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Rezumat. Paralizia cerebrald infantila (PCI) intruneste o serie de sindroame, care apar in legaturd cu lezarea
sistemului nervos central. Ea se dezvolta ca rezultat al afectiunii encefalului si a maduvei spindrii, care are loc din
diverse motive, manifestandu-se in stadiile precoce ale dezvoltarii intrauterine a fdatului sau in timpul nasterii.
Principalele simptome clinice ale PCI sunt tulburarile de miscare, legate de retinerea in dezvoltare sau de dezvoltarea
defectuoasa a reflexelor statokinetice, patologia tonusului si parezele. Pe ldnga devierile patologice produse la nivelul
sistemului nervos central, in mod secundar, pe durata vietii, apar tulburari la nivelul fibrelor nervoase si musculare, in
articulatii, ligamente, cartilaje. In acest sens, un principiu de bazd al recuperdrii persoanelor cu PCI este interventia
cdt mai timpurie.

In cazul copiilor cu paralizie cerebrald, creste rolul sistemului de activitdfi recuperatoare, realizate in perioada
prescolard. In mod prioritar, aceastd afirmatie se referd la utilizarea stiintific fundamentatd a exercitiilor fizice in
asociere cu mijloacele kinetoterapeutice, menite sa recupereze deficientele motrice ale copiilor din categoria data.

Cuvinte-cheie: paralizie cerebrald, tulburari de miscare, patogenezad, etiologie, displegie spasticd, tetraplegie.

Introducere. Termenul de paralizie Sigmund Freud. In 1893 el a propus atribuirea
cerebrala infantila (PCI) reprezinta un grup de tuturor formelor de paralizii spastice de origine
afectiuni cu evolutie variatd, care include intrauterind, cu semnalmente clinice similare, la
diverse sindroame de insuficientd motorie si grupul paraliziilor cerebrale.
posturald, determinate de leziuni prenatale, In 1958, in cadrul celei de-a VIll-a
intranatale si postnatale ale sistemului nervos sesiuni de revizuire, convocate de OMS la
central [3]. Problemele functionale majore in Oxford, acest termen a fost aprobat oficial si
PCI sunt tulburarile motorii si de comunicare, definit, precum urmeaza: ,Paralizia cerebrald
deseori asociate cu deficiente intelectuale, infantild este o maladie neprogresivd a
vizuale, auditive etc. [4]. La copilul mic, encefalului, care afecteaza toate zonele acestuia,
functiile emisferei creierului afectat pot fi responsabile de miscarea si pozitionarea
preluate de emisfera neafectatd, uneori cu un corpului; maladia se dobandeste in fazele
rezultat spectaculos de recuperare. De aici timpurii de dezvoltare a encefalului”.
rezultd unul dintre principiile de bazd ale Cu toate acestea, pana in prezent se poarta
interventiei timpurii: cu cat mai devreme vor fi discutii stiintifice pe marginea termenului
depistate problemele de dezvoltare ale copilului respectiv. Asa se explica faptul cd in literatura
si vor f1 initiate activitati de reabilitare, cu atat de specialitate se poate intalni o multitudine de
vor fi mai mari sansele de recuperare [1]. termeni pentru definirea acestui tip de tulburari.

Pentru prima datd, PCI a fost descrisa Etiologia PCI se caracterizeaza printr-o
clinic de catre W. Little (1853), iar pe durata a mare diversitate. Impactul cel mai important 1l
circa o sutd de ani, PCI era cunoscutd cu au factorii nocivi din perioada sarcinii si a
denumirea de ,boala Little”. Termenul de nasterii. Din categoria factorilor de risc prenatal
paralizie cerebralda infantila 1i apartine lui fac parte diverse tulburdri de sandtate ale
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mamei (particularitatile constitutionale, bolile
somatice, endocrine, infectioase, obiceiurile
vicioase), precum si prezenta In anamneza
acesteia a avorturilor spontane repetate, a
copiilor nascuti morti, a complicatiilor de
sarcind si a nasterilor precedente agravate [5].
Un impact toxic asupra embrionului il au
diversi factori chimici si fizici, generati de
procesul de productie din agriculturd si
industrie. Are importantd si varsta mamei: la
gravidele cu varste mai mari de 35 de ani $i mai
tinere de 18 ani se inregistreaza frecvent
toxicozele tarzii, masa redusa a fatului, asfixia
intrauterind a  acestuia,  traumatismele
obstetricale, toate acestea avand un rol
important in dezvoltarea maladiei. In plus, un
rol important 1l are incompatibilitatea
imunologicd a mamei si fatului.

Analiza cauzelor care conduc la aparitia
PCI demonstreaza cd, in majoritatea cazurilor,
este imposibil sa fie evidentiatd una dintre
acestea ca fiind responsabila de accidentul
produs. De regula, are loc o asociere de cativa
factori nefavorabili, atat in perioada sarcinii, cat
si In timpul nasterii.

Medicina modernad descrie peste 400 de
factori cu impact nociv asupra dezvoltarii
intrauterine a fatului. In 70-80 % din cazuri
patologia cerebrald apare In urma actiunii
conjugate a unui ansamblu de factori nocivi.

De multe ori, la originea PCI se afla
hipoxia fatului — In perioada de dezvoltare
intrauterind sau imediat dupa nastere. De
asemenea, printre cele mai frecvente cauze ale
PCI se numara patologiile sarcinii, cum ar fi:
toxicozele, dereglarile circulatiei sangvine la
nivel placentar, infectiile. Acestea nu permit
dezvoltarea normald a fatului, in special a
structurilor creierului sau, responsabile de
formarea mecanismelor reflexe si de
mentinerea echilibrului. Ca urmare, se produce
o distribuire defectuoasd a tonusului muscular
in schelet si apar reactiile motoare patologice.

Traumatismele obstetricale, cauzate de
diverse defecte de constitutie si de
functionalitate (bazinul ingust al mamei,
constructia defectuoasd a acestuia, insuficienta
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contractiilor uterine, nasterile trenante sau
fulgeratoare, precum si cele ce survin mult dupa
scurgerea lichidului amniotic, pozitia incorecta
a fatului), doar intr-un numar neinsemnat de
cazuri constituie unicul factor care lezeaza
creierul fatului. De cele mai multe ori,
gravitatea nasterii este determinatd de patologia
deja existenta a fatului, aparuta ca rezultat al
unor leziuni produse in perioada intrauterina de
dezvoltare.

Maladiile acute sau cronice ale mamei, in
primul rand hipertonia, viciile cardiace, anemia,
obezitatea, diabetul, rubeola etc., de asemenea,
pot fi responsabile de leziunile produse la
nivelul creierului 1n faza intrauterind de
dezvoltare a fatului. Alti factori cu risc sporit
pentru fat tin de administrarea, in perioada
sarcinii, a unor medicamente cu efect nociv (de
exemplu, a tranchilizantilor), conditii nocive de
lucru, consumul alcoolului, stresul, traumele
fizice, diverse maladii infectioase. In ultimii ani,
se acorda atentie sporita studierii impactului pe
care 1l au asupra etiologiei PCI diversi agenti de
infectie, in special de origine virala.

Perturbarea evolutiei normale a sarcinii
(toxicozele, riscurile de avort spontan,
incompatibilitatea imunologicd dintre mama si
fat), complicatiile imprevizibile, aparute in
procesul nasterii, precum si obturarea arterei
creierului si, ca urmare, ictusul ischemic, fie
intrauterin, fie la nastere, pot sta la originea PCI.

La baza tabloului clinic al PCI se afla
tulburarile motorii, care iau formele unor
paralizii si pareze, mai rar ale unor
hiperchinezii si ataxii. Se atestd frecvent
tulburdrile de psihic si de vorbire.

Patogeneza complexd a creierului
presupune si o diversitate de manifestari. Se
evidentiaza trei stadii ale bolii, care vor fi
analizate in cele ce urmeaza.

Stadiul 1, sau timpuriu, se caracterizeaza
prin tulburari acute hemo- si licvorodinamice,
care apar la fat ca urmare a afectiunii
intrauterine a creierului sau in procesul nasterii.
Aceste tulburari pot cauza probleme grave de
reglare a tonusului muscular, mai frecvent de
tipul rigiditatii muschilor extensori, avand loc
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suprimarea reflexelor motorii congenitale.
Pentru acest stadiu sunt caracteristice
urmatoarele simptome: starea generald grava,
bradicardia sau tahicardia, respiratia grabita sau
incetinitd, nistagmusul, miscarile convulsive
ale muschilor faciali si ai membrelor, sindromul
hipertensiv  pronuntat, disjunctia oaselor
craniului, tensiunea fontanelei frontale cu
inchiderea precoce a marginilor acesteia.
Sindromul convulsiv poate sa apara imediat
dupa nastere, dupa care fie dispare, fie se
mentine persistent. De asemenea, acest sindrom
poate sd apara si in primele saptdmani sau chiar
luni de viata. De reguld, convulsiile au caracter
polimorf. Elementele initiale ale dezvoltarii
psihicului si a vorbirii se manifestd cu mari
intarzieri. La nivelul sistemului motor, se face
simtitd suprimarea totald sau partiald a
reflexelor innascute: de aparare — copilul nu
intoarce capul pe lateral, la fel cum ar face un
copil sanatos; de sprijin — nu indreapta reflex
picioarele, nu se deplaseaza tiras, nu apucd
obiectele etc.

Unele tipuri de reflexe patologice in
cazul PCI sunt: lipsa reflexului de aparare
(copilul nu intoarce capul pe lateral, la fel cum
face copilul sanatos atunci cand este asezat cu
fata in jos); suprimarea reflexului de sprijin
(copilul nu indreapta reflex picioarele); reflexul
tonic labirintic (in pozitie culcat pe spate, se
incordeaza muschii flexori ai gatului, toracelui
s1 membrelor; in pozitie culcat pe abdomen, se
incordeazd muschii flexori ai toracelui si
membrelor, lipseste lordoza fiziologica; in
combinatie cu reflexul tonic asimetric cervical,
atunci cand este ridicat de picioare din pozitie
culcat pe spate, copilul dezdoaie bratul catre
care este orientata fata, in timp ce al doilea brat
se indoaie); simptomul negativ Landau (copilul,
sustinut in pozitie culcat pe abdomen, nu ridica
capul, nu dezdoaie toracele); diplegia spastica
(sindromul Little — dereglarea functiei de sprijin
a membrelor inferioare); tetraplegia dubla
(afectarea egala, severd, a celor patru membre);
hemiplegie (afectarea wunui hemicorp, in
majoritatea cazurilor, extremitatea superioara
este mai afectatd decat cea inferioard);
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paraplegie (afectarea membrelor inferioare,
forma purd este rard); ataxia (se datoreaza
leziunii cerebelului si se caracterizeaza prin

deregliri de coordonare a corpului si
extremitatilor).
In wunele cazuri se atestd devieri

constructive ale aparatului articulator — palatul
inalt, capacitatea cavitatii bucale relativ mica,
limba exagerat de mare, putin mobild. Se
inregistreaza lipsa sau insuficienta reactiilor de
orientare primara — vizuale si auditive (la copiii
sandtosi acestea apar deja in primele saptdmani
de viatd), precum si absenta sau caracterul
deficitar al reactiilor emotive primitive, care fac
parte din ,,complexul agitatiei”, specific
copiilor sanatosi in primele saptamani de viata.
Stadiul 11 al maladiei, in functie de
cauzele patologiei cerebrale, este considerat un
stadiu rezidual-cronic, ce debuteaza dupa
finalizarea stadiului de manifestdri acute.
Pentru tabloul clinic al stadiului sunt
caracteristice acele simptome ale
disontogenezei, care constituie consecinta
patologiei din perioada de dezvoltare
intrauterind, dacd aceasta a avut loc, precum si
a hipoxiei sau asfixiei In timpul nasterii. De
asemenea, se atestd tulburdri de circulatie
sangvind 1n creier cu dezvoltarea ulterioarda a
proceselor de cicatrizare-atrofie la nivelul
tesuturilor, dar si alte modificari patologice.
Daca patologia cerebrald a fatului este
legata de problemele din timpul nasterii,
cauzate de patologiile obstetricale ale mamei,
atunci manifestarile acute se sting spre finele
primelor patru luni de viata ale copilului si, pe
acest fundal, se dezvoltd fenomenele reziduale
primare. Dacd sunt conditionate de
traumatismele obstetricale, acestea pot aparea
pe fundalul unei patologii, deja existente, de
dezvoltare intrauterind, cauzate de infectii
neurologice, intoxicari sau de alti factori nocivi.
Daca procesul patologic, care a debutat in faza
intrauterind, nu ia sfarsit in timpul nasterii,
atunci ulterior acesta evolueaza pe fundalul
fenomenelor reziduale, conditionate de
patologia dezvoltarii intrauterine si
traumatismele obstetricale. In aceste cazuri este
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vorba despre stadiul primar, rezidual-cronic al
bolii.

La copiii cu PCI, reflexele de redresare
fie se retin in dezvoltare pana la 2-5 ani, fie nu
apar deloc, 1n timp ce reflexele tonice continua
sa se amplifice. Este relevant, in acest sens,
simptomul negativ Landau: atunci cand este
ridicat liber in pozitie orizontald, copilul
sandtos, incepand cu lunile 5-6 de viata, ridica
capul, dezdoaie corpul, intinde mainile Tnainte;
copilul cu PCI nu poate face nimic din acestea,
atarnand flasc in mainile medicului (sindromul
orufelor atadrnate pe funie”). Motricitatea
voluntard se dezvoltd cu mare intarziere.
Sporesc sinergiile patologice, determinand, in
ansamblu cu reflexele de redresare tonice, cu
parcurs patologic de dezvoltare, formarea
stereotipiilor motrice deviante. Contracturile
care apar in aceastd faza a bolii, la fel ca si
scolioza, Inca sunt functionale.

In baza tulburdrilor chinestezice si
motrice existente, incepe sd se formeze
patologia de orientare vizuala in spatiu, a
schemei corporale, a stereognozei
(determinarea formei obiectului prin palpare).
Tulburérile de dezvoltare psihica se agraveaza
prin formarea patologiei de vorbire, la copiii
aflati in faza reziduald primard a bolii, dupa
varsta de 2-5 ani, adeseori incep sa se dezvolte
treptat functiile motrice, psihice, de vorbire.
Acest proces este cu atat mai activ, cu cat mai
devreme incepe tratamentul sistemic de
recuperare.

Stadiul rezidual-cronic al PCI prezinta o
evolutie agravata — avandu-si originea in faza
intrauterind, In creier continud sa se dezvolte
procesele inflamatorii, alergice, atrofice si
distructive, progreseaza simptomatica
neurologica.

Stadiul 111 al bolii, numit conventional si
»stadiu rezidual final”, se caracterizeaza prin
conturarea definitivd a stereotipului motor
patologic, a contracturilor si deformarilor.
Devine evident caracterul tulburarilor psihice si
de vorbire. Tulburdrile psihice se dezvolta
conform caracteristicilor tipului psihoorganic.
Afara de tulburarile sferei emotional-volitive si
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de astenie generald, au loc si tulburari ale
functiilor corticale — disgrafia, acalculia etc.,
care zadarnicesc instruirea scolard a copilului.
In unele cazuri, in acest stadiu al bolii, copiii se
pot deplasa de sine statitor sau fiind ajutati,
sunt capabili sd Insuseascd scrisul sau unele
elemente ale autoservirii, ale activitatii de
munci. In acest sens, sunt recomandate
activitati de terapie ocupationala [4].

Clasificarea si formele de PCI

In practica clinici se deosebesc
urmatoarele, cele mai raspandite, forme
(sindroame) ale PCI:

¢ diplegia spastica (sindromul Little);

¢ hemiplegia spasticd (hemiplegia
cerebrala infantila, hemipareza);

¢ tetraplegia;

¢ forma ataxica;

¢ forma mixta (atonica-astatica).

Diplegia spastica este cea mai raspandita
forma de PCI, caracterizatd prin tulburari de
miscare ale membrelor superioare si inferioare;
de fapt, cele inferioare sunt intotdeauna mai
afectate decat cele superioare. Gradul de
implicare al membrelor superioare in procesul
patologic poate fi diferit — de la pareze
pronuntate la usoare stdngdcii, care se
depisteaza la copil doar atunci cand are loc
dezvoltarea motricitatii fine. Tonusul muscular
al membrelor inferioare este sporit, mult peste
norma; in timpul mersului copilul incruciseaza
picioarele. Se dezvoltd contracturile in
articulatiile mari. Pentru copiii cu diplegie
spasticd este caracteristica patologia structurii
parietooccipitale ale creierului. La unii bolnavi
cu diplegie spasticd se atestd si tulburari
functionale ale zonelor cerebrale frontale. In
consecinta, au loc manifestari astenoadinamice
pronuntate, dereglari ale functiei motoare,
inhibare, ceea ce, de multe ori, creeaza
dificultati de evaluare a nivelului de dezvoltare
psihica a copilului.

Hemiplegia spastica Se caracterizeaza
prin faptul ca tulburdrile se concentreaza
preponderent pe una din pirtile corpului. In brat
este mai ridicat tonusul muschilor flexori, in
timp ce in picior — tonusul muschilor extensori.
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Ca urmare, bratul este indoit in articulatia
cotului, apropiat de torace, iar palma este
stransd in pumn. Piciorul este In extensie si
orientat spre interior. In timpul mersului,
copilul se sprijina in degete. Membrele afectate
se dezvoltd cu Intarziere fatd de cele sdnatoase.
Copiii cu hemipareze ulterior 1si formeaza
deprinderi motrice. In cazurile grave, deja in
primele saptdmani de viatd, se observa

restrictionarea miscarilor spontane ale copilului.

La circa 40 % dintre copii se atestd retardul
mintal (de la forme usoare pana la deficiente
profunde de intelect). Deficientele de intelect

nu Intotdeauna coreleazd cu severitatea
tulburarilor motorii.
Tetraplegia se caracterizeaza prin

tulburari motorii localizate in toate membrele,
insd, de reguld, cele superioare sunt afectate
mai puternic decat cele inferioare. Adeseori,
tonusul muscular este asimetric. Afectiunile
grave ale bratelor, ale muschilor faciali si ale
partii superioare a toracelui atrag dupa sine o
retinere pronuntatd in dezvoltarea psihica si a
vorbirii. Copiii nu pot sedea si nici merge, le
lipsesc deprinderile de autoservire. La varsta
prescolara, cand activitatea motorie devine mai
pronuntata, la unii copii, in unele segmente ale
bratelor si picioarelor, apar hiperchineziile.
Forma mixta (atonico-astatica) Se
caracterizeazd prin hipotonie musculari. In
cazul acestei forme de PCI, catre anul 2-3 de
viatd, la copii apar simptomele specifice
afectiunilor cerebelului: tremorul, ataxia
toracicd, tulburarile de coordonare a miscarilor.
La acesti bolnavi au de suferit, in mare masura,
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functiile statice: ei nu pot tine capul in pozitie
verticald, nu pot sedea, sta, merge, nu-si
controleazd  echilibrul.  Sunt  frecvente
tulburarile de vorbire. Se Inregistreaza retardul
psihic. Gradul de reducere a intelectului
depinde de localizarea leziunii cerebrale.
Atunci cand sunt lezate preponderent zonele
frontale, predomina formele de retard mintal
profund. Iar atunci cand leziunea este localizata
in cerebel, dezvoltarea psihica are de suferit mai
putin, insd predomind simptomele specifice
afectiunilor cerebelului [2].

Concluzii. PCI constituie tulburari
neurologice neprogresive, care apar ca urmare
a lezarii sau subdezvoltarii sistemului nervos in
fazele embriogenezei sau 1n etapele timpurii ale
ontogenezei. Acestea se manifestd prin
tulburari ale tonusului muscular si miscari
involuntare, prin incapacitatea de a pastra
pozitia normala a corpului.

Tulburérile motorii (parezele, paraliziile,
tulburarile de coordonare, miscarile involuntare)
alcatuiesc sindromul clinic de baza al PCI,
asociindu-se deseori, se asociaza cu modificari
ale psihicului, ale vorbirii, dar si cu aparitia
crizelor convulsive. Clasificarile formelor
clinice ale PCI iau in calcul raspandirea
tulburarilor motrice, caracterul modificarilor de
tonus  muscular, gravitatea tulburarilor
cognitive.

Aspectul de recuperare in PCI este
schematizat dupd formd si simptomatologie,
fiind diferentiate formele cu spasticitate fata de
cele cu atonie sau cu tremuraturi.
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