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Sumário: investigou-se o impacto do modelo experimental de paralisia cerebral sobre o 

desenvolvimento pós-natal da atividade locomotora. Ratos machos Wistar foram avaliados, 

formando dois grupos: Grupo Paralisia Cerebral (PC) (8 ninhadas) – filhotes expostos ao 

modelo experimental de paralisia cerebral, que associa a anóxia perinatal e restrição 

sensório-motora, e Grupo Controle (8 ninhadas) – filhotes que não foram submetidos ao 

modelo. A atividade locomotora foi avaliada, quando os ratos estavam com idade de 8, 14, 

17, 21 e 28 dias de vida, idades em que também foi registrado o peso corporal (g), e a 

análise feita através de um sistema automático de análise da atividade locomotora em 

campo aberto. A análise dos dados revelou um menor peso corporal pelo grupo PC a partir 

do 14º dia de vida pós-natal e em relação ao estudo da atividade locomotora, houve uma 

diminuição da atividade pelos animais do grupo PC, já que este apresentou redução de 

parâmetros avaliados no estudo. Na exploração do campo aberto foi observado que o grupo 

PC obteve maior tempo de permanência nas áreas mais centrais do campo em comparação 

ao grupo controle. Concluímos que o modelo experimental de paralisia cerebral é capaz 

reduzir o desenvolvimento somático e a atividade locomotora. 
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INTRODUÇÃO 

A Paralisia Cerebral (PC) compreende um grupo de desordens do movimento e da postura 

que ocasiona limitação da atividade. É uma condição neurológica estática, não progressiva, 

consequente à agressão ocorrida durante o desenvolvimento cerebral do feto ou durante a 

infância. (Bax et al., 2005; Krigger, 2006). A PC pode ser o resultado de uma ou mais 

etiologias, sendo difícil determinar a causa na maioria dos indivíduos (Jones et al., 2007). 

Durante o parto, as principais causas são de asfixia e dificuldades respiratórias, além de 

infecções (Jones et al., 2007; Koman et al., 2004). A área cerebral que foi afetada reflete 

diretamente as incapacidades resultantes, sendo algumas áreas cerebrais mais susceptíveis 

que outras (Koman et al., 2004; Jones et al., 2007). A espasticidade é bastante comum em 

crianças com PC, podendo ser uma das causas da fraqueza muscular, já que foi observado 

que pacientes com PC tiveram menor distribuição de fibras tipo I e maior das fibras tipo II, 

sendo compatível com o maior cansaço nesses pacientes. (Givon, 2009). A perda de 

deambulação pode ser, muitas vezes, devido ao aumento da fadiga e da ineficiência da 

marcha (Mockforde e Caulton, 2010). Existem alguns modelos animais que tentam 

reproduzir os danos causados pela PC. Para se entender os aspectos da patogênese da PC 

tanto a nível central quanto periférico, um modelo inicialmente proposto por Strata e cols 

(2004) e Coq e cols (2008), que utilizaram a anóxia perinatal associada à restrição 

sensório-motora, verificando que os animais submetidos à restrição, associada à anóxia 

perinatal, apresentaram efeitos duradouros como a redução na taxa de crescimento 

corporal, aumento do tônus muscular, marcha de padrão anormal, atrofia muscular, sendo 

estas alterações semelhantes às observadas em pacientes com PC (Strata et al., 2004). 

Modelos de desuso dos membros posteriores têm sido usados a fim de se obter efeitos mais 



 

duradouros no sistema muscular e assim estudar as adaptações do músculo esquelético ao 

desuso crônico e os efeitos neste sistema (Brito et al., 2011). O objetivo foi avaliar em 

modelo experimental de PC em ratos o desenvolvimento da atividade locomotora. Uma 

vez que este modelo se aproxima do fenótipo da PC em humanos, esse estudo permite 

testar a hipótese de que o modelo experimental de paralisia cerebral é capaz de alterar o 

desenvolvimento normal da atividade locomotora, levando ao atraso na aquisição de 

padrões de movimento. Os dados provenientes desse estudo poderão auxiliar na 

compreensão do impacto provocado pela PC experimental, sobre a atividade locomotora, 

durante o período perinatal. 

   
 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Foram utilizados ratos machos albinos Wistar que formaram dois grupos: Grupo Paralisia 

Cerebral (PC) (8 ninhadas)–filhotes expostos ao modelo experimental de paralisia cerebral, 

que associa a anóxia perinatal e restrição sensório-motora, e Grupo Controle (8 ninhadas)–

filhotes que não foram submetidos ao modelo. O modelo experimental de paralisia cerebral 

foi baseado nos experimentos de Strata et al. (2004), Coq et al. (2008) e Marcuzzo et al. 

(2009). Este modelo associa a anóxia perinatal a um modelo de restrição sensório-motora 

dos membros inferiores semelhante à falta de movimento ocorrida na PC. Os filhotes 

foram submetidos a dois episódios de anóxia pós-natal, no P0 e P1, e do P2 ao P28 foi feita 

a restrição sensório-motora durante 16 horas por dia, de forma que seja permitido apenas 

movimentos limitados da articulação do quadril, deixando os membros posteriores 

estendidos, sem que a eliminação de urina e fezes e os cuidados maternos sejam 

prejudicados (Strata et al., 2004). Nas 8 horas restantes a livre movimentação do animal foi 

permitida e foi feita a avaliação da atividade locomotora. A atividade locomotora foi 

realizada quando os ratos estavam com idade de 8, 14, 17, 21 e 28 dias de vida, no ciclo 

escuro e a análise feita através de um sistema automático de análise da atividade 

locomotora em campo aberto (Aragao Rda, Rodrigues et al., 2011), avaliando os seguintes 

parâmetros: distância percorrida, velocidade média, potência média, tempo de imóvel, 

número de paradas, tempo de permanência nas áreas do campo. Foi registrado o peso 

corporal (g), também nestas idades e no primeiro dia de vida, a fim de estabelecer a 

evolução ponderal. Os animais foram mantidos em biotério de experimentação com 

temperatura de 23°C ± 1, ciclo claro-escuro de 12/12 horas e livre acesso à água e à ração 

(dieta Labina – Purina S/A) e cada ninhada foi composta pela rata-mãe e oito filhotes. O 

protocolo experimental foi aprovado pela Comissão de Ética no Uso de Animais (CEUA) 

do Centro de Ciências Biológicas da UFPE (23076.014726/2013-74). 

 
 

RESULTADOS 

Na análise do peso corporal, o grupo PC apresentou menor (p<0,05) peso corporal em 

relação ao grupo controle a partir do 14º dia de vida pós-natal. A avaliação da atividade 

locomotora revelou uma redução da atividade pelos animais que sofreram o modelo de 

paralisia cerebral (PC). A distância percorrida e a velocidade médias apresentadas pelo 

grupo PC foi menor (p<0,05) em relação ao grupo controle a partir da idade de 14 dias de 

vida pós-natal. De forma semelhante, obtivemos os mesmos resultados em relação à 

potência média, que foi menor (p<0,05) a partir da idade de 17 dias de vida. O tempo 

parado do grupo PC foi maior (p<0,05) aos 17 e 28 dias de vida pós-natal em relação ao 

grupo controle. Os animais do grupo PC apresentaram maior (p<0,05) número de paradas 

nas idades de 8 e 17 dias de vida pós-natal. Consequentemente houve redução (p<0,05) na 

relação tempo parado/número de paradas do grupo PC, embora tenha sido 

significativamente menor (p<0,05) apenas aos 8 dias de vida de vida pós-natal. Aos 8 e 14 

dias de vida  de vida, o grupo PC apresentou maior (p<0,05) tempo gasto na área 1 do 



 

campo aberto sobre o grupo controle. Este também apresentou maior (p<0,05) tempo de 

permanência na área 2 aos 8 dias de vida quando comparado com o grupo controle, 

levando à redução (p<0,05) do tempo gasto na área 3 do campo aberto pelo grupo PC á 

partir dos 14 dias de vida de vida pós-natal.  

 

DISCUSSÃO 
O menor peso corporal apresentado pelo grupo PC sugere que as agressões sofridas 

no período perinatal, anóxia e restrição sensório-motora, podem interferir no 

desenvolvimento somático, assim como verificaram Strata e Coq (2004) que utilizaram a 

anóxia perinatal associada à restrição sensório-motora, em que os animais apresentaram 

efeitos duradouros como redução na taxa de crescimento corporal e alterações musculares. 

A exposição crônica à estressores, como acontece no presente estudo onde realizamos a 

restrição sensório-motora diariamente, tende a reduzir a ingestão alimentar, embora não 

cause anorexia (Marti et al, 1994). Além disso, é possível que a atrofia muscular ou a 

redução da densidade óssea devido à restrição sensório-motora, bem como alterações na 

ingestão de alimentos podem ter contribuído para esse resultado (Marcuzzo, 2009). A 

diminuição na atividade locomotora pelo grupo PC foi observada pois a anóxia perinatal 

resulta em comportamentos patológicos caracterizados por alterações no tônus muscular, 

desempenho locomotor ligeiramente degradado, e mudanças sutis na organização cortical 

(Strata e Coq 2004). Além disso, a restrição sensório-motora prejudica a realização de 

marcos de desenvolvimento e de habilidades motoras. E a associação entre a anóxia e a 

restrição induzem alterações histológicas no córtex somatosensorial onde há redução de 

células neuronais na camada V e aumento no número de células gliais (Marcuzzo et al, 

2010). A diminuição do comprimento do passo, maior ângulo de pé e atrofia das fibras 

sóleo promovida pelo desuso crônico levam a um padrão de marcha anormal (Marcuzzo et 

al, 2008), resultando na diminuição de sua locomoção, esses achados corroboram com as 

alterações biomecânicas na distância percorrida, velocidade média, potência, tempo 

parado, número de paradas e relação tempo parado/número de paradas observadas no 

presente estudo. Alterações no sistema nervoso central podem estar associadas às 

modificações encontradas no tempo gasto nas diferentes áreas do campo aberto (Prut et al, 

2003). O animal para ser filmado é colocado, inicialmente, no centro do campo aberto de 

onde pode começar a se mover livremente. Sendo que o aumento do comportamento 

exploratório pode ser visto como sinônimo de desenvolvimento (Jamon, 2006), além de 

que os roedores preferem, espontaneamente, a periferia do campo, caminhando próximo as 

paredes, um comportamento chamado tigmotaxia (Prut e Belzung, 2003). Embora este 

comportamento seja o padrão normal dos ratos, isso não acontece com o grupo PC, onde 

observamos que o grupo PC passa mais tempo nas áreas central e intermediária do campo, 

sendo assim, um indicativo de retardo ou não desenvolvimento suficiente do sistema 

motor. Assim, avaliamos a atividade locomotora dos animais dos grupos experimentais em 

relação à sua capacidade de geração de movimento e, consequentemente, o seu 

desenvolvimento locomotor. No qual observamos que os animais do grupo com paralisia 

cerebral possuem um retardo no desenvolvimento da sua capacidade exploratória e, 

provavelmente, de sua coordenação motora já que apresentam maior número de paradas e 

maior tempo parado em relação ao grupo controle. 
 

CONCLUSÕES 

Concluímos que o modelo experimental de paralisia cerebral, que associa anóxia 

perinatal e restrição sensório-motora, é capaz reduzir o desenvolvimento somático e a 

atividade locomotora. Animais com paralisia cerebral parecem sofrer danos importantes no 



 

seu desenvolvimento neuromotor, limitando seu comportamento exploratório às áreas 

centrais do campo aberto. 
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