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INTRODUCAO

Nos processos formadores da estrutura da
coesdo social, tem-se a comunicacao, mecanis-
mo relevante utilizado pela populacao para via-
bilizar a compreensdo das situa¢des cotidianas.

O cérebro é a parte mais importante do sis-
tema nervoso, atuando na interacao do organis-
mo com 0 meio externo e coordenando suas
funcoes internas (CHAVES, 2023).

Ele tem a capacidade de se remodelar quan-
do exposto a novos estimulos e a ela damos o
nome de neuroplasticidade.

A neuroplasticidade, permite que circuitos
neurais sejam remodelados ou substituidos,
contribuindo tanto para o desenvolvimento na-
tural quanto para capacidade de adaptacdo pds
lesoes.

Em virtude das interacdes com o ambiente
interno e externo do corpo, a plasticidade per-
mite, portanto, fazer e desfazer ligacGes entre 0s
neurdnios (CHAVES, 2023).

Essa interacdo entre aspectos internos e ex-
ternos mostra como a plasticidade neural infan-
til € um campo complexo, mas também promis-
sor.

Dessa forma, entender como as lesdes re-
crutam mecanismos de reorganizacao cerebral
é fundamental para estabelecer condutas que fa-
vorecam resultados funcionais.

A analise da neuroplasticidade em criancas,
portanto, ndo apenas expande o0 conhecimento
cientifico sobre o desenvolvimento neural, mas
também destaca a importancia de estratégias te-
rapéuticas individualizadas, capazes de otimi-
zar 0 prognostico e promover a reintegracao so-
cial desses pacientes.

METODO

O seguinte capitulo caracteriza-se como um
estudo descritivo de revisao de literatura, o qual

analisou a neuroplasticidade no cérebro de cri-
ancas apods lesbes cerebrais em artigos acerca
do tema buscados por meio das bases de dados
como PubMed, UpToDate e SciELO.

Foram utilizados descritores relacionados a
essa condicdo para uma pesquisa mais seletiva
tais como ‘“neuroplasticidade”, “neuropedia-

29 <¢

tria”, “lesdes cerebrais”, “diagnostico”, “mane-
jo”.

Os critérios de inclusdo envolveram artigos
publicados de 2020 até o més de junho de 2025,
artigos publicados em portugués, espanhol e in-
glés.

Foram selecionados artigos que abordassem
de forma clara este tema, que tivessem o texto
na integra por acesso gratuito e que atendessem
a proposta do capitulo.

Ao total, foram selecionados 22 artigos
principais que foram citados ao decorrer deste
trabalho, conforme critérios de inclusdo e ex-

clusdo abordados previamente.
RESULTADOS E DISCUSSAO

Tipos de leséo
As lesBes cerebrais em criangas podem ser

classificadas em adquiridas ou congénitas, sen-
do ambas capazes de desencadear um processo
de neuroplasticidade.

Dentre as lesdes cerebrais adquiridas des-
taca-se o traumatismo cranioencefalico (TCE),
que esta presente na maioria das criangas Vviti-
mas de trauma representando a principal causa
de dano neuroldgico pediatrico (ANDRADE et
al., 2009; RAWANDUZY et al., 2023).

A lesdo encefalica definitiva decorrente do
TCE resulta de mecanismos fisiopatoldgicos
gue se iniciam com o acidente e estendem-se
por dias ou semanas.

As lesbes encefalicas podem ser classifica-
das em difusas e focais. As lesdes difusas geral-
mente acometem o cérebro de forma global, po-
dendo ser encontradas disfungdes por estira-
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mento, ou ruptura tanto de axénios como de es-
truturas vasculares de regides distintas do ence-
falo.

Ja as lesdes focais, caracterizam-se por he-
matomas, intra ou extra cerebrais, ou areas is-
gquémicas que acometem apenas uma regido do
cerebro.

Esses dois mecanismos costumam associar-
Se em um mesmo paciente, embora, geralmente
exista o predominio de um tipo (ANDRADE et
al., 2009; RAWANDUZY et al., 2023).

Nesse aspecto, outro exemplo relevante € o
AVC isquémico arterial pediatrico, importante
causa de morbidade neuroldgica pediétrica.

E um disturbio caracterizado pela obstrucao
de vasos sanguineos, com a formacéo de coagu-
los no cérebro interrompendo o fluxo sangui-
neo, levando ao sangramento.

Com essa ruptura das artérias resulta na
morte subita das células cerebrais devido a falta
de oxigénio (ANDRADE et al.,, 2009; RA-
WANDUZY et al., 2023).

Essas lesGes adquiridas demonstram como
diferentes tipos de lesdes cerebrais podem ati-
var mecanismo de reorganizacdo e compensa-
cao neural, evidenciando a importancia da neu-
roplasticidade e compreender os diferentes ti-
pos de lesBes adquiridas em criangas permite
aprofundar-se nos mecanismos fisiopatolégicos
que se desencadeiam ap0s o insulto cerebral
(ANDRADE et al., 2009; RAWANDUZY et
al., 2023).

A encefalocele é uma malformacdo congé-
nita em que o cérebro e suas membranas aca-
bam protrudindo por defeitos ésseos do cranio,
semelhante a um “baldo” que sai da cabega da
crianca.

Isso ocorre por falha no fechamento do tubo
neural, estrutura que da origem ao cérebro e a
medula. A localizag&o pode variar, mas a occi-
pital é a mais comum.

Entre os fatores estdo deficiéncia de acido
félico, vitamina A, zinco, além de fatores gene-
ticos e associagdo com outras malformacdes co-
mo microcefalia e ventriculomegalia (STOLL
etal., 2011; MONTEAGUDO, 2020).

Os casos graves podem levar até a morte in-
trauterina ou causar deficit motor e intelectual.
A incidéncia é de 1-4 a cada 10.000 nascidos
vivos, sendo 75% occipitais e geralmente com
pior prognaostico.

O diagndstico pode ser feito ainda na gesta-
cao por ultrassonografia, com tratamento cirur-
gico, ainda nas primeiras semanas de vida, re-
movendo o tecido ndo funcional e fechando o
defeito craniano (VELHO et al., 2019; MON-
TEAGUDO, 2020).

A malformacdo de Chiari é uma doenca
congénita causada pelo deslocamento das amig-
dalas cerebelares pela regido do forame magno,
comprimindo tronco encefalico e medula.

Ocorre por fechamento incorreto do tubo
neural, gerando desproporc¢ao entre o conteddo
encefalico e a cavidade craniana (HOLLY &
BATZDORF, 2019; HEISS & OLDFIELD,

2022).
O tipo | é o mais comum e pode ser até as-
sintomatico, enquanto os tipos I, Il e IV se as-

sociam a outras malformacdes e pior prognés-
tico (MASSIMI et al., 2022).

Os sintomas vdo de cefaléia, tontura, disfa-
gia até déficits motores graves. O diagnostico é
feito com ressonancia magnética e o tratamento
depende do quadro: pode ser s6 acompanha-
mento ou cirurgia descompressiva para melho-
rar a circulacdo do LCR e aliviar compresséo
(HOLLY & BATZDOREF, 2019; ZHAO et al.,
2016).

Os cistos aracnoides sao bolsas com liquido
que ficam entre as camadas da aracndide. Ge-
ralmente sdo congénitos, mas podem aparecer
também depois de trauma ou infecgdo. Muitos
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séo silenciosos, mas 0s maiores podem causar
cefaléia, epilepsia, déficit focal ou hidrocefalia.

O diagnostico é feito por ressonancia mag-
nética, que mostra localizacéo e relacdo com o
LCR (SCHULZ et al., 2021; WANG et al.,
2025).

Se forem assintomaticos, s6 0 acompanha-
mento j& se mostra suficiente, no entanto, caso
apresentados sintomas, pode ser necessario in-
tervencdo cirurgica, sendo a mais usada hoje a
fenestracdo endoscdpica, mas também pode ser
feita microcirurgia ou derivacdo cisto-perito-
neal, dependendo do caso e da localizacdo
(MUSTANSIR et al., 2018; SCHULZ et al.,
2021).

A neuroplasticidade é importante nesses
trés casos. Na encefalocele, quando o tecido
herniado néo é funcional e tratado cedo, o teci-
do adjacente pode se reorganizar e compensar
perdas.

Na Chiari, isso explica porque alguns ficam
anos sem sintomas mesmo com compressao,
mas quando evolui para siringomielia a plastici-
dade ndo da conta e necessita reparo cirargico
(HEISS & OLDFIELD, 2022).

Nos cistos aracnoides, depois da descom-
pressdo, hd melhora cognitiva e neuroldgica
gradual, mostrando plasticidade reversivel
quando a causa € retirada. No geral, quanto
mais cedo o tratamento e menor tempo de lesao,
melhor a adaptagéo, sendo nas criangas mais in-
tensa por conta da fase de desenvolvimento
(KOLB & GIBB, 2011).

Mecanismos poés-lesdo
Segundo Alia et al., (2021) a isquemia do

tecido encefalico é gatilho para que o tecido pe-
rilesional, composto por neurdnios excitatorios,
inibitérios, células gliais, células endoteliais,
interaja “célula a célula” de forma a promover
neuroprotecdo e neuroplasticidade.
Inicialmente, como demonstrado em estu-
dos “in vitro”, a unidade neurovascular (NVU),

protege a area acometida contra estresse a partir
da liberacdo de uma gama de sinalizadores, 0s
quais promovem o reparo do tecido lesionado,
bem como a reestruturacdo da barreira hemato-
encefalica, como por exemplo o fator neurotro-
fico derivado do cérebro (BDNF).

Além dos fatores promotores de regenera-
cao tecidual, também sdo liberados fatores rela-
cionados a fibrose, reduzindo, assim, a area de
infarto.

Os traumas relacionados ao encéfalo estdo
diretamente ligados a consequéncias comporta-
mentais e emocionais, sendo essas varidveis de
acordo com a neuroplasticidade apresentada pe-
lo organismo acometido.

Alguns estudos observam que o polimor-
fismo Val66Met do BDNF pode influenciar
substancialmente a neuroplasticidade como um
fator protetivo (GAGNER et al., 2020).

Ap0Gs o insulto isquémico ha a formacéo da
cicatriz na area de penumbra, a qual € desenvol-
vida por astrdcitos reativos, que passam a alon-
gar-se em direcdo ao centro isquémico. Esse
processo € iniciado cerca de seis dias apds o
evento.

A desmielinizacdo neuronal provoca a pro-
liferacdo de células precursoras dos oligoden-
drdcitos na zona subventricular; elas migram
até a lesdo, maturando em oligodendrdcitos pa-
ra restaurar o dano através da producao de mie-
lina.

Os neurdnios piramidais gabaérgicos, com
auxilio de interneurénios, realizam modifica-
cOes estruturais para suprir a falta de conexdes
na area afetada, demonstrando a importancia
dos neurdnios inibitorios na recuperacao pos le-
séo (ALIA et al., 2021).

Fatores de influéncia
A neuroplasticidade corresponde a génese

de conexdes neurais, a partir da reestruturacao
do cerebro em resposta a estimulos internos ou
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externos, sejam eles ambientais, emocionais ou
patoldgicos (JESUS et al., 2025).

Entende-se, hoje, que a plasticidade neural
é fundamental na construgdo comportamental
psiquico- social de criancas, justamente porque
é partir dessa capacidade de reorganizacao neu-
ronal que as fungdes cognitivas e condutas so-
ciais sdo moldadas (JACINTO et al., 2024).

Por conseguinte, estudar os elementos mo-
duladores desse fenémeno dispde de expressiva
relevancia para a compreensao acerca do desen-
volvimento de doencas neuroldgicas degenera-
tivas, condicdes psiquiatricas, recuperacdo pos
traumatica e impactos induzidos pelo atual es-
tilo de vida da populacéo, tal qual o uso de telas
em criancgas, por exemplo, a fim de potenciali-
zar a qualidade de vida dos individuos.

Destaca-se, primeiramente, que apesar de
ndo se obter amplo conhecimento quanto ao
dano cerebral gerado a longo prazo, é de con-
senso na literatura que a exposicao prolongada
de telas, em especial dos 0 a 2 anos de idade,
prejudica a neuroplasticidade em decorréncia
de constantes mutagdes nas redes neurais e nos
préprios neurbnios, que modificam conexdes e
seus comportamentos frente aos estimulos vir-
tuais, além de potencializar o risco de degene-
racdo cerebral em adultos (JACINTO et al.,
2024).

Ademais, entende-se que a idade também &
um fator de influéncia para o enfraquecimento
da plasticidade neural devido a perda de neurd-
nios ao longo dos anos, contudo, a neuroplasti-
cidade perdura por toda a vida humana, sendo
assim, a idade avangada nédo € o Unico critério,
nem o mais importante, na preservacao da ca-
pacidade neuronal (CHAVES, 2023).

Em contrapartida, ha profunda relacdo da
reducdo da plasticidade neural com a reducéo
dos niveis de fator neurotrdfico derivado do ce-
rebro (BDNF), uma proteina essencial para o
crescimento, sobrevivéncia e diferenciagéo de

neurdnios e sinapses no cérebro, além de dimi-
nuicdo do volume hipocampal, disfuncdo dos
sistemas de transmissdo excitatorias mediada
pelo glutamato e dos sistemas inibitorios GA-
BA (JESUS et al., 2025).

Dessa forma, podemos afirmar que medidas
de restabelecimento e reestruturacdo de todos
os fatores citados acima, sejam essas farmaco-
I6gicas ou bioestimuladores, como exercicios
fisicos, possuem respostas positivas a modula-
cao da plasticidade neural, fortalecendo que a
promoc¢do da neuroplasticidade € complexa,
ampla e pluri dimensional (JESUS et al., 2025).

Recuperacéo funcional
O cérebro de uma crianga € um universo de

possibilidades, especialmente quando falamos
de recuperacdo apds uma lesao.

Diferente do cérebro adulto, o cérebro em
desenvolvimento tem uma capacidade incrivel
de se reorganizar, permitindo que areas nao
atingidas assumam o trabalho das partes afeta-
das (ANDERSON et al., 2011; KOLB & GIBB,
2014).

Esse potencial se manifesta através de fend-
menos como a criacdo de novas conexdes entre
neurdnios e a reorganizacao de mapas corticais,
que ajudam a restabelecer funcdes motoras,
sensoriais e cognitivas (STILES & JERNI-
GAN, 2010).

Mas, claro, nem toda recuperacédo € igual.
Fatores como a idade no momento da leséo e a
extensdo do dano modulam significativamente
os resultados (ANDERSON & CATROPPA,
2007).

Curiosamente, criangas mais novas podem
ter uma recuperacdo motora impressionante,
mas, a0 mesmo tempo, enfrentam um risco ma-
ior de problemas cognitivos a longo prazo, ja
que a lesdo interrompeu processos de desenvol-
vimento essenciais (DENNIS et al., 2013).
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E aqui que as intervengdes precoces, Como
fisioterapia e fonoaudiologia, entram em jogo.
Elas, aplicadas logo no inicio, estdo associadas
a melhores resultados funcionais (MORGAN et
al., 2016).

A ciéncia mostra que programas de estimu-
lacdo intensiva potencializam a recuperacao,
em parte porque aumentam a producao de subs-
tancias como o BDNF, que ajuda a reorganizar
as sinapses (KOLB, HARKER & GIBB, 2017).

Gracas a ferramentas de neuroimagem fun-
cional, como a fMRI, hoje conseguimos ver o
cérebro recrutando novas regides para sustentar
funcbes comprometidas, o que valida o papel da
plasticidade na recuperacdo (SCHECK, BOYD
& ROSE, 2015).

Mas é preciso ter cuidado: a plasticidade
também pode ser "mal-adaptativa”, como em
casos que geram espasticidade ou problemas de
linguagem persistentes, reforcando a importan-
cia do acompanhamento (STILES & JERNI-
GAN, 2010).

No fim das contas, a recuperacdo funcional
em criancas apos lesdes cerebrais é um trabalho
em equipe: a plasticidade do cérebro faz sua
parte, mas o sucesso depende fortemente de fa-
tores externos, como um ambiente estimulante
e, principalmente, intervencdes terapéuticas.

O tratamento precoce e bem direcionado é
um farol de esperanca, aumentando as chances
de a crianca alcancar independéncia funcional e
uma melhor qualidade de vida, o que reforca a
urgéncia e a importancia das intervencdes espe-
cializadas nesta area.

CONCLUSAO

A neuroplasticidade se revela um fenémeno
fundamental para a aprendizagem das criangas
na fase inicial da vida - um periodo marcado por
constantes experiéncias e interacdes que mol-
dam seu conhecimento acerca da realidade -
bem como para a resposta do cérebro frente a
lesGes, sejam elas adquiridas ou congénitas.

Diante dos fatos evidenciados neste capi-
tulo, torna-se evidente que o estilo de vida, o
nivel de exposicdo a telas, a idade e os estimu-
los recebidos ao longo das experiéncias vividas
tém a capacidade de moldar a neuroplastici-
dade, influenciando os neurdnios a criarem no-
vas conex0des e sinapses, responsaveis pela for-
macao de redes neurais mais complexas.

Esse processo impacta diretamente a capa-
cidade de reorganizacdo cerebral diante de trau-
mas, AVCs e distarbios neurolégicos. Além
disso, medidas terapéuticas precoces mostram-
se fundamentais para a recuperacdo funcional
do paciente, promovendo um cuidado mais efi-
caz e integrativo.

Portanto, a plasticidade neural deve ser es-
timulada e compreendida como uma ferramenta
essencial no tratamento de distdrbios psiquiatri-
cos e neuroldgicos, possibilitando intervencdes
mais seguras e personalizadas, bem como a pro-
mocao de melhor qualidade de vida aos pacien-
tes acometidos por essas condigfes. Assim,
torna-se indispensavel a adogdo de abordagens
multidisciplinaridades que potencializem a ca-
pacidade de adaptacdo do cérebro em desenvol-
vimento.
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