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    A Deus, por me conceder o dom da vida e a não aceitação das “coisas” incorretas, a sensibilidade de perceber a angústia de quem é prisioneiro do próprio corpo, a motivação e o desejo de ser instrumento de auxílio na libertação das amarras da vida.


    Ao meu orientador do Mestrado, Professor Dr. Vernon Furtado da Silva, por sua sabedoria de como encaminhar a pesquisa científica sempre nos liames do rigorismo, sem perder a paixão movedora do entusiasmo necessária à continuidade da pesquisa.


    Aos bebês, tão singelos, tão frágeis, e ao mesmo tempo tão fortes, que têm que lutar para nascerem vivos e vivos se manterem. A eles, minha eterna gratidão por me permitirem em seus corpos tocar, e sua motricidade modificar, através da plena e total entrega.


    Aos bebês, aos quais não fui capaz de desamarrar-lhes os nós em que continuaram presos, minhas desculpas!


    A todas as mães que incansavelmente não se deixaram vencer pelas dificuldades da vida, dos dias chuvosos, dos dias frios que assolam o inverno de Petrópolis. A essas mães que confiaram seus pequenos tesouros à minha responsabilidade, que seguiram todas as orientações e que, também, dividiram comigo a angústia da incerteza e da dor.


    Muito obrigada!


    A todas as equipes intermultitransdisciplinares nas quais estive engajada para a realização deste precioso estudo.


    Ao Hospital Municipal Alcides Carneiro, em particular a todos os amigos da UTI neonatal que, além de me receberem de braços abertos, também tiravam as pedras que surgiam durante essa minha estada na UTIN.


    Ao Centro de Saúde Coletiva de Petrópolis, aos diretores, coordenadores, fisioterapeutas, e a meus queridos estagiários que, sempre, em todos os momentos, viabilizaram a realização deste estudo.


    A todos os pacientes da Clínica Neuroceu, que não estavam tão envolvidos nesta pesquisa, mas colaboraram mostrando paciência nas trocas súbitas dos horários de atendimento.


    A todos que, através de qualquer colaboração e oportunidades oferecidas, me permitiram crescer.


    Meus sinceros agradecimentos ao amigo José Antonio Nunes, que conheci ao longo da trajetória para a efetivação desta obra. José Antonio fez a revisão ortográfica da obra e quando concluiu foi pego pelas novas normas da ortografia, o que, de prontidão, o levou a revisar toda obra; e José Antonio o fez com o maior carinho, dedicação e senso de responsabilidade.


    A você, pequena Ester, por quem tudo começou...


    “A vida nos é dada para que realizemos grandes ações”.


    Maria do Céu Pereira Gonçalves
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    Foi um presente o pedido de Maria do Céu para que eu a apresentasse aos leitores. Conheço-a de perto, não há muitos anos, mas intensamente.


    Maria do Céu Pereira Gonçalves é fisioterapeuta em Petrópolis, cidade onde moramos. Seu trabalho, centrado principalmente na avaliação e no tratamento das disfunções sensório-motoras, com foco na prematuridade, é conhecido, reconhecido, admirado muito além da Serra.


    Entre 1998 e 2010, o atendimento diário a seus pacientes foi complementado por um estudo clínico feito no Hospital Alcides Carneiro e no Centro de Saúde, ambos em Petrópolis, introduzindo o método ISME (Efeitos do Programa de Intervenção Sensório-Motor na Reabilitação Motora de Prematuros Recém-Nascidos com Disfunção Neuromotora). A descrição deste trabalho e avaliação dos resultados obtidos neste período resultaram em sua dissertação de mestrado que, aprovada com louvor, e com indicação de publicação, é a origem desta obra.


    Seu senso de responsabilidade e seriedade levou, de certa forma, ao atraso do envio desta para publicação, porque Maria do Céu quis agregar informações que não foram resultados da dissertação, mas que, segundo ela, são fundamentais para a contribuição na assistência fisioterapêutica adequada ao prematuro, visto que foi a precursora da assistência motora dentro da unidade de terapia intensiva neonatal, quis então adicionar dois instrumentos: o de avaliação e o de tratamento, que o fez após a publicação dos dois em artigos científicos e aprovados como tema livre em congresso internacional.


    Creio que a tarefa de escrever um livro é um empreendimento complexo, um processo criativo num caminho exigente de conhecimento, dedicação, seriedade e entrega. Maria do Céu trilha essa estrada há muito tempo e esta publicação é, ao mesmo tempo, um reconhecimento da importância de sua capacitação profissional e competência científica, e um preciosíssimo guia para os profissionais de saúde.


    Teresinha Perez


    Psicóloga – Psicoterapeuta
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    O cérebro é, no corpo humano, o grande gestor das ações interativas deste com o meio ambiente. Lesões ocorridas no sistema nervoso central (SNC) em qualquer época, seja intraútero, ao nascimento, ou no decorrer da vida, em qualquer uma de suas partes, produzem repercussões negativas desta interação e estão associadas, em sua maioria, ao nível da localização e da natureza da lesão ocorrida. Esse organismo neuromotor é o principal gestor de todas as funções relacionadas ao comportamento do homem, em que a motricidade é a base fundamental para que esta intercomunicação se estabeleça.


    Implícito e hierarquicamente colocado, constituindo-se o alicerce da motricidade humana, está o desenvolvimento motor, objeto de necessária observação e avaliação por parte de profissionais ligados ao desenvolvimento da criança como um todo. Essa observação e avaliação requerem sistemática comparação do desenvolvimento motor com o desenvolvimento neuronal do indivíduo.


    Assim sendo, em caso de lesão do SNC, devido ao quantitativo de áreas no cérebro associadas à motricidade, essa lesão quase sempre tende a interferir negativamente no desempenho motor do indivíduo. E, em bebês prematuros de risco, quase sempre interfere no seu desenvolvimento neuromotor, levando ao aparecimento de disfunções neuromotoras.


    Essas disfunções instalam-se em virtude dos complexos mecanismos integrativos responsáveis pela motricidade humana, que pode ser alterada em vários níveis, corroborando, assim, para a manifestação de uma motricidade reflexa patológica, geradora de padrões de posturas e movimentos anormais. Essa anormalidade reflete-se na formação indevida da reprogramação de programas motores, em decorrência da morte neuronal causada pela lesão cerebral. A reprogramação faz-se necessária para que ocorra o movimento intencional e está associada ao desenvolvimento maturacional e ao aprendizado hábil motor das etapas do desenvolvimento. Neste caso, frente a uma lesão, ocorre a formação de programas motores influenciados pelos reflexos tônicos patológicos, o que leva ao surgimento de posturas e movimentos anormais.


    A literatura afirma que os bebês que nascem prematuramente têm maior probabilidade de apresentar disfunções neuromotoras, por serem mais suscetíveis à hipoglicemia, hiperbilirrubinemia, e a sofrerem a síndrome hipóxico-isquêmica no período pré, peri ou pós-natal, devido à imaturidade do sistema nervoso central e dos órgãos vitais.


    Observa-se que essa população vem aumentando gradativamente devido aos grandes avanços da alta tecnologia das Unidades de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN), tanto em termos de aparelhos e medicamentos, quanto em melhor atuação dos profissionais da saúde, cada vez mais especializados. Esses fatores contribuíram para a diminuição do índice de mortalidade dessa população, possibilitando, assim, a preservação da vida; no entanto, aumentou também o número de bebês de alto risco que desenvolvem disfunções neuromotoras e outras comorbidades.


    Girolami & Campbell1 afirmam que aproximadamente 25% a 30% dos prematuros de alto risco desenvolvem alguma forma de distúrbios neuromotores nos primeiros meses de vida. Esse percentual vem se mantendo alto, apesar da evolução da ciência em virtude da sua complexidade de acordo com os relatórios da Organização Mundial da Saúde.


    Esses distúrbios neuromotores são decorrentes do período em que o bebê prematuro permanece com baixa saturação de oxigênio no SNC, o que leva à hipóxia que, por sua vez, ocasiona a síndrome hipóxico-isquêmica, hemorragia intraventricular, hipoglicemia, ocorrendo, assim, a morte celular dos neurônios da área acometida. Quando a lesão atinge áreas do córtex motor, ou quando os núcleos da base são impregnados pela bilirrubina não conjugada, ou quando ocorre qualquer lesão no cerebelo, os lactentes apresentarão como manifestação clínica alteração do tônus muscular, persistência dos reflexos primitivos, desencadeamento dos reflexos tônicos patológicos, e desequilíbrio das forças musculares entre os padrões de flexão e de extensão, impedidos pela manifestação da falta da inibição recíproca.


    O mecanismo da inibição recíproca é uma atividade controlada pelos altos centros no tronco cerebral. Este mecanismo promove a ação simultânea da contração concêntrica dos agonistas, e contração excêntrica dos antagonistas, ação reguladora do movimento que, segundo Sherrington,2 quando integrada ao cérebro, promove a harmonia do movimento voluntário. A inibição recíproca é a base para a instalação da função motora integrativa do cérebro, compreendendo uma evolução motora que se inicia nas respostas reflexas que servem de base para as condutas voluntárias, e que, ao longo do aprendizado hábil motor, tornam-se automatizadas. Como mostra o brilhante trabalho clássico do casal Bobath, essas lesões promovem padrões motores anormais de movimento e persistência da motricidade reflexa patológica.


    Essas lesões podem acometer um dos hemisférios cerebrais, ou os dois, concomitantemente, assim como, também, ocorrer um maior acometimento dos membros inferiores, designando os casos clínicos neuromotores manifestados através das hemiparesias, quadriparesias e diplegias, e estes podem vir acompanhados de distúrbios associados, como: déficit cognitivo, visual, auditivo, malformações congênitas, síndromes genéticas, epilepsia e/ou deficiência mental e outros. Estes estados, logicamente, demandam absoluta necessidade de cuidados intensivos e especiais que visem à possibilidade de uma (re)estruturação do organismo neuromotor em sua sucessão desenvolvimentista.


    Vários são os autores que têm manifestado essa necessidade, reafirmando que crianças nascidas prematuramente e de baixo peso, que necessitaram de cuidados intensivos neonatais, demandam atenção especial quanto à sua evolução neuropsicomotora, em função de serem classificadas como bebês com alto risco de contraírem a síndrome hipóxico-isquêmica, dentre outras.


    Geralmente, na assistência dessas necessidades, em particular na do comportamento motor, a terapia empregada está associada a programas dentro das unidades intensivas de tratamento, que são elaborados com base em estimulações sensoriais e cinestésicas, posturamento na incubadora, humanização ambiental, assistência respiratória e intervenção da fonoaudiologia.


    Em 2001, propus a entrada do manuseio ativo no recém-nato pré-termo (RNPT) iniciada desde a UTIN com segmento ambulatorial, preconizando uma intervenção sensório-motora imediata, através do programa de Intervenção Sensório-Motora Essencial (ISME). Este programa apresenta resultados mais efetivos quanto à recuperação e aquisição do desenvolvimento motor de prematuros. Quando em um estudo focado na aquisição do desenvolvimento motor de prematuros portadores de disfunções neuromotoras, verificou-se que, comparativamente a outros trabalhos no formato tradicional (em relação ao início da intervenção motora, que frequentemente ocorria após o 3º/4º mês de idade corrigida). Os RNPT que receberam a intervenção imediata pelo programa ISME apresentaram padrões de normalidade em termos de aquisição das etapas neuroevolutivas, marcos motores, nos períodos propícios, como também padrões de movimento dentro da normalidade, e a não persistência das reações e dos reflexos primitivos.


    Também de uma forma em geral, os programas tradicionais não determinam e não dão ênfase aos vários períodos de maturação para a instalação do desenvolvimento motor atrelados ao tempo, quanto ao início da aplicação do programa terapêutico no prematuro.


    Teoricamente falando, haveria de se pensar que, em decorrência das multifases ocorridas nos períodos sensitivos propícios para o desenvolvimento motor, seria recomendável que a organização das tantas terapias direcionadas ao sistema sensório-motor, incluídas em um programa dessa natureza, obedecessem e fossem elaboradas com referência nestas fases neuroplásticas.


    Levando-se em consideração os fatos recém-apresentados, essa pesquisa teve como proposta a finalidade de preencher as lacunas relativas à não precocidade da terapia motora e à não observação dos períodos sensitivos do prematuro em unidades de terapia intensiva neonatal.


    Buscou-se, portanto, a referida proposta na aplicação de um programa de intervenção sensório-motor essencial, que tem como constructo lógico a teorização do desenvolvimento do comportamento da neuromaturação, que propõe que o processo de mielinização das vias medulocerebelares e medulotalâmicas inicia-se até a 28ª semana após a concepção. Tal ideia é reforçada por acréscimos trazidos pela neurociência em relação à neuroplasticidade cerebral, demonstrando a suscetível possibilidade de (re)organizações dendríticas, quando estimulada dentro dos períodos sensitivos.


    Considerou-se, então, que o viés da aplicação do programa ISME desde a UTIN seria de fundamental importância, como mostram as pesquisas em neurobiologia, comprovando que a plasticidade do sistema nervoso é uma característica única em relação a todos os outros sistemas orgânicos. DeGroot3 afirmou que “a plasticidade neural é a propriedade do sistema nervoso que permite o desenvolvimento de alterações estruturais em resposta à experiência e como adaptações a condições mutantes e a estímulos repetidos”. E, sem dúvida, a “aprendizagem pode levar a alterações estruturais no cérebro”, afirmaram Kendall, McGreary e Provance.4 Portanto, de acordo com as novas experiências em sujeitos com lesões cerebrais, as redes neurais são rearrumadas e diversas possibilidades de respostas ao ambiente tornam-se, então, possíveis.


    Esta lógica procede também no que tange ao organismo neuromotor, uma vez que o período mais importante para o desenvolvimento motor axial começa antes do nascimento e termina aproximadamente aos 5 anos de idade de uma criança. Já as habilidades motoras apendiculares iniciam-se logo após o nascimento, e terminam, aproximadamente, aos 9 anos de vida. São as “janelas de oportunidade”, deixando claro que, quanto mais se expuser a criança a estímulos benéficos, mais ela poderá aproveitar as potencialidades do seu cérebro, segundo Gabbard, Gonçalves & Santos.5 Elas são observáveis durante o desenvolvimento e seguem a sequência das alterações anatômicas, funcionais e organizacionais do cérebro.


    Esse constante processo adaptativo do indivíduo ao meio no qual está inserido exige do organismo neuromotor alterações para dar suporte ao complexo mecanismo que abrange a motricidade humana. As janelas de oportunidade, nesse contexto, sugerem que a entrada de intervenção, rica em estímulos adequados à idade maturacional, possibilita, mais do que em outros casos, a otimização dos padrões de desenvolvimento comumente observáveis em crianças normais. Porque, como afirma o neuropediatra Harry Chugani,6 professor da Universidade Wayne, nos Estados Unidos, “as primeiras experiências da vida são tão importantes que podem mudar por completo a maneira como as pessoas se desenvolvem”.


    Teoricamente, e pela lógica atrelada ao processo de desenvolvimento do ser, pode-se pensar que um programa de exercícios sensório-motores essencial, aplicado antes que o bebê tenha experimentado, aprendido e automatizado o movimento anormal, possa contribuir como elemento de base na formação de esquemas motores adequados, promovidos por novas redes neurais, provindas dos estímulos proprioceptivos capazes de formar novos caminhos para estabelecerem conexões com os centros superiores através da “Lei de Shunting”, instituída por Magnus (1924). Esta (re)organização neural é pensada como podendo promover o desenvolvimento motor normal em bebês portadores de disfunções neuromotoras.


    Karel & Berta Bobath,7 em seus trabalhos, citam os experimentos de Van Uexkuell (1905), Sherrington (1913) e Magnus (1924), que, já naquele tempo, mostravam que através da periferia se pode influenciar e modificar o SNC, dependendo da situação de alongamento em que a cadeia muscular estiver, e que, através do uso dos postos-chaves de controle, facilita-se que o estímulo proprioceptivo seja conduzido através das vias medulocerebelares e medulotalâmicas aos centros processadores. Chugani6 acrescentou ainda que “as fibras nervosas capazes de ativar o cérebro têm de ser construídas, e o são pelas exigências, pelos desafios e estímulos a que uma criança é submetida a maior parte do tempo, entre o nascimento e os 4 anos de idade”.


    Portanto, fez-se deste trabalho uma proposta para questões das aquisições dos padrões de postura e movimento que são necessários ao desenvolvimento motor normal em prematuros portadores de disfunções neuromotoras, estabelecendo-se, como referência, as noções teóricas sobre a neuroplasticidade do SNC em relação dialética de alta permeação com o meio ambiente.


    A sugestão da aplicação de exercícios sensório-motores essenciais como proposta no programa ISME para os bebês ainda na fase de prematuridade teve como objetivo principal fornecer um instrumento de intervenção motora desde e dentro da UTIN. Após vasta revisão de literatura em 1998, percebi que, até então, não havia programa cinesioterapêutico com abordagem para as competências motoras dos prematuros implantados nas UTINs. Sendo o programa ISME, então, um programa audacioso, considerando o modelo utilizado na época como intervenção tardia, visto que a intervenção era iniciada após o terceiro/quarto mês de idade corrigida. Embora as pesquisas tivessem avançado em tecnologia e capacitação de profissionais diretamente ligados à área, entretanto, encontrava-se deficiente no que tange à recuperação das sequelas neuromotoras, encontradas em aproximadamente 30% dos bebês pré-termos de alto risco.


    A presente obra consubstancia estudos pertinentes ao desenvolvimento neural do lactente, cronologia e manifestação dos reflexos e reações primitivas, etapas do desenvolvimento motor, manifestação dos reflexos tônicos patológicos, desenvolvimento motor do recém-nascido prematuro, protocolo de avaliação física neuromotora para o bebê prematuro e a termo até o terceiro mês de idade corrigida, e princípios gerais do programa de intervenção ISME.
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    Este trabalho foi dividido em capítulos com o objetivo de elucidar o desenvolvimento neural do sistema nervoso central (SNC), da plasticidade neuronal, da prematuridade, suas implicações no desenvolvimento motor dos bebês prematuros portadores de disfunções neuromotoras, a sequência do desenvolvimento motor normal e anormal, assim como mostrar os resultados obtidos nos vários modelos de intervenção já propostos e o resultado da Intervenção Sensório-Motora Essencial quando aplicada no período propício. Para tal, faz-se necessário promover uma revisão dos conteúdos acima abordados.


    Estes temas serão descritos em tópicos, a saber: desenvolvimento neuroplástico da criança; desenvolvimento motor normal do lactente do período de RN a 18 meses; desenvolvimento motor anormal; prematuridade e padrões de postura e movimento do prematuro; programas de intervenção neurocomportamental direcionados aos prematuros de risco que necessitaram de cuidados especiais na UTIN.


    Desenvolvimento Neuronal da Criança


    O cérebro humano é o organismo que integra as informações sensoriais e direciona as respostas motoras.1 Ele é constituído de neurônios e de células gliais. As células nervosas comandam a motricidade, as glias sustentam e nutrem os neurônios. Condição esta garantida, em parte, pela sua gênese, e fundamental para que o organismo neuromotor possa se estabelecer, permitindo, assim, o desenvolvimento das etapas neuroevolutivas que compõem a motricidade humana. Para melhor compreensão do estudo em desenvolvimento, faz-se necessária uma reflexão do processo da plasticidade neuronal desde a fecundação do óvulo até a maturação do SNC, que será feita a seguir.


    Plasticidade Neuronal


    Segundo Bussad,2 “o termo plasticidade vinha sendo usado, muitas vezes, de modo vago, ficando aparentemente implícita a ideia de ajustamento às condições nas quais o indivíduo se desenvolve”.


    Sem dúvida essa imprecisão no uso do termo plasticidade neuronal não é mais aceitável, porque vários pesquisadores em neurociência2-10 contribuíram para uma definição comum e operacional ao considerá-la como: “a tendência que o sistema nervoso tem de ajustar-se perante influências provindas do ambiente durante o desenvolvimento, de estabelecer ou reorganizar funções desorganizadas por condições patológicas ou experimentais” e, na interpretação ampla do termo, inclui-se a aprendizagem e a memória, que requerem do organismo mudanças internas, em resposta à prática e às experiências por ele vivenciadas e internalizadas, ocorrendo e promovendo simultaneamente o desenvolvimento do processo da maturação neurológica.


    Portanto, a plasticidade neuronal refere-se a mudanças, na função ou na estrutura do sistema nervoso em nível de estrutura celular, que induzem à plasticidade comportamental, de forma que esta diz respeito a mudanças no sistema nervoso e no comportamento do indivíduo. “A plasticidade neural é a propriedade do sistema nervoso que permite o desenvolvimento de alterações estruturais em resposta à experiência, e como adaptação a condições mutantes e a estímulos repetidos”.5


    Estas pesquisas referentes à propriedade da plasticidade neuronal emergiram do estudo de casos de pacientes portadores de lesões cerebrais, tendo como base os vários relatos do famoso psicólogo Americano Roger Sperry,11-13 que realizou diversas pesquisas em pacientes comissutorizados nos quais os hemisférios perdiam a possibilidade de se intercomunicarem, deixando claras as funções inerentes a cada um deles.


    Entretanto, os estudos da plasticidade neuronal relativos à regeneração do sistema nervoso começaram a avançar somente em 1991, no exterior, e em 1994, no Brasil. Estes estudos foram facilitados pela presença de lesões cerebrais, em que os casos foram avaliados, sendo observadas, nos resultados, mudanças estruturais e funcionais do SNC.


    Essas mudanças estruturais também acabaram sendo verificadas nos trabalhos de Tafner6,7 relativos às redes neurais artificiais, que foram inspiradas em um modelo biológico para a inteligência, isto é, na forma de como o cérebro humano é organizado em sua arquitetura. Tafner observou que, como o cérebro, as redes neurais artificiais também são organizadas. Outra capacidade importante constatada nas redes é a autorregulação ou plasticidade, ou seja, através do processo de aprendizagem é possível alterar os padrões de interconexão pelas sinapses ocorridas entre os neurônios responsáveis pela reorganização funcional.


    Nesse sentido, Cardoso1 afirmou que “as alterações celulares decorrentes da aprendizagem e da memória são chamadas de plasticidade e referem-se a alterações na eficiência das sinapses que podem aumentar a transmissão de impulsos nervosos, modulando assim o comportamento”.


    Portanto, para um melhor entendimento do desenvolvimento dos processos da plasticidade ao longo da vida, faz-se necessário descrevê-los desde a fecundação até que o processo maturacional esteja completo. Serão, então, abordados os aspectos estruturais, funcionais e integracionais descritos por Banich4 e Lundy-Ekman.8


    Desenvolvimento Estrutural do Sistema Nervoso Intraútero


    As influências genéticas e ambientais atuam sobre as células nervosas durante todo o processo do desenvolvimento, estimulando seu crescimento, sua migração, diferenciação e especialização, e até mesmo sua morte e poda axônica, para estruturar e organizar o SNC do adulto. Banich4 afirmou que alguns desses processos são completados in utero, outros continuam durante os primeiros anos de vida.


    Lundy-Ekman8 coloca de forma clara que, logo após a fecundação do óvulo, iniciam-se os estágios decorrentes do desenvolvimento neural, durante a vida intrauterina, sendo eles: o estágio pré-embrionário, o embrionário e o fetal.


    O estágio pré-embrionário, que compreende o período da fecundação até a 2ª semana gestacional, é a fase em que o óvulo se apresenta como uma célula única, começando a se subdividir à medida que passa pela trompa de Falópio, fixando-se na parede uterina. E, através das divisões celulares repetidas, forma-se uma esfera sólida de células, chamada de blastócito. A camada externa tornar-se-á a contribuição fetal da placenta, enquanto a camada interna formará o embrião. Durante a implantação do blastócito no endométrio uterino, inicia-se o processo de diferenciação celular que resulta na formação de vários tipos de tecido, nos quais se incluem: nervoso, muscular, epitelial etc. Da mesma forma, através da massa interna destas células, desenvolvem-se no disco embrionário duas camadas celulares: ectoderma e endoderma; logo depois forma-se o mesoderma.


    O estágio embrionário compreende o período da 2ª semana até o término da 8ª semana gestacional. Nessa fase são formados os órgãos. O ectoderma dá origem aos órgãos sensoriais, e a epiderme origina o sistema nervoso. A formação do sistema nervoso dá-se em duas fases: na primeira o tecido que vai formar o tecido nervoso coalesce para formar o tubo neural ao longo da parte dorsal do embrião. E, quando se fecham as extremidades desse tubo, começa a segunda fase, a formação do encéfalo.


    A formação do tubo neural inicia-se no 18º dia e deverá estar completa no 26º dia. Ele é formado pela placa neural, que tende a se unir na linha média no 21º dia. O tubo neural fecha-se primeiro na futura região cervical. Em seguida, a goteira fecha-se rapidamente nas direções rostral e caudal, deixando suas extremidades abertas. Por volta do 26º dia, o tubo neural diferencia-se em dois anéis: a camada do manto, parede interna, que contém corpos celulares, o que formará a substância cinzenta. A camada marginal, parede externa, que contém os prolongamentos celulares, formará a substância branca composta por axônios e células gliais.


    A formação do encéfalo começa por volta do 28º dia. A futura região encefálica do tubo neural expande-se, formando três dilatações: o cérebro posterior, o médio e o anterior. Pouco depois, duas dilatações (ventrículos laterais) aparecem, dividindo o encéfalo em cinco regiões distintas.


    A parte posterior do cérebro anterior permanece na linha média para formar o diencéfalo. Suas estruturas principais são: o tálamo e o hipotálamo. E a cavidade na linha média formará o terceiro ventrículo.


    A parte anterior do cérebro anterior dá origem ao telencéfalo. A cavidade central estende-se para formar os ventrículos laterais. O telencéfalo formará os hemisférios cerebrais, que se expandem de forma tão extensa que envolvem o diencéfalo. Como resultado desse padrão de desenvolvimento e crescimento, certas estruturas internas, incluindo o núcleo caudado e os ventrículos laterais, assumem forma de um “C”, juntamente com os hemisférios, dando origem ao corpo caloso.


    O estágio fetal tem início na 8ª semana gestacional e vai até o nascimento. No começo do estágio fetal, aproximadamente por volta dos 50 dias do mesmo, o SNC já apresenta marcante distinção estrutural: cérebro, cerebelo, cérebro médio, córtex, hipotálamo e medula. Próximo ao 4º mês (aproximadamente 100 dias) as maiores divisões do córtex já se encontram definidas, sendo que o processo de desenvolvimento estrutural continua até o nascimento, quando deverá apresentar todas as circunvoluções comparadas às de um adulto.4 Neste estágio o sistema nervoso desenvolve-se completamente. O processo da mielinização começa a partir do 4o mês fetal e a maioria das bainhas de mielina já está formada ao final do 3º ano de vida. Esse processo ocorre em diferentes velocidades em cada sistema (Fig. 2-1).8


    Paralelamente ao desenvolvimento estrutural do SNC desenvolvem-se vários processos plásticos inerentes ao ciclo neuroplástico do desenvolvimento neuronal, que possibilitarão ao organismo interagir com o meio.
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    Fig. 2-1. Desenvolvimentos encefálico.


    Ciclo Neuroplástico do Sistema Nervoso Central


    É notório que, no curso da vida do indivíduo, o organismo neurológico promove um jeito de ser capaz de responder continuamente aos estímulos provindos do meio interno e externo. Para isso ele depende de um processo constantemente ativo e renovador, que é denominado de plasticidade, que neste contexto significa a habilidade para mudanças internas, que ocorrem em determinados períodos propícios.


    Vários pesquisadores em neurociência, como Banich,4 Cardoso,1 Tafner,6,7 Lundy-Ekmann,8 Leite & Terra-Bustamante9 e outros, mostram que, no estágio do desenvolvimento neuronal, as adaptações neurais ocorrem paralelamente ao processo maturacional do sistema nervoso, sendo resultante da interação deste com o meio, possibilitada pela carga genética. Essas adaptações caracterizam as mudanças neuroplásticas, ou seja, é a neuroplasticidade que promove a evolução funcional do SNC.


    Embora possa haver divergências em relação à sequência do processo da neuroplasticidade, todos concordam que esse processo garante ao cérebro a competência para a realização das suas inúmeras funções, e nenhuma dúvida paira quanto ao fato de ser o processo migratório dos neurônios o primeiro passo do ciclo neuroplástico do SNC. Esse processo inicia-se aproximadamente na 6ª semana gestacional.4


    Após a divisão celular, os neurônios e as glias começam a migrar para as áreas específicas. Isto se inica, normalmente, no 3º/4º mês de gestação, período de sua máxima ocorrência.8 Estas células estão situadas dentro do canal do tubo neural, próximo ao espaço onde se formará o 4º ventrículo. Após o processo da divisão e da proliferação celular, inicia-se a migração neuronal em direção ao córtex. Este direcionamento ocorre de forma ordenada, ocupando sucessivamente as seis lâminas corticais, dependendo da sua especificidade, agrupando-se mais em uma camada e menos em outras.


    Existem evidências de que a ordem de ocupação nas lâminas ocorre no sentido do tronco encefálico para a lâmina cortical mais profunda. Quando um neurônio dirige-se para o córtex, após o preenchimento dos espaços na lâmina VI, que é a mais profunda anatomicamente, disciplinarmente passará por esta lâmina, buscando espaço para residir na lâmina subsequente, a lâmina V. O processo de migração continua nesta ordem até chegarem à lâmina I, que é a mais externa.15


    Assim sendo, ressalta-se a importância imprescindível da neurociência para melhor entendimento do desenvolvimento celular, descrevendo os processos progressivos do ciclo neuroplástico relativos à proliferação, à migração e ao crescimento das células; do crescimento e extensão dos axônios até suas áreas de especialização. Para melhor compreensão e visualização da disposição das laminas cerebrais observar as Figuras 2-2 e 2-3.


    
      [image: ]
    

    Fig. 2-2. Alvo das projeções de neurônios de diferentes camadas corticais: neurônios da camada IV se projetam majoritariamente para o tálamo, enquanto neurônios da camada VI recebem aferências do tálamo. Projeções originadas na camada V se destinam a alvos subcorticais. Neurônios supragranulares (camada II e III) são calosos, podendo projetar ipsilateral ou contralateralmente.


    A organização laminar do córtex ocorre durante o período embrionário, quando os neurônios excitatórios filogeneticamente destinados a diferentes camadas corticais são gerados na zona ventricular e subventricular do telencéfalo dorsal, ocorrendo de forma (radial, em “ondas migratórias”, onde os primeiros neurônios gerados formam uma camada denominada pré-placa. Em seguida, uma segunda onda de células divide a pré-placa em zona marginal e, mais profundamente, a subplaca. A placa cortical formar-se-á entre estas duas lâminas. As próximas ondas de neurônios migram através da zona ventricular da placa cortical, cruzando a placa cortical em direção à zona marginal.17,18 Os movimentos migratórios organizados são responsáveis pela ocupação adequada dos neurônios nas lâminas corticais.19
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    Fig. 2-3. Alvo das projeções de neurônios de diferentes camadas corticais e bandas.


    Fazendo uso da razão logica é pertinente acreditar que o recém-nato prematuro, principalmente os prematuros nascidos antes de 32 semanas de idade gestacional considerados de alto risco, de fato o são, porque, qualquer interferência negativa do tipo nutricional, infecciosa, circulatória entre outras podem influenciar no processo da migração celular, dificultando ou impedindo a migração para a lâmina de sua especialidade.


    O ciclo neuroplástico é, na realidade, um conjunto de mecanismos que ocorrem ao longo da vida. Eles são responsáveis pelas mudanças das etapas neuroevolutivas, pelo aprendizado hábil motor, além de possibilitar a interação do indíviduo com o meio ao longo de sua vida.


    Este complexo mecanismo inicia-se com o processo da neurogêneses, que é a multiplicação neuronal, estágio que se inicia desde o tubo neural para formar as estruturas nervosas (são aproximadamente 100 bilhões de neurônios), e deve estar completo no 9º mês gestacional (ao nascimento). Banich4 afirma, ainda, que após o nascimento as células nervosas não se reproduzem mais, diferentemente de outras células gliais, como os oligodendrócitos que continuam seu processo de proliferação.


    As neuroglias são em maior quantidade e sua principal função é de alimentação e sustentação dos neurônios. Esta contínua plasticidade das células tem como principal objetivo dar suporte ao desenvolvimento dos neurônios, participando da mielinização dos mesmos. Esse processo é seguido pela migração neuronal, que permitirá ao sistema desempenhar papéis altamente especializados.


    O processo de migração neuronal tornou-se assunto de imensa curiosidade nos meios científicos nos anos 1970, sendo que algumas teorizações foram formuladas no sentido de explicar o mecanismo responsável pelo efetivo cumprimento desse processo. As duas teorias mais apreciadas relativas a tal mecanismo são: a teoria das ramificações das glias radiais ou irradiação glial; e a teoria das afinidades químicas, que ocorrem pela especialização de um teor neuroquímico.


    De acordo com a essência dessas duas hipóteses, os neurônios, em um momento definido geneticamente tendem a flutuar em direção ao centro do córtex. Na primeira teoria, tal direcionamento ocorre através das glias radiais, que são cordões do tecido conjuntivo formados pelas neuroglias, construindo vias ramificadas sobre as quais os neurônios trafegam em via de direção única para ocupar o espaço disponível na lâmina cerebral de sua especialização.8 Na segunda teoria, da migração por afinidade química, o processo é determinado por uma possível atração iônica de neurônios, já residentes nas lâminas corticais de química similar, exerceriam sobre aqueles nascentes no tronco encefálico.10


    As teorias relacionadas com a migração neuronal são de grande importância para que se entenda o processo que as células nervosas sofrem para se diferenciarem, mecanismo que ocorre à medida que elas vão ocupando diferentes lâminas.


    Na realidade, acredita-se que a célula já nasce pré-especializada, porém, precisa migrar para a lâmina que integra sua função para assumir sua função específica. Este processo é denominado de diferenciação, e é através dele que o neuroblasto assume sua função quando chega à lâmina cortical respectiva. A diferenciação, como é de conhecimento, já vem definida pela gênese antes do início do movimento de migração do neuroblasto (filogêneses).


    Lent20 afirma que: “Já durante a migração, mas principalmente depois que os neurônios juvenis se estabelecem em seus locais definitivos, começa o processo da diferenciação”. A diferenciação possui aspectos morfológicos, bioquímicos e funcionais. No plano morfológico, o corpo celular cresce em volume e na formação de prolongamentos dendríticos, até que a configuração de cada tipo de célula esteja estabelecida na forma adulta. No plano bioquímico, as células começam a sintetizar as moléculas que garantirão a função neuronal madura, principalmente das enzimas que participam no metabolismo dos neurotransmissores. E, no plano funcional, começam a aparecer e a amadurecer os diferentes sinais elétricos responsáveis pela geração, recepção e transmissão de informações.


    Estes são os fatores responsáveis pela diferenciação e migração, ocorrendo pelas comunicações entre duas células ou mais, através da sinaptogênese. Para Lundy-Ekmann,8 a diferenciação e o crescimento dos axônios e dendritos iniciam-se no 5º mês gestacional, indo até o início da vida adulta.


    Desde o início do século XX, os neurobiólogos levantaram várias hipóteses para explicar como, durante o desenvolvimento, as conexões axônicas adquirem tão alto grau de precisão. Dentre elas, uma hipótese teve forte aceitação por ter sido sustentada por muitas evidências experimentais, transformando-se em teoria. É a teoria da quimioafinidade ou quimioespecialidade, criada nos anos 1940 pelo neurobiólogo Roger Sperry.


    Essa teoria foi modificada em relação à formulação original de Sperry, mas tem hoje amplo apoio dos dados experimentais obtidos em animais de diferentes espécies, desde os invertebrados até os mamíferos. De fato, hoje, sabe-se que o axônio em crescimento realiza um percurso específico através de sinais moleculares que o orientam, até alcançar seu alvo, que também é específico. E, ao chegar à região-alvo, a região terminal do axônio em crescimento passa por um processo intenso de arborização, ou seja, ramifica-se profundamente para estabelecer suas conexões com outras células.20


    Portanto, com exceção das células que apresentam funções predeterminadas, como, por exemplo, as responsáveis pelo mecanismo reflexo do bebê (reflexos primitivos), todas as outras células do sistema nervoso iniciam as ações de comunicação entre si, pelo processo da sinaptogênese, através do qual os neurônios estabelecem uma comunicação física e química entre eles; esta vai se estabelecendo gradativamente pela ativação de novas cadeias sinápticas.


    A sinaptogênese ocorre em grande velocidade no primeiro ano de vida, sendo contínua durante a aprendizagem ao longo da vida, como foi proposto por Hebb, em 1949, através do exemplo da assembleia de neurônios.4 Pelo processo de reverberação, ocorrem comunicações pré e pós-sinápticas entre eles, através da cadeia de neurônios, havendo o estabelecimento da comunicação intersensorial, o que vai, cada vez mais, potencializando as funções corticais, através da formação dos esquemas motores e dos engramas sensoriais, que são, na realidade, a verdadeira posse de conhecimento (neuronal) produtivo. É através da sinaptogênese que ocorre o aprendizado das experiências ontogenéticas por elas (as células) vivenciadas, sendo a resultante destas armazenada nos sistemas de memórias, em forma de conhecimento ou aprendizado.10


    O processo da multiplicação sináptica é tremendamente acelerado, no primeiro ano de vida do bebê, fase de intensa curiosidade sobre as coisas do mundo, tendo ele que estabelecer uma forma de contato sem nenhum “feedback” de memória, ao contrário, tendo que montar um arquivo de memórias.


    Assim sendo, proliferação, migração e diferenciação celular são eventos imprescindíveis no desenvolvimento neuronal do bebê e, gradativamente, estabelecem a base para o processo continuum da aprendizagem das atividades vivenciadas desde o nascimento. Sabe-se, também, que os neurônios não continuam a se proliferar ao longo do desenvolvimento, mas as glias continuam a se ramificar para conduzirem o impulso nervoso à área de processamento, dependendo da velocidade de condução desse impulso, que está diretamente relacionado com a mielinização dos sistemas em ativação.


    A mielinização ocorre antes que os neurônios, com seus longos axônios, se tornem funcionais. Seus axônios devem ser inteiramente isolados por uma bainha de mielina composta de lipídios e proteínas, que são as células oligodendrócitas que formam invólucros nas células com a função de isolamento.


    Esse processo começa no 4º mês de vida fetal, e a maioria das bainhas está formada por volta dos 4,5 anos de idade (90%) e os (10%) restantes concluem-se até a puberdade. Alguns autores acreditam que ela estará concluída próximo aos 20 anos de idade.10 Segundo Lent,20 não se pode determinar um momento preciso em que o sistema nervoso torna-se adulto, isto é, o ponto final do desenvolvimento. Mesmo porque o sistema continua a se transformar, embora mais lentamente, durante toda a vida adulta. Entretanto, considera-se que o processo da mielinização marca o estágio final de maturação ontogenética do sistema nervoso.


    Durante o primeiro ano de vida, os sistemas básicos motor e sensorial são mielinizados, depois o processo de mielinização tende a ocorrer durante a integração dos sistemas, como as intercomunicações das áreas corticais e subcorticais. Por exemplo, a mielinização do corpo caloso continua até depois da adolescência.21


    Ela se faz necessária para que ocorra o desenvolvimento das funções orgânicas neurológicas. Esse processo ocorre com diferentes velocidades em cada sistema. A bainha de mielina é responsável pelo aumento da velocidade de condução do impulso nervoso, que trafega nas vias dos axônios e dendritos para a condução da informação. Para que esta informação tenha condições de adaptações e elaborações das respostas são necessárias mudanças eletrobioquímicas.


    As mudanças na ativação eletrobioquímica são aspectos importantes no que tange à crescente necessidade de trabalho mental em resposta ao que o meio exige do bebê e do adulto. São muito acentuadas do nascimento aos 24 meses de idade. As mudanças elétricas mais críticas são relativas ao aumento da frequência dominante da atividade cortical. No padrão de atividade elétrica tornam-se mais cíclicas.


    Durante os dois primeiros anos de vida, a atividade eletrofisiológica tende a ser de baixa frequência (ritmo delta , < 3,5 Hz), que tendem a se tornar mais altas por volta dos 5 anos de idade, apresentando ritmo alpha (8-13 Hz). Entre os 10 e 13 anos de idade esse ritmo começa a se tornar igual ao do adulto e a atividade beta (> 14 Hz) começa a ser descrita, tendendo a se manter estável ao longo da vida adulta, a menos que o organismo seja portador de alguma síndrome que altere as ondas eletroencefalográficas, como por exemplo: a presença das epilepsias.


    Harmony22 afirma que, quanto ao ciclo de atividade eletroencefalográfico da criança, ainda não foi encontrado um padrão definido, mas, de acordo com o crescimento, seu ciclo de sono e vigília tende a se desenvolver.


    Pesquisas referentes às mudanças bioquímicas têm mostrado que a produção de neurotransmissores e o consumo de glicose no cérebro são maiores quando se está envolvido em qualquer processo de aprendizagem (sinaptogênese), isto é, na vivência ou na necessidade do sistema em estabelecer-se. Nessa fase as mudanças bioquímicas, tanto na produção quanto no consumo, mostram-se muito elevadas nos dois primeiros anos de vida, devido ao desenvolvimento em larga escala, tanto sensório-motor quanto perceptivo.


    À medida que o bebê interage com o meio, é necessário que ocorra o aumento de sinapses, requerendo maior volume de neurotransmissores para subsidiar o processo de proliferação sináptica, sendo a glicose o principal combustível de suporte para que as mudanças estruturais do sistema nervoso possam ocorrer. Essas mudanças do metabolismo no cérebro não se fazem homogeneamente, mas ocorrem em áreas específicas, onde estão acontecendo processamentos de informações, refletindo-se na maturação da região cerebral. Por exemplo, durante o primeiro ano de vida, a maior taxa de metabolismo aparece nas estruturas subcorticais. O aumento da taxa nas regiões corticais aparece somente após o primeiro ano da vida.


    O consumo de glicose geralmente também se apresenta alto durante a infância, decorrente do grande gasto energético durante as atividades físico-mentais necessárias para dar suporte às mudanças estruturais e funcionais do cérebro. A oligodendroglia precisa de energia extra para mielinizar todos os sistemas, e os neurônios precisam de energia para poder sofrer a elaboração e a podação dendrítica.


    O desenvolvimento do sistema nervoso parece ser caracterizado por um processo inicial de proliferação dos neurônios e suas conexões, o que é seguido pelo processo da podação, que ocorre através de dois mecanismos: programação da morte celular ou podação dendrítica. Processo este que ocorre durante o sono através de eliminações de sinapses que foram ativadas no processo da aprendizagem, mas que não serão utilizadas novamente porque foram resultantes do ensaio de erro e acerto.


    Esses mecanismos são de fundamental importância para que as mudanças evolutivas do SNC possam ocorrer. A poda neuronal e a morte celular são processos naturais que se podem chamar de defesa (organizadores) do próprio organismo. Ocorrem em determinados momentos: a) a podação axônica, quando, após uma tarefa estar aprendida, as conexões que foram executadas de forma incorreta durante as tentativas de acerto se desfazem, arquivando no sistema de memória somente as experiências que obtiveram êxito; b) a morte celular, quando a célula nervosa já cumpriu o seu papel (função). A morte celular é um processo programado filogeneticamente e ocorre em determinado período do desenvolvimento neural.


    Tanto a morte celular quanto a podação axônica são processos naturais que permeiam a qualificação do organismo. Em outras palavras, segundo Huttenlocher,23 “tudo leva a crer que estes eventos são mecanismos através dos quais o sistema nervoso promove o seu autoequilíbrio funcional”.


    Assim sendo, descrevem-se as mudanças que ocorrem no desenvolvimento, dentro dos períodos propícios dos sistemas perceptivo, sensório e motor, decorrente das influências que o meio ambiente exerce sobre o cérebro em desenvolvimento. Para isso faz-se necessária uma breve descrição das mudanças de estágios sensitivos pela influência que o meio exerce sobre eles.


    Influência do Meio Ambiente sobre o Cérebro em Desenvolvimento e os Períodos Sensitivos


    Para que o organismo neuromotor desenvolva as habilidades de aprender, é necessário que ocorra o desenvolvimento das percepções das informações provindas do ambiente, e a neurociência já comprovou que, quanto mais rico for este meio na qualidade de estímulos exploratórios, um número maior de engramas será formado, criando-se um organismo com maiores capacidades cognitivas.10


    O enriquecimento ambiental favorece a elaboração dendrítica e aumenta a conectividade sináptica. Banich, em 1997,4 demonstrou como os estímulos provindos do meio podem afetar a estruturação e a organização do cérebro durante seu desenvolvimento. Esse processo de estruturação e organização foi observado em animais de laboratório que estavam expostos a ambientes ricos em exploração, sendo constatado aumento de dendritos nos neurônios e aumento de sinapses por neurônio.


    Essas mudanças neuronais promovem maior número de sinapses e maior variedade de conexões, aumentando efetivamente a capacidade cognitiva do cérebro em lidar com maior demanda de estímulos vindos do meio, promovendo assim o aprendizado.


    Como o aprendizado é o resultado promovido por uma mudança interna do organismo, resultante da prática exploratória promovendo um desempenho permanente (plasticidade), a aprendizagem real é neuronal e é o resultado de combinações bioquímicas produzindo modificações sinápticas.10


    Magill24 propõe que o aprendizado ocorre em três domínios do comportamento humano: cognitivo, motor e afetivo. O domínio cognitivo ocorre quando o organismo utiliza as informações de que dispõe, como a descoberta ou o reconhecimento de informações. O motor manifesta-se através da capacidade do organismo em manter o equilíbrio do corpo durante o movimento, ou na exploração de objetos e do meio. E o afetivo é o que possibilita ao organismo manter-se motivado e interessado para a realização da tarefa.


    Então, para que a aprendizagem possa ocorrer nos três domínios fundamentais, de modo que se possa interagir com o meio em toda sua complexidade, fazem-se necessárias as mudanças dos processos sensório-perceptivos ainda nos períodos sensitivos, pois o organismo apresenta um período específico para a elaboração dendrítica, o período sensitivo, que vai do nascimento aos 12 anos.


    Esses períodos permitem ao cérebro incorporar as informações emanadas do meio e retê-las num sistema de memória, porque a informação essencial precisa ser organizada no córtex e mantida. Quando esse processo se consolida durante o período sensitivo adequado, torna-se relativamente irreversível devido à organização neuronal.4


    Vejamos, portanto, as mudanças desenvolvimentistas em processos sensório-perceptivos. Primeiramente, existe a necessidade da troca na dominância do sistema sensorial, porque o organismo, ao nascimento, apresenta os sensores proprioceptivos muito ativos, em grande prevalência, regendo, assim, sua motricidade até aproximadamente os 5 anos de idade. Quando em situação de aprendizado, utiliza, basicamente, o sistema proprioceptivo no desempenho da função, o que faz gerar um grande número de erros.


    Entretanto, o processo da experimentação vai proporcionando ao organismo condições de maturação dos sistemas, promovendo assim aumento na comunicação intersensorial, esta possibilitando a interação de outros sistemas sensoriais, como, por exemplo, propriocepção, visão e audição, dando melhor desempenho à tarefa.


    Esta comunicação intersensorial é fator inerente para que o organismo desenvolva um estado maturacional gradativamente evolutivo, podendo, desta forma, desenvolver aumento na capacidade de discriminação intrassensorial, o que o levará a adquirir a capacidade de filtrar os diversos estímulos sensoriais que, quando percebidos (captados) simultaneamente, podem interferir no desempenho da tarefa, não contribuindo, dessa forma, com a organização dos sistemas.10


    Para maior clareza, vejamos o exemplo de uma criança atravessando uma rua sozinha. Primeiro, ela atravessa a rua sem se preocupar se algum carro ou bicicleta pode passar por ali, naquele momento. Até os 5 anos de idade, ela não tem maturidade para saber os perigos a que está sujeita. Quando ocorrer de algum automóvel ameaçá-la, só após os 5 anos de idade, ela passará a usar outros sistemas como olhar para os lados antes de atravessar a rua, e perceber se há algum barulho de motor de carro. Porém, só se tornará autossuficiente em relação à sua própria segurança, quando adquirir a capacidade de não se distrair enquanto desempenha essa tarefa, através da filtragem de estímulos.


    Afirma-se, então, que o desenvolvimento das mudanças sensório-perceptivas promove mudanças estruturais no cérebro, e as funções são acompanhadas de mudanças das capacidades cognitivas da criança, que ocorrem durante o desempenho do desenvolvimento motor em seus vários estágios. Estes seguem uma sequência maturacional: primeiro, o bebê adquire o controle da cabeça, a seguir rola, para depois sentar, engatinhar e depois andar. A evolução destes estágios representa aumento sistemático na maturação do sistema nervoso, de acordo com as pesquisas realizadas por Herb apud Banich.4


    Então, junto à aquisição do desenvolvimento motor, os bebês também adquirem maiores possibilidades de desenvolverem as habilidades cognitivas, quando as etapas neuroevolutivas ocorrem dentro dos períodos propícios. Portanto, a aquisição desses estágios é inerente e imprescindível ao desenvolvimento motor, tendo este o seu alicerce na motricidade reflexa, que emerge dos reflexos e reações primitivas presentes no primeiro ano de vida do bebê.
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    A atividade reflexa começou a ser investigada nos séculos XIX e XX por neuroanatomistas e neurofisiologistas. Sherrington apud Shumway-Cook e Woollacott fez sua primeira publicação em 1898, intitulada “Rigidez de descerebração e coordenação de movimentos reflexos”; em 1906, publicou o livro: “A ação integrativa do sistema nervoso”.1


    Magnus, em 1926,2 descreveu os reflexos tônicos patológicos; Schaltenbrand, em 1927,3 estudou o mecanismo reflexo-postural normal em lactentes e crianças. O desenvolvimento gradual das reações de endireitamento durante o desenvolvimento da criança foi estudado por André-Thomas;4 Illingworth;3 André-Thomas, Dargassies e Chesni;5,6 McGraw,3 também citados em Gesell e Amatruda.7 Estes estudos trouxeram grande contribuição para o entendimento do controle do movimento estabelecido pelo SNC e de como os reflexos e as reações posturais se manifestam no SNC intacto e na presença de lesão cerebral.


    Com base nesses estudos, Karel Bobath8 concluiu que, para a aquisição das competências motoras é necessário que o indivíduo apresente a manifestação e a permanência das reações de endireitamento e dos reflexos primitivos do desenvolvimento no período adequado. Entretanto, na presença de qualquer lesão no SNC, a criança perde esta capacidade, ocorrendo, então, a manifestação de reflexos tônicos patológicos, com posturas e movimentos anormais, o que impedirá a instalação das etapas do desenvolvimento neuropsicomotor normal.


    Os primeiros estudos realizados sobre a atividade reflexa foram voltados para o entendimento do mecanismo de ajuste automático ou alinhamento postural reflexo, atualmente reconhecido como controle motor. Este mecanismo abrange as reações de retificação ou de endireitamento e as reações de equilíbrio. As reações de equilíbrio foram estudadas, principalmente, por Weisz.9


    Schaltenbrand3 realizou um estudo longitudinal com 120 lactentes e descreveu a sequência do aparecimento de alguns reflexos durante o crescimento e a maturação do SNC do recém-nascido, assim como sua modificação durante a primeira infância. Vários foram os pesquisadores que aprofundaram o estudo sobre a atividade motora reflexa quanto à maturação e ao desenvolvimento das reações de retificação e dos reflexos primitivos. Dentre eles estão: Langworthy;10 McGraw;11 Lefèvre;12 Gesell e Amatruda;13 André-Thomas e Dargassies;5 Illingworth.3 Outros pesquisadores como: Prechtl;14 Prechtl e Beintema;15 Amiel-Tison;16 Coriat;17 Coriat;18 Coriat;19 Allen e Capute;20 Olhweiler e Rotta;21 Guimarães e Tudella22 deram continuidade à investigação dos reflexos primitivos e das reações arcaicas de endireitamento, não como objetivo principal de estudo, mas como parte do exame neurológico do RN.


    Muitos dos estudos citados anteriormente tiveram seu despertar com a defesa da Tese de Doutorado do Dr. Antônio Lefèvre, em 1950, que propôs um exame neurológico padronizado para o lactente. A partir daí emergiu, na comunidade científica especializada, o interesse pelo aprofundamento do conhecimento sobre a resposta dos reflexos primitivos e das reações de endireitamento do RN até os 2 anos de idade.23
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    Reflexo de Preensão Palmar
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    Reflexo de Preensão Plantar
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    Reflexo de Babkin
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    Reflexo Tônico Cervical Assimétrico (RTCA)
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    Reação Positiva de Suporte
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    Reflexo da Marcha Automática
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    Reação Labiríntica de Retificação (RLR)
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    Reação Cervical de Retificação (RCR)
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    Reação de Colocação ou Placing Reaction
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    Reação Corporal de Retificação Agindo Sobre a Cabeça
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