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Resumo

Os problemas clinicos das criangas com paralisia cerebral da
forma hemiplégica espastica (PCHE) dependem da lesdo
cerebral e sua associagdo com outras comorbilidades.
Diferentes associacdes entre alteragdes na sensibilidade,
tonus, forca e amplitude de movimento contribuem para as
dificuldades observadas na fun¢do dos membros envolvidos.
O objetivo desta revisdo foi abordar o desenvolvimento des-
tas criangas, seu diagnéstico, as alteragdes na neuroimagem,
presenca de epilepsia, perda de campo visual, o crescimento
do lado envolvido e a incapacidade motora resultante e seus
dois maiores problemas: a fun¢do da méo e o pé equino. O tra-
tamento para criangas com PCHE deve ser direcionado a
melhora da funcdo e independéncia. Para isto deve ser
baseado numa avaliacdo que considere os diferentes fatores
que levam a incapacidade nestas criangas. A partir disto é pos-
sivel selecionar estratégias para cada uma das alteracdes e
propiciar o alcance de metas reais de reabilitacdo. Foram con-
siderados publicagdes recentes abordando os fatores etioldgi-
cos e prognésticos da PCHE, apds pesquisa em fontes como
MEDLINE e SciELO, com prioridade as principais revistas
de neurologia infantil.

Palavras-Chave: Hemiplegia, criangas, espasticidade, parali-
sia cerebral, fungdo motora.
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Impairments in spastic hemiplegia
Abstract

The clinical problems of children with Hemiplegic Cerebral
Palsy (HCP) depend on brain injury and its association with
other comorbidities. Different associations between sensory
loss, spasticity, weakness and restricted range of motion con-
tribute to the difficulties observed in the involved limbs func-
tion. The objective of this review was to address the develop-
ment of children with HCP, diagnosis, neuroimaging
abnormalities, presence of epilepsy, visual field loss, growth

of the involved side and the resulting motor disability and its
two major problems that are the functional use of the involved
hand and equine foot. The treatment for HCP children should
be directed to improvement of function and independence and
must be based on an assessment that considers the different
factors that lead to failure in these children. From this it will
be possible to select specific strategies for treatment and pro-
mote the achievement of real goals of rehabilitation. Recent
publications were considered addressing the aetiological fac-
tors and prognosis of HCP following research sources such as
MEDLINE and SciELO, giving priority to major magazines
of child neurology.

Key-words: Hemiplegia, children, spasticity, cerebral palsy,
motor function.
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Nas tltimas décadas os avangos no conhecimento e nos recur-
sos tecnoldgicos oferecidos as gestantes e recém nascidos
possibilitaram o aumento na sobrevida de criangas que antes
ndo sobreviveriam. No entanto muitos destes bebés apresen-
tam maior incidéncia de problemas no desenvolvimento geral
e neuropsicomotor, constituindo um grupo de bebés de risco
com necessidade de seguimento préximo por equipes especia-
lizadas'. Nestes servicos uma das preocupacdes € identificar
as criangas com atraso no desenvolvimento neuropsicomotor
(DNPM) e os sinais de alerta para o diagndstico precoce da
paralisia cerebral, considerado importante por encaminhar
estes individuos o mais cedo possivel para programas de
intervencdo adequados'”.

A possibilidade de um diagndstico precoce esta relacionada a
causa e gravidade da paralisia cerebral. Os fatores causais
variam em grau de acordo com a idade gestacional e a distri-
buicao topografica da paralisia cerebral. Catéstrofes como des-
colamento de placenta, prolapso do corddo umbilical e ruptura
uterina aumentam muito o risco da paralisia cerebral e feliz-
mente sdo incomuns, constituindo uma pequena propor¢ao dos
casos. Entre outros fatores associados ao aumento do risco
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para a paralisia cerebral estdo prematuridade, infec¢do, aci-
dente vascular cerebral (AVC) isquémico, malformagdes con-
génitas, crescimento atipico intra-uterino e complicagdes de
gestagdes multiplas. Mesmo que qualquer um destes fatores,
se importante, possa ser o suficiente para causar a paralisia
cerebral, a presenca de multiplos fatores de risco é, geral-
mente, o que diminui os mecanismos de defesa e leva a para-
lisia cerebral. A contribuicio da vulnerabilidade genética, que
interage com os fatores de stress do ambiente, tem sido cada

vez mais valorizada como fator causal da paralisia cerebral®.

Os primeiros estudos investigando as causas de paralisia cere-
bral com amostras representativas aconteceram na década de
80*. Por décadas a asfixia neonatal era considerada a etiologia
predominante na paralisia cerebral, mas atualmente sabe-se
que constam como a minoria dos casos em paises desenvol-
vidos®. Mesmo que as criangas prematuras sejam consideradas
de alto risco, a maioria dos casos de paralisia cerebral nestes
paises acontece em criangas nascidas a termo e metade das
que a desenvolvem estavam em boas condi¢cdes na sala de
parto, sem apresentar intercorréncias*. Acredita-se atualmente
que 70 a 80% dos casos de PC s@o devidos a fatores pré-
-natais, com 10 a 28% devido a asfixia em criangas a termo e
prematuras’. O estudo de Agertt® realizado em um servigo de
atendimento tercidrio brasileiro encontrou um predominio
franco de recém nascidos a termo e a presenca de hipoxia-
isquemia como causa da paralisia cerebral em 43%. Ele con-
clui que estas caracteristicas da amostra podem refletir uma
populacdo com pré-natal e assisténcia perinatal com adequa-
¢do inferior a dos paises desenvolvidos.

Entre as criancas nascidas a termo o tipo mais comum de
envolvimento na paralisia cerebral é a hemiplégica espastica
(PCHE)™, sendo sua prevaléncia de aproximadamente 35 a
40% do total dos casos®"°. Dados epidemioldgicos recentes da
Suica mostram a prevaléncia de 38%’. A lesdo cerebral é
usualmente contralateral, mas pode estar associada a lesdo
bilateral em um menor percentual de casos tanto em recém
nascidos a termo como prematuros, sendo a leucomaldcia
periventricular assimétrica a mais comum".

Piovesana et al.”” estudaram 175 criancas com hemiplegia
espdstica para elucidar o periodo de risco etioldgico através
da anamnese clinica. Os fatores de risco para etiologia pré-
natal foram encontrados em 23%, perinatal em 18%, 41% pré
e peri-natal e periodo indefinido em 18%. A andlise da neuroi-
magem mostrou maior prevaléncia de lesdes classificadas
como atrofia cortical/subcortical, seguida pela atrofia peri-
ventricular, mal desenvolvimento e miscelanea.

Wicklund, Uvebrant e Flodmark em 1990" classificaram os
achados morfolégicos de 111 imagens de tomografia axial
computadorizada de cranio (TAC) de criangas com hemi-
plegia congénita. A classificac¢do utilizada tinha como obje-
tivo refletir a fase de maturagdo do cérebro na ocasido da
lesdo. A alteracdo predominante foi a atrofia periventricular,
consistente com a lesdo hipoxico-isquémica no cérebro ima-
turo, encontrada em 42% da amostra, seguida de mal desen-
volvimento (17%), atrofia cortical/subcortical (12%),
padrdes ndo possiveis de classificar (misceldnea) em 3% e
exame normal em 26%.
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Nem sempre € possivel um diagndstico por imagem nos pri-
meiros meses de vida e a observacdo do desenvolvimento
motor lento, tdnus muscular anormal, e postura ndo usual, sdo
geralmente as bases para o diagndstico da paralisia cerebral.
Na PCHE a preferéncia por uma das maos antes dos doze
meses pode ser um sinal de alerta'. Os problemas clinicos das
criangas com PCHE dependem da lesdo cerebral e sua associa-
¢do com outras comorbilidades como dificuldades de aprendi-
zado, retardo mental, alteragdes na sensibilidade, problemas
oftalmolégicos e na audigdo, disfungdo oro-motora e deficién-
cia nutricional. A maioria das criancas com PCHE tem controle
de esfincteres e aprende fung¢des de auto cuidado sem dificul-
dade. A fala bésica usualmente nao estd afetada, mas pode
haver uma variedade de perturbacdes na articulacio da fala e
processamento da linguagem. Apesar do desenvolvimento
geral proximo ao das criangas tipicas, criangas com PCHE sio
mais vulneraveis a défice de atencdo, dificuldades de aprendi-
zagem e problemas de comportamento. Em nosso meio um
estudo mostrou que entre criancas e adolescentes com paralisia
cerebral aqueles com PCHE sdo os que com maior frequéncia
estdo inseridos em escolas regulares (24%). Fatores como
retardo mental e alteragdes na fala estavam associados a hemi-
plegia naqueles em classes e/ou escolas especiais (Coutinho
dos Santos, LH. Inclusdo escolar de criancas e adolescentes
com paralisia cerebral: esta € uma realidade possivel para todas
elas em nossos dias? Curitiba, 2008. Comunicagdo Pessoal).

Em termos de satide as consequéncias para criangas com
PCHE sé@o ter um alto risco potencial para epilepsia, perda de
campo visual, crescimento diminuido no lado envolvido e a
incapacidade motora™"”. A prevaléncia da epilepsia em estudos
com criangas com PCHE varia, principalmente pelas dife-
rengas de amostras e defini¢cdes. No estudo de UVEBRANT?,
considerando o resultado de eletroencefalograma em 116
criancas com hemiplegia, o exame foi normal em 23 % e o
percentual de criancas com epilepsia ativa foi também de
23%. No estudo de Goutieres et al.'” que incluiu todas as for-
mas de epilepsia antes e depois do diagnéstico de hemiplegia,
incluindo inclusive uma unica convulsado febril, este percen-
tual foi de 44%. No estudo de Kulak e Sobaniec' 47% das
criancas apresentaram epilepsia e sua presenca foi associada a
um pior prognéstico funcional.

Msall e Park” comentam a perda de um campo visual na hemi-
plegia. Black (1988, citado por Swaiman; Wu, 2006") obser-
vou que 10% das criangas com PCHE apresentaram hemi-
anopsia homoénima. A negligéncia ou desconsiderag@o do lado
envolvido, mesmo com a sensibilidade normal, foi descrita
em 1888 por Lovet (citado por Uvebrant, 1988'). Neste
estudo de Uvebrant’, onde foram avaliadas 125 criancas
hemiplégicas, foram observados problemas de percep¢do em
10 (8%), sendo em sua maioria distiirbios visuo-espaciais.
Swaiman e Wu" consideram que a negligéncia, frequente-
mente desconsiderada, ¢ comum nas criangas com PCHE.
Porém ndo hd estudos em criangas sobre a sua prevaléncia e
influéncia na capacidade funcional.

Stevenson et al.” investigaram os padrdes de crescimento em
individuos com paralisia cerebral moderada a severa e sua
relagdo com os marcos de satide e participacdo social. Obser-
varam que os individuos com melhor crescimento tiveram
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menor nimero de dias sob cuidados de satde e perderam
menos dias de participag¢do social. Nos individuos com cresci-
mento pobre, foi observado o padrio contréario. Eles questio-
nam se intervencdes especificas para melhorar o crescimento
vao resultar em melhor saide e participagdo social. Para
Shapiro er al.*' as criangas com paralisia cerebral em geral
crescem menos, apresentando peso e estatura menores que as
saudaveis da mesma idade. Rotta” enfatiza que estas além da
menor estatura e peso apresentam também menor resisténcia
as infeccdes, pontuando a importancia de um cérebro normal
para uma constitui¢do fisica normal. Diferentes pesquisas tem
discutido as alteracdes no crescimento de criangas com os dife-
rentes tipos de paralisia cerebral®*. O crescimento é a essén-
cia do desenvolvimento do organismo. O crescimento fisico se
inicia logo ap6s a fertilizagdo e continua através da gestacdo,
infincia e adolescéncia, e pode ocorrer até mesmo no adulto.
O crescimento de diferentes partes do corpo segue um curso
previsivel durante o desenvolvimento normal e a maturacéo.
Esta ordem no desenvolvimento ¢ influenciada e controlada
por fatores genéticos e ambientais. Qualquer desvio neste pro-
cesso normal do desenvolvimento e crescimento pode levar a
desproporcdo nas caracteristicas fisicas®. A etiologia do
retardo no crescimento de criangas com doencas crdnicas
como a paralisia cerebral ¢ multifatorial®. Nas criangas nor-
mais, os padrdes de crescimento sdo determinados por fatores
que incluem a idade, sexo, raca, potencial genético, estadio
puberal e alimentacdo. Na paralisia cerebral, além dos citados,
incluem-se os fatores nao nutricionais, resultantes das malfor-
magdes cerebrais ou injdrias responsaveis pela incapacidade
da crianga?¥. A prépria incapacidade também limita as ativi-
dades e habitos fisicos, levando ao aumento das causas poten-
ciais do crescimento anormal®. Shapiro et al.*' relacionaram o
crescimento anormal na paralisia cerebral ao tipo de movi-
mento, se espastica ou discinética, e a distribui¢do topografica.
Outros fatores sdo apontados, como o aumento das necessi-
dades caldricas devido a anormalidade no tonus e postura,
aumento do consumo energético devido ao esforco necessario
para executar uma tarefa, ingestdo inadequada de calorias em
consequéncia da disfungdo oro-motora, denticéo pobre, distir-
bios no comportamento, sensa¢do de plenitude precoce e, pro-
vavelmente, a combinacdo destes fatores.

O momento da lesdo pode influenciar o tipo de alteragdo no
crescimento e sua gravidade. Quando ocorre no periodo
embriondrio pode causar anormalidades mais importantes do
que num periodo mais tardio da gestacdo®. A apresentagdo cli-
nica das criangas com paralisia cerebral varia desde quadros
graves como a quadriplegia espdstica até leves como a mono-
paresia e as alteracdes do crescimento também variam. Na
paralisia cerebral quadriplégica espéstica o retardo no cresci-
mento € maior que nos outros tipos®?*. Tobis el al. (1961;
citado por Rempel, Colwell, Nelson, 1988*) demonstraram
que a gravidade do envolvimento da PC, especialmente em
relacdo a auto-alimentacdio e a capacidade de deambulacdo,
afeta o crescimento. Os mecanismos que alteram o crescimento
nas criancas gravemente afetadas ndo sdo conhecidos, mas
acredita-se que a ma nutrico seja um dos mais importantes.

Considerando especificamente a PCHE a alteracdo mais fre-
quente no crescimento é observada na comparagdo entre o
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lado envolvido e o ndo envolvido na hemiplegia. Crothers e
Paine (1959, citados por Stevensen; Roberts; Vogtle, 1995%)
foram os primeiros a descreverem a diferenca no crescimento
do lado envolvido na hemiplegia espastica, dado confirmado
posteriormente por outros**. O crescimento dos membros
pode estar retardado tanto na hemiplegia congénita como na
adquirida e demonstra uma lesdo de longa data, ocorrida prin-
cipalmente nos primeiros trés anos de vida'®. Embora os estu-
dos comprovem que os fatores ndo nutricionais afetam o cres-
cimento do lado envolvido nas criancas com PCHE seu
mecanismo ainda nfdo estd claro; estes fatores sdao denomi-
nados “varidveis de gravidade da doenga”, e estariam envol-
vidos diretamente, através de efeito neurotréfico negativo no
crescimento, ou indiretamente, através do sistema endocri-
nolégico, pela imobilidade ou falta do estimulo da sustenta-
c¢do do peso*¥. O crescimento muscular é afetado pelo
aumento do tdnus nas criangas com hipertonia e alguns estu-
dos relacionam o déficit sensitivo com o menor crescimento
na extremidade superior do membro afetado**. Foi aventado
que a discrepancia no crescimento estaria relacionada a gravi-
dade da doenca, sendo que o melhor entendimento da influén-
cia dos fatores ndo nutricionais nas altera¢des do crescimento
de criangas com PC poderia contribuir para atenuar a discre-
pancia e melhorar a qualidade de vida*. Zonta et al (2009)*
analisaram o crescimento de 24 criangas com PCHE e obser-
varam que a discrepancia no crescimento entre os dois lados
do corpo foi evidente na totalidade dos casos e que a maior
despropor¢do ocorreu na largura e comprimento da mao.
Observaram também que a discrepancia aumenta com a idade
e que hd uma tendéncia ao crescimento proporcional no lado
envolvido, mesmo que a assimetria em relagdo ao lado nio
envolvido seja evidente.

A incapacidade motora na PCHE tende a estar dividida em
dois maiores problemas: a fungcdo da méo e o pé equino’. Em
relagdo ao membro superior, geralmente o padrdo motor anor-
mal ja pode ser percebido nos primeiros meses de vida devido
a assimetria postural e pelo fato da crianga iniciar os movi-
mentos sempre com o lado ndo envolvido. Frequentemente a
crianca mantém um grau de flexdo do membro superior e a
mao fechada, ndo leva a mao envolvida a linha média nem faz
alcance com esta mao ou coloca peso sobre este lado®™. Na
evolugdo, a disfuncio e consequente incapacidade do uso fun-
cional no membro superior sio comuns nestas criangas,
incluindo alteracdo da sensibilidade, fraqueza, espasticidade,
reducdo da amplitude de movimento, distonia e desuso. Entre
estes, a espasticidade € um aspecto importante, contribuindo
para o bloqueio mecanico da fun¢do, co-contracdo anormal,
reducdo do crescimento longitudinal do miisculo, e um dese-
quilibrio entre os musculos espdsticos e seus antagonistas,
levando muitas vezes ao “aprendizado do ndo uso” e a defor-
midades®. Geralmente a crianga consegue realizar suas ativi-
dades com o lado ndo envolvido e fica relutante em ter que
fazer algo com o lado envolvido, preferindo ignora-lo®.

Alguns fatores podem ajudar a compreender este processo.
Primeiro: as criangas com PC n@o nascem espdsticas, mas a
espasticidade se desenvolve com o tempo. Segundo: muitas
criancas com paralisia cerebral t€ém pouca ou nenhuma expe-
riéncia de padrdes de movimentos normais no membro supe-
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rior, e utilizam o padrio que tem para conseguir seus objeti-
vos. Para as criangas pequenas a qualidade do movimento néo
¢ importante. Terceiro: o tonus do lado envolvido aumenta
quando a outra extremidade estd sendo utilizada — reacdo
associada, o que pode resultar em maior desuso do lado envol-
vido. Todos estes fatores inibem ou perturbam o desenvolvi-
mento de padrdes normais de movimento. Como a espastici-
dade de membros superiores é predominantemente localizada
nos musculos flexores, os extensores enfraquecem e a sua ati-
vagdo pode ser dificil para a crianga. Com o tempo a varie-
dade de movimentos normais, especialmente os finos, diminui
conforme a crianga enfrenta a incapacidade de atividades
bimanuais. Portanto, muitas criancas preferem utilizar a méao
ndo envolvida e, quanto mais grave a perda sensitiva na mio
envolvida menor a motivagdo para o seu uso¥. Lin*® comenta
que a fun¢do da méo ainda permanece sendo uma area de pes-
quisa. Videos de criangas jovens com hemiplegia mostram
uma fung¢do relativamente boa no lado envolvido, que parece
ser perdida com o tempo, o que refor¢a a idéia do “desuso
condicionado”, ou seja, a mdo dominante fica tdo héabil que a
incapacitada é ignorada.

O tratamento para o membro superior difere do inferior em
varios aspectos. Na crianga tipica a extremidade superior tem
uma variedade muito maior de fungdes que a inferior. A
crianca com PCHE pode ter um problema localizado, envol-
vendo funcdes especificas, ou uma espasticidade importante
levando a impossibilidade de uso funcional. Qualquer déficit
sensitivo aumenta o desuso da extremidade superior, mas um
ponto favoravel € poder contar com o feed-back visual, sendo
que o déficit sensitivo pode ser parcialmente compensado
pela visdo, o que ndo ocorre no membro inferior. A crianca
ndo pode andar sem distribuir o peso em ambos os membros
inferiores, mas pode ter boa funcdo utilizando apenas uma
mao, entdo a motivagdo para treinar as pernas pode ser mais
inata do que a motivacdo para treinar os bracos”. Diferentes
associagdes entre alteracdes na sensibilidade, tonus, forga e
amplitude de movimento contribuem para as dificuldades
observadas no alcance, apontar, segurar, soltar e manipular
objetos®. Estes mesmos autores enfatizam que a instabilidade
postural também pode comprometer a habilidade da crianca
no desempenho de atividades utilizando o membro superior
devido a falta de estabilidade na base quando poderia desem-
penhar atividades como escrever, se trocar, pentear ou arre-
messar. Uvebrant'® coloca que uma das informacdes mais
importantes de seu estudo, avaliando 169 criancas com
PCHE, se refere a declaragdo dos préprios pacientes sobre a
funcdo da sua mao, sendo que um terco a considerou boa, um
terco moderadamente diminuida e outro terco pobre. Neste
ultimo grupo dois tercos utilizava a mao para apoio e o outro
terco a considerava completamente inutil.

No membro inferior o padrao tipico nas criangas com PCHE
¢ de extensdo, com predominancia distal, no lado envolvido®.
Uma das preocupacdes mais frequentes de pais de criangas
com paralisia cerebral € a possibilidade da crianca conseguir
andar**. A postura ereta associada a locomocgdo é pré-requi-
sito para inimeras atividades da vida didria e sindnimo de
independéncia. Durante a marcha o apoio sequencial dos
membros inferiores tem como objetivo o deslocamento do
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individuo de um local para o outro de maneira versatil e com
o menor consumo de energia possivel®. Altera¢des no cére-
bro, medula espinhal, nervos, musculos e esqueleto podem
levar a variados graus de disfun¢do motora e dificuldades
importantes na marcha®. Na paralisia cerebral, quando o
envolvimento é do tipo hemiplégico espdstico, observa-se
falta de controle motor para a distribuicdo uniforme do peso
do corpo sobre os membros inferiores somada ao déficit no
equilibrio, propriocep¢do e forca muscular. As estratégias de
equilibrio nas criangas com paralisia cerebral sdo diferentes
das utilizadas por criangas tipicas e os problemas na coorde-
nagdo motora, organizagdo das informacdes sensitivas e limi-
tacdes funcionais influenciadas pelo aumento do ténus tam-
bém afetam o controle postural®. A consequente assimetria é
a caracteristica mais evidente da marcha da crianga hemiplé-
gica, onde na maior parte do tempo o peso do corpo é susten-
tado pela extremidade inferior ndo envolvida®. A transferén-
cia de peso para o lado envolvido é breve e incompleta®“,
mas a maioria dos pacientes serd capaz de andar independen-
temente ou com algum auxilio’. Quando o envolvimento é
leve geralmente ndo se observa dificuldade para andar em
espagos abertos ou fechados. No entanto, pode haver desafios
no correr, subir escadas e na participacao de atividades espor-
tivas. Criangas com envolvimento mais grave geralmente
podem andar desde que ndo apresentem associacdes com
outras comorbilidades como cegueira, epilepsia ou incapaci-
dade intelectual grave (QI < 40)*.

A alteracdo na postura mais evidente na marcha da crianca
com PCHE, mesmo em grau minimo nos pacientes menos
afetados, € o equinismo. O problema desta postura deve-se a
concentracdo de esforcos na cabega dos metatarsais durante a
fase de apoio, o que pode causar, com o passar do tempo,
calosidades, dor e maior vulnerabilidade a entorses, compro-
metendo, assim, o desempenho na marcha e podendo evoluir
para deformidades fixas. A consequéncia funcional da marcha
com o pé em flexdo plantar é a producdo de um alongamento
relativo do membro envolvido causando claudicagdo pela pro-
ducio da obliquidade pélvica. Além disso, se o equinismo for
persistente durante o balanco, ele obrigard a um aumento na
flex@o do joelho e do quadril, ou a circundug@o do membro se
o quadriceps for espdstico®. As posi¢des do pé em valgo e em
varo podem estar presentes na hemiplegia espastica, sendo a
postura em varo a mais frequente. Estas posturas exigem
grande for¢a e controle muscular para evitar a perda da esta-
bilidade durante o apoio. Muitas vezes ndo é possivel haver
este controle por meio da atividade muscular, e as deformi-
dades funcionam como rotagdes do pé que fazem com que as
forcas de reacdo ao solo gerem momentos externos inade-
quados no tornozelo e no joelho, dificultando ainda mais a
marcha*®. Uvebrant' encontrou a mesma prevaléncia (30%)
de deformidade em varo e valgo nas criangas hemiplégicas de
sua amostra. Diferentes ferramentas sdo utilizadas para a ana-
lise da marcha na PCHE como escalas observacionais®,
videografia® ou a andlise tridimensional computadorizada,
realizada em laboratdrios especializados* e o tratamento
para os pacientes depende das necessidades individuais espe-
cificas e variam desde fisioterapia a aplicagdo de toxina
botulinica e cirurgia®.
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Para melhorar sua fung@o e proporcionar independéncia' a ava-
liagdo clinica e funcional da criangca com PCHE deve consi-
derar os diferentes aspectos envolvidos na disfun¢io. S6 a par-

tir

disto é possivel selecionar estratégicas para cada uma destas

alteragdes e propiciar o alcance de metas reais de reabilitacdo.
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