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DEFINIŢIE

Paraliziile cerebrale (PC) reprezintă un grup de 
tulburări neurologice neprogresive, caracterizate 
printr-un control neadecvat al motilităţii şi posturii, 
datorate unor leziuni ale sistemului nervos central 
produse în perioada pre-, intra- sau postnatală (până 
la vârsta de 3 ani). Injuria cerebrală se produce 
asupra SNC imatur. Se apreciază că după vârsta de 
3 ani, leziunile cerebrale se pot manifesta clinic 
similar sau identic cu PC, dar, prin defi niţie, aceste 

leziuni nu sunt PC. Unii autori pledează pentru 
stabilirea, în unele cazuri, a diagnosticului defi nitiv 
abia după vârsta de 5 ani. Această abordare permite 
ca tabloul clinic să fi e complet şi să se excludă alte 
afecţiuni progresive (Shevell, 2004; Stanley, 2000). 
În plus, la unii copii care au fost diagnosticaţi cu 
PC la o vârstă mică, simptomatologia s-a remis mai 
târziu (Jacobsson, 2004).

Deşi leziunile cerebrale sunt neprogresive, 
manifestările clinice se schimbă odată cu trecerea 
timpului. 
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REZUMAT 
Paralizia cerebrală reprezintă o problemă semnifi cativă, apărând cu o frecvenţă de 2-2,5 la 1.000 la nou-
născuţi vii. Pentru a stabili anomalia structurală cerebrală, se recomandă efectuarea investigaţiilor 
neuroimagistice, IRM fi ind preferată tomografi ei computerizate (nivelul A). Nu sunt necesare, de rutină, studii 
metabolice şi genetice (nivel B), dar ele sunt efectuate dacă examenul clinic si investigaţia imagistică nu 
evidenţiază modifi cări specifi ce (nivel C). Testele de coagulare sunt importante la copiii cu infarcte cerebrale 
care dezvoltă hemiplegie. Electroencefalograma va fi  efectuată doar dacă există crize epileptice sau un 
sindrom epileptic specifi c (nivel A). Se va efectua screening pentru defi citele vizuale, auditive, de vorbire, 
acestea fi ind frecvent asociate la copiii cu paralizii cerebrale. 

 Cuvinte cheie: paralizie cerebrală, copil
 

ABSTRACT 
Cerebral palsy is a common problem, occuring in about 2 to 2.5 per 1000 live births. In order to establish that 
a brain abnormality exist in children with PC that may, in turn, suggest an etiology and prognosis, neuroimaging 
is recommanded with MRI preferred to CT (level A). Metabolic and genetic studies should not be routinely 
obtained in evaluation of child with CP (level B). If the clinical history or fi ndings on neuroimaging do not 
determine a specifi c structural abnormality or if there are additional and atypical features in the history or 
clinical examinatoin, metabolic and genetic testing should be considered (level C). Detection of a brain 
malformation in child with CP warrants consideration of an underlying genetic or metabolic etiology. Because 
the incidence of cerebral infarction is high in children with hemiplegic CP, diagnostic testing for coagulation 
disorders should be considered. An EEG is not recommended unless there are features suggestive of 
epilepsy or a specifi c epileptic syndrome (level A). Because children with PC may have associated defi cits of 
mental retardation, ophthalmologic and hearing impairments, speech and language disorders, screening for 
these conditions should be part of initial assessment (level A).
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PC se referă doar la leziuni cerebrale, afecţiunile 
care implică sistemul nervos periferic (amiotrofi a 
spinală progresivă, mielomeningocelul, neuropatiile 
ereditare, distrofi ile musculare etc.), deşi determină 
defi cite motorii precoce, nu sunt PC.

Pe lângă defi citul motor şi tulburările de postură, 
pacienţii cu PC prezintă şi alte manifestări secundare 
afectării SNC, cum ar fi  retard mental (30-50%), 
epilepsie (15-60%), defi cite senzoriale (auditive, 
vizuale etc.), disfuncţii oromotorii, tulburări cog-
nitive, afective, emoţionale şi comportamentale 
(Odding, 2006; Russman, 2004).

EPIDEMIOLOGIE

În ţările dezvoltate, prevalenţa estimată a ca-
zurilor de PC (forme medii şi severe) este de 2-2,5 
la 1000 de nou-născuţi vii, cu valori mai crescute în 
ţările în curs de dezvoltare (Majnermen, 2004). 

Rata apariţiei PC la 1000 de nou născuţii vii a crescut 
în ultimii 20 de ani, pe seama creşterii pro porţiei de 
supravieţuitori din rândul nou-născuţilor cu greutate 
foarte mică la naştere, ca urmare a perfecţionării 
tehnicilor de reanimare neonatală. În cazul marilor 
prematuri, prevalenţa poate să ajungă la 5,6 cazuri la 
1000 de naşteri (Vincer, 2006; Ancel, 2006).

Anual, în Statele Unite se nasc aproximativ 10.000 
de copii care vor dezvolta PC. În prezent, se estimează 
că în SUA numărul total al celor cu PC (incluzând şi 
formele uşoare) variază între 500.000 şi 1.000.000. 
Datele furnizate de „Northern Ireland Cerebral Palsy 
Registry“ arată că jumătate dintre copiii cu PC au avut 
greutate mică la naştere (sub 2500 gr.).

În funcţie de forma clinică de paralizie cerebrală, 
se constată o creştere a incidenţei diplegiei spastice, 
asociată cu prematuritatea, în timp ce formele 
dischinetice au devenit mai rare odată cu scăderea 
incidenţei icterului nuclear, ca urmare a prevenirii 
izoimunizării în sistemul Rh cu imunoglobuline 
antiD şi a exsanghinotransfuziei practicate la nou-
născuţii cu bilirubinemie peste 15-18 mg/dl.

ETIOLOGIE

Etiologia PC nu este pe deplin elucidată. Se apre-
ciază că leziunile cerebrale apar ca o consecinţă a 
unor evenimente care au loc în diferite etape ale 
dezvoltării cerebrale, fi ind produse din cauze va-
riate. De exemplu, o leziune cerebrală produsă 
înainte de săptămâna 20 de gestaţie poate determina 
un defi cit de migrare neuronală; leziunea apărută 
între săptămâna 26 şi 34 poate determina 
leucomalacie periventriculară, în timp ce agresiunea 
care apare între săptămâna 34 şi 40 poate determina 
afectare cerebrală focală sau multifocală.

La aceste evenimente se asociază factori de risc 
variaţi (pre-, peri- sau postnatali) care sunt corelaţi cu 
apariţia PC. Studiile epidemiologice sugerează că 
factorii prenatali (70-80%) joacă un rol dominant în 
etiologia PC (Jacobsson, 2004). Dintre factorii de risc îi 
menţionăm pe cei mai importanţi: prema turitatea, 
sarcinile multiple, restricţia de creştere intra uterină, 
sexul masculin, scorul Apgar mic, in fecţiile intrauterine, 
afecţiunile tiroidiene ale ma mei, accidentele vasculare 
prenatale, asfi xia la naş tere, expunerea mamei la mercur, 
plumb, defi citul de iod al mamei (Stanley, 2000; 
Jacobsson, 2004; Nelson, 2003).

CLASIFICARE

Nici un sistem de clasifi care a paraliziilor cere-
brale nu este pe deplin satisfăcător. PC înglobează 
un spectru de tulburări motorii în care tonusul este 
variat, există o distribuţie anatomică diversă a 
leziunilor şi un grad de afectare variat. 

În prezent, clasifi cările au la bază modifi cările 
clinice (spasticitate, dischinezie, ataxie, aspecte 
mixte), modifi cările anatomice şi gradul de seve-
ritate al defi citului motor. Dintre acestea se apreciază 
că cea mai importantă clasifi care este cea clinică, 
deoarece există corelaţii între tipul afectării clinice, 
evoluţie şi tratament, cu toate că şi această clasifi care 
prezintă unele neajunsuri (semnele şi simptomele 
clinice variază în primul an de viaţă, mişcările şi 
tipul posturii se modifi că complet, de la hipotonie 
şi distonie la spasticitate şi ataxie). 

Din punct de vedere clinic, copiii cu PC prezintă 
trei tipuri de tulburări motorii. Astfel, leziunea din 
SNC este corelată direct cu alterarea primară a 
tonusului muscular, forţei musculare, echilibrului 
şi sensibilităţii. Secundar, în timp şi în relaţie cu 
leziunea SNC şi paralel cu creşterea musculară şi 
scheletală apar contracturi musculare, urmate de de-
formări osoase. Ca reacţie adaptativă, pacientul 
adoptă poziţii anormale (ex.: genunchi hiperextinşi 
in poziţia în picioare).

DIAGNOSTIC POZITIV

Se stabileşte coroborând anamneza, examenul 
clinic şi investigaţiile paraclinice.

Primul semn sesizat de părinţi este întârzierea 
achiziţiilor motorii. În acest sens, istoricul va 
furniza date referitoare la prezenţa de retard în 
achiziţiile psihomotorii în primul an de viaţă. 

Pentru orientarea asupra etiologiei PC este foarte 
importantă evaluarea sarcinii (consumul de droguri, 
substanţe toxice, infecţii, diabetul matern, boli 
acute ale mamei, traumatismele, expunerea la ra-
diaţii, mişcările fetale etc.); dacă există istoric de 
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avort spontan precoce, consangvinitatea părinţilor, 
antecedente heredocolaterale de afecţiuni neuro-
logice (de ex.: boala neurodegenerativă ereditară 
neuro degenerative disease). În plus, de mare ajutor 
sunt informaţiile referitoare la anamneza perinatală: 
vârsta gestaţională (gradul de prematuritate), pre-
zentaţia şi felul naşterii, greutatea la naştere, scorul 
Apgar, complicaţiile din perioada neonatală (de 
ex.: durata intubării, prezenţa hemoragiei intra-

craniene la ecografi a transfontanelară în perioada 
neonatală, difi cultăţile de alimentaţie, apnea, bradi-
cardia, in fec ţiile, icterul).

Anamneza trebuie să precizeze dacă, după o pe-
rioadă în care copilul a avut o dezvoltare psiho-
motorie normală, a survenit o degradare progresivă 
cu pierderea achiziţiilor motori, ceea ce sugerează 
o afecţiune progresivă şi nicidecum o PC. 

Criteriul obligatoriu pentru diagnosticul de para-
lizie cerebrală este prezenţa defi citului motor. În 
tabelul 1 sunt precizate obiectivele examenului clinic 
la un copil cu anomalii ale motilităţii şi posturii.

TABELUL 1. Obiectivele examenului clinic

Stabilirea unui diagnostic corect
Diferenţierea PC de alte afecţiuni progresive 
care produc disabilităţi neuromotorii în copilărie
Clasifi carea tipului şi severităţii afectării
Evaluarea afectării musculoscheletale (echilibru, 
forţă musculară, tonus, contracturi, deformări etc.)
Evaluarea şi diagnosticarea comorbidităţilor şi 
iniţierea unei terapii
Determinarea prognosticului funcţional
Stablilirea obiectivelor terapeutice
Elaborarea unui plan terapeutic
Evaluarea periodică a evoluţiei pacientului după 
iniţierea procedurilor terapeutice
Ajustări ale terapiei în funcţie de evoluţie, creş-
tere şi dezvoltare

În afara defi citului motor, pacientul cu PC poate 
să asocieze şi alte manifestări ca o consecinţă a le-
ziunii cerebrale şi anume: epilepsie, retard mental, 
defi cite vizuale, strabism, nistagmus, defi cite audi-
tive, tulburări de comportament, tulburări de învă-
ţare, defi cit de concentrare şi de atenţie. 

Diagnosticul de PC se stabileşte, de regulă, prin 
examenul clinic amănunţit. 

Cele mai importante examene paraclinice care 
orientează asupra diagnosticului etiologic şi asupra 
prognosticului afecţiunii neurologice sunt: examenele 
neuroimagistice (ecografi a transfontanelară, tomo-
grafi a axială computerizată, imageria prin rezo-
nanţă magnetică), testele de laborator (para metrii 
pentru evaluarea coagulării, teste genetice, 
metabolice), EEG, examenul oftalmologic (fundul 
de ochi, acuitatea vizuală), evaluarea audiologică, 
examenul psihologic şi psihiatric. 

•
•

•
•

•

•
•
•
•

•

Evaluarea neuroimagistică permite clinicianului 
să precizeze tipul şi localizarea leziunii cerebrale 
şi, totodată să poată face un diagnostic diferenţial 
cu sindroamele neurologice progresive. Aceasta 
este o investigaţie recomandată în evaluarea tuturor 
copiilor cu PC, dacă etiologia nu a fost stabilită. 
Mai mult, la nou-născuţi, investigaţiile neuroimagis-
tice se practică frecvent când: 

Există istoric de complicaţii apărute în timpul 
sarcinii, travaliului şi naşterii; 
Sugarul este născut prematur (<32 săptă-
mâni);
Semne/simptome neurologice prezente la 
examenul clinic al nou-născutului.

Ecografi a transfontanelară este o investigaţie 
imagistică larg utilizată îndeosebi la sugari, unde 
fontanela anterioară este larg deschisă. Cu ajutorul 
acestei tehnici se pot obţine relaţii referitoare la 
aspectul structurilor anatomice (ventriculi, gan glionii 
de la bază, corp calos etc.), dimensiunile sis te mului 
ventricular, prezenţa de formaţiuni chis tice, prezenţa 
de colecţii lichidiene sau sanguine, etc. Chisturile 
periventriculare care sunt precedate, de regulă, de 
leziuni echodense, dacă au dimensiuni de peste 3 mm, 
au valoare predictivă pentru paralizie cerebrală. 

În cazul prematurilor, în primele săptămâni post-
natal, se pot evidenţia leziuni hiperechogene care sunt 
expresia zonelor de hemoragie, congestie vas culară sau 
alte alterări tisulare, în timp ce leziunile hipoechogene 
refl ectă organizarea ţesutului necrotic cu apariţia de 
formaţiuni chistice sau pseudochistice, care se constituie 
după câteva zile sau săptămâni. Procesul de cicatrizare 
are ca rezultat apariţia de treneuri dense în parenchim şi 
de dilataţii secundare ale ventriculilor laterali. Dilataţia 
ventriculilor este minimă sau moderată în formele mai 
puţin grave de leucomalacie periventriculară şi 
importantă în formele grave.

Leucomalacia periventriculară asociată cu he-
moragii peri- şi intraventriculare evoluează cu ven-
triculomegalie şi, ulterior, cu atrofi e corticală evi-
denţiată prin lărgirea spaţiilor pericerebrale, în 
spe cial subparietale.

Tomografi a axială computerizată (CT) cerebrală 
ajută la identifi carea malformaţiilor cerebrale, he-
moragiei intracraniene şi leucomalaciei periven tri-
culare, mult mai clare comparativ cu ecografi a 
transfontanelară. Se apreciază că există o corelaţie 
între severitatea leziunilor cerebrale evidenţiate pe 
CT şi gravitatea retardului motor, a defi citului mo-
tor şi a epilepsiei. 

În PC de tip spastic, forma hemiplegică, se poate 
constata atrofi e periventriculară, traducând existenţa 
leziunilor substanţei albe. Aproximativ 16,6% dintre 
cazuri prezintă malformaţii cerebrale impor tante. Unele 
malformaţii se constituie precoce, în cursul primului 

•

•

•
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trimestru de sarcină (anencefalia, hidranencefalia, 
agenezia de corp calos, absenţa de septum pellucidum). 
Diferite malformaţii ale cor texului (tulburările de 
migrare neuronală) pot, de asemenea, să determine 
hemiplegie congenitală. La aproximativ 25% dintre 
pacienţii cu hemiplegie pre supusă a fi  congenitală, CT 
poate oferi relaţii nor male.

În formele tetraplegice, CT poate să identifi ce 
imagini cavitare (porencefalie) care comunică cu 
ventriculii laterali, multiple formaţiuni chistice în 
substanţa albă (encefalomalacie multichistică), 
atrofi e corticală difuză şi hidrocefalie.

În formele coreoatetozice leziunile sunt locali-
zate în ganglionii bazali (starea marmorată a stria-
tului), în special în globus pallidus, dar pot să fi e 
prezente şi în substanţa cenuşie şi câteodată în 
nucleii dinţaţi şi olivari.

În formele mixte au fost descrise aspecte variate: 
degenerări sau displazii cerebeloase, dilataţii ventri-
culare, zone de porencefalie, atrofi e corticală etc.

Rezonanţa magnetică nucleară (RMN) este 
metoda neuroimagistică de elecţie, deoarece deli-
mitează structurile substanţei cenuşii de cele ale 
substanţei albe mai clar decât orice altă metodă, la 
copil după vârsta de 2-3 săptămâni de viaţă. De 
asemenea, permite determinarea gradului de mie-
linizare a substanţei cerebrale. RMN, când este dis-
ponibilă, este de preferat să se efectueze, deoarece 
conferă informaţii suplimentare referitoare la etio-
logia şi momentul când s-a produs injuria cerebrală 
care a determinat apariţia PC (Nivel A, Clasa I-III 
de evidenţă). În prezent, Academia Americană de 
Neurologie recomandă evaluarea neuroimagistică 
pentru a stabili dacă „leziunea cerebrală existentă 
la copiii cu PC, poate să sugereze etiologia sau 
prognosticul“. În recomandări se precizează:

Evaluarea neuroimagistică prin RMN este 
preferată în locul CT-ului;
Evaluarea prin RMN ar trebui să fi e luată în 
consideraţie la toţi copiii cu PC sau bănuiţi 
că dezvoltă PC;
RMN-ul poate avea un rol în anticiparea 
dezvoltării neurologice la copiii care s-au 
născut prematur.

La copiii care prezintă spasticitate la membrele 
inferioare asociată cu disfuncţie a vezicii urinare 
şi/sau anală, se impune efectuarea unei evaluări 
prin RMN la nivelul coloanei pentru a identifi ca o 
leziune la acest nivel care să excludă o etiologie 
cerebrală a defi citului motor.

Există pacienţi care prezintă un tablou clinic 
sugestiv de PC, dar la evaluarea neuroimagistică 
rezultatele sunt normale. Aspectul neuroimagistic 
normal nu exclude diagnosticul de PC. În aceste 
circumstanţe, se impune extinderea evaluărilor para-

•

•

•

clinice (teste genetice, metabolice etc.) pentru a 
preciza cât mai exact diagnosticul etiologic. 

În anul 2004, Academia Americană de Neuro-
logie (AAN) a stabilit care sunt parametrii care 
impun evaluarea paraclinică în cazul pacienţilor cu 
PC. În acest sens, se precizează că investigaţiile se 
vor efectua dacă:

istoricul, examenul clinic sau evaluarea neuro-
imagistică nu decelează o anomalie structurală 
specifi că; 
aspecte atipice prezente în istoric sau la 
examenul clinic;
prezenţa unei malformaţii cerebrale identi-
fi cate la un copil cu PC.

În recomandările elaborate de Academia 
Americană de Neurologie referitor la oportunitatea 
efectuării testelor metabolice şi/sau genetice se fac 
următoarele precizări: 

1. Testele metabolice şi genetice nu sunt reco-
mandate de rutină pentru evaluarea copiilor cu PC 
(Nivel B, Clasa II şi III de evidenţă). 

2. Dacă istoricul clinic sau rezultatele evaluării 
ne uro imagistice nu decelează o anomalie structurală 
specifi că sau dacă se asociază aspecte clinice atipice 
în istoric sau la examenul clinic, se apreciază că 
este necesar să se efectueze teste metabolice şi 
genetice (Nivel C, Clasa III şi IV). 

3. Decelarea unei malformaţii cerebrale la un 
copil cu CP justifi că suspiciunea unei etiologii 
genetice sau metabolice subiacente (Nivel C, Clasa 
III şi IV de evidenţă). 

În cazul pacienţilor care prezintă hemiplegie 
infantilă ca tip de CP, se apreciază că tabloul clinic 
este rezultatul unei suferinţe care a determinat un 
infarct cerebral pre- sau perinatal. Studiile etiologice 
întreprinse au confi rmat că la aceşti copii accidentul 
cerebral s-a produs fi e în contextul unei coagulopatii, 
fi e a unei maladii congenitale de cord sau a unui 
proces infecţios. Pentru acest tip de pacienţi, reco-
mandările AAN impun efectuarea testelor de 
coagulare. 

Pe lângă defi citul motor şi tulburările de postură, 
pacienţii cu paralizie cerebrală prezintă şi alte 
manifestări secundare afectării SNC, cum ar fi  
retard mental, epilepsie, defi cite senzoriale (audi-
tive, vizuale etc.), tulburări cognitive, afective, emo-
ţionale, comportamentale, tulburări de vorbire. 
Aceste comorbidităţi vor fi  evaluate atent.

Electroencefalograma (EEG) reprezintă o in-
vestigaţie utilă în special la pacienţii cu crize de 
convulsii, ajutând la încadrarea acestora şi la moni-
torizarea terapiei iniţiate. De precizat că nu există 
evidenţe potrivit cărora evaluarea prin EEG ar 
facilita determinarea etiologiei CP (Nivel A; clasa I 
şi II de evidenţă). EEG se va efectua când copilul 

•

•

•
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cu PC are un istoric sau la examenul clinic prezintă 
manifestări sugestive pentru epilepsie sau sindrom 
epileptic (Nivel A; clasa I şi II de evidenţă). 

Deoarece există o incidenţă crescută şi a altor 
comorbidităţi, pacienţii cu PC vor fi  evaluaţi pentru 

retard mental, tulburări de vedere/auz, tulburări de 
vorbire şi de limbaj (Nivel A, clasa I şi II de 
evidenţă). 

Recomandările referitoare la evaluarea copiilor 
cu PC sunt cuprinse în Algoritmul ilustrat în Fig. 1.
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FIGURA 1. Algoritm de evaluare a copilului cu PC (American Academy of Neurology, 2004)

 

 

  

  

ISTORICUL ŞI EXAMENUL CLINIC SUGEREAZĂ DIAGNOSTICUL DE PC
(afecţiune nonprogresivă a motilităţii)

1. Confi rmarea faptului că istoricul nu sugerează o boală progresivă sau degenerativă a SNC.
2. Confi rmarea că trăsăturile clinice nu sunt sugestive pentru o boală progresivă sau degenerativă a SNC.
3. Clasifi carea tipurilor de PC (tetraplegie, hemiplegie, diplegie, ataxie). Cel mai frecvent, această clasifi care este 
    de convenienţă. Nu este neapărat legată de prognostic sau de ce terapie se impune.
4. Screeningul pentru boli asociate, cum ar fi :
     – întârziere/retard mental, 
     – afectare oftalmologică/a auzului,
     – întârziere de vorbire şi de limbaj, 
     – tulburări de alimentaţie/de deglutiţie,
     – dacă există istoric sau sunt suspectate crize de convulsii se va efectua EEG.

Copilul a fost investigat din punct de vedere neuroimagistic sau au fost efectuate alte examene de laborator?

Da: nu sunt necesare investigaţii suplimentare       Nu: trebuie efectuată evaluarea neuroimagistică

RMN normal
1. Se va lua în consideraţie efectuarea testelor 
metabolice sau genetice dacă copilul prezintă: 
• Dovezi de deteriorare sau episoade de decom-
pensare metabolică.
• Nici o etiologie determinată de evaluarea medi-
cală.
• Istoric familial de boli neurologice asociate cu 
PC.

RMN anormal
1. Trebuie să se determine dacă anomaliile neu-
roimagistice în combinaţie cu istoricul şi exa menul 
clinic stabilesc o etiologie specifi că PC.
2. Dacă există defi cit de dezvoltare trebuie luată în 
consideraţie evaluarea genetică.
3. Dacă prezintă în antecedente accident vas cular 
cerebral, trebuie luată în consideraţie eva luarea 
unei coagulopatii sau altă etiologie.


