade. Vinte e uma criangas
usavam Orteses tornozelo-pé bilaterais. As 42 criancas participavam atualmente de um

programa de fisioterapia. A idade em que as criancas iniciaram o tratamento foi em média
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23,43 meses, a freqliéncia semanal e o tempo de tratamento fisioterapéutico foi em média,
respectivamente, 2,07 vezes por semana e 6,99 anos. Uma crianca apresentou fratura
patolégica no decorrer de um atendimento fisioterapéutico. Além do tratamento
fisioterapéutico, 21 criancas da amostra realizavam outras terapias e 20 frequentavam a

escola. Em alguns casos, as criangas eram submetidas a mais de um tratamento. (Tabela 4).

Quanto a classificacdo nutricional, do total de 42 criangas da amostra, 17 (40,5%)
apresentaram baixo peso, 3 (7,1%) apresentaram sobrepeso, de acordo com a avaliagao indice
de massa corporal (IMC) e 25 (59,5%) tinham baixa adiposidade, de acordo com a avaliagdo
da medida da prega cuténea da regido triciptal (PCT). Baixa estatura geral, classificada

através do escore Z < -2 da estatura por idade, foi observado em 21 (50%) criangas da

amostra. Desses, 11 (26,2%) apresentaram baixa estatura moderada e 10 (23,8%)
apresentaram baixa estatura grave. Os dados nutricionais estavam alterados em 37 (88,1%)
dos casos. Problemas alimentares relacionados as funcfes orais das criangas foram relatados

por 28 (66,6%) familiares.

A classificacdo da DMO, mensurada através do DEXA ao nivel de coluna lombar
(L1 -L4) demonstrou que 15 (35,7%) criangas encontram-se com DMO classificada abaixo de
—2,5 desvios padrdo, 18 (42,8%) foram classificadas entre —1,0 e —2,5 desvios-padréo e 9
(21,4%) ficaram acima de —1,0 desvio-padrdo da média de criangas normais de mesmo sexo e

idade. (Figura 1).

O estudo da DMO mostrou escore Z menor do que —1,0 desvio-padréo em 33
criancgas, representando uma prevaléncia de baixa DMO de 78,6% nessa amostra. Vinte e trés

(54,7%) criancas tiveram escore Z menor do gque — 2,0 desvios-padréo.
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A comparacdo da DMO com as caracteristicas demogréaficas, familiares, pré, peri e

pos-natais, ndo mostrou significancia estatistica.

N&o houve diferencas de DMO em relagdo ao sexo, idade, peso e altura das criangas
da amostra. A escolaridade dos pais e renda familiar em salarios-minimos também nédo
tiveram relacdo com a DMO. Ha um efeito moderado na relacdo entre o sexo das das criancas
e 0s escores Z da DMO, sendo que 0s meninos tém a DMO mais baixa do que as meninas
nessa amostra. Houve diferenca significativa na comparacdo entre a DMO e a cor das

criangas da amostra, sendo que entre os brancos havia menor DMO (p=0,003). (Tabela 5).

Das caracteristicas relacionadas ao nascimento das criangas, a prematuridade
associada a DMO, foi mais baixa nas criangas nascidas prematuras do que nas nascidas a
termo, embora sem significancia estatistica (p = 0,150). (Tabela 5). O peso ao nascimento
também ndo mostrou correlagdo significativa com a DMO (p=0,826). (Tabela 7). A DMO foi
mais baixa nas criancas que apresentavam patologias associadas a PC e, dessas patologias, as
que tinham diagndstico de Epilepsia (p=0,177) apresentaram DMO mais baixa. A terapéutica
para o tratamento da epilepsia mostrou-se relacionada com baixa DMO (p=0,177) e, dos
anticonvulsivantes utilizados, ndo houve significancia estatistica entre os tipos de
anticonvulsivantes e a DMO das criangcas nesta amostra. (Tabela 6). O tempo de uso de
anticonvulsivantes também foi relacionado com a DMO, mas ndo houve correlacdo
significativa (p=0,481). (Tabela 7). A comparacdo da DMO das criancas que realizaram
cirurgias ortopédicas com necessidade de imobilizacdo no poés-operatério com o restante da
amostra ndo apresentou diferenca estatistica. (Tabela 6). Houve apenas um caso de fratura, e
ndo houve diferenca estatistica entre a DMO dessa crianga comparada 0s outros casos. (Figura

2).
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A DMO foi mais baixa nas criancas quadriplégicas do que nas diplégicas (p=0,055).

Apesar de ndo existir significancia estatistica, foi demonstrado um grande efeito na relacéo da
topografia com a DMO, sendo que as criangas quadriplégicas apresentavam DMO mais baixa.
A DMO foi também mais baixa nas criangas com maior comprometimento pela PC
(p=0,319), no entanto ndo houve significancia estatistica, possivelmente porque, no grupo de
criancas com leve comprometimento, havia apenas 2 casos nesta amostra. A auséncia de
deambulacdo apareceu associada de forma estatisticamente significativa com a baixa DMO
(p=0,005). O uso de cadeira de rodas era necessario em 30 criancas e estas, também tiveram
DMO mais baixa (p= 0,098). Ndo houve significancia estatistica entre a DMO e uso de
cadeira de rodas, mas a relacdo tem um efeito moderado, sendo que as criangas que utilizavam
cadeiras de rodas tiveram menor DMO. N&o houve diferenca estatistica da DMO entre as

criancas que utilizavam estabilizador ortostatico e o restante dos casos. (Tabela 5).

A DMO foi mais baixa nas criancas que apresentaram comprometimento dos dados
de avaliagdo nutricional (p= 0,053). E apesar de ndo existir diferenca estatisticamente
significativa, ha um grande efeito nessa relacdo. Nas criancas com dificuldades orais
relacionadas a problemas com a alimentacdo, a DMO foi mais baixa, sem associacdo
significativa (p=0,061) mas com efeito moderado. As criangas com baixa adiposidade
apresentaram menor DMO do que as classificadas como normais, mas sem siginificancia
estatistica. A DMO comparada com a classificacdo através do IMC ndo apresentou
significancia estatistica (p=0,097), mas as criangas com baixo peso tiveram menor DMO.
(Tabela 5). Tanto em valores brutos (p= 0,015) como em percentis (p=0,05), o IMC teve
correlacdo significativa com a DMO, ou seja, quanto maior o IMC, mais proxima do normal
sera a DMO. A relagdo da estatura pela idade, em percentis apresentou correlacdo

significativa com a DMO (p=0,016), ou seja, quanto maior a diferenca de estatura por idade
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em percentis, melhor a DMO. Em escores Z, que permite a classificacdo através das
diferencas entre estatura e idade em relacdo a média, ndo houve significancia estatistica em

relacdo & DMO (p=0,062). (Tabela 7).

DISCUSSAO

A populacdo do estudo (n = 42) foi composta por criancas com PC espastica, por ser
este o tipo mais comum de PC e 0 mais estudado em relacdo a DMO. Além disso, quando é
utilizado o DEXA, devido ao comprometimento do resultado do exame, movimentos
involuntérios poderiam interferir no resultado do mesmo.*? Henderson et al. estudaram 139
criangas com PC cujo critério de inclusdo foi o diagnostico de PC predominantemente
espastica, pelos mesmos motivos justificados pelo nosso estudo. Eles ndo excluiram qualquer
classificacdo topografica ou grau de comprometimento pela PC, mostrando significativa
reducdo da DMO nessa populacdo.’* Tal fato vem ao encontro de nossa pesquisa, mas
preferimos excluir as criancas com hemiplegia espastica, ja que o sitio de avaliacdo 0ssea foi
a coluna lombar e, em criangas com hemiplegia, o estudo das extremidades envolvidas se
torna mais significativo.**'* A DMO foi avaliada através do DEXA, como a maioria dos

estudos pediatricos,***>%

e seus resultados s@o expressos a partir da comparacao dos valores
encontrados com os valores de criancas saudaveis de mesmo sexo e idade. O banco de dados
pediatrico disponivel neste estudo tinha apenas valores de DMO de coluna lombar. Como a
coluna lombar é o sitio 6sseo mais avaliado, junto com o fémur, tanto em estudos em adultos
como em criancas, devido a maior precisdo dos resultados, foi o sitio de escolha para a nossa

pequisa 11,15,16,21

As criangas quadriplégicas (92,9%) desta populagdo apresentaram DMO reduzida em

relacdo as diplégicas e, apesar de ndo significativa, essa associacao foi de grande efeito, fato
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que corrobora com outros estudos.’****®'" Em um destes estudos,"* a DMO também foi
relacionada com diferentes topografias e chegou-se a conclusdo de que estas diferem
significativamente em relacdo a quadriplegia (p= 0,0001). A DMO também foi mais baixa nas
criangas com moderado e grave comprometimento pela PC. A maioria dos estudos concorda
com este achado e relaciona 0 mesmo com o estado de mobilidade das criancas.™!"?#
Acredita-se que as diferencas na DMO relacionadas a topografia estejam diretamente
relacionadas com o comprometimento pela PC, ja que quanto maior o envolvimento do corpo

da crianca pela lesdo neuroldgica, maior o comprometimento pela PC e menor o grau de

mobilidade.’

Nesta pesquisa ndo se encontrou associacdo significativa entre o nivel socio-
econdmico avaliado pela escolaridade dos pais e renda familiar em salarios minimos por més
com a DMO, o que concorda com a maioria dos outros estudos.****®# Sexo e cor sdo
caracteristicas que ndo tém sido significantes preditoras de DMO, pois a maioria dos estudos
referem que existe pouca ou nenhuma diferenca na DMO entre pacientes pediatricos brancos
e negros ou do sexo masculino e do sexo feminino.>?® Encontramos associacdo de efeito
moderado entre o sexo masculino e a DMO, apesar de ndo existir significancia e houve
significancia estatistica entre a DMO e a cor das criancas (p = 0,003) , sendo que nos negros,
a DMO era maior. Esta bem estabelecido em adultos, que em individuos da raca negra existe
menor predisposicdo ao desenvolvimento de osteopenia e osteoporose.?®?’ Provavelmente
essa associacdo se deu, porque os individuos negros do estudo eram menos comprometidos

pela PC e porque o numero foi pequeno, ndo se prestando a uma concluséo.

Quanto aos fatores pré, peri e pds natais, as Unicas caracteristicas que tém sido

15,19,28

associadas @ DMO sdo a prematuridade e 0 peso da crianga ao nascimento e isso foi
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observado também neste estudo. Nas criancas nascidas prematuras, a DMO foi menor, mas
ndo houve significancia estatistica. O baixo peso ao nascer também ndo apresentou correlacao
significativa com a DMO. Osamura et al., em um estudo retrospectivo, verificou a DMO de
52 criangas com idades entre 10 meses e 6,6 anos, sem diagnéstico de PC ou retardo mental,
que foram prematuras e tiveram muito baixo peso ao nascer e concluiram que uma adequada

suplementac&o mineral talvez seja importante devido & diminuicdo da DMO dessas criancas.™

Epilepsia foi o distarbio associado a PC mais frequente nessa populacédo (78,6%) e
todas as criancas estavam sendo tratadas com terapia anticonvulsivante hd um tempo médio
de 6,69 anos. O uso de anticonvulsivantes, tem sido associado a DMO nas criangas com
PC.20212930 Osteomalacea e osteoporose tem sido relatadas em 10% a 23% dos pacientes que
recebem terapia anticonvulsivante.***? A maioria dos autores ndo encontra associagio
significativa, assim como neste estudo, mas em todos eles a DMO apresenta valores bastante
reduzidos em comparacdo com aquelas que ndo utilizam anticonvulsivantes.''*>?* Lee e
Lyne, em um estudo retrospectivo com 19 criangas com grave comprometimento pela PC e
historias de fraturas, relataram que 13 faziam uso de anticonvulsivantes e destas 13, 5 tiveram

fraturas multiplas.®

Tasdemir et al. estudaram 24 criancas com PC, com idades entre 10 meses e 12 anos
e encontraram significativa diminuicdo da DMO em relagdo aos controles, mas ndo houve
diferenga entre deambuladores e ndo-deambuladores. Eles ressaltaram que a imobilidade, ou a
diminuicdo das atividades de vida diaria, por si so, é a maior responsavel pela baixa DMO das
crian(;as.22 Hayaski et al. concluiram que a falta de movimento é o principal preditor para
baixa DMO quando comparada com o uso de anticonvulsivantes.®® Neste estudo, a

imobilizacédo foi avaliada através do estado de deambulagdo das criangas. As criancas que ndo
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deambulavam apresentaram redugdo significativa na DMO (p= 0,005). Wilshurst et al.
concluiram em seu estudo que o aumento da DMO se d& conforme o aumento da
independéncia na deambulaco, de forma significativa.** Henderson et al. em dois estudos,
também concluiram que o principal preditor da DMO em criangas com PC é o estado de
deambulacdo seguido pelo estado nutricional e encontraram forte associagdo significativa
nesse achado.'**® Chad et al., encontraram diferenca significativa na DMO entre as criancas

que deambulavam e as que ndo-deambulavam na sua amostra.*®*

Em criancas com PC que ndo deambulam, o uso de estabilizadores ortostaticos tem
sido indicado.? Neste estudo, nem o uso de estabilizadores ortostaticos, nem o tempo diario de
utilizacdo desses dispositivos apresentou-se relacionado com a DMO, provavelmente porque
poucas criangas (n = 7) eram usudrias nesta amostra. Caulton et al. realizaram um estudo com
26 criangas com PC, ndo-deambuladoras, todas usudrias de estabilizadores ortostaticos,
randomizadas aos pares, em que metade dessas tivessem um aumento de 50% do tempo diario
gue ficavam em pé em estabilizadores, enquanto o outro grupo permaneceria com seu tempo
habitual, por um periodo de 6 meses. Avaliada a DMO de coluna lombar e tibia antes e
depois, concluiram que um longo periodo em pé, aumentou a DMO vertebral, mas ndo da
tibia, de forma significativa e que talvez este tipo de intervencéo reduza o risco de fraturas em

membros inferiores de criancas com PC n&o-deambuladoras.*

O risco aumentado de fraturas tem sido o fator principal de motivacao para o estudo
da DMO de criangas com PC.%!622343738 Em adultos, ja esta estabelecido pela Organizacdo
Mundial de Satde que a baixa DMO é preditora do risco de fraturas por osteoporose.’**°

Recentemente, um estudo de follow up com criangas saudaveis com histéria de fratura prévia

de antebrago mostrou diminuicdo de —1 desvio-padrdo na DMO corporal total mensurada pelo
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DEXA e o risco de fraturas duplicado para qualquer parte do corpo, ap6s 4 anos da fratura
inicial.** Exemplos de estudos epidemiolégicos com adultos e criangas sustentam o conceito
de que a diminuicdo da DMO ¢ o principal fator associado ao aumento da fragilidade 6ssea.
Fraturas, relacionadas com baixa DMO, tém sido um problema associado as crian¢as com

maior compromtimento pela PC, 15:303742:44

A DMO foi mais baixa com escore Z menor do que —1 desvio-padrdo em 78,6%
desta amostra. Poucos estudos visam estimar a prevaléncia de baixa DMO nas criangas com
PC devido a heterogeneidade das caracteristicas clinicas e fatores de risco presentes nas
amostras e , até mesmo, pelas limitagdes dos métodos de avaliacdo.’>***> A baixa DMO, de
acordo com a OMS é considerada através do escore T, a partir de —1 desvio-padrdo da média
da DMO de adultos jovens saudaveis.?’*° Em criancas, o escore Z é utilizado, porque 0s
valores da DMO sdo ajustados de acordo com a idade e o sexo e também tem sido
considerada baixa quando € inferior a — 1 desvio-padrdo em relagcdo a um banco de dados
pediatrico. Portanto o escore T é irrelevante para avaliar o risco de fraturas em criangas.”” A

partir de alguns estudos '

parece razoavel supor que o escore Z reduzido mais do que — 2
desvios-padrdo da média, poderia significar aumento do risco de fraturas. Nesta pesquisa,
54,7% da amostra apresentou mais do que — 2 DP abaixo da média, mas esse dado ndo foi
associado ao risco de fraturas porque apenas uma crianca da amostra apresentou historia de
fratura prévia. Apesar de ndo ser possivel qualquer associacdo, a crianca apresentava escore Z
de -2,8 desvios-padrdo abaixo da média. Estes resultados concordam com King et al, que
estudaram a prevaléncia de reduzida DMO em 48 criangas e adultos com PC do tipo
quadriplegia espastica, com histéria de fratura em 39% da amostra e encontraram a

prevaléncia de 58% de baixa DMO, considerando o escore Z abaixo de — 2 desvios-padrio.*

Henderson et al, em um de seus estudos, com 117 criangas, encontraram a prevaléncia de 77%
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de baixa DMO, também considerando o escore Z menor que — 2 desvios-padrdo.> Em ambos,
a baixa DMO foi significativamente associada com a incidéncia de fraturas. Shaw et al.,
avaliaram a DMO atraves do DEXA de coluna lombar de 9 criangas com PC espéstica, com
idade média de 9 anos e todas as criangas tiveram escore Z abaixo de —2 desvios-padréo,
ficando entre —2,8 e —8,9 desvios-padrdo.” Embora as amostras tenham sido constituidas de

quantidades diferentes, estes trabalhos utilizaram 0 mesmo escore do presente estudo.

Multiplos fatores afetam adversamente a DMO e o metabolismo de criangas com PC.
A imobilidade e a auséncia de marcha durante o crescimento aparece como primeiro fator no
nosso e em muitos estudos.™*>1"?23* Qutro fator mecanico que adiciona periodos de maior
imobilizacdo sdo as cirurgias ortopédicas, procedimentos comuns nessas criangcas. Neste
estudo, 15 criancas haviam realizado cirurgia ortopédica, mas ndo houve associacdo
significativa com a DMO. Alguns autores encontraram associacdo significativa entre a

11,46,47
C,

imobilizacdo apds cirurgias de quadril com aumento do risco de fraturas em P mas

outros, assim como neste, nio encontraram.*?

Além dos fatores discutidos, o comprometimento nutricional tem sido o segundo
fator mais associado com a DMO, depois do estado de deambulagéo.’>*®?? Neste estudo, o
comprometimento nutricional foi diagnosticado em 88% da amostra. Esse achado néo
mostrou significancia estatistica em relacdo com a DMO, possivelmente em razao do tamanho
da amostra, jA& que a relacdo apresentou grande efeito. Estudos que observaram o
comprometimento nutricional através de parametros antropométricos de pacientes com PC,
relataram alto comprometimento do mesmo “® e grande prevaléncia de desnutrigdo.’®**>?

Alguns demonstraram prevaléncias de 35% e 43% ' e ainda 46% de desnutricdo com um p

< 0,002.* O IMC foi diminuido em nossa populacdo em 40,47% das criancas e, tanto em
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valores absolutos como em percentis, foi correlacionado diretamente com a DMO, de forma
significativa. A classificacdo de baixo peso, a partir da avaliagdo do IMC e a baixa
adiposidade, a partir da avaliacdo da PCT mostrou-se associada &8 DMO, mas ndo de forma
significativa. Stallings et al, relataram baixo peso em 60% da amostra que continha 142
pacientes com PC.>® Em estudo similar, o achado foi de 27% em uma amostra em que
problemas alimentares orais como a mastigacdo e a degluticdo sdo consideradas as principais
causas de baixo peso em criancas com PC.>* Como consequéncia surge a desnutricdo e o
comprometimento da DMO.>® Neste estudo, 66,6% das criancas apresentaram problemas
alimentares relacionados as fungdes orais e nessas a DMO foi mais baixa. Apesar dessa
relacdo ndo ter sido significativa apresentou efeito moderado. Tém sido relatadas prevaléncias
de 49% de baixa estatura em criangas com PC,*° o que corrobora com o presente estudo, onde
50% da amostra apresentou baixa estatura geral. Kong et al., encontraram diminuicdo da
idade Ossea em até um ano em 68% de uma amostra de criangcas com PC, comparadas com
criancas saudaveis.” Este estudo correlacionou a baixa estatura com a DMO das criangas. Em
percentis, a relacdo de estatura por idade apresentou correlacgdo significativa com a DMO, mas
classificada por escores Z foi limitrofe, talvez pelo pequeno nimero da amostra. O retardo do
crescimento é um problema frequente em PC e as causas mais comuns sdo a imobilidade e a

desnutricdo. 303>°7%8

Com a amostra estudada foi possivel concluir que: a prevaléncia de baixa DMO foi
de 79%; a deambulacdo e o estado nutricional foram fatores relacionados com a DMO e

possivelmente com o desenvolvimento de osteoporose.
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Tabela 1 — Caracteristicas Familiares, Pré, Peri e Pds- Natais da Amostra de Crianc¢as

com Paralisia Cerebral Eseéstica

Caracteristicas Estatisticas Descritivas
n f (%) Média + DP

Escolaridade dos Pais (anos) 42

Pais 7,41+ 351

Maes 8,70 + 3,16
Renda Familiar (salarios minimos/més) 42 2,33+ 0,85
Complicacbes Gestacionais 39 20 (51,3)

Gestacdo Gemelar 5(13,2)

Ameaca de Aborto 12 (30,8)

Pré-eclampsia 4 (10,5)

Infecgdo do Trato Urinério 1(2,6)

Outras Complicacdes 5(12,8)
Acompanhamento Pré-natal 39 36 (92,3)
Quantos Encontros Pré-natais 39 6,16 + 2,32
Idade Gestacional de Nascimento 40 33,33 +4,57
Tipo de Parto 40

Vaginal 26 (65)

Ceséareo 14 (35)
Complicagbes no Parto 40 32 (80)

Cianose 21 (56,8)

Ictericia 16 (42,1)

Auséncia de choro ao nascer 22 (56,4)

Convulsdes ao nascimento 14 (37,8)
Apgar

Pimeiro Minuto 22 6,32+ 2,71

Quinto Minuto 32 7,72+1,99
Peso ao Nascimento (quilogramas) 40 2,43+ 0,90
Internacdo em UTI Neonatal 41 29 (70,7)
UTI Neonatal (dias) 41 68,2+ 211,7
Oxigenoterapia ao nascimento 40 29 (72,5)

n: nimero de respostas; Média + DP: Médias e desvios-padrao; f :frequéncias; %: porcentagens; UTI: Unidade
de Terapia Intensiva



Tabela 2 — Caracterizacdo da Amostra de Crian¢as com Paralisia Cerebral Espastica

Caracteristicas Estatisticas Descritivas
f %  Meédia+ DP

Idade do Diagnostico de PC (meses) 40 95,2 7,70+ 8,0
Topografia 42 100

Diplegia 3 7,1

Quadriplegia 39 92,9
Grau de Comprometimento 42 100

Leve 2 4.8

Moderado 20 47,6

Grave 20 47,6

PC: Paralisia Cerebral; DP: desvios-padréo; f: frequéncias; %: porcentagens



Tabela 3 — Patologias associadas da amostra de criancas com

Paralisia Cerebral Eseéstica

Caracteristicas

98

Estatisticas Descritivas

f % Meédia + DP
Patologias Associadas 37 88,1
Asma 8 19
Refluxo Gastro-esofagico 6 14,3
Sindrome de West 4 9,5
Epilepsia 33 78,6
Convulsdes Atuais 33 78,6
Uso de Anticonvulsivante Atual 33 78,6
Fenobarbital 29 87,9
Acido Valproico 14 42,4
Carbamazepina 13 39,4
Clonazepam 7 21,2
Fenitoina 6 18,2
Clobazam 2 6,1
Nitrazepam 1 3

Uso do Anticonvulsivante (anos) 6,69 + 4,08

DP: Desvios-padrao; f: frequéncias; %: porcentagens
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Tabela 4 — Caracterizacdo da Amostra de Criancas com Paralisia Cerebral Espéastica

Caracteristicas Estatisticas Descritivas
f % Meédia + DP
Nao-deambulacéo 35 83,3
Uso de Cadeira de Rodas 30 71,4
Uso de Estabilizador Ortostatico 7 16,7
Uso do Estabilizador Ortostatico (anos) 3,72 + 1,96
Uso diario do Estabilizador Ortostatico (horas) 1,56 + 2,03
Cirurgias Ortopédicas com imobilizagdo! 15 35,7
Uso de Toxina Botulinica 11 26,2
N° de aplicacdes de Toxina Botulinica 1,82 +0,87
Uso de Fenol 2 4,8
Uso de Orteses 22 52,4
Ortese Tornozelo - Pé 21 50
Abdutor de Polegar 3 7,1
Tratamento Fisioterapéutico (anos) 6,99 + 3,58
Fraturas 1 2,4
Outras Terapias 21 50
Hidroterapia 10 23,8
Fonoterapia 6 14,3
Terapia Ocupacional 6 14,3
Psicoterapia 5 11,9
Ecoterapia 1 2,4
Escola 20 47,6

DP: Desvios-padréo; f: frequéncias; %: porcentagens
(1): Imobilizagdo no periodo pos-operatério
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Tabela 5: Comparaco entre a Densidade Mineral Ossea e variaveis relacionadas as

caracteristicas das criangas com Paralisia Cerebral:

Caracteristicas f Escore Z da DMO P TEP
Média + DP
< @@ ..

Masculino 28 -2,35+1,34 0,091 0,6
Feminino 14 -1,62 +£1,20

Cor '
Preta 2 0,50 + 1,27 0,003* 2,2
Branca 40 -2,24 + 1,20

Prematuridade '
Sim 34 -2,25+ 1,24 0,150 0,6
Né&o 8 -1,50 + 1,57

Topografia'
Diplegia 3 -0,70 £ 0,52 0,055 1,2
Quadriplegia 39 -2,22+1,31

Comp.daPC ™
Leve 2 -0,75+ 3,04 0,319 -
Moderado 20 -2,10+ 1,38
Grave 20 -2,25+1,09

Deambulacéo’
Sim 7 -0,87 + 1,30 0,005* 1,2
Né&o 35 -2,36 + 1,20

Patologias Associadas '
Sim 37 -2,17+ 1,38 0,445 0,4
Néo 5 -1,68 + 0,68

Epilepsia '
Sim 33 -2,25+ 1,40 0,177 0,5
Né&o 9 -1,57+0,84

Teste t de Student; ''Andlise de Variancia (ANOVA); * Significancia
DP: desvios-padrdo; f: frequéncias; TEP: tamanho de efeito padronizado; Comp.: Comprometimento; PC:
Paralisia Cerebral.
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Tabela 6: Comparacdo entre a Densidade Mineral Ossea e variaveis relacionadas ao

tratamento e estado nutricional das criangas com Paralisia Cerebral:
Caracteristicas f Escore Z da DMO P TEP

Média + DP

Anticonvulsivantes

Sim 33 -2,25+1,40 0,177 0,5
N&o 9 -1,57+0,84

Cirurgia Ortopédica’
Sim 15 -2,20+1,18 0,753 0,1
N&o 27 -2,06+1,42

Cadeira de Rodas'
Sim 30 -2,32+1,10 0,098 0,6
N&o 12 -1,57+171

Estab. Ortostatico'
Sim 7 -2,38 £ 0,78 0,557 0,3
N&o 35 -2,05+1,41

Class. através da PCT"
Normal 17 -1,93+ 1,20 0,484 0,2
Baixa adiposidade 25 -2,23+1,41

Class. através do IMC'
Eutrofia 22 -1,81+1,29 0,097 -
Sobrepeso 3 -1,36 £1,11
Baixo peso 17 -2,62+1,28

Dif. na alimentacao'
Sim 28 -2,38+1,12 0,061 0,6
N&o 14 -1,57+1,57

Comp. Nutricional®
Sim 37 -2,25+1,25 0,053 1,2
N&o S) -1,04 £ 1,52

tTeste t de Student; t1Analise de Variancia (ANOVA);
DP: desvios-padrao; f: frequéncias; TEP: tamanho de efeito padronizado; Estab.: Estabilizador; Class.:
Classificacdo; PCT: Prega Cutanea Tricipital; IMC: Indice de Massa Corporal; Dif.: Dificuldades.
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Tabela 7: Correlac3o entre a Densidade Mineral Ossea das Criancas com Paralisia
Cerebral e Variaveis estudadas através dos Coeficientes de Correlacdo de

Pearson e Seearman:
Caracteristicas f Escore Z da Qensidade P
Mineral Ossea

l

Idade (anos) 42 -0,09 0,571
Altura (metros) 42 -0,02" 0,876
Peso (Kg) 42 0,15'" 0,342
Renda familiar (sm/més) 42 -0,13" 0,413
Escolaridade do pai (anos) 39 -0,04" 0,782
Escolaridade da mée (anos) 40 0,01" 0,912
Peso ao nascimento (Kg) 40 -0,03' 0,826
Uso de anticonvulsivante (anos) 33 -0,12™ 0,481
IMC (kg/m2) 42 0,37" 0,015
IMC (%) 42 0,42' 0,005*
Medida da PCT (%) 42 0,20" 0,201
Relacéo estatura/idade (%) 42 0,37™ 0,016*
Relacéo estatura/idade (escore Z) 42 0,29 0,062

" Coeficiente de Correlagdo de Pearson; '"Coeficiente de Correlacio de Spearman; *Significancia
f: frequéncias; r: indice de correlagdo; Kg: quilogramas; m? metros quadrados; sm: salarios minimos:IMC:
Indice de Massa Corporal; PCT: Prega Cutanea Tricipital
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Figura 1: Classificacdo da Densidade Mineral Ossea das criancas com Paralisia Cerebral da

amostra em relacdo aos escores Z.
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Referéncia: L1-L4

DMO (glom®)
1.42
1.32
1.22
1.12
1.02
082
0.82
072
062
052
0.42
0.32

5 10 15 20
Idade (anos)

2 3
DM‘ZZO1 Adulto Jovem Corr. Etaria

Regiao {glem®) %) Valor-T (%) Valor-Z
L1 0.358 - = 65 -1.9
L2 0.345 - - 55 -28
L3 0.334 - - 53 -2.9
L4 0.284 - - 45 -3.4
L1-L2 0.350 - - 60 -24
L1-L3 0.344 - - 58 25
L1-L4 0.327 - - 54 28
L2-L3 0.339 - - 54 -29
L2-L4 0.320 - - 51 -3.1
L3-L4 0.309 - - 49 -3.2

Figura 2: Estudo da densidade mineral ¢ssea através da Densitometria Ossea Duo Energética

(DEXA), em crianga da amostra, com historia de fratura de fémur.
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ABSTRACT
The risk of fractures associated with low bone-mineral density (BMD) has been the
subject of study in different pediatric populations. In Cerebral Palsy (CP), immobility,
nutritional deficiencies and chronic use of anti-convulsants appear to justify inadequate
acquisition of bone mass during childhood and, consequently, an increased risk of fractures.
The purpose of the study was to assess BMD and the factors that could be related to the
development of osteoporosis in children with spastic CP. For this purpose, the clinical and
nutritional history were investigated, the anthropometric data and BMD were assessed using
DEXA (dual energy X-ray absorptiometry) of 42 children (28 boys and 24 girls aged 5 to 18.8
years. BMD was reduced in 78.6% of the sample and the risk of fractures related to 54.7%.
Absence of ambulation was the factor most highly associated to low BMD in this sample

(p=0.005), followed by nutritional involvement.

Key words: Cerebral Palsy; Bone-Mineral Density; Osteoporosis.
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INTRODUCTION

Cerebral Palsy (CP) is a complex set of symptoms belonging to a group of non-
progressive diseases that are expressed mainly by changes in posture and in movement. These

symptoms are the result of an injury to the developing central nervous system.*®

CP is a group of difficulties specific to the parts of the body involved added to a

number of associated disorders.*>’

Epilepsy, mental retardation, sensory dysfunctions, visual, speech, nutritional and
learning problems are commonly associated with CP.” Besides these problems, spontaneous
fractures have been attributed to low bone mineral density in CP.° Low bone-mineral density
is probably the results of a combination of factors including mobility, compromised

nutritional status and the use of anticonvulsants. %!

The purpose of this research was to study bone-mineral density, classifying it
according to the Z-scores obtained by Dual Energy X-ray Absorptiometry.; to estimate the
prevalence of low bone-mineral density; and to find the possible factors related to the
development of osteoporosis in children with spastic CP , at a rehabilitation center in the city

of Porto Alegre, southern Brazil.

METHODOLOGY

This is a study of a series of cases, consisting of a sample of 42 children aged 5 to
18.8 years, with a diagnosis of spastic, diplegic or quadriplegic CP, seen at the Centro de

Reabilitacdo Porto Alegre (CEREPAL- Porto Alegre Rehabilitation Center), from March
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2003 to April 2004. The exclusion criteria were the presence of other forms of CP (non-

spastic) and the monoplegic and hemiplegic spastic forms.

Bone-mineral density of the lumbar vertebrae was studied using the Prodigy Bone
Densitometer System (General Electric: Lunar Corporation), and a software with a pediatric
database. The caregivers were interviewed about the clinical and nutritional history of the
children, and their records were reviewed by the researchers. The nutritional evaluation was

based on the study of the children’s anthropometric data.

The variables studied were socioeconomic level (looking at schooling and family
income in terms of minimum wages — a minimum wage is the equivalent of 85 dollars), age,
sex, color, weight, height, gestational age at birth, weight at birth, degree of CP involvement,
topography, presence of associated pathologies, need for orthopedic surgical procedures, use
of the upright standing frame, BMD of the lumbar spine, ambulation, nutritional involvement
and use of anticonvulsant medication. The data were analyzed using the Statistical Package
for Social Sciences (SPSS), version 10.0. The research was approved by the Committee on

Ethics and Research at the Federal University of Rio Grande do Sul (UFRGS).

RESULTS

A total of 42 children with CP was included in the sample, aged from 5 to 18.8 years,
the mean age being 9.06 (+ 3.84) years at the time of assessment. Twenty-eight children
(66.7%) were male. Only two of the 42 children were black. The mean weight was 22.42 (+

11.14) kilograms and the height was 1.17 (+ 0.19) meter.
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In the sample studied, 3 children had been adopted and therefore some information

on pre, peri and postnatal data could not be obtained. One of the 3 adoptive mothers had more
information, since she had adopted the child at the age of 2 months, and the others were not
able provide much data. As to schooling, most fathers and mothers had attended school for up
to 8 years. The mean family income informed was 2.33 minimum wages a month, on the date
of assessment. Twenty-nine of the 42 caregivers interviewed gave answers concerning
prenatal complications. Of these 51.3% presented prenatal complications. In some
pregnancies there was more than one complication. Of the 39 mothers who were able to
provide information, 36 had had prenatal care, and the number of visits was on the average
6.16 during the prenatal period. Forty of the 42 persons responsible for the children
interviewed were able to inform the type of delivery and gestational age of the children at
birth. Delivery was mainly vaginal. The mean gestational age at birth was 33.3 weeks, with a
minimum age of 24 weeks and a maximum of 42 weeks. Of the forty who were able to
provide information about the newborns, 32 reported complications at the time of birth.
Newborns who did not cry at the moment of birth predominated, followed by complaints of
cyanosis. As to the Apgar score, only 22 were able to inform the Apgar at one minute and 32
(76.1%) at five minutes. The mean Apgar at one minute was 6.32 and at five minutes 7.72.
Weight at birth was also informed by 40 of the 42 interviewees, and the average was 2.43
kilograms. Forty-one interviewees were able to inform about the need or not of hospitalization
in an intensive care unit at birth. Twenty-nine newborns were hospitalized in a neonatal
intensive care unit for an average of 68.2 days. Oxygen therapy was required for 29 of the

newborns, according to the 40 interviewees who were able to provide information (Table 1).

Forty persons with parental responsibility reported the age of the children when CP

was diagnosed. It was on the average 7.70 months. In 42 cases with a clinical diagnosis of
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spastic-type CP, 39 were quadriplegic. As to the degree of CP involvement, 95.2% of the

children were classified as moderate and severe (Table 2).

Thirty-seven (88.1%) children presented a diagnosis of other pathologies associated
with CP. Epilepsy was the most prevalent associated pathology in this sample, together with
others. Thirty-three of the total of 42 interviewees confirmed that the children had seizures.
All of them used anticonvulsants for a mean period of 6.69 years. Different types of
anticonvulsants were being used, some in polytherapy, phenobarbital being the most prevalent

(Table 3).

As to ambulation, 35 children in the sample were classified as non-ambulant and 30
used a wheelchair to move around. Seven of the non-ambulant children managed to remain
erect by using upright standing frames daily. Of the 42 children in the sample, 15 required
some type of orthopedic surgery and needed immobilization. Eleven children had already
used botulin toxin and 2 had used phenol to treat spasticity. Twenty-one children used
bilateral ankle-foot casts. All 42 children were currently participating in a physiotherapy
program. The age at which the children began treatment was on the average 23.43 months,
the weekly frequency and time of physiotherapeutic treatment was on average, respectively,
2.07 times a week and 6.99 years. One child presented a pathological fracture during a
physiotherapy session. Besides physiotherapy, 21 children in the sample had other types of
therapy, and 29 attended school. In some cases the children were submitted to more than one

treatment (Table 4).

As to nutritional classification, out of the total 42 children in the sample, 17 (40.5%)

were low weight, 3 (7.1%) were overweight, according to the assessment of body mass index
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(BMI), and 25(59.5%) had low adiposity, according to the assessment of the triceps skinfold
measure (TSF). Generally low height, classified according to the Z<-2 score of height for age
was observed in 21 (50%) of the sample. Of these 11 (26.2%) presented moderately low
height and 10 (23.8%) were very short. The nutritional data were altered in 37 (88.1%) of the
cases. Feeding problems related to the children’s oral functions were reported by 28(66.6%)

of the relatives.

The classification of bone-mineral density (BMD), measured by DEXA at the level
of the lumbar spine (L1-L4) demonstrated that 15(35.7%) of the children have BMD
classified below —2.5 standard deviations, 18 (42.8%) were classified between —1.0 and -2.5
standard deviations and 9 (21.4%) were above —1.0 standard deviations from the average of

normal children of the same sex and age (Figure 1).

The study of BMD showed a Z-score lower than —1.0 standard deviation in 33
children, representing a 78.6% prevalence of low BMD in this sample. Twenty-three (54.7%)

of the children had a Z-score lower than —2.0 standard deviations.

The comparison of BMD with the demographic, familial, pre, peri and postnatal

characteristics, did not show any statistical significance.

No differences were found in BMD as to sex, age, weight and height of the children
in the sample. The parents’ level of schooling and family income in minimum wages were
also not related to BMD. There is a moderate effect on the relationship between the sex of the

children and the Z-scores of BMD, and boys have a lower BMD than girls in this sample.
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There was a significant difference in the comparison between BMD and the color of the

children in the sample, and among the whites there was a lower BMD (p=0.003). (Table 5).

Of the characteristics related to the birth of the children, prematurity associated to
BMD was lower in premature babies than in full term ones, although there was no statistical
significance (P=0.150). (Table 5). Weight at birth also did not show any significant
correlation with BMD (p=0.826). (Table 7). BMD was lowest in children who had
pathologies associated with CP, and among these pathologies, those that had a diagnosis of
epilepsy (p=0.177) presented a lower BMD. Treatment for epilepsy proved related to low
BMD (p=0.177) and of the anticonvulsants used, there was no statistical significance between
types of anticonvulsants and the BMD of the children in this sample. (Table 6). The length of
use of anticonvulsants was also related to BMD, but there was no significant correlation
(p=0.481). (Table 7). The comparison of the BMD of children who underwent orthopedic
surgical procedures and required immobilization during the postoperative period to the rest of
the sample did not present a statistical difference. (Table 6). There was only a single case of
fracture, and no statistical difference was found between the BMD of this child as compared

with the other cases (Figure 2).

The BMD was lower in quadriplegic children than in the diplegic ones (p=0.055).
Although there is no statistical significance, a great effect was demonstrated in the
relationship between topography and BMD, and tetraplegic children presented a lower BMD.
The BMD was also lower in children with greater CP involvement (p=0.319), however, there
was no statistical significance, possibly because in the group of children with mild
involvement, there were only 2 cases in this sample. Absence of ambulation appeared

associated in a statistically significant form with the low BMD (p=0.005). Thirty children
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needed a wheelchair, and they also had a lower BMD (p=0.098). No statistical significance
for BMD was found among the children who used an upright standing frame and the rest of

the cases (Table 5).

BMD was lower in the children in whom data on nutritional assessment (p=0.053)
was involved. And although there was no statistically significant difference, there is a marked
effect in this relationship. In children with oral difficulties related to feeding problems, the
BMD was low, without any significant association (p=0.061), but with a moderate effect.
Children with low adiposity presented a lower BMD than those classified as normal, but
without any statistical significance. BMD compared with the BMI classification did not
present statistical significance (p=0.097), but low weight children had a lower BMD (Table
5). Both in gross values (p=0.015) and in percentiles (p=0.05), BMI had a significant
correlation with BMD, i.e., the higher the BMI, the closer to normal the BMD will be. The
ratio of height for age in percentiles presented a significant correlation with the BMD
(p=0.016), i.e., the greater the difference in height for age in percentiles, the lower the BMD.
In Z-scores which allow classification using the differences between height and age as

compared to the average, BMD did no present statistical significance (p=0.062). (Table 7).

DISCUSSION

The study population (n=42) consisted of children with spastic CP, since this is the
most common type of CP and the one studied most concerning BMD. Furthermore, when
DEXA is used, due to the involvement of exam results, involuntary movements could
interfere in the result of the latter."> Henderson et al., studied 139 children with CP whose
inclusion criterion was the diagnosis of predominantly spastic CP, for the same reasons

justified by our study. They did not exclude any topographic classification or degree of CP
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involvement, showing a significant reduction of BMD in this population.* This fact agrees
with our research, but we preferred to exclude the children with spastic hemiplegia, since the
bone assessment site was the lumbar spine, and in children with hemiplegia, the study of the
extremities involved is more significant.*** BMD was assessed using DEXA, as in most

pediatric studies,™"**?°

and its results are expressed based on the comparison of the values
found with the values of healthy children of the same sex and age. The pediatric database
available in this study only had BMD values for the lumbar spine. Since the lumbar spine is

the most frequently assessed bone site, together with the femur, both in studies of adults and

children due to the higher precision of the results, it was the site of choice for our research.

11,15,16,21

Quadriplegic children (92.9%) in this population presented a lower BMD as
compared to the diplegic ones, and although it was not significant, this association has a
marked effect, a fact that corroborates other studies."*****'” In one of these studies,"* BMD
was also related to different topographies and it was concluded that these are significantly
different as to quadriplegia (p=0.0001). BMD was also lower in children with moderate and
severe CP involvement. Most studies agree with this finding and relate this to the children’s
mobility status.’>*"?# It is believed that the differences in BMO related to topography are
directly related to CP involvement, since the greater the involvement of the child’s body
because of the neurological injury, the greater the involvement with CP and the lower the

degree of mobility.’

In this research no significant association was found between the socioeconomic
level evaluated by the parents’ schooling and family income in minimum wages per month

and BMD, which agrees with most of the other studies.’****?* Sex and color are



115

characteristics that have not been significantly predictive of BMD, since most studies mention
that there is little or no difference in BMD between white and black or male and female
pediatric patients.”*?® We found an association of moderate effect between the male sex and
BMD, although there was not significance, and there was statistical significance between
BMD and the children’s color (p=0.003). In black people the BMD was higher. It has been
clearly established in adults that in black individuals, there is less predisposition to developing

osteopenia and osteoporosis.?®?’

Probably this association occurred because the black
individuals in the study had been less affected by CP, and because there was a small number

of them, and therefore it is not possible to come to a conclusion.

As to the pre, peri and postnatal factors, the only characteristics that have been

d, %28 and this was also

associated to BMD are prematurity and the birth weight of a chil
observed in the present study. In premature babies, the BMD was lower but there was no
statistical significance. The low birth weight also did not present a significant correlation with
the BMD. Osamura et al, in a retrospective study, found the BMD of 52 children aged 10
months to 6.6 years, without a diagnosis of CP or mental retardation, who were premature and

had a very low birth weight, and concluded that adequate mineral supplementation may be

important due to diminished BMD in these children.*®

Epilepsy was the disorder most frequently associated with CP in this population
(78.6%) and all the children were being treated with anticonvulsant therapy for a mean time
of 6.69 years. The use of anticonvulsants has been associated to BMD in children with
Cp?212930 Osteomalacia and osteoporosis have been reported in 10% to 23% of the patients
receiving anticonvulsant therapy.®** Most authors do not find a significant association, as in

this study, but in all of them the BMD presents rather low values as compared to those that do
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not use anticonvulsants.***>?? Lee et.al, in a retrospective study of 19 children with severe CP
involvement and a history of fractures, reported that 13 used anticonvulsants and of these 13,

5 had multiple fractures.*

Tasdemir et al. studied 24 children with CP, aged 10 months to 12 years and found a
significantly diminished BMD as compared with the controls, but there was no difference
between ambulators and non-ambulators. They emphasized that immobility or diminished
activities of daily life, by themselves are the main cause of low BMD in children.?® Hayaski
et al. concluded that lack of movement is the main predictor for low BMD when compared to
the use of anticonvulsants.® In this study immobilization was assessed by looking at the
children’s ambulation status. The children that did not ambulate presented a significant
reduction of DMB (p=0.005). Wilshurst et al, in their study, concluded that increase of the
BMD occurs significantly as children ambulte with more independence.®* Henderson et al., in
two studies, also concluded that the main predictor of BMD in children with CP is the
ambulation status, followed by nutritional status and found a strongly significant association
in this finding.*** Chad et al found a significant difference in the BMD between ambulant

and non-ambulant children in their sample.'®

In non-ambulant children with CP, the use of upright standing frames has been
indicated.? In this study, neither the use of upright standing frames, nor the daily time length
of use of these devices appeared related to BMD, probably because few children (n=7) used
them in this sample. Caulton et al performed a study with 26 non-ambulant children with CP,
all of them using upright standing frames, randomized by pairs, in which half of them had a
50% increase in the daily time they remained standing in frames, while the other group stayed

the usual time, for a 6-month period. The BMD of the lumbar spine and tibia was assessed
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before and after, and they concluded that a long time standing significantly increased the
vertebral BMD, but not that of the tibia, and that possibly this type of intervention reduces the

risk of lower limb fractures in non-ambulant children with CP.%

Increased risk of fractures has been the main factor motivating the study of BMD in
children with CP.%1622343738 |5 adults, it has already been established by the World Health
Organization that BMD is predictive for risk of fractures due to osteoporosis.®**° Recently, a
follow up study with healthy children and a previous history of forearm fracture showed a
reduction of 1 standard-deviation in the total body BMD measured by DEXA, and a doubled
risk of fractures for any part of the body 4 years after the initial fracture.** Examples of
epidemiological studies on adults and children support the concept that diminished BMD is
the main factor associated with increased bone fragility. Fractures related to low BMD have

been a problem associated with children with greater CP involvement, 123037424344

BMD was lower with a Z-score less than -1 standard deviation in 78.6% of this
sample. Few studies aim to estimate the prevalence of low BMD in children with CP due to
the heterogeneousness of the clinical characteristics and risk factors present in the samples
and even due to the limitations of the assessment methods.>**** The low BMD, according to
WHO, is considered through score T, based on- 1 standard deviation of the mean BMD of

2140 1n children the Z-score is used because the BMD values are

healthy young adults.
adjusted according to age and sex and has also been considered low when it is below -1
standard deviation in a pediatric database. Therefore, score T is irrelevant to assess the risk of

fractures in children.?’ Based on several studies, >’

it would appear reasonable to assume
that the Z-score diminished more than — 2 standard deviations from the mean could signify an

increased risk of fractures. In this study, 54.7% of the sample presented more than -2 SD
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below the mean, but this information was not associated with the risk of fractures because
only a single child in the sample presented a history of previous fracture. Although it is
impossible to establish any association, the child presented a Z-score of -2.5 standard
deviations below the mean. These results agree with King et al. who studied the prevalence of
diminished BMD in 48 children and adults with spastic quadriplegia-type CP, and a history of
fractures in 39% of the sample, and found the prevalence of 58% of low BMD, considering
the Z-score below —2 standard deviations.'® Henderson et al., in one of their studies with 117
children, found a prevalence of 77% low BMD, also considering Z score less than —2 standard
deviation.” In both, the low BMD was significantly associated with the incidence of
fractures. Shaw et al assessed the BMD using DEXA of the lumbar spine of 9 children with
spastic CP, a mean age of 9 years and all the children had a Z-score below -2 standard
deviations, and remained between —2.8 and —8.9 standard deviations.'” Although the samples
were constituted by different quantities, these studies used the same score as the present

study.

Multiple factors adversely affect BMD and the metabolism of children with CP. The
immobility and lack of walking during growth appear as the first factor in our study and in
many others.*"*>172234 Another mechanical factor that adds longer periods of immobilization
are orthopedic surgeries, which are common procedures in these children. In this study, 15
children had undergone orthopedic surgery, but there was no significant association with
BMD. Some authors found a significant association between immobilization after hip surgery

and the increased risk of fractures in CP,**“®*” but others, such as this, did not find any.*

Besides the factors discussed, nutritional involvement has been the second factor

most closely associated with BMD, after the ambulant status.*>*®% In this study, nutritional
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involvement was diagnosed in 88% of the sample. This finding did not present statistical
significance related to BMD, possibly because of the sample size, since the relation presented
a marked effect. Studies that observed the nutritional involvement through anthropometic
parameters of patients with CP reported that it was closely involved * and a high prevalence

104952 Some showed prevalences of 35% and 43% '**° and also 46% of

of malnutrition.
malnutrition with a p<0.002.* The BMD was reduced in our population in 40.47% of the
children, and both in absolute values and in percentiles, it was directly correlated to BMD, to
a significant extent. The low weight classification, based on the assessment of BMD and low
adiposity, based on the assessment of PCT proved associated to BMD, although not
significantly. Stalling et al reported low weight in 60% of the sample that contained 142
patients with CP.>® In a similar study, the finding was 27% in a sample in which oral feeding
problems such as chewing and swallowing are considered the main causes of low weight in
children with CP.>* Consequently there is malnutrition and BMD involvement. In this
study 66.6% of the children presented feeding problems related to oral functions, and the
BMD was lower in these children. Although this relation was not significant, it had a
moderate effect. Prevalences of 49% of low height in children with CP have been reported,*
corroborating the present study, in which 50% of the sample presented low height generally.
Kong et al found bone age reduced by up to one year in 68% of a sample of children with CP,
compared with healthy children.®® This study correlated the low height with the children’s
BMD. In percentiles the relationship between height and age presented a significant
correlation with BMD, but when it was classified by Z-scores it was borderline, possibly due
to the small sample size. Growth retardation is a frequent problem in CP, and the most

common causes are immobility and malnutrition.3%%°7>8
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With the sample studied, it could be concluded that the prevalence of low BMD was
79%, ambulation and nutritional status were factors related to BMD, and possibly to the

development of osteoporosis.
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Table 1 — Familial, Pre, Peri and Postnatal Characteristics of the Sample of Children

with Seastic Cerebral Palsz

Descriptive Statistics

Characteristics

n f (%) Mean + SD

Parents’ Schooling (years) 42

Fathers 7.41+351

Mothers 8.70 + 3.16
Family Income (minimum wages/month) 42 2.33+ 0.85
Gestational Complications 39 20 (51.3)

Gestation of Twins 5(13.2)

Threat of Miscarriage 12 (30.8)

Pré-eclampsia 4 (10.5)

Urinary Tract Infection 1(2.6)

Other Complications 5(12.8)
Prenatal Follow up 39 36 (92.3)
How many prenatal meetings 39 6.16 +£2.32
Gestational Age at Birth 40 33.33+4.57
Type of Delivery 40

Vaginal 26 (65)

Cesarean Section 14 (35)
Complications during Delivery 40 32 (80)

Cyanosis 21 (56.8)

Jaundice 16 (42.1)

No crying at birth 22 (56.4)

Seizures at birth 14 (37.8)
Apgar

One minute 22 6.32+ 2.71

Five minutes 32 7.72+1.99
Weight at birth (kilograms) 40 243+ 0.90
Stay in Neonatal ICU 41 29 (70.7)
Neonatal ICU (days) 41 68.2 + 211.7
Oxygen therapy at birth 40 29 (72.5)

n: number of answers; Mean + SD: Means and standard deviations; f: frequencies; %: percentages; 1CU:

Intensive Care Unit
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Table 2 — Characterization of the Sample of Children with Spastic Cerebral Palsy

Characteristics Descriptive Statistics
f % Mean £SD
Age at CP Diagnosis (months) 40 95.2 7.70+8.0
Topography 42 100
Diplegia 3 7.1
Quadriplegia 39 92.9
Degree of Involvement 42 100
Mild 2 4.8
Moderate 20 47.6
Severe 20 47.6

CP: Cerebral Palsy; SD: standard deviations; f: frequencies; %: percentages



123

Table 3 — Associated pathologies in the sample of children with Spastic Cerebral Palsy

Characteristics Descriptive Statistics
f % Mean = SD
Associated Pathologies 37 88.1
Asthma 8 19
Gastrosophageal Reflux 6 14.3
West Syndrome 4 9.5
Epilepsy 33 78.6
Current Seizures 33 78.6
Current Use of Anticonvulsants 33 78.6
Phenobarbital 29 87.9
Valproic Acid 14 42.4
Carbamazepine 13 39.4
Clonazepam 7 21.2
Phenitoin 6 18.2
Clobazam 2 6.1
Nitrazepam 1 3
Use of Anticonvulsants (years) 6.69 + 4.08

SD: Standard Deviations; f: frequencies; %: percentages



124

Table 4 — Characterization of the Sample of Children with Spastic Cerebral Palsy

Characteristics Descriptive Statistics
f % Mean + SD
Non-ambulant 35 83.3
Wheelchair Use 30 714
Use of Upright Standing Frame 7 16.7
Use of Upright Standing Frame (Years) 3.72 + 1.96
Daily Use of Upright Standing Frame (hours) 1.56 + 2.03
Orthopedic Surgeries with immobilization® 15 35.7
Use of Botulin Toxin 11 26.2
Nr. of Botulin Toxin Applications 1.82 +0.87
Use of Phenol 2 4.8
Use of Orthosis 22 52.4
Ankle-Foot Orthosis 21 50
Thumb Abducer 3 7.1
Physiotherapy (years) 6.99 + 3.58
Fractures 1 24
Other Therapies 21 50
Hydrotherapy 10 23.8
Phonotherapy 6 14.3
Occupational Therapy 6 14.3
Psychotherapy 5 11.9
Horse Therapy 1 2.4
School 20 47.6

SD: Standard deviations; f: frequencies; %: percentage; Nr. Number
(1): Immobilization during the postoperative period
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Table 5: Comparison between Bone-Mineral Density and variables related to the
characteristics of children with Cerebral Palsy:

‘Characteristics =~ f Z-ScoreofBMD P  SEZ
Mean + SD
-
Male 28 -2.35+1.34 0.091 0.6
Female 14 -1.62+1.20
Color "
Black 2 0.50 £ 1.27 0.003* 2.2
White 40 -2.24+1.20
Prematurity '
Yes 34 -225+1.24 0.150 0.6
No 8 -1.50 £ 1.57
Topography '
Diplegia 3 -0.70 £ 0.52 0.055 1.2
Quadriplegia 39 -2.22+1.31
CPInv. ™
Mild 2 -0.75+ 3.04 0.319 -
Moderate 20 -2.10+1.38
Severe 20 -2.25+1.09
Ambulation’
Yes 7 -0.87 £1.30 0.005* 1,2
No 35 -2.36 £1.20
Associated Pathologies '
Yes 37 -2.17+1.38 0.445 04
No 5 -1.68 £ 0.68
Epilepsy '
Yes 33 -2.25+1.40 0.177 0.5
No 9 -1.57+£0.84

tStudent t test; TTAnalysis of Variance (ANOVA); * Significance
DP: standard deviations; f: frequencies; SEZ: standardized effect size; Inv.: Involvement; CP: Cerebral Palsy.
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Table 6: Comparison between Bone-Mineral Density and variables related to treatment

and nutritional status of children with Cerebral Palsz:
Characteristics f Z-Score of BMD P SEZ

Mean + SD

Anticonvulsants

Yes 33 -2.25+1.40 0.177 0.5
No 9 -1.57+0.84

Orthopedic Surgery'
Yes 15 -2.20+1.18 0.753 0.1
No 27 -2.06 £1.42

Wheelchair'
Yes 30 -2.32+1.10 0.098 0.6
No 12 -1.57+1.71

Upright Standing

Frame'
Yes 7 -2.38+0.78 0.557 0.3
No 35 -2.05+1.41

Class. By TSF'
Normal 17 -1.93+1.20 0.484 0.2
Low adiposity 25 -2.23+1.41

Class. By BMI'™
Eutrophy 22 -1.81+1.29 0.097 -
Overweight 3 -1.36 £1.11
Low weight 17 -2.62+1.28

Feeding dif!
Yes 28 -238+£1.12 0.061 0.6
No 14 -1.57 £ 1.57

Nutritional Comp. '
Yes 37 -2.25+1.25 0.053 1.2
No 5 -1.04 £1.52

tStudent t test; TTAnalysis of Variance(ANOVA);
SD: standard deviations; f: frequencies; SEZ: standardized effect size; Class.: Classification; TSF: Triceps Skin
Fold; BMI: Body Mass Index; Dif.: Difficulties.
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Table 7: Correlation between Bone-Mineral Density of Children with Cerebral Palsy

and Variables studied using the Pearson and Seearman Correlation Coefficients:

Characteristics f  Z-Score of Bone-Mineral P
Density
e
Age (years) 42 -0.09 0.571
Height (meters) 42 -0.02" 0.876
Weight (Kg) 42 0.15'" 0.342
Family Income (mw/month) 42 -0.13" 0.413
Father’s schooling (years) 39 -0.04" 0.782
Mother’s schooling (years) 40 0.01" 0.912
Weight at birth (Kg) 40 -0.03' 0.826
Use of anticonvulsant (years) 33 -0.12" 0.481
BMI (kg/m?) 42 0.37" 0.015
BMI (%) 42 0.42" 0.005
Measure of TSF (%) 42 0.20" 0.201
Height/age ratio (%) 42 0.37' 0.016
Height/age ratio (Z-score) 42 0.29" 0.062

ﬁ
P

earson Correlation Coefficient;

Spearman Correlation Coefficient

f: frequencies; r:correlation index; Kg: kilograms; m2: square meters; mw: minimum wages: BMC:Body Mass

Index; TSF: Triceps Skinfold
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Zcore £ - Bone Mineral Density
(%)
=

50 4 )

'E-I:I = T T T T T T T T T

Childven wath Cerebral Palsy

In standard-deviations, according to the World Health Organization:
between +1.0 and —1.0 = normality; between —1.0 and —2.5 = osteopenia
and below —2.5 osteoporosis.

Figure 1: Classification of Bone Mineral Density of children with Cerebral Palsy of the

sample as related to the Z-Scores.
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0.52

0.42

0.320

5 10 15 20
Age (vears)
1 2 3
BMD YOUNG ADULT AGE CORRECTION
REGION (glem®) (%) score -T (%) SCOBR Z

L1 0.358 - - 65 -1.9
L2 0.345 - - 55 -2.8
L3 0.334 - - 53 -2.9
L4 0.284 - . 45 34
L1-L2 0.350 - - 60 -2.4
L1-L3 0.344 - - 58 -2.5
L1-L4 0.327 - - 54 -2.8
L2-L3 0.339 - - 54 29
L2-L4 0.320 = - 51 -31
L3-L4 0.309 - - 49 -3.2

Figure 2: Study of Bone-Mineral Density by Dual Energy X-ray Absorptiometry (DEXA) in a

child from the sample, with a history of femur fracture.
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APENDICE A - Termo de Consentimento Informado
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Termo de Consentimento Informado

A Paralisia Cerebral (PC) por si so, € uma doenca complexa, pela variedade de
formas clinicas, graus de comprometimento e problemas associados, do que resultam
alteragcdes Osseas e musculares, como contraturas, encurtamentos e deformidades. Por tudo
iss0, 0 risco de a formacédo dssea se dar de forma inadequada, proporcionalmente a gravidade
do caso, é muito grande.

Este estudo visa verificar se existe formacdo 6ssea inadequada em criangas com PC e
analisar o que pode estar relacionado a este processo. O trabalho procura estudar a existéncia
desse problema e estimular estudos sobre medidas clinicas e fisioterapéuticas de prevencao e
tratamento.

A avaliacdo realizada com os pacientes nao apresenta nenhum risco aos mesmaos.

Todas as informacdes colhidas com esta pesquisa serdo de carater confidencial sendo
utilizadas apenas para fins de pesquisa e publicacGes cientificas e em nenhum momento
havera identificacdo das pessoas que participaram do estudo.

A participacdo na pesquisa € voluntéaria, sendo que a recusa em participar ndo
implicard em nada em relacdo aos atendimentos que vem sendo realizados
BU, i, , pai/responsavel de .........ccccoeveiiiiiiiiiniennn, , concordo que meu
filho(a), participe da pesquisa “Estudo da Densidade Mineral Ossea em Paralisia Cerebral”

realizada no CEREPAL/RS.

Assinatura Pais/Responsaveis

Pesquisador: Simone Rizzo Nique

Assinatura do Pesquisador

Telefones: 911.59159/ 33363784
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APENDICE B: Termo de Compromisso com os Dados da Pesquisa



139

TERMO DE COMPROMISSO COM OS DADOS UTILIZADOS NA PESQUISA

Titulo do Projeto:

Estudo da Densidade Mineral Ossea em Criancas com Paralisia Cerebral

Pesquisadora: Simone Rizzo Nique

A autora do presente Projeto de Pesquisa compromete-se em preservar a identidade

das criancas do Centro e Reabilitagio (CEREPAL), cujas informagfes serdo coletadas

parcialmente nos seus respectivos prontuarios. Os dados serdo divulgados de forma andnima e

utilizados exclusivamente para fins cientificos na realizacdo desta pesquisa.

Nome: Simone Rizzo Nique

Assinatura:

Porto Alegre, de de
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APENDICE C: Entrevista para coleta da histéria clinca crianca
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UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL - UFRGS
PPG - PEDIATRIA E CIENCIAS APLICADAS EM PEDIATRIA
Faculdade de Medicina

Dissertagio de Mestrado: ESTUDO DA DENSIDADE MINERAL OSSEA EM PARALISIA
CEREBRAL
Pesquisadora: Simone Nique

Orientadora: Dra. Newra Rotta
Local de Realizacdo: Centro de Reabilitacdo Porto Alegre — CEREPAL

DATA:
NOME:
D.N.: IDADE:
SEXO:
NOME DOS PAIS/ RESPONSAVEIS:
ENDERECO:
TELEFONE:
ESCOLARIDADE
PAI: MAE:
RENDA FAMILIAR :
DIAGNOSTICO:

PATOLOGIAS ASSOCIADAS:

HISTORIA GESTACIONAL:
COMPLICACOES:

PRE-NATAL: A PARTIR DE QUANTAS SEMANAS:
USOU ALGUMA MEDICAGCAO: QUAL?

PARTO:

QUANTAS SEMANAS:

TIPO DE PARTO:
COMPLICACOES:

CIANOSE: IQTERiCIA:

CHORO: CONVULSOES:
APGAR:

10%: 507;

PESO AO NASCER:
PERIMETRO CEFALICO AO NASCER:
UTI NEONATAL: PERIODO:
COMPLICACOES:
OXIGENIOTERAPIA:
OBSERVACOES:

ALTA HOSPITALAR COM DIAGNOSTICO OU ALGUM TIPO DE ORIENTACAOQ:

COMO E QUANDO A FAMILIA OBSERVOU O PROBLEMA MOTOR:

ROLOU? IDADE:

SENTOU? IDADE:
ENGATINHOU? IDADE:

FICOU EM PE ? IDADE:

ANDOU ? IDADE:



OBSERVAGCOES:

DATA DO PRIMEIRO DIAGNOSTICO:

CONVULSOES: ) TIPO:
OBSERVAGOES:

ANTICONVULSIVANTES:

ANTERIORES:
QUAIS:

ATUAIS:
QUAIS:

OUTRAS MEDICACOES:
ANTERIORES:
QUAIS:

ATUAIS:
QUAIS:

CIRURGIAS:
QUAIS:
DATA:

FRATURAS:
_ LOCAL:
LESAO:

APLICACAO DE TOXINA BOTULINICA:
APLICACAO DE FENOL:

LOCAL:

QUANDO:

QUANTAS VEZES:

OBSERVACOES:
FISIOTERAPIA:
DESDE QUE IDADE:
LOCAL:
ATUALMENTE:
OBSERVACOES:
OUTRAS TERAPIAS

QUAIS:
QUANTOTEMPO:

ESCOLA:
SERIE:
HABILIDADES:

TIPO:

OUTRAS ATIVIDADES:
OFICINAS:
ESPORTES:

USO DE ORTESES:

DATA:

QUANTO TEMPO:

QUANTO TEMPO:

QUANTO TEMPO:

QUANTO TEMPO:

OBJETIVOS:
MECANISMO DE
FREQUENCIA:
FREQUENCIA: LOCAL:
FREQUENCIA:
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QUAIS: TEMPO DE PRESCRICAO:
USO:
USO DE ADAPTACOES:
CASA:
CARRINHO/ CADEIRA DE RODAS:
MARCA:
ADAPTADA: LOCAL:

TEMPO DIARIO DE UTILIZACAO:

TOCA A CADEIRA INDENPENDENTEMENTE:

ESTABILIZADOR ORTOSTATICO:
DESDE QUE IDADE:
EM TERAPIA:
DOMICILIAR:
QUANTAS HORAS POR DIA:

OUTRAS:

DEAMBULACAO:

EXAMES COMPLEMENTARES:

TIPO DE PC:

TOPOGRAFIA:

GRAU DE COMPROMETIMENTO:
SEQUENCIA DE POSTURAS:

CONTROLE DE CABECA

CONTROLE DE TRONCO:

ENCURTAMENTOS:
LOCAL:

REFLEXOS:
DISTURBIOS ASSOCIADOS:
FALA:
VISAO:

ESTADO NUTRICIONAL: (AVALIACAO NUTRICIONAL)

OBSERVACOES:

TEMPO DE

AUDICAQ:
COGNIGAO:
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APENDICE D: Metodologia da Avaliacdo do Estado Nutricional
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AVALIACAO DO ESTADO NUTRICIONAL
Escolha dos Indices Antropométricos

Faz-se necessaria distincdo entre termos utilizados indistintamente. ldade, peso e
altura sdo consideradas medidas. indice é a combinag&o de mais de uma medida; assim sendo,
peso para idade (peso/idade), estatura para idade (estatura/idade) e peso para altura
(peso/altura) sdo indices. Estes sdo importantes porque possibilitam interpretar e agrupar uma
medida. Os indicadores sdo construidos a partir dos indices e relacionam-se com 0 uso e
aplicacdo desses.

No presente estudo, usaremos para a classificacdo do estado nutricional: indice
estatura/idade, indice de massa corporea (IMC), medida da prega cutanea tricipital (PCT).

O Indice Estatura para Idade (E/l), reflete o crescimento linear alcangado para uma
idade especifica e seus déficits indicam inadequacbes acumuladas de longa duracdo. Sera
classificado através do escore Z.

O indice de Massa Corpdrea (IMC), é responsavel por diferencas na composicio
corporea pela definicdo do nivel de adiposidade de acordo com a relagdo de peso e altura. E
calculado pela seguinte formula: IMC = Peso/ Altura?

A Medida da Prega Cutanea Tricipital expressa a quantidade de tecido adiposo

corporal e, consequentemente, as reservas de energia e o estado nutricional atual.

Coleta de Dados
A orientacdo quanto a técnicas utilizadas para a antropometria seguem as normas da

Organizagdo Mundial da Saude (1983).



146

Medida da estatura

A estatura € um indicador do tamanho corporal e do crescimento linear da crianca.
As modificagdes na estatura ocorrem em periodos de tempo prolongados, de forma que os
déficits refletem agravos nutricionais a longo prazo, o que pode significar o comprometimento
do tecido protéico, sendo uma informacdo importante no diagnéstico da desnutricdo na

infancia.

Os seguintes passos serdo seguidos:
1 A altura serd aferida sem sapatos.
2 Os pés estardo juntos com os calcanhares contra a parede.
3 O individuo ficara deitado, esticado, nem curvado nem encolhido, olhando para cima, sem
inclinar a cabeca para cima ou para baixo ou lados.

4 A altura sera lida com o estadiémetro a 0,5 cm mais préximo.

Medida de Peso:

O peso é a varidvel antropométrica mais conhecida que expressa a dimensdo da
massa ou volume corporal, constituido tanto pelo tecido adiposo como pela massa magra. Ele
se modifica de forma répida e intensa em intervalos curtos de tempo, expressando as
alteracGes no estado nutricional, o que permite o diagnostico precoce de desnutricdo, como
também da recuperacdo do estado nutricional. Entretanto, a determinacdo isolada do peso
corporal ndo revela que tipo de tecido do corpo se encontra mais ou menos comprometido,
devendo ser associado a outras medidas antropométricas.

O procedimento da aferi¢cdo do peso sera sempre na mesma balanca,do tipo Filizola,
vestindo roupas leves e sem sapatos. Pela impossibilidade da crianga manter-se sozinha na

balanca, a afericdo ocorrerd junto a mée, a crianca permanecerd no colo da mée e a medida
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sera lida, sendo que apds este procedimento, serd aferido somente o peso da mée, sendo

assim, posteriormente subtrai-se 0 peso da mée para obtengdo do peso real da crianga.

Medida da Prega Cutéanea da Regido Tricipital (PCT):

Entendemos por PCT a camada dupla formada por pele e tecido adiposo subcutaneo.
A medida serd obtida com o Plicodmetro cientifico, marca Cescorf, com alta precisdo e
sensibilidade de no méaximo 0,1milimetro, sendo expresso pelo milimetro mais proximo ao
medido. Esta medida deve ser na face posterior do brago ndo dominante, na metade da linha
que liga o processo acromial ao olécrano, estando o bragco suspenso e relaxado. A afericdo
desta medida sera realizada por trés vezes consecutivas sendo que o resultado obtido sera a
média das aferi¢cBes. Os resultados serdo comparados, com 0s percentis baseados na idade e

sexo do individuo (FRISANCHO, 1990).

CLASSIFICACAO DO ESTADO NUTRICIONAL

A classificacdo do estado nutricional sera através dos seguintes parametros: indice
estatura por idade (E/I), indice de massa corporea (IMC) e medida da prega cutanea tricipital
(PCT) (CENTERS FOR DISEASE CONTROL, 2000; FRISANCHO, 1990; NATIONAL
CENTER FOR HEALTH STATISTICS, 1977). Abaixo seus respectivos critérios para

classificagoes:

Percentil IMC por Idade (OMS,1995) — NCHS (2 - 20 anos):
Abaixo do 5° Percentil - Baixo Peso

Entre 0 5° e 0 85° Percentil - Eutréfico
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Acima do 85° Percentil - Sobrepeso

Escore Z da Estatura por Idade (E/I)
Baixa estatura moderada (-3 < escore Z <-2)
Baixa estatura grave (escore Z <-3)

Estatura normal +2DP a -2 DP

Os depdsitos subcutaneos de gordura(PCT) indicam:
Abaixo do 5° percentil — baixa adiposidade
Entre 5° e 95° percentil — normalidade

Acima do 95° percentil — alta adiposidade

Diagnostico para Comprometimento do Estado Nutricional
Consideraremos comprometimento do estado nutricional quando um ou mais parametros
antropométricos estiverem acima ou abaixo da normalidade, segundo 0s critérios propostos

pela OMS.
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ANEXO A: Resolucéo do Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do Rio

Grande do Sul
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ANEXO B: Aprovacao do Centro de Reabilitacdo porto Alegre (CEREPAL) para

realizacdo da pesquisa.
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