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RESUMO

As ataxias espinocerebelares (AECs) sdo um grupo heterogéneo de
enfermidades neurodegenerativas. Caracterizam-se pela presenca de ataxia
cerebelar progressiva, que tem como manifestacdes clinicas iniciais a
deterioracdo do equilibrio, da coordenagdo motora e distirbios oculares. As
AECs fazem parte de um grupo de doencas que apresentam alteracdes
importantes, envolvendo as diversas areas da saude e, mais especificamente,
a multidisciplinaridade em Otoneurologia. Objetivo: Verificar os beneficios da
reabilitacdo vestibular com Realidade virtual (RVi) em pacientes com doenca
neurodegenerativa: ataxia espinocerebelar, por meio dos instrumentos de
avaliacdo Dizziness Handcap Inventory (DHI), Escala de Equilibrio de Berg
(EEB), Qualidade de vida SF36 e o Teste de sentar e levantar (TSL). Método:
Foi realizado um estudo de corte transversal. Avaliaram-se 28 pacientes, 8 do
género feminino e 20 do género masculino, na faixa etaria entre 15 a 70 anos,
média de idade de 41,57 anos e desvio padrédo de 16,98 anos, encaminhados
do Departamento de Clinica Médica do Hospital de Clinicas para avaliacdo no
Setor de Otoneurologia da Universidade Tuiuti do Parana com diagnostico de
AEC, 13 dominantes (2 AEC tipo 2, 5 AEC tipo 3, 1 AEC tipo 4, 5 AEC tipo 10),
8 AEC do tipo recessiva (AF) e 7 AEC nao especificada que encontram-se em
investigacdo genética. O diagndstico da ataxia foi realizado por meio de teste
genético com uso da técnica de Reacdo em Cadeia da enzima DNA
Polimerase (PCR, Polymerase Chain Reaction). Os pacientes foram
submetidos aos  seguintes  procedimentos: anamnese, avaliacéo
otorrinolaringoldgica e vestibular, Aplicacdo das escalas EEB, DHI, SF-36, TSL
e Reabilitacdo Vestibular com a Realidade Virtual. Resultados: As queixas mais
referidas na anamnese foram: desequilibrio a (85,71%), disartria (35,71%) e
diplopia, tontura e disfonia (10,71%). Em relacdo aos jogos na 12 avaliagao,
Tightrope e Ski Slalom apresentaram significancia positiva para EEB e SF36
CF, na 22 avaliacao Table Tilt para SF36 CF e Tightrope pra EEB e SF36 CF e
na 32 avaliacdo todos 0s jogos apresentaram correlacdo significativa com os
referidos instrumentos. O TSL comparado entre a pré e a pos avaliacdo do
treinamento com os jogos de RVi apresentou um dado significativo positivo. A
comparacao entre a 12 e a 202 sessao foi um positivo para todos os jogos.
Conclusédo: A cada sessdo 0s pacientes ultrapassaram barreiras e limites
imposta pela AEC, a reabilitagdo realizada conduziu-se de forma positiva,
incluindo melhora no equilibrio e QV. A reabilitacdo por meio da RVi € uma
conquista diaria, necessitando continuidade para assim proporcionar melhora
da coordenacdo motora, e desempenho de suas AVDs, permitindo
independéncia e qualidade de vida aos pacientes tao sofridos por esta doenca
neurodegenerativa progressiva.

Palavra-chave: Ataxia espinocerebelar, equilibrio, qualidade de vida,
reabilitacéo vestibular, realidade virtual.



ABSTRACT

The spinocerebellar ataxias (SCAs) are a heterogeneous group of
neurodegenerative diseases. They are characterized by the presence of
progressive cerebellar ataxia, whose clinical manifestations deterioration of
balance, coordination, and eye disorders. The SCAs are part of a group of
diseases that have significant changes, involving all areas of health and, more
specifically, a multidisciplinary approach in Otoneurology. Objective: To assess
the benefits of vestibular rehabilitation with virtual reality in patients with
neurodegenerative disease: spinocerebellar ataxia, through assessment tools
Dizziness handcap Inventory (DHI), Berg Balance Scale (BBS), Quality of Life
SF36 and Sitting Lift Test (SLT). Methods: A cross-sectional study was
conducted. They evaluated 28 patients, 8 females and 20 males, aged between
15-70 years, mean age of 41.57 years and standard deviation of 16.98 years,
directed the Department of Clinical Hospital Clinics for evaluation in
Otoneurology Department of the University Tuiuti diagnosed with ACS, 13
dominant (2 SCA type 2,5 SCA type 3,1 SCA type 4,5 SCA type 10) , 8 SCA
the recessive type (FA) and 7 SCA unspecified lying in genetic research. The
diagnosis of ataxia was performed using genetic test using reaction technique
on DNA Polymerase Chain enzyme (PCR, Polymerase Chain Reaction).
Patients underwent the following procedures: anamnesis, ENT examination and
college entrance examination, application of the Berg Balance Scale (BBS),
Dizziness Handicap Inventory (DHI), SF -36, Sitting Lift Test (SLT) and
Vestibular Rehabilitation with Virtual reality. Results: The most frequent
complaints in anamnesis were: the imbalance (85.71%), dysarthria (35.71%)
and diplopia, dizziness and dysphonia (10.71%). Regarding the games in the
1st assessment, Tightrope and Ski Slalom had positive significance for BBS
and SF36 CF, in the 2nd assessment Table Tilt to SF36 CF and Tightrope for
BBS and SF36 CF and 3rd assessment every game showed significant
correlation with these instruments. The SLT compared between pre and post
evaluation of training with game RVI presented a significant positive data. The
comparison between the 1st and the 20th session was a positive for all games.
Conclusion: each session patients exceeded barriers and limits imposed by the
SCA, rehabilitation performed was conducted in a positive manner, including
improved balance and QOL. Rehabilitation through RVI is a daily conquest,
requiring continued to thus provide improved motor coordination, and
performance of their ADLs, allowing independence and quality of life for patients
as suffered by this progressive neurodegenerative disease.

Keyword: spinocerebellar ataxia, balance, quality of life, vestibular rehabilitation,
virtual reality.
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1 INTRODUCAO

As ataxias espinocerebelares (AECs) sdo um grupo heterogéneo de
enfermidades neurodegenerativas que se caracterizam pela presenca de ataxia
cerebelar progressiva, acompanhada de diversos sinais e sintomas
neurolégicos como a deteorizagdo do equilibrio, da coordenagdo motora e de
distlrbios oculares (SOLODKIN e GOMES, 2012; MATILLA-DUENAS et al.,
2012; WATANABE et al., 2013).

As AECs podem ser encontradas em ambos 0s sexos e em todas as
idades, tem incidéncia em torno de 3 a 4,2 a cada 100.000 habitantes. As
manifestacdes clinicas mais comuns sdo: a marcha atéxica, ataxia apendicular
(dismetria, disdiadococinesia, tremor de intencdo), disartria, nistagmo,
oftalmoplegia, disfagia, sinais piramidais, doenca do neurénio motor inferior,
disfuncdo cognitiva, epilepsia, distirbios visuais (retinopatia pigmentar),
neuropatia periférica, deméncia e distirbios do movimento (incluindo
parkinsonismo, distonia, mioclonia e coreia) (PULST, 2003a; TEIVE, 2009a).

As AECs podem ser divididas de acordo com a heranca genética em: a)
ataxias hereditarias autossdmicas recessivas; b) ataxias hereditarias
autossémicas dominantes; c) ataxias hereditarias ligadas ao cromossoma “X”;
d) ataxias hereditarias mitocondriais (TEIVE, 2004a).

Dentro do grupo das AEC recessivas, destacamos a Ataxia de Friedreich
(AF), descrita pela primeira vez por Nicholaus Friedreich, em 1863 (ALBANO e
KIM, 2001; DIDONATO, GELLERA e MARIOTTI, 2001).

A AF € uma degeneracado cerebelar hereditaria rara, de inicio na infancia
ou adolescéncia e raramente na vida adulta. As manifestacfes clinicas surgem
dentro de 15 anos de vida e em 80% dos casos ocorrem antes dos 20 anos de
idade. No entanto, a AF pode desenvolver-se tardiamente, até os 70 anos
(BRICE, 2004).

Dentro do grupo das AEC dominantes, destacamos os tipos 2, 3, 4, 10
que sdo os de interesse no presente estudo. As manifestacdes clinicas surgem
na maioria dos casos entre os 30 e 40 anos, mas o Inicio do desequilibrio pode
ocorrer desde a infancia até os 70 anos de idade (AAPPAD, 2010).

A sua etiologia na maior parte é causada por mutagdes caracterizadas

pela presenca de um trinucleotideo (CAG), repetido, expansivo e instavel na
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regido codificada do gene avaliado. No Brasil, mais especificamente na regiao
Sul, tem-se avaliado um grande numero de familias portadoras de AEC
dominante (PULST, 2003a; TEIVE, 2009a).

Os disturbios progressivos caracterizam-se pela degeneracédo dos tratos
espinocerebelares. Dentre as manifestacdes neurologicas presentes, a perda
visual e o nistagmo, assim como as lesdes cerebelares possuem sintomas
cldssicos como a hipotonia muscular, disartria e tremor ao movimento
(PAULSON, 2009).

Um dos fatores preponderantes nas AECs sdo os desequilibrios, as
tonturas e vertigens que requerem uma avaliacdo do sistema vestibular (SV).
Este procedimento é realizado por meio de uma avaliacdo otoneuroldgica que
consiste em um conjunto de procedimentos que permite uma avaliacao
fisiopatoldgica do SV e sua relacdo com o sistema nervoso cental (SNC) com
énfase em interligagbes vestibulo-oculomotores, vestibulocerebelares, e
cervicais-vestibuloprioceptivas (ZEIGELBOIM et al., 2011)

O equilibrio pode ser definido como o processo pelo qual o SNC gera os
padrées de atividade muscular necessarios para regular a relacdo entre centro
de massa e base de sustentacdo. Essa atividade € um processo complexo que
envolve os esforgos coordenados de mecanismos aferentes (visual, vestibular
e proprioceptivo) e mecanismos eferentes (forca muscular e flexibilidade
articular) (FREITAS et al.,2006).

Nas AECs a falta de equilibrio corporal é frequente, pois depende da
integridade do SV (labirinto, nervo vestibulococlear, nucleos, vias e inter-
relacbes no SNC), do sistema somatossensorial (receptores sensoriais
localizados em tendBes, musculos e articulagdes) e da visdo. O labirinto &
responsavel pelo equilibrio e posicdo do corpo no espaco. Tonturas e/ou
desequilibrios surgem quando algo interfere no funcionamento normal do
sistema de equilibrio corporal podendo ser de origem periférica e/ou central
(JURKIEWICZ et al., 2001).

A alteracdo no equilibrio e a postura inadequada geram dificuldades na
execugao das atividades da vida diaria (AVD’s) afetando diretamente a
capacidade funcional (C.F) e qualidade de vida dos doentes (ZONTA, RAUCE
e TEIVE, 2012).
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Para ajudar a identificar a presenca ou ndo das principais alteracdes
como a falta de equilibrio, tontura e qualidade de vida, varios instrumentos de
pesquisa estdo disponiveis para a utilizacdo e aplicacdo dos questionarios,
como os protocolos de escala de equilibrio de Berg (EEB) utilizada para
determinar os fatores de risco para perda da independéncia e quedas; o
Dizziness Handicap Inventory (DHI) que avalia a respeito da saude fisica,
emocional e da C.F do individuo; o Medical Outcomes Study 36 — item short
form health Survey (SF-36) que avalia a qualidade de vida (QV) do individuo e
o Teste Sentar e Levantar (TSL) que tem como objetivo avaliar a destreza na
execucao das acdes de sentar e levantar de uma cadeira avaliando a for¢ca dos
membros inferiores (MMII) sendo este um teste de habilidade (JACOBSON e
NEWMAN, 1990; CICONELLI, 1999; Miyamoto et al., 2004; BASTONE e
JACOB FILHO, 2004).

O diagndstico correto é importante e a reabilitacdo dos transtornos de
equilibrio é essencial para obter seguranca e evitar instabilidades,
desequilibrio, quedas, sensacédo de flutuacéo, vertigem entre outros, ou seja, a
reabilitacdo vestibular (RV) por meio de realidade virtual (RVi) € uma acao de
promocdo da saude do individuo com reflexos na coletividade (ZANONI e
GANANCA, 2010).

A RV vem se mostrando eficaz em individuos com sintomas em longo
prazo, por meios de exercicios de movimentos de olhos, cabeca e corpo para
estimulacdo da plasticidade neuronal do SNC, estimulando a adaptacdo de
impulsos vestibulares deficientes ou anormais. Para Bassetto et al., (2007) esta
proposta de atuacdo € conhecida como adaptacdo, habituacdo e substituicdo
para melhor obtencdo da compensacao vestibular. A abordagem terapéutica
pode ser multidisciplinar objetivando a melhoria do equilibrio global e da QV,
além da restauracdo da orientacdo espacial mais proxima da fisiologica
(MATOS, GOMES e SASAKI, 2010).

A RVi é um recurso terapéutico que tem como objetivo promover a
estabilizacdo e melhorar a interacdo vestibulo-visual, ampliando a estabilidade
postural estatica e dinamica, com varios tipos de tecnologia sendo um deles o
nintendo Wii por meio de exercicios no console. Os beneficios associados a
esse tratamento incluem correcdo do equilibrio e da postura, melhoria da

locomocgéo, da funcionalidade de membros superiores (MMSS) e inferiores
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(MMII), além de promover maior motivacado para o paciente na realizacdo dos
exercicios (RODRIGUES et al., 2009).

Diante disso o objetivo do presente estudo foi verificar os beneficios da
reabilitacdo vestibular com realidade virtual, pré e pos-aplicacdo dos protocolos
EEB, DHI, SF-36 e TSL em pacientes com AEC.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 ANATOMIA DO SISTEMA VESTIBULAR

Os sentidos do equilibrio e a audicdo sédo supridos por receptores da
orelha interna (MARTINI, TIMMONS e TALLITSCH, 2009). A orelha interna
consiste em uma serie de cavidades 6sseas (labirinto 6sseo), ductos e sacos
membranaceos (labirinto membranaceo). Todas essas estruturas estao
localizadas na parte petrosa do osso temporal, entre a orelha media e 0 meato
acustico interno (DRAKE, VOGL e MITCHELL, 2010), em ambos os lados da
cabeca e mede cerca de 20 mm de comprimento no seu eixo maior, paralelo a
face posterior da porcao petrosa (DANGELO e FATTINI, 2002)

Moore (2013) afirma que o labirinto 6sseo € um espaco cheio de liquido,

circundado pela capsula 6tica.

Figura 1 Cranio Osseo e localizagéo espacial do labirinto membranaceo no interior da parte petrosa do
osso temporal Fonte: Martini et al. Anatomia Humana. Porto Alegre: Artmed, 2009

Para Drake, Vogl, Mitchell (2010) este labirinto é constituido por trés
partes: o vestibulo, trés canais semicirculares (CSC) e a coclea. Essas
cavidades sdo revestidas por uma camada chamada periésteo e contém um
liquido claro chamado de perilinfa. Martini, Timmons e Tallitsch (2009) referiram
que esse liguido flui entre os labirintos 6sseos e membranaceos e tem
propriedade semelhante ao liquor (LCR — liquido encéfalo raquidiano).

Para Drake, Vogl e Mitchell (2010) o labirinto membranaceo consiste em

ductos semicirculares, ducto coclear e dois sacos, o utriculo e o saculo. Esses
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espacos estédo cheios de endolinfa. MARTINI, TIMMONS e TALLITSCH (2009),
afirmam que a endolinfa tem uma concentracdo relativamente alta de ions
potdssio e uma concentragdo relativamente baixa de ions sédio, enquanto os
liquidos extracelulares tém tipicamente, concentracdes idnicas de sodio e
potassio, respectivamente altas e baixas. Para Moore (2013), a endolinfa esta
suspensa no labirinto 6sseo cheio de perilinfa, seja por delicados filamentos
semelhantes de aracnéide-mater que atravessam 0 espaco subaracnoideo ou
pelo grande filamento espiral. Este ndo flutua porem participa da estimulacéo
de 6rgaos de equilibrio e audicao respectivamente.

Como descrito anteriormente este sistema estruturalmente e
funcionalmente é dividido em trés areas: céclea, vestibulo e CSC.

Coclea: é a parte em forma de concha do labirinto 6sseo que contém o ducto
coclear, a parte da orelha interna associada a audicdo. O canal espiral da
coclea comeca no vestibulo e faz duas voltas e meia ao redor de um centro
0sseo, chamado modiolo, o centro conico de 0sso esponjoso em torno do qual
o canal espiral da céclea faz a volta. O modiolo contém canais para 0s vasos
sanguineos e para distribuicdo dos ramos do nervo coclear (parte do nervo
vestibulo coclear VIII). Na volta basal, o labirinto 6sseo comunica-se com o
espaco subaracnoideo superior ao forame jugular através do aqueduto da
coclea (Moore, 2013).

Vestibulo: porcdo central do labirinto 6sseo. Segundo Moore (2013) é uma
pequena camara oval e mede cerca de 5 cm de comprimento. Van de Graaff
(2003) diz que o vestibulo contém uma janela no qual o estribo se encaixa e
outra janela a da codclea na extremidade oposta. No interior do vestibulo
consistem em dois sacos interligados chamados utriculo e saculo. O utriculo é
maior do que o saculo e se encontra na por¢ao postero-superior do vestibulo.
Ambos, o utriculo e o saculo, contém receptores que sao sensiveis a gravidade
e 0s movimentos lineares (aceleracéo) da cabeca.

Moore (2013) refere que esta estrutura € continua com a cdclea 6ssea
anteriormente, os CSC posteriormente e a fossa posterior do cranio pelo
agueduto do vestibulo.

CSC: localizado posteriormente ao vestibulo, estdo os trés CSC 0sseos
(anterior, posterior e lateral), posicionados em angulos retos uns aos outros. Os

ductos semicirculares formam o labirinto membranaceo no interior dos CSC
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(VAN DE GRAAFF, 2003). Para Moore (2013) os canais se comunicam com 0
vestibulo e ainda ocupam trés planos no espaco medindo 1,5 mm de diametro.

Para Drake, Vogl, Mitchell (2010), cada um desses canais formam dois
terco de um circulo, que séo ligados as extremidades, ao vestibulo e outra
extremidade dilatada chamada ampola.

Desta forma, cada um dos trés ductos semicirculares tem uma ampola
membranacea nas extremidades e se conectam com a parte superior e
posterior do utriculo. Sendo assim, 0s receptores no interior dos ductos
semicirculares sdo sensiveis as aceleracdo e desaceleracdo angulares da

cabeca principalmente movimentos rotacionais (VAN DE GRAAFF, 2003).
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Figura 2. Cranio Osseo e localizac&o espacial do labirinto membranéceo no interior da parte petrosa do
osso temporal Fonte: MARTINI et al. Anatomia humana. Porto Alegre: Artmed, 2009

Os ductos semicirculares abrem-se para o utriculo através de cinco
aberturas, onde este comunica-se com o saculo através de um ducto chamado
utriculosacular, do qual se origina o ducto endolinfatico. O saculo € continuo
com o ducto coclear através de um ducto de unido.

Dangelo e Fattini (2002) afirmaram que este sistema constituido pelo
saculo, utriculo e ductos semicirculares, esta diretamente relacionado com o
equilibrio.

Como citado por Drake, Vogl e Mitchell (2010), cinco dos seis
componentes do labirinto membranaceo estéo relacionados ao equilibrio. Dois

sacos (utriculo e saculo), e os trés ductos semicirculares (anterior, posterior e
lateral).
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Figura 3. Labirinto Membranaceo e maculas do vestibulo Fonte: MARTINI et al. Anatomia
humana. Porto Alegre: Artmed, 2009

2.1.1 Fisiologia do Sistema Vestibular

Como descrito anteriormente segundo Hall e Guyton (2011) o SV é o
orgao sensorial para detectar sensacdes de equilibrio.

Para Bear et al., (2008) o SV utiliza células ciliadas para transmitir os
movimentos. Todas estas células estdo confinadas em conjuntos de cameras
interconectadas denominadas de labirinto vestibular. Desta forma, o labirinto
vestibular inclui as duas estruturas citadas acima o utriculo e saculo que séo
estruturas conhecidas como orgaos otoliticos e detectam a for¢a da gravidade

e as inclinacdes da cabeca, ja os CSC séo sensiveis a rotacdo da cabeca.

Nervo vestibutar

Canais

somicirulares —T |
Utriculo Século i s
\_‘P'J

Orgaos
otololiticos

Figura 4. O labirinto Vestibular. Localizacdo dos érgaos otoliticos (utriculo e saculo) e canais

semicirculares Fonte: Bear et al. Neurociéncias: Desvendando o sistema nervoso. Sado Paulo:
Manole, 2002
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As informacBes sobre a forca da gravidade, inclinacdo e rotacdo da
cabeca sdo detectadas pelos o6rgdos otoliticos e pelos CSC e enviadas
especificamente ao complexo nuclear, vestibular e ao cerebelo (HERDMAN,
2002).

O proposito de cada estrutura é transmitir a energia mecanica derivada
do movimento de cabeca as células ciliadas. Cada célula ciliada dos 6rgéos
vestibulares estabelece sinapse excitatdria com a terminagcdo de um axoénio
sensorial do nervo vestibular, um ramo do nervo vestibulo-coclear (VIII nervo
craniano) Bear et al., (2008).

Hall e Guyton (2011) afirmaram que localizadas na superficie interna de
cada utriculo e saculo, existe pequena area sensorial discreta com 2 mm de
diametro chamada macula. No qual esta localizada verticalmente dentro do
saculo e horizontalmente dentro do utriculo quando a cabeca se encontra
alinhada (BEAR et al., 2008).

A mécula vestibular contém células ciliadas dispostas em uma camada
de células de sustentacdo com os seus esteriocilios projetados para dentro de
uma estrutura gelatinosa. Moore (2013) descreveu que estas células de
sustentacdo sdo controladas por fibras sensitivas aferentes e conseguem
sustentar de 80 a 100 esteriocilios longos em sua superficie livre. As células
ciliadas sdo mecanorreceptores altamente especializada, sensiveis a distor¢cao
dos seus esteriocilios.

A caracteristica especial dos 6rgaos otoliticos € a presenca de diminutos
cristais de carbonato de célcio chamado de otdlitos. Estes ficam incrustados na
cobertura gelatinosa da macula, proximo as extremidades dos feixes de
esteriocilios sendo o elemento essencial para compreender a sensibilidade da
macula as inclinagbes. Os otdlitos possuem densidade mais pesada que a
endolinfa circulante (liquido localizado nos CSC) (BEAR et al., 2008).

Segundo Hall e Guyton (2011), cada célula ciliada tem aproximadamente
50 a 70 pequenos cilios, os esteriocilios e um grande (comprido) chamado
cinocilio. Este cinocilio sempre fica localizado em um lado e os esteriocilios
ficam cada vez mais curtos em direcdo ao outro lado da célula. Conexdes
microscopicas unem este conjunto de esterioscilios em direcdo aos cinocilios e

este deslocamento resulta em uma despolarizagdo da membrana do receptor.
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Inversamente, o deslocamento para o lado oposto do cinocilio acontece uma
hiperpolarizacéo, inibindo assim a célula.

Desta forma, & medida que muda a orientacdo da cabeca, no espago o
peso das maculas distorce os cilios, assim estes transmitem sinais
apropriados, para o SNC controlar o equilibrio.

A capacidade de oferecer sensacdes de equilibrio no vestibulo e de
audicdo na coclea depende da presenca de estruturas acessoria que restrinjam
as fontes de estimulacédo (MOORE, 2013).

a Deflexdo despolarizante b c
¢ Cinocilio
N Membrana otolitica, 0
Estereocilio Camada gelatinosa Otdlitos
Estriola

Células de Fibras nervosas Membrana reticular
sustentacdo  Gglula ciliada

Figura 5. Cinocilos, esterocilios e otdlitos. Fonte: Frohman EM. The dizzy patient. ACP
Medicine. 2009;1-19

Estes canais e as ampolas ficam preenchidos pela endolinfa. O fluxo
deste liquido excita a célula, que € o 6rgao sensorial da ampola (HERDMAN,
2002).

Para Frohman (2009) o epitélio sensorial associado a um canal
semicircular esta localizado na pilha de tecidos em forma de sela encontrada
na ampola. Essa regido de células ciliadas e sustentacdo tecidual sao
chamadas de crista. Os estereocilios e cinocilios das células ciliadas da crista
projetam-se para dentro da estrutura gelatinosa denominada cupula, e esta se
estende para a raiz da ampola. A movimentacgéo da endolinfa do canal inclina a
cupula que, por sua vez, inclina os estereocilios das células ciliadas.

Bear et al., (2008) afirmaram que todas as células ciliadas na ampola
possuem seus cinocilios orientados na mesma direcdo, indicando que todas
estas fiqguem excitadas ou inibidas conjuntamente. Portanto, quando a cabeca
€ movimentada e gira em qualquer direcdo, a parede do canal e a cupula
comecam a girar e a endolinfa tende a se atrasar em relagdo ao movimento

devido a inércia gerada no local. O movimento mais lento da endolinfa exerce
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uma forca sobre a cupula e esta forca a encurva que por sua vez dobra os
esteriocilios e assim poder estimular ou inibir a liberagdo de um
neurotransmissor das células ciliadas para as termina¢des axonais do nervo
vestibular.

Sendo assim a ampola contem células receptoras que detectam as
movimentacfes da cabeca, captando informacdes referentes ao equilibrio
(HERDMAN, 2002).

Desta forma o equilibrio, no qual o corpo adota uma determinada
posicdo em relacdo ao espaco, retificando o corpo todo com o intuito de
posicionar a cabeca, a manutencdo desta posicdo envolve um complexo
relacionamento entre informacdo sensorial e atividade motora (DOUGLAS,
2002).

O SV é referencial absoluto em relacdo a outros sistemas que também
participam da funcédo de manutencéo do equilibrio (DANGELO e FATINI, 2002).
Gazzola et al., (2010), acrescentam de forma relevante essa afirmativa que, em
se tratando de sistemas de controle postural, alteracdes podem provocar sérias
disfuncbes no equilibrio corporal, com prejuizo significativo a capacidade
funcional.

Enoka e Bankoff (2000) citam que existe uma relacdo entre o equilibrio e
as posicdes posturais, onde em uma fracdo de milésimos de segundos a
manutencdo corporal se modifica, que em relacdo ao equilibrio e sua
manutencao corporal e postural, pequenas diferencas sao significativas em se
tratando da funcéo das oscilagées durante a locomoc¢ao e marcha e ainda nas
posturas estaticas.

Para o equilibrio corporal estatico e dinamico ser mantido, € necessario
um conjunto de estruturas funcionalmente entrosadas: o SV, os olhos e o
sistema proprioceptivo (HALL e GUYTON, 2011). Drake, Vogl e Mitchell (2010)
afirmam que para isso acontecer, impulsos sensoriais dos 6rgaos vestibulares
sdo conduzidos ao encéfalo por via do nervo vestibular, componente do nervo

vestibulococlear.
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2.1.2 Neurofisiologia

Segundo Bear et al., (2008), as vias vestibulares centrais coordenam e
integram as informacfes sobre os movimentos da cabeca e do corpo e as
utilizam para controlar a eferencia dos neurbnios motores que ajustam a
posicéo da cabeca, olhos e corpo.

Ha interacdo do equilibrio com o SNC, através das fibras nervosas
aferentes que provém das cristas ampulares ou das maculas otoliticas, que
atingem a cavidade craniana pelo meato acustico interno, onde se encontram
0s corpos celulares bipolares, formando o ganglio de Scarpa (ou ganglio
Vestibular), sdo essas fibras que vao formar a porcao vestibular do oitavo par
de nervos craniano (DANGELO e FATINI, 2002).

Martini, Timmons e Tallitsch (2009) descrevem que este nervo (VIII par)
também é conhecido como nervo esteatoacustico e indica o0 nome de suas
principais partes, o nervo vestibular e o nervo coclear. O nervo vestibulococlear
esta localizado lateralmente a origem do nervo facial, no limite entre a ponte e
o bulbo. Este nervo parte dos receptores sensitivos da orelha interna penetra o
meato acustico interno na companhia do nervo facial.

Para Drake, Vogl e Mitchell (2010), o nervo vestibulococlear, conduz
fibras aferentes especiais para audicéo (coclear) e para o equilibrio (vestibular).
Este nervo entra na superficie lateral do tronco encefalico, entre a ponte e o
bulbo, depois de sair do osso temporal pelo meato acustico interno e cruzar a
fossa posterior do cranio. Uma vez dentro do osso temporal, na extremidade
distal do meato acustico interno, o nervo vestibulococlear se divide formando

dois nervos, sendo estes 0 nervo coclear e o nervo vestibular.
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Figura 6. Nervo vestibulococlear Fonte: MARTINI et al. Anatomia humana. Porto Alegre:
Artmed, 2009

Machado (2003) refere que a parte do nervo vestibular é formada por
fibras que se originam dos nervos sensitivos do ganglio vestibular e conduzem
impulsos nervosos relacionados ao equilibrio, originados em receptores da
porgdo vestibular do ouvido interno. A parte do nervo coclear € constituida de
fibras que se originam nos nervos sensitivos do ganglio espiral e conduzem
impulsos nervosos relacionados a audicéo. As fibras do nervo vestibulo coclear
classificam-se como aferentes somaticas especiais.

Caovilla et al., (1997) afirmaram que o nervo vestibular superior € o que
recebe as fibras dos ductos lateral e superior, utriculo e saculo, o nervo
vestibular inferior € o que recebe fibras do saculo e ducto semicircular
posterior, afirmam também que o nervo vestibular é constituido por cerca de 19
mil fibras nervosas (axbnios de neurdnios) de didmetro variavel, a maioria
mielinizada.

A estimulagdo das células ciliadas no SV ativa os neurdnios do nervo
vestibular. Estas fibras transmitem impulsos pelo nervo vestibulococlear ao
cerebelo e para os nucleos vestibulares do bulbo (VAN DE GRAAFF, 2013)

Bear et al., (2008) afirmam que os axbnios vestibulares primarios do VIII
par de nervos cranianos fazem conexdes diretas com 0s nucleos vestibulares,

ao mesmo lado do tronco encefalico e cerebelo. Estes nucleos vestibulares
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também recebem aferéncias de outras partes do sistema nervoso, incluindo o
cerebelo e os sistemas: sensorial somatico e visual.

As fibras aferentes do SV terminam nos nucleos vestibulares,
localizados no bulbo rostral e na ponte caudal, os nucleos vestibulares incluem
0S nucleos vestibulares superior, lateral, medial e inferior, sendo que as fibras
ampulares aferentes terminam nos nucleos vestibular superior, lateral e medial,
enquanto as fibras aferentes otoliticas terminam nos ndcleo lateral e inferior, as
fiboras aferentes também geram colaterais para o cerebelo (KOEPPEN e
STATON, 2009).

O ndcleo vestibular possui varias subdivisbes segundo Bear et al.,
(2008), estes se projetam para varios alvos rostrais (tronco cefalico) e caudais
(espaco espinhal). Desta forma, os axénios dos O6rgaos otoliticos projetam-se
para o nucleo vestibular lateral o qual se forma a via tracto vestibulo-espinhal,
aos neurdnios que controlam os muasculos dos membros posteriores, auxiliando
na manutencdo da postura ereta corporal. J& os axbénios dos CSC projetam-se
para o nucleo vestibular medial, por meio do fasciculo longitudinal medial (FLM)
para excitar os neurénios motores dos musculos do tronco e do pescoco que
orientam a cabega, mesmo em movimentagao.

Hall e Guyton (2011) afirmaram que os nucleos vestibulares superiores e
medial recebem informacgdes provenientes principalmente dos CSC, enviam
grande namero de sinais nervosos para o FLM, para promover 0s movimentos
de correcdo dos olhos, como também enviam sinais pelo feixe
vestibuloespinhal medial, para promover os movimentos adequados do
pescoco e da cabeca, o nucleo vestibular lateral, que recebe sinais
provenientes do utriculo e saculo, transmitem sinais de saida para a medula
espinhal pelo feixe vestibuloespinhal lateral, para controlar o movimento
corporal e o nucleo vestibular inferior, que recebe sinais dos CSC e do utriculo,
este envia sinais tanto para o cerebelo como para a formacéo reticular do
tronco encefalico.

Em paralelo aos demais sistemas sensoriais, o SV também faz
conexdes com o talamo (neocortex). Os nucleos vestibulares enviam axoénios
ao nuacleo ventral posterior (NVP) do tadlamo projetando-se para regides
préximas a face e ao cértex somatossensorial primario e na area cortical

motora primaria. Desta forma, ocorre uma consideravel integracdo das
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informacdes sobre os movimentos corporais, dos olhos e do campo visual
(Bear et al., 2008).

Em suma, os nucleos vestibulares sdo estacdes de integracdo das
informacdes enviadas pelas estruturas envolvidas na manutencéo do equilibrio
corporal, controlando os trés reflexos fundamentais para o equilibrio: o
vestibulo-ocular, vestibulo-espinhal e vestibulo-cerebelar e também os demais
reflexos oculares e espinhais coadjuvantes, é importante ressaltar que algumas
fiboras do nervo vestibular ndo se dirigem a estes ndcleos e terminam
diretamente no cerebelo, principalmente no I6bulo fl6culo-nodular, constituindo
a via vestibulo-cerebelar diretamente (CAOVILLA et al., 1997).

Machado (2003) descreveu sobre as vias vestibulares conscientes e
inconscientes referindo que os receptores vestibulares sdo as cristas dos CSC
e as maculas do utriculo e do séaculo, estes sdo considerados receptores
proprioceptivos, pois assim como os fusos neuromusculares e 0Orgéos
tendinosos, eles informam sobre a posi¢cdo no espago da parte do corpo onde
estdo localizados, neste caso, a cabeca. O autor divide os neurdnios em dois
tipos: os neurbnios I, que sao as células bipolares localizados no ganglio de
Scarpa e que seus prolongamentos periféricos, pequenos, ligam-se aos
receptores, e 0s prolongamentos centrais, muito maiores, constituem a porcao
vestibular do nervo vestibulococlear, cujas fibras fazem sinapse com os
neurénios Il. Os neurdnios Il localizam-se nos nucleos vestibulares, onde a
partir destes nucleos, considera dois trajetos:

A. via consciente: apesar da controvérsia que existe sobre o trajeto
da via, admite-se que quando se refere a localizacdo da area
vestibular no cértex, ela esta no lobo parietal proximo ao territorio
da area somestésica correspondente a face, admite-se também a
existéncia de uma outra area vestibular no lobo temporal préximo
a area auditiva.

B. via inconsciente: axdnios de neurdnios Il dos ndcleos
vestibulares formam os fasciculo vestibulocerebelar que ganha o
cortex do arquicerebelo, passando pela parte medial do
pedunculo cerebelar inferior, que constitui o chamado corpo justa-
restiforme, fazem excecdo apenas algumas fibras que vao

diretamente ao cerebelo sem sinapse nos nucleos vestibulares.
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Sendo assim, apds todos os descritos sobre a neurofisiologia do SV, os
nacleos vestibulares dao origem a diversas proje¢des, por meio do FLM para
0S nucleos 6culo-motores e ndo nos surpreende que 0s nucleos vestibulares
exercam potente controle sobre os movimentos oculares (reflexo vestibulo-
ocular). Ainda ha outras projecdes que dao origem aos tratos vestibuloespinal
lateral e medial que ativam musculos do tronco e do pescoco contribuindo
assim para o equilibrio e os movimentos da cabeca (reflexo vestibulocolico). Ha
também projecbes ao cerebelo, assim como para o tadlamo (KOEPPEN e
STATON, 2009).

Para os diversos mecanismos de reflexos sdo evocados quando a
cabeca e movida ou quando se encurva o0 pescoc¢o. Koeppen e Staton (2009)
referem que existem trés tipos de reflexos posturais: Reflexos vestibulares,
reflexo ténico do pescoco e reflexo de endireitamento.

o Reflexos vestibulares: A rotacdo da cabeca ativa receptores sensoriais
nos canais semicirculares. Alem de gerar movimentos oculares ainda
resultam em reajustes posturais. Estes ajustes séo realizados por um
comando transmitido para a medula por meio dos tratos
vestibuloespinais lateral e medial e dos tratos reticuloespinais. Para dar
sustentacdo a coluna o trato vestibuloespinal lateral e é ativado, ja o
trato vestibuloespinal media causa contracbes dos musculos do
pescoco, conhecido como reflexo vestibucélico.

o Reflexo tbnico do pescoco: Representa outro reflexo posicional, estes
sdo ativados pelos fusos musculares dos musculos do pescoco.

o Reflexo de endireitamento: Tendem a restaurar a posicado modificada da
cabeca e do corpo para a posi¢cao normal.

Bear et al (2008) refere o reflexo vestibulo ocular (RVO) como uma funcéo
particularmente importante do SV central que € manter os olhos orientados
para uma determinada direcdo, mesmo realizando movimentos com a cabeca.
O RVO atua na deteccao das rotagcdes da cabeca, 0 movimento ajuda a manter
a sua linha de visdo em um alvo. Este reflexo € disparado pela aferencia
vestibular, mais do que pela aferencia visual inclusive no escuro ou com 0s

olhos fechados.
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Figura 7. Conexao vestibular central. Fonte: Bear et al. Neurociéncias: Desvendando o
sistema nervoso. S&o Paulo: Manole, 2002

2.1.3 Cerebelo

O cerebelo, 6rgdo do SNC (supra-segmentar) representa cerca de 1/10
do volume total do encéfalo e contém mais de 50% do ndmero total de
neurdnios deste sistema, e deriva da parte dorsal do metencéfalo e fica situado
dorsalmente ao bulbo e a ponte, contribuindo para a formacao do teto do IV
ventriculo (MACHADO, 2003).

Segundo Van de Graaff (2003) o cerebelo é a segunda maior estrutura
do encéfalo e ocupa a face inferior e posterior da cavidade do cranio. Machado
(2003) e Bear et al., (2008) descreveram que este repousa sobre a fossa
cerebelar do osso occipital e esta separado do lobo occipital do cérebro por
uma prega da dura-mater denominada tenda do cerebelo.

Do latim significa cérebro pequeno. E primariamente um centro para o
controle do movimento (equilibrio e coordenacéo) e tem expressivas conexdes
com o cérebro e a medula espinhal (Bear et al., 2008).

Do ponto de vista fisiologico, Machado (2003) cita que o cerebelo difere
fundamentalmente do cérebro por funcionar sempre involuntariamente e
inconsciente, sendo sua principal e exclusiva funcao ser a atividade motora. A
divisdo do cerebelo ndo é exatamente na metade, a linha média se distingue
apenas pela protuberancia longitudinal por sobre o encéfalo, regido chamada
de vermis, que entdo separa os dois hemisférios cerebelares, esta divisdo

também é funcional.
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O vermis envia eferéncias para as estruturas do tronco
encefélico que contribuem para as vias espinhais ventro-
mediais descendentes, as quais controlam a musculatura axial.
Os hemisférios estdo relacionados com outras estruturas
encefdlicas que contribuem para as vias laterais,
particularmente o cortex cerebral. (BEAR et al., 2008)

Outras estruturas como as folhas do cerebelo, fissura, I6bulos, 1amina,
corpo, cortex, fléculos e ndcleos cerebelares sdo encontradas anatomicamente
como estruturas presente no cerebelo (BEAR et al., 2008).

Filogeneticamente o cerebelo possui trés grandes divisdes, o cerebelo
vestibular, cerebelo espinhal e o cerebelo cerebral.

O cerebelo vestibular estad relacionado com os nucleos vestibulares
tendo uma relacdo fundamental para o controle dos movimentos e equilibrio
(HALL e GUYTON, 2011). O cerebelo vestibular também €& conhecido como
vestibulocerebelo, arquicerebelo e correspondem ao lobo floculonodular e
porcdes do vérmis (DOUGLAS, 2002). Para Machado (2003) é nesta fase que
o cerebelo recebe informacdes e impulsos dos CSC que informam sobre a
posicdo e permitem ao cerebelo coordenar a atividade muscular mantendo-se
em equilibrio. Para Martin (2014) o vestibulocerebelo também é essencial para
a fixacdo do olhar por meio de controles combinados dos olhos e da cabeca.

O cerebelo espinhal (paleocerebelo) esta relacionado com os fusos
neuromusculares e 6rgdos neurotendinosos, que originam impulsos nervosos,
proprioceptivos, apds um trajeto da medula espinhal e bulbo chegam ao
cerebelo levando informacgBes sobre o grau de contragdes dos musculos. Tais
informacBes sdo relevantes para a regulagdo do ténus e da postura
(MACHADO, 2003).

Ja o cerebelo cerebral, esté relacionado com o controle de movimentos
finos e elaborado (neocerebelo), onde houve grande desenvolvimento do
cortex cerebral e é também conhecido como cerebelo cortical. Chegam ao
cerebelo humano, milhares de fibras nervosas trazendo informagdes dos mais
diversos setores do SNC, através de um complexo sistema de vias aferentes e
eferentes. As conexdes aferentes do cerebelo terminam no cortex cerebral e
apresentam trés tipos de fibras, as aferentes de origem vestibular, medular e
pontina (MACHADO, 2003).
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As fibras aferentes de origem vestibular como descrita anteriormente se
distribuem distintamente pelo arquicerebelo, sédo originadas na parte vestibular
do ouvido interno e tem a importante funcdo sobre a posi¢cdo da cabeca e a
manutencao do equilibrio e da postura basica (MACHADO, 2003).

As fibras aferentes de origem medular sdo representadas principalmente
pelos tratos espinocerebelar anterior e posterior, penetram no cerebelo e
terminam no coértex paleocerebelo. Estes recebem estimulos, sinais sensoriais
originados em receptores proprioceptivos e assim permite avaliar o grau de
contracdo dos musculos, a tendao articular e tenddes, bem como a posicéo e a
velocidade dos movimentos (MACHADO, 2003).

Segundo Henneman (1982) o cerebelo exerce uma influéncia reguladora
sobre a atividade muscular, recebendo impulsos originados em receptores das
articulacées, tenddes, musculos, pele e também de o6rgdos terminais do
sistema visual, auditivo e vestibular, sendo que esses impulsos ndo sé&o
conscientes, mas sao estimulos essenciais para o controle do movimento.

Ja as fibras aferentes de origem pontina, sdo chamadas de ponto
cerebelares, tem origem nos nucleos pontinos e penetram no cerebelo
distribuindo-se para o cortex neocerebelo, desta forma chegam informacdes
oriundas do cortex cerebral de todos os lobos cerebrais. Pra Bear et al., (2008)
referiram que as eferéncias pontinas conduzem informacdes do cortex cerebral
especificando a meta do movimentos pretendido.

As conexodes eferentes o cerebelo exerce influencia sobre os neurdnios
motores da medula espinhal.

Caovilla, Gananca e Munhoz (1997) descrevem que as fibras
vestibulares aferentes se dirigem ao lobo fl6culonodular, ao nucleo fastigio a ao
vérmis cerebelar. O lobo floculonodular € uma verdadeira area vestibular no
cerebelo, pois a maioria de suas aferéncias € de origem vestibular, ja as fibras
cerebelares eferentes diretas e cruzadas se dirigem aos nucleos vestibulares.

Braun e Anderson (2009) e Guyton (2011) enumeram trés importantes
funcBes do cerebelo: equilibrio, tbnus postural e movimento. A funcdo do
equilibrio é desempenhada pelas partes do cerebelo que se diferenciam a
partir das estruturas de funcéo vestibular no bulbo: o I6bulo floculonodular e,
secundariamente, as regides medianas do corpo do cerebelo (vérmis), esse

com suas projecOes, é responsavel na participacdo da orientacdo do corpo no
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espaco e no seu equilibrio. O ténus postural importante para um perfeito
posicionamento do corpo no espaco estd juntamente com a regulacdo do
equilibrio e o controle dos reflexos posturais. O movimento também tem intima
relacdo com o cerebelo ja que existe correlacéo clinica bastante definida entre
determinados distdrbios do movimento e lesdes de &areas cerebelares
especificas.

A manutencdo do equilibrio e da postura se faz basicamente pelo
arquicerebelo e pela zona medial (vérmis), promovendo a contracdo dos
musculos axiais e proximais dos membros mantendo o equilibrio e a postura
normal. Esta influéncia é transmitida aos neurdnios motores pelos tractos
vestibulo espinhal e reticulo-espinhal (MACHADO, 2003).

Danos ao cerebelo resultam em movimentos descoordenados e
imprecisos (Bear et al., 2008). Todas as situagdes que levam a interrupcdes do
cerebelo e suas conexdes envolvem a organizagdo do movimento,
especialmente 0 movimento rapido junto com a diminui¢cdo do equilibrio e do
controle postural central. Alem disso, ocorre a perda do aprendizado motor
(UMPHRED, 2011).

O controle motor envolve diferentes areas corticais cerebrais, contudo
para que a funcdo motora seja normal o cerebelo e os ganglios de base devem
funcionar associados a estas areas.

O cerebelo é vital para o controle das atividades rapidas motoras, como
correr, digitar tocar um instrumento e falar. Ele controla o sequienciamento das
atividades motoras, a evolucdo de um movimento para o subseqiente, e a
interacdo entre 0s musculos agonistas e antagonistas. J& os ganglios de base
controlam padrbes complexos de movimento muscular, intensidade e direcao
do movimento e o sequenciamento de mdultiplos movimentos sucessivos e
paralelos para atingir objetivos motores especificos (GUYTON, 1996).

Os ganglios de base controlam o0s movimentos voluntarios e
estabelecem a postura, apresentam as seguintes estrutruras: globo palido,
ndcleo caudado, nucleo subtalamico, putamen e sustancia negra (BRAUN e
ANDERSON, 20009).

Segundo Martin (2014) lesbes ao cerebelo produz sinais motores nos
membros do mesmo lado da lesé&o. Existem trés sinais classicos de lesdo no

cerebelo a ataxia, tremor e nistagmo.
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Figura 8. Cerebelo. Fonte: Bear et al. Neurociéncias: Desvendando o sistema nervoso. Sdo
Paulo: Manole, 2002

2.1.4 Nistagmo

O nistagmo é uma oscilacdo ritmica dos olhos, involuntaria e
repetidamente de um ou ambos os olhos. Esses movimentos podem ser
horizontais, verticais, obliquos, rotatérios, circulares ou qualquer combinacao
desses (ROSA, 2007). Para Hauser (2013), o nistagmo pode ser fisioldgico, em
respostas a estimulos vestibulares ou opticocinetico, ou patolégico, desta forma
0 nistagmo pode aparecer em decorréncia de varias doencas. Martini (2009)
descreve que o nistagmo sao movimentos oculares curtos, espasmodicos, em
algumas vezes surgem apos lesé@o no tronco encefalico ou na orelha interna.

Segundo Moussalle (1997) estes movimentos oculares ritmicos ocorrem
em direcdo oposta, acontecendo alternadamente. Podem ser decomposto em
um componente lento (tbnico) e um rapido (clénico). Este € um sintoma
caracteristico de alteragdo do equilibrio e geralmente é queixa de pessoas que

apresentam vertigem ou tonturas.
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Figura 9. Nistagmo. Fonte: GREENBERG; AMINOFF; SIMON. Neurologia clinica. Porto
Alegre: Artmed, 2014

O autor ainda refere que na avaliacdo deve-se observar o periodo de
laténcia (entre a estimulacdo e o inicio dos movimentos), a diregdo intensidade
e frequéncia das contracfes rapidas. O exame que registra os dados de
direcdo, intensidade e frequéncia dos movimentos oculares € a
eletronistagmografia (ENG).

Para Rosa (2007) a causa para o aparecimento do nistagmo se deve ao
controle e a coordenacdo dos movimentos oculares que dependem da conexao
entre os olhos e o sistema condutor visual, o cértex occipital, as areas da
memoria visual, o lobo frontal, o cerebelo, o tronco encefalico e, finalmente, os
nervos cranianos. Qualquer dano a uma dessas areas pode gerar 0 nistagmo
como resultado de uma inabilidade dos olhos de se manterem fixos em um
determinado ponto. Hall e Guyton (2011) referem que o nistagmo € o tremor do
globo ocular que geralmente ocorre quando se tenta fixar os olhos em uma
cena em um dos lados do campo visual. Esse tipo de fixagdo visual resulta em
movimentos rapidos e tremulo dos olhos, sem ser por longo periodo,
apresentando assim uma falha do amortecimento do cerebelo. Isso ocorre
especialmente quando os lobos floculonodulares do cerebelo estdo lesados,
nesse caso também se associa a perda de equilibrio devido a disfuncdo das
vias vindas dos ductos semicirculares que passam pelo cerebelo
floculonodular.

O nistagmo € baseado em dois tipos de movimentacdo; o de
movimentagao ocular rapida, provavelmente controlado pelo tronco encefalico

(responsavel pela correcdo dos movimentos de fixacdo e percepg¢do para
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novas imagens no campo visual) e o de movimentacdo ocular lenta
(responsavel por achar uma imagem e mante-la na févea) (ROSA, 2007).

Caovilla et al., (1997) referem que o movimento compensatorio dos
olhos chamado nistagmo €é constituido por um conjunto de batimentos oculares
com uma componente lenta (numa determinada dire¢cdo) que pode originar-se
do labirinto ou dos nucleos vestibulares e outra componente, a rapida, que
consiste no retorno rapido dos olhos a posigéo anterior que seria produzida na
formacdo reticular do tronco encefalico.

Encontrada em muitas literaturas, diversos autores referem diferentes
tipos de nistagmo. Segundo Rosa (2007) aproximadamente 45 formas de
nistagmo foram encontradas e classificadas. Para Pifla-Garza (2015) a maioria
delas é patoldgica e foram denominadas como adquiridas ou congénitas. As
principais citadas sao:

¢ Nistagmo Fisioldgico

e Nistagmo Congénito (albinismo, familiar, associado a cegueira e
idiopatico)

e Nistagmo Adquirido (dissociado, divergente, gangorra, espasmodico
horizontal (induzido por farmacos, nistagmo critico e nistagmo
vestibular), vertical (para baixo e para cima), monocular e pendular).

Nistagmo Fisioldgico: Pind-Garza (2015) afirma ser uma oscilacdo dos olhos
de alta frequéncia (1-3Hz) e de baixa amplitude, ocorre normalmente quando
se sustenta o olhar lateral ate o ponto de fadiga. Rosa (2007) refere ser o ponto
extremo e é visto em 50% de pessoas normais geralmente manifesta-se
guando a fixacdo de uma imagem é mantida em posicoes extremas or mais de
30 segundos.

Nistagmo Congénito: Pind-Garza (2015) descreve que quando este é
genético a transmissao pode ocorrer como um trago recessivo autossémico,
dominante autossémico ou ligado ao X. Esta presente desde o nascimento,
porem pode passar despercebido. Este tipo de nistagmo estd usualmente no
plano horizontal, porem, pode ter carater pendular ou espasmodico. Rosa
(2007), descreve que este aparece nos primeiros meses de vida e ainda que
alguns estudos mostram que individuos com nistagmo congénito tem menor

limiar para a persecucéao de objetos em movimentos.
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Nistagmo Adquirido: Adquirido em algum momento da vida, mais comumente
referido € o nistagmo vestibular, que segundo Greenberg (2014) é causado por
uma lesdo do sistema vestibular periférico e é de carater unidirecional
horizontal, horizontal e/ou rotatorio e esta associada a vertigem grave. Quando
€ central pode ser bidirecional, puramente horizontal, vertical ou rotatério,
associado a vertigem leve, ainda o posicional que provocado por alteracdes na
posicdo da cabeca. Moussalle (1997) também descreve como sendo um
distarbio do sistema vestibular. Os movimentos oculares sdo assimétricos e
sdo constituidas por uma componente lenta que é provocada por uma
estimulacdo vestibular e outra rdpida no sentido contrario da lenta como
mecanismo compensatorio.

Para Hauser (2013) o nistagmo vestibular € uma disfuncdo do labirinto
(conhecida como doenca de Méniere), nervo vestibular e nucleo vestibular no

tronco encefalico.

2.1.5 Sistema Vestibular e Sistema Visual

O SV é inervado por vias aferentes localizadas no ganglio de Scarpa,
seus prolongamentos se unem aos axdnios que se originam no ganglio espiral
da céclea, constituindo o nervo vestibulo-coclear (HALL e GUYTON, 2011).

Machado (2003) ao descrever sobre as fibras eferentes dos nucleos
vestibulares afirma que o FLM é constituido em grande parte de fibras e este
esta envolvido em reflexos que permitem ao olho ajustar-se aos movimentos da
cabeca.

Hall e Guyton (2011) referem que cada vez que a cabeca € rodada ou
movimentada, sinais dos CSC fazem com que os olhos se desviem em direcao
igual e oposta a rotacdo da cabeca, e isso resulta em reflexos transmitidos
pelos nucleos vestibulares e pelo FLM para os ndcleos oculomotores.

Os autores Hall e Guyton (2011) demonstraram que as fibras desse
fasciculo terminam nos nucleos dos nervos oculomotores (lll, IV, VI pares de
nervos cranianos) e apresentam ligagdes com os musculos oculares, o autor
ainda comenta sobre as interconexdes entre os nucleos do tronco encefalico

por meio do FLM. Fortes sinais sao transmitidos dos centros de controle do
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equilibrio do corpo, no tronco encefalico para o sistema oculomotor (nucleos
vestibulares por meio do fasciculo longitudinal medial).

Por meio desta estrutura fisiologica o RVO é realizado, o0 SV mantém os
olhos orientados para uma determinada direcdo, mantendo sua linha de visdo
fixa (BEAR et al., 2008).

Barela (2000) descreve sobre a importancia da visdao na manutencao do
equilibrio corporal, onde enquanto a qualidade da informacéo visual ndo é
afetada o equilibrio corporal permanece constante, quando essa informacéao €
manipulada, com deslocamento do campo visual ou diminuicdo da acuidade
visual ocorre o aumento da oscilagcdo corporal, existindo um prejuizo na
manutencao do equilibrio.

Hall e Guyton (2011) descrevem sobre a importancia da informacéo
visual para a manutencdo do equilibrio, mesmo apos a destruicdo do SV e
perda proprioceptiva, uma pessoa pode ainda utilizar de maneira eficaz os
mecanismos visuais para manter o equilibrio, pois as imagens visuais auxiliam
o individuo na manutencédo do equilibrio apenas pela deteccao visual através
de uma informacéo global (visdo). Diversos individuos com completa destruicéo
do SV apresentam equilibrio préximo do normal quando estdo com os olhos
abertos ou quando executam movimentos lentos, mas a auséncia de
informacédo visual ou na execucdo de movimentos rapidos perde o equilibrio.
Douglas (2002) afirma que o cértex visual sensibilizado determina modificaces
do tonus postural, no qual predominam modificacbes tonicas da musculatura
antigravitatoria.

Bear et al., (2008) ressaltam a importancia de que para se obter uma
ViSdo precisa, € necessario que a imagem permaneca estavel nas retinas,
apesar do movimento da cabeca, cada olho pode ser movido por um conjunto
de seis musculos extra-oculares, o0 RVO atua pela deteccédo das rotacbes da
cabeca e imediatamente comanda um movimento compensatorio dos olhos na
direcéo oposta, o0 movimento ajuda a manter sua linha de visao firmemente fixa
em um alvo visual, como o RVO é um reflexo disparado pela aferéncia
vestibular, ele opera surpreendentemente bem, inclusive mesmo no escuro ou

guando os olhos estéo fechados.
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Figura 10. Musculos extraoculares e Inervacdo. Fonte: HALL, JE. Tratado de fisiologia médica.
Rio de Janeiro: Elsevier, 2011

2.1.6 Sistema Vestibular e Sistema Somatossensorial

Ambos o SV e somatossensorial sGo extremamente importantes para o
controle postural, sendo este descrito por Shumway-Cook e Woollacott (2003);
Mochizuki e Amadio (2003) que o controle postural é realizado por um sistema
complexo que visa controlar a posicdo dos segmentos do corpo, permitindo a
realizacdo dos movimentos e atingindo os objetivos de suporte, estabilidade e
equilibrio. Este sistema envolve a percepcdo, a integracdo dos estimulos
sensoriais, o planejamento motor e a execucédo da postura adequada para o
movimento pretendido (NEWTON In: Umpred, 2004).

Para cada movimento realizado, contragcbes musculares apropriadas
ocorrem baseadas em informagdes sensoriais garantindo a posigao corporal
desejada (HORAK, 1996). Estas informac¢cBes sensoriais, provenientes dos
sistemas visuais, vestibulares, auditivos e somatossensoriais auxiliam o SNC
na realizacédo de ajustes posturais.

Ha trés modalidades sensoriais responsaveis pela orientagdo postural: a
propriocepc¢ao, responsavel pelo senso de posicdo e movimento de parte do
corpo relativa a outra parte do corpo; a expropriocepgdo, responsavel pela
sensacao de posicdo e movimento de uma parte do corpo em relacdo ao

s

ambiente; e a exterocepcdo, que € responsavel por localizar um objeto no

ambiente em relacdo a outro. O SV é puramente exproprioceptivo (NASHNER,
1981).
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O equilibrio € uma das funcbes do sistema de controle postural e
representa a habilidade em adquirir e controlar as posturas necessarias para
alcancar um objetivo, mantendo o centro de gravidade sobre a base de
suporte, em resposta a um dado ambiente sensorial (NEWTON In: Umpred,
2004). Objetivos estes sao alcancados por um intrincado sistema de aferéncias
e eferéncias neurais, atuando sobre a musculatura tdnica antigravitaria
(DOUGLAS, 2002) e pelas propriedades viscoelasticas dos mausculos.
Aparentemente a forma de como as informacdes sensoriais sdo usadas para o
controle postural ocorre pela integracdo de inputs sensoriais provindos do
labirinto, cortex visual e sistema somatossensorial em altos niveis do SNC
(cortex cerebral, cerebelo, tdlamo, nucleo vestibular, formagéo reticular e
ndcleos da base), agindo por ajustes posturais involuntarios, principalmente por
meio trato vestibulo-espinhal na musculatura ténica antigravitaria (Douglas,
2002; NEWTON In: Umpred 2004 e Giacomini et al., 2004).

Em sintese, o nucleo vestibular integra as informagfes sensoriais vinda
dos sistemas vestibular, visual, e somatossensorial e, a partir disso, diferencia
0 movimento corporal do movimento do ambiente, evoca reflexos posturais e
oculomotores e controla a fungdo dos musculos intrinsecos dos olhos (fixacdo
do olhar) e da musculatura axial e proximal dos membros (Douglas, 2002).

O sistema somatossensorial informa o SNC a respeito da posi¢do e do
movimento das diversas partes do corpo umas com relacdo as outras e com
relacdo a superficie de suporte (SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT, 2003).
Este sistema engloba toda informacgéo sensorial vinda dos mecanoceptores da
pele, musculos, ossos e articulacbes. Os fusos musculares e 0s 06rgaos
tendinosos de Golgi, inervados por fibras mielinizadas de grande calibre (la e
II), sdo importantes origens de estimulos que provocam reacdes posturais
(Gdowski e Mccrea 2000; NEWTON In: Umpred 2004), juntamente com oS
receptores cutaneos (terminacdes de Ruffini, células de Merkel e receptores de
campo), que também oferecem informagfes ao sistema postural (SHUMWAY-
COO e WOOLLACOTT, 2003; KANDEL, SCHWARTZ e JESSEL, 2003).
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2.1.7 Neuroplasticidade

Neuroplasticidade pode ser conceituada como uma propriedade
intrinseca do cérebro que permite a modificacdo de funcdo e estrutura em
resposta as demandas ambientais, através do refor¢o, enfraquecimento, perda
ou adicdo de conexdes sinapticas, assim promovendo a neurogénese (Pascual
- Leone et al., 2011).

... € mais bem compreendido através do conhecimento do neurénio,
da natureza das suas conexdes sinapticas e da organizacdo das
areas cerebrais. A cada nova experiéncia do individuo, portanto,
redes de neurbnios sdo rearranjadas, outras tantas sinapses séo
reforcadas e mdltiplas possibilidades de respostas ao ambiente
tornam-se possiveis. (AGONILHA, 2000)

A neuroplasticidade é considerada uma propriedade peculiar do SNC em
desenvolvimento, atualmente €& fundamental no entendimento da
neurofisiologia e nos processos de aprendizagem e memoria (KANDEL,
SCHWARTZ e JESSEL, 2003). A cada estimulo uma nova necessidade de
interacdo e, principalmente, a cada novo aprendizado, novos circuitos
neuronais sao ativados, novas sinapses sao formadas. Se algum tipo de lesao
causar perda de tecido nervoso e consequentemente de neurbnios, inicia-se
uma série de fenbmenos, onde 0s neurbnios integros modificam-se tanto do
ponto de vista morfolégico quanto funcional para assumirem, na medida do
possivel, a funcdo daqueles que se perderam. As possiveis formas de
utilizacdo da sua plasticidade € uma evolucdo do cérebro no decorrer da vida,
de maneira positiva, por estimulacédo constante ou reabilitacdo, como em casos
de doencas neurodegenerativas ou de lesdo com perda tecidual do SN
(MIRANDA-NETO; MOLINARI; SANT'ANA, 2002).

A neuroplasticidade cerebral € comprovada por varios neurocientistas,
sendo estudada ja em 1942 por Rita Levi-Montalcini (VERISSIMO E
FALCONE, 1991).

Santos (2012), explica que o SNC possui células caracteristicas, 0s
neurdnios, que possuem a capacidade de estabelecer conexfes entre si
guando recebem estimulos advindos do ambiente externo ou do préprio
organismo. Uma vez estimulados, os neurbnios geram impulsos de natureza

elétrica e liberam ions e substancias quimicas que lancadas nas sinapses



44

(espacos vazios entre um neurdnio e outro) estabelecem ligacdes entre si. A
cada novo estimulo, a rede de neurbnios se recompde e reorganiza o que
possibilita uma diversidade enorme de respostas. Capacidade esta, que 0s
neurdnios tém de fazer novas conexdes € chamada de neuroplasticidade.

A plasticidade cerebral é a denominacdo usada para referenciar a
capacidade adaptativa do SNC; habilidade para modificar sua organizacéo
estrutural e funcional. "Essa plasticidade envolve todos os niveis do sistema
nervoso, do cortex e até da medula espinal" (GAZZANIGA e HEATHERTON,
2005).

E a propriedade do SNC que permite o desenvolvimento de alteracdes
estruturais em resposta a experiéncia e como adaptacdo a condicdes mutantes
e a estimulos repetidos (KOLB e WHISHAW, 2002; KANDEL, SCHWARTZ e
JESSEL, 2003).

As células do SNC sao dotadas de plasticidade. Os neurbénios podem
transformar, de modo permanente ou pelo menos prolongado, a sua funcéo e
sua forma, em resposta a acdo do ambiente externo (ODA, SANT'ANA e
CARVALHO, 2002). Apesar dos diversos estudos realizados, ainda ndo se tem
uma idéia clara de como a neurogénese adulta é regulada, ainda que se
reconhecam os cinco tipos de plasticidade neural: regeneracédo, plasticidade
axbnica, dendritica, somatica e sinaptica. Esta ultima possui fundamental
importancia na formacdo de redes neurais, permitindo o desenvolvimento
adequado da capacidade cognitiva dos individuos (LENT, 2001).

Ratey, 2002 apud Silva e Kleinhans (2006); Kandel, Schwartz e Jessel,
(2003) afirmaram que o mecanismo de plasticidade envolve a estimulacdo de
receptores na superficie celular por neurotransmissores e novas sinteses
protéicas que alteram a forma fisica e a estrutura das sinapses. Locais de
contato entre os axbnios e os dendritos permeiam a plasticidade sinaptica,
respaldo do aprendizado, da memoéria e da cogni¢cdo. A cada nova experiéncia
as redes de neurbnios séo rearranjadas, outras tantas sinapses sao reforcadas,
envolvendo multiplas possibilidades de respostas. Em consequéncia disso, o
potencial para a recuperacao funcional apés uma leséo dependem de inUmeros
fatores, como idade do individuo, local e tempo da lesdo e da sua natureza.

A habilidade do tecido nervoso adulto tem é alterar sua anatomia em

resposta a estimulos externos e internos. A adicdo de novos neurbnios
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(neurogénese) em uma rede neuronal ja existente € o maior exemplo de
neuroplasticidade (KEMPERMANN, 2002).

Os mecanismos através dos quais ocorrem fenémenos de plasticidade
cerebral podem incluir modificagdes neuroquimicas, sinapticas, do receptor, da
membrana e ainda de outras estruturas neuronais (AGUILAR e REBOLLEDO,
1998, apud ODA, SANT'ANA e CARVALHO, 2002).

A plasticidade em um sentido amplo € um fenémeno simultaneo, ainda
gue todos os cérebros humanos sejam similares ao ponto de vista anatdémico,
fisiolégico e bioquimico o comportamento humano difere de uma pessoa para
outra, esta diferenca no comportamento reflete a plasticidade do cérebro de se
adaptar ao meio (ODA, SANT'ANA e CARVALHO, 2002).

O processo da reabilitacdo e os programas de reabilitacdo envolvem
inimeros  profissionais, uma equipe multidisciplinar como médicos
neurologistas, neurocirurgiées, neuropsicologos, terapeutas ocupacionais,
fonoaudiblogos, fisioterapeutas e outros que formalmente compbem este

quadro para melhor atender as especificidades de uma leséo cerebral.

2.1.8 Tipos de Plasticidade

A importancia de se conhecer os diferentes tipos de plasticidade
neuronal, a capacidade de substituir circuitos cerebrais lesionados, entender de
que forma os arranjos das redes neuronais ocorrem para diminuir os efeitos
provocados por diferentes deficiéncias ou danos neurolégico (CARDOSO et al,
2004).

As terapias de reabilitacdo podem ativar todas estas formas de
neuroplasticidade, com excecdo da plasticidade soméatica, que seria a
proliferacio ou morte de células nervosas. Para Lent (2001) a
neuroplasticidade pode ter valor compensatorio funcional, pois as
transformacdes neuronais que respondem ao ambiente nem sempre restauram
funcdes perdidas. Ao contrario: as vezes produzem funcdes mal adaptativas ou
patolégicas. Sendo assim, sdo de extrema importancia o atendimento e a
estimulacdo precoce. Quanto mais cedo houver acompanhamento, maiores as

chances de melhora funcional.
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A plasticidade axonica de tipo regenerativo ocorre como resultado de
uma acdo drastica do ambiente (uma lesdo) sobre o axénio, e se caracteriza
pelo crescimento do coto proximal do mesmo axonio.

De acordo com YANG et al apud ANDRAD e LOHR Jr (2005), ela
acontece principalmente no sistema nervoso periférico (SNP), tendo em vista
que a plasticidade axdnica é facilitada por um ambiente favoravel composto por
mielina que, por sua vez, € produzida pelas células de Schwann, que orientam
o crescimento axonal. No caso de individuos que sofreram traumatismos
envolvendo seccdo de nervos periféricos, por exemplo, podem obter uma
recuperacdo das fungbes de maneira parcial ou completa caso haja uma
intervengéo répida.

Na plasticidade axbnica, os terminais axdnios de neurbnios sadios
podem reorganizar sua distribuicdo em respostas diferentes a estimulos
ambientais. Os axbnios tém grande capacidade de crescer e também de
regredir.

CHEUNG e BROMAN apud ANDRAD e LOHR Jr (2005) exemplificam

este tipo de plasticidade,

Existe uma etapa da vida em que h& um periodo de maior
neuroplasticidade, chamado periodo critico, que ocorre por meio da
plasticidade axdnica ou ontogenética. Este periodo compreende a
fase que vai do 0 aos 2 anos de idade, sendo fundamental para um
desenvolvimento normal do sistema nervoso. Dessa forma, um
ambiente rico em estimulos é fundamental para a aquisicao de varias
capacidades cerebrais, uma vez que eles proporcionam a excitacao
necesséria para a modificacdo permanente dos circuitos neurais.
Segundo Lent o desenvolvimento da linguagem humana é um
exemplo de plasticidade axdnica em que a recuperagdo das funcdes
linglisticas decorrentes de lesdes cerebrais na infancia é mais
facilmente recuperavel do que em adultos em decorréncia da
neuroplasticidade ax6nica.

7

Outro tipo de plasticidade € a sinaptica, que € caracterizada por
alteracdes nas sinapses entre as células nervosas. A informacao na forma de
impulsos elétricos ao longo de um axdnio é convertida em um sinal quimico, o
qual é liberado nas conexdes interneurais, este sinal quimico € convertido
novamente em elétrico. Esta transformacgéo da informacéo em elétrica-quimica-
elétrica pode acarretar alteracbes duradouras nas conexdes interneuronais por
meio da plasticidade sinaptica. Este sistema possui um papel fundamental nos

processos do aprendizado e memadria (ANDRAD e LOHR, 2005).
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Muitos sistemas neurais apresentam plasticidade sinaptica de longa
duracgdo, o que explica que o cérebro possui multiplos sistemas de memoéria. E
a utilizacdo dos neurdnios, no desempenho das multiplas funcbes organicas e
psiquicas, vai estimula-los a estabelecerem um numero crescente de
comunicacdes entre si, através da ativacdo ou da formacédo de novas sinapses
(ANDRAD e LOHR, 2005).

Outro tipo de plasticidade é a chamada dendritica, como antenas
receptoras das informacdes transmitidas através das sinapses de um neurénio
a outro, os dendritos sdo candidatos potenciais a ocorréncia de plasticidade
estrutural. Esta se caracteriza por alteragbes no numero, comprimento,
disposicdo espacial e na densidade das espinhas dendriticas, principalmente
nas fases iniciais de desenvolvimento do individuo (ANDRAD e LOHR, 2005).

O dultimo tipo de plasticidade € a somatica. Este tipo de plasticidade é a
chave para a utilizacdo de células-tronco, outro ramo cientifico de inUmeras
pesquisas, pois estas células sdo capazes de proliferar e depois diferenciar-se
em diferentes tipos celulares. Por causa dessas duas capacidades, as células-
tronco sdo objetos de intensas pesquisas, pois poderiam, no futuro, funcionar
como células substitutas em tecidos nervosos lesionados ou doentes, como
nos casos da doenca de Alzheimer, Parkinson, Acidentes Vasculares
Cerebrais, entre outros (ANDRAD e LOHR, 2005).

Pesquisas recentes vém demonstrando que circuitos cerebrais
lesionados podem ser substituidos por circuitos vizinhos intactos, em maior ou
menor grau, dependendo da especializacao da area afetada. (COSTA, 2000).

A plasticidade proporciona a entrada em atividade de circuitos
previamente existentes, antes silenciosos; proporciona a estabilizacdo de
conexdes transitorias, que desapareceriam em circunstancias normais; o
brotamento de axdnios vizinhos as regides lesadas e inativas; ou mesmo
diferentes combinagdes dessas possibilidades (LENT, 2001).

Baseados nos iniUmeros conceitos que envolvem a neuroplasticidade,
cabem as observagdes sobre reabilitacdo, buscando através destas a “ligacéo”
com esta particularidade cerebral.

Em se tratando de lesdo vestibular, o SNC efetua espontaneamente a
recuperagdo funcional do desequilibrio pela neuroplasticidade. Entretanto, a

recuperacdo do comportamento motor muitas vezes se da de forma
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incompleta, necessitando da intervencao por meio de exercicios especificos,
repetitivos e prolongados com o objetivo de potencializar a neuroplasticidade
(ZEIGELBOIM, GANANCA E GANANCA in ZEIGELBOIM e JURKIEWICZ,
2013).

2.1.9 Bases Fisioldgicas da Reabilitag&do Vestibular

A RV é aplicada como um recurso terapéutico de tratamento em
pacientes com disturbios do equilibrio corporal, sendo a proposta de atuacao
baseada nos mecanismos relacionados a plasticidade neuronal do SNC para:
promover a estabilizac@o visual e melhorar a interacéo vestibulo-visual durante
0os movimentos da cabeca, ampliando a estabilidade postural estatica e
dindmica nas condi¢cbes que produzem informacdes sensoriais conflitantes
diminuindo a sensibilidade individual a movimentacdo cefalica (GANANCA e
GANANCA, 2001; REZENDE et al, 2003).

Para Herdman (2007) a RV tem sido proposta para melhorar a qualidade
de vida em individuos com tontura e alterac6es do equilibrio corporal. Do qual
se baseia em programas de exercicios com os olhos, a cabeca e o corpo ou
em manobras fisicas especificas, associados a mudanca de habitos e
esclarecimentos sobre o desequilibrio. E um método de terapia fisiolégico,
inGcuo e coerente, que age no SV e potencializa a neuroplasticidade do SNC,
promovendo a recuperacdo do equilibrio corporal, acelerando e estimulando os
mecanismos naturais de compensacao vestibular. Para Zeigelboim, Gananca e
Gananca in: Zeigelboim e Jurkiewicz, (2013), existem outros mecanismos na
RV, alem da compensacdo que sédo conhecidos como: adaptacéo, habituacao e
substituicdo para que ocorra a resolucao do conflito sensorial nos disturbios de
equilibrio. Na adaptacdo o SV ira aprender a receber e processar informacdes,
mesmo que inadequadas ou incompletas, adequando-as aos estimulos
apresentados. A habituacdo é a reducdo ou anulagdo de respostas
inadequadas do SNC por estimulos repetitivos. A substuticdo vestibular € a
priorizacdo central da percepcéo sensorial que almeja substituir as informacgdes
relacionadas ao equilibrio corporal que estejam ausentes ou conflitantes.

Existem dois tipos de estratégias para trabalhar a plasticidade neuronal:

a adaptacdo vestibular e a substituicdo vestibular. A adaptacdo vestibular é
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indicada a pacientes que possuem fungdo vestibular remanescente e esta a
procura de resgatar qualquer vestigio de informacéo residual. A substituicdo
vestibular trabalha mecanismos alternativos para suprir a perda da funcéo
vestibular. Dentre eles a substituicdo sensorial (reflexo cervico ocular- RCO),
motricidade ocular e a predilecéo ou antecipacio. E importante ressaltar que se
devem realizar exercicios de habituacdo para estimular a compensacao central
e exercicios de controle postural (ZEIGELBOIM, GANANCA e GANANCA IN:
ZEIGELBOIM e JURKIEWICZ, 2013).

Os exercicios de RV objetivam modificar o sistema de controle postural
por meio da experiéncia de diferentes ambientes visuais através de estimulos
congruentes e que geram conflitos; diminuir a tontura e a instabilidade corporal,
e aumentar a estabilizacdo do olhar e o controle postural para melhorar a
competéncia e o bem-estar na realizacdo das AVD's (GANANCA, CASTRO e
BRANCO, 2004).

A partir dos resultados obtidos e relatados na literatura mundial as
pesquisas atuais incentivam os pesquisadores a buscar novas fronteiras de
utilizacdo da RV, considerada a melhor opcdo terapéutica nos pacientes
portadores de vestibulopatias, porque além de melhorar de sobremaneira o
equilibrio do individuo, tem ainda funcéo profilatica, ajudando-o a restabelecer
a confianca em si mesmo, reduzindo a ansiedade e melhorando o convivio
social (BITTAR et al, 2002).

A abordagem terapéutica pode ser multidisciplinar objetivando melhoria
de equilibrio global e de qualidade de vida, alem da restauracédo da orientacédo
espacial mais proxima da fisiologica (MATOS, GOMES e SASAKI, 2010).

A RV pode promover a cura completa em 30% dos casos e diferentes
graus, melhoram até 85% dos individuos (GANANCA E GANANCA, 2001). A
melhora do quadro clinico com a RV é determinada por adaptacdes neurais,
substituicbes sensoriais e recuperagdo funcional dos RVO e RVS
(ZEIGELBOIM, GANANCA E GANANCA IN: ZEIGELBOIM e JURKIEWICZ,
2013).

Em estudos anteriores mudangas no movimento da imagem visual
podem induzir a adaptacdo das respostas vestibulares, o que pode ser
alcancado pelo uso de dispositivos de realidade virtual que controlam os

estimulos visuais e causam a adaptacao (VIIRRE e SITARZ, 2002).
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2.1.10 Realidade Virtual

A realidade virtual (RVi) € um recurso terapéutico que pode ser aplicado
em pacientes com distirbios neurodegenerativos como as AEC's com o
objetivo de promover a estabilizacdo e melhorar a interacdo vestibulo-visual e
somatossensorial para melhor ajustar o RVO e o RVE ampliando a estabilidade
postural estética e dinamica (equilibrio e marcha) (ZEIGELBOIM, GANANCA e
GANANCA IN: ZEIGELBOIM e JURKIEWICZ, 2013).

Segundo Albuquerque (2007), a RVi é uma interacdo de imagens
gréficas, na qual ha interface entre o individuo e a maquina, ligando os
componentes computacionais aos canais sensorios motores, fazendo com que
haja simulacdo de um ambiente real. A exploragdo de aplicacbes compostas
por cenas e situacfes simuladas em computadores faz com que o individuo
acredite estar em outra realidade.

O avanco tecnoldgico contribuiu  significativamente para o
desenvolvimento de jogos virtuais destinados a préatica de atividade fisica,
desenvolvidos para empregar 0 movimento humano como elemento de
entrada, com a finalidade de aumentar o gasto cald6rico e a interatividade
(BEKKER e EGGEN, 2008).

A caracteristica fundamental da RVi € a interatividade, um conjunto de
sistemas cujo funcionamento permite que seus usuarios cheguem a algum
nivel de participacdo. Esta interatividade é em tempo real e o sistema faz a
captacdo da entrada de um usuario e modifica o mundo Vvirtual
instantaneamente. Ela simula em computacdo grafica um mundo de aparéncia
realista, e o0 usuario se estimula pela rapida mudanca da tela dada pelos seus
comandos (BURDEA e COIFFET, 2003). Alem disso, permite associar
comportamentos e reacfes aos objetos virtuais, integrando o usuario a este
ambiente virtual — isto é, permite ao individuo retratar e interagir com situacdes
imaginarias, envolvendo objetos Vvirtuais estaticos ou em movimentos
(ALBUQUERQUE, 2007; FERREIRA, 2009).

A RVi procura restabelecer o equilibrio corporal estimulando e
acelerando os mecanismos naturais de neuroplasticidade no SNC por meio de
exercicios especificos dos olhos, cabecga e/ou corpo com o objetivo de corrigir

ou suprimir as informacdes sensoriais alteradas ou ausentes (HERDMAN,
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2002; HORAK et al, 2009). Os efeitos gerados por esses ambientes estimulam
as mudancas no cérebro, essenciais para o0 processo de reabilitacdo
(ALBUQUERQUE, 2007; SCHIAVINATO et al., 2010; SOUSA, 2011).

Os sistemas de RVi diferem entre si de acordo com o0s niveis de imersao
e de interatividade que proporcionam ao usuario. Esses niveis sdo alcancados
pelos diversos tipos de dispositivos de entrada e saida de dados do sistema,
além do desempenho do computador que o hospeda (BOTEGA e CRUVINEL,
2009).

Este sistema pode ser caracterizado pela coexisténcia integrada de
trés idéias bésicas: imersdo, envolvimento ou navegacdo e interagdo. A
imersao estd ligada ao sentimento de fazer parte do ambiente, ou seja, este
sistema requer o uso de capacete de visualizacdo. Além do fator visual, 0 som
€ de grande importancia para este tipo de RVi, e o posicionamento do usuario e
dos movimentos da cabeca também irdo influenciar a captacdo dos dados
(BOTEGA e CRUVINEL, 2009). A fase de envolvimento ou navegacdo é a
capacidade do individuo se mover e de se encontrar no universo virtual e a fase
de interacdo € a possibilidade do individuo interagir com a imagem.
(ZEIGELBOIM, GANANCA e GANANCA IN: ZEIGELBOIM e JURKIEWICZ,
2013).

A RVi é uma ferramenta inovadora na area da saude com as vantagens
de ser aplicada em uma diversidade de dominios: clinico, fisico-funcional
(incapacidades fisicas, doencas neurolégicas) e emocional (comportamentos,
cognicdo) (DORES et al., 2012).

Este recurso tem diversas aplicacbes no campo da reabilitacdo do
equilibrio e de treinamento, possibilitando a modificacdo das estratégias de
movimento de cabeca e dos olhos alem de determinar o papel dessas
respostas de manutencdo do equilibrio (ZEIGELBOIM, GANANCA E
GANANCA IN: ZEIGELBOIM e JURKIEWICZ, 2013).

A visualizacdo de uma cena 3D em um monitor € considerada como nao
imersiva, com jogos que utilizam a RV, conhecidos como "Exergames", uma
combinacdo de games desenvolvidos para atividades fisicas, ou seja, jogos
que utilizam dispositivos de interagcédo fisica com o usuario como forma de
exercicio (DALEY, 2009; SOUSA, 2011).
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Este € o0 caso do videogame Nintendo® Wii, um novo estilo de realidade
virtual juntamente com os seus periféricos, a plataforma Wii Balance Board®
(Vaghetti e Botelho, 2010; Sousa, 2011) e o console Nintendo Wii®. O
videogame juntamente com estes acessoOrios € um sistema contemporaneo,
portatil, de baixo orcamento e promove varios estimulos visuais, auditivos,
vestibulares e somatossensorial (TAYLOR et al., 2011).

Esta tecnologia foi desenvolvida inicialmente para o treinamento militar e
tornou-se amplamente disponivel por meio de jogos de video, Nintendo® Wii
Fit® (Nintendo of America, Redmond, WA, USA). Este videogame foi criado em
2001 e tornou-se comercialmente disponivel nos EUA, Japédo e Inglaterra no
final de 2006, revolucionando o mercado de games pela sua forma diferenciada
de interacdo com o usuario (Butler e Willett, 2010).

Este instrumento age como interface entre o individuo e o ambiente de
RVi em atividades que envolvem principalmente a interagdo entre o ambiente
real e o virtual por meio dos MMII. O paciente interage com um sistema de
deteccdo de movimento e representacdo em video. As caracteristicas desta
plataforma proporcionam grande interacdo com diversos tipos de tarefas,
fazendo desse sistema um ambiente atraente para o desenvolvimento de
propostas de reabilitacdo motora e atividades fisicas gerais, o feedback
fornecido pela imagem na tela de TV gera um reforco positivo, facilitando a
formacao e o aperfeicoamento dos exercicios (BRAGA et al., 2012; SILVA et
al., 2013). Exercicios estes que ajudam as células nervosas enviar mensagens
aos membros, permite manter o equilibrio (HALTON, 2008).

A funcionalidade do console Nintendo Wii® é fazer uma leitura do
software que contém os jogos, e o Wii Fit Plus € um dos jogos mais utilizados
na pratica clinica e estd separado por categorias de equilibrio postural,
aerodbico, for¢ca e yoga (DEUTSCH et al., 2011).

O Wii Balance Board contém quatro transdutores de pressao localizados
em cada extremidade do aparelho, que avaliam a forca aplicada no sentido
vertical (center of pressure — COP) na plataforma, o qual é digitalizado e
transmitido em via Bluetooth para o console Wii (BARTLETT; TING e
BINGHAM, 2014; GOBLE; CONE e FLING, 2014).

Os exercicios promovidos na Wii Balance Board® enfatizam o controle

do movimento e a plataforma capta a instabilidade dos movimentos e
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proporciona situacdes as articulacbes que fisiologicamente ativam impulsos
proprioceptivos, 0s quais sdo integrados em VAarios centros sensoriomotores,
para regulacdo automéatica dos ajustes na contracdo dos muasculos posturais,
mantendo o controle postural e contribuindo ainda para geracdo de adequados
niveis de atividade fisica (VAGHETTI e BOTELHO, 2010; SOUSA, 2011;
TREML et al., 2013).

Di Girolamo et al., (2001); Rodrigues et al., (2009); Dias, Sampaio e
Taddeo (2009); Vaghetti e Botelho, (2010) e Sousa, (2011); referiram que 0s
beneficios associados a esse tratamento, incluem correcdo do equilibrio e da
postura, melhoria da locomocéo, da funcionalidade dos MMSS e MMII, e ainda
promover maior motivacao para o paciente na realizacdo dos exercicios. Além
de melhorar o equilibrio ajuda o individuo a restabelecer a confianca em si
mesmo, reduz a ansiedade e melhora o convivio social.

As vantagens terapéuticas do uso de RVi estdo relacionadas com a
capacidade de controlar precisamente as caracteristicas do ambiente e ao
redor, incluindo o tempo de estimulos visuais, auditivos e mecanicos. A
exposicao repetida permite o aprendizado de estratégias de controle motor
adaptadas em resposta a estes estimulos (MICHALSKI et al., 2012). Ring
(2008) aponta que sistemas de RVi oferecem controle sobre a duragdo do
exercicio, intensidade e ambientes que as tarefas do mundo real ndo oferecem
que pode beneficiar as vantagens dos principios do aprendizado motor e da
plasticidade neural (Merians et al., 2002; Kueider et al., 2012).

Outros beneficios encontrados sobre este sistema € a possibilidade de
variar as condicbes de treinamento (Butler e Willett, 2010); Melhorar os
aspectos cognitivos (atencdo, memoéria, concentracdo, planejamento, tomada
de decisdo e calculo) possivelmente pela contextualizacdo e realimentacao
visual aumentando a efetividade motora, ainda melhorando a precisdo da
execucao de tarefas (Basak et al., 2008); Aprendizado este pela ativacado os
neurdnios espelhos por meio da observagdo dos movimentos dos avatares na
tela combinando assim caracteristicas que podem aumentar o potencial do
treino induzido a neuroplasticidade (Saposnik et al., 2010).

Bruin et al., (2010) apontaram vantagens da realizacdo de exercicio
fisicos com jogos por meio de RVi, quando comparados aos treinamento de

equilibrio convencional. Estes destacam que os beneficios dos treinamentos
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fisicos com jogos virtuais se devem a adaptacdo dos cenarios e protocolos
terapéuticos, de acordo com a necessidade e interesse, possibilitando ganhos
de equilibrio, coordenagdo motora, além de ativar o aprendizado motor, pela
modificacdo da arquitetura cerebral, o que contribui para a melhora da

independéncia e motivacéo ao exercicio.

2.2. ATAXIA ESPINOCEREBELAR

Ataxia palavra oriunda do grego = ataxis, literalmente significa sem
ordem, confusdo ou incoordenacao, refere-se a incapacidade de coordenacgao
dos movimentos musculares voluntarios e que faz parte do quadro clinico de
numerosas doencas do sistema nervoso como o cerebelo, e as manifestacées
clinicas desta doenca implicam em variadas disfuncdes. Portanto, trata-se de
um sintoma que pode estar presente em diversos tipos de doencas
neurodegenerativas (ABAHE, 2013).

As ataxias podem ser de origem genética (ataxia hereditaria), ou
adquirida, decorrente, por exemplo, de efeitos ambientais, tumores, doencas
neuroimunolégicas, entre outras, ndo havendo um componente genético
envolvido. Desde o século XIX, também tem sido utilizado o termo ataxia
locomotora (HAERER 1992; KLOCKGHETER 2000; ABAHE, 2013).

As ataxias espinocerebelares (AECs) podem ser encontradas em ambos
0S sexos e em todas as geracdes, tem incidéncia em torno de 3 a 4,2 a cada
100.000 habitantes (PUST, 2003a).

Segundo Teive (2004a) as ataxias sao classificadas em: sensitiva,
frontal, vestibular e/ou labirintica e cerebelar e se subdividem de acordo com o
padrdo de heranca genética. As AEC's podem ser divididas em:

a) ataxias autossOmicas recessivas;

b) ataxias autossémicas dominantes;

c) ataxias hereditarias ligadas ao cromossoma "X" e

d) ataxias hereditarias mitocondriais.

As AECs sdao um grupo heterogéneo de enfermidades
neurodegenerativas que se caracterizam pela presenca de ataxia cerebelar
progressiva e de suas conexdes, acompanhadas com frequéncia de diversos

outros sinais e sintomas neuroldgicos e sistémicos (WATANABE et al., 2013).
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A sua etiologia sédo principalmente mutacdes caracterizadas pela
presenca da repeticdo de trinucleotideos CAG expandido, instavel na regido
codificada de genes avaliados (PULST, 2003a; TEIVE, 2009a).

As manifestacdes clinicas mais comuns sdo a marcha ataxica, a ataxia
apendicular (dismetria, disdiadococinesia, tremor de intencdo), disartria,
nistagmo, oftalmoplegia, disfagia, sinais piramidais, doenga do neurdnio motor
inferior, disfungéo cognitiva, epilepsia, disturbios visuais (retinopatia pigmentar),
neuropatia periférica, deméncia e disturbios do movimento (incluindo
parkinsonismo, distonia, mioclonia e coréia) (KLOCKGETHER, 2000; Pulst
2003 e Teive, 2009a).

Para se obter um diagnostico molecular nas AECs € preciso realizar um
exame genético chamado reacdo em cadeia da enzima DNA polimerase (PCR,
Polymerase Chain Reaction).

Este foi desenvolvida em meados de 1985 e permite a producdo de
grandes quantidades de um determinado segmento de DNA a partir de apenas
uma molécula de DNA (PULST, 2003b; PULST, 2003c). Ou seja, existe uma
amplificacdo exponencial da sequéncia do DNA alvo, dessa forma, possibilita a
producdo de numerosas cépias de seqiiéncias especificas de DNA.

A técnica genética molecular PCR pode ser associada a outras técnicas
genéticas e tem sido muito utilizada para a investigacdo de inUmeras doencas
neuroldgicas degenerativas, incluindo as AECs. (SCHOLS et al., 2004;
PEARSONS, EDAMURA e CLEARY 2005; DUENAS, GOOLD e GIUNTI,
2006).

2.3. ATAXIA ESPINOCEREBELAR DOMINANTE

As ataxias espinocerebelares dominante tem uma prevaléncia media de
aproximadamente 1 a 5 casos por cada 100.000 pessoas. As diferentes formas
de AECs tem uma prevaléncia geografica variavel, sendo no Brasil a mais
frequente a AEC tipo 3 conhecida como a Doenca de Machado Joseph (DJM) e
€ a forma mais comum da doenca em todo o mundo, seguidas pelas AEC's tipo
1, tipo 2, tipo 6, tipo 7 e tipo 10 (TEIVE, 2009b; TEIVE et al., 2012).

Geralmente as AEC's iniciam na fase adulta, porém pode ser

encontradas precocemente (abaixo dos 20 anos de idade). Nas ataxias
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dominantes pode ocorrer a forma de antecipacdo, em que ocorre o surgimento
dos sintomas de forma mais precoce nas geracdes posteriores de uma mesma
familia (ABAHE, 2013).

As AECs dominantes sdo transmitidas geneticamente na familia,
podendo ser encontradas em todas as geracbes e em ambos 0S Sexos,
portanto, fazem parte de um grupo de doencas genéticas neurodegenerativas.
Apresentam quadro clinico e caracteristicas de uma perda progressiva dos
neurdnios do cerebelo, com comprometimento variavel das células da base do
cérebro e da medula espinhal (SILVEIRA, LOPES-CENDES, 1996; TEIVE
2009b).

Assim, nas AECs dominantes, basta a presenca da mutacdo de um gene
para que a doenca se manifeste desta forma apenas um dos pais
apresentando a mutacao (portador) ja € capaz de transmitir para as geracdes
seguintes (ABAHE, 2013).

Quando a transmisséo € paterna, existe uma maior tendéncia para o
namero de repeticbes de aumentar na préxima geracdo, resultando em
manifestacdes mais cedo e mais intensas (Kim et al., 2001; Rub et al., 2013).

N&o h& estudos sobre prevaléncia e incidéncia da doenca na populacao
em geral no Brasil, mas h&a estudos de prevaléncia em Minas Gerais, Sao
Paulo, Goias e Espirito Santo, com uma média de 6,55 casos por 100.000
habitantes (com variacdes de 0,78 a 228). No Estado do Rio Grande do Sul, os
autores concluiram que a proporcado de casos encontrada foi alta, sugerindo
um efeito fundador agoriano, estimado a frequéncia de Doenca de Machado-
Joseph (AEC's tipo 3) em 1.8/100.000, sendo de 0.2/100.00 para outras formas
de ataxia autossomica dominante (TEIVE et al., 2012).

S&o descritos na literatura mais de trinta subtipos genéticos diferentes
de AEC, conhecidos como AEC 1 a AEC 30. Trinta genes cujas mutacoes
causam as diferentes formas de AEC's 1-3,5-8,10-15,17 e 27. As AECs do tipo
4, 18-23, 25, 26, 28, 29 e 30, séo definidas por estudos de ligacao, contudo os
genes e mutagOes associadas a elas ainda ndo foram identificados (TEIVE,
2009).

A sequir, serdo descritos os tipos de AECs encontrados no presente

estudo.
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2.3.1 Ataxia Espinocerebelar tipo 2 (AEC 2)

A AEC do tipo 2 é caracterizada por apresentar ataxia cerebelar
associada a marcha ataxica, perda de equilibrio, disdiadococinesia, disartria,
dismetria, tremores de intencdo, hipotonia, hiperreflexia osteotendinosa,
reflexos e movimentos diminuidos ou ausente dos membros superiores e
também nos membros inferiores (definindo a presenca de neuropatia periférica
associada), fasciculacbes de face e de membros, espasmos musculares
dolorosos e caracteristicamente pela presenca de movimentos oculares
sacadicos lentos (VELAZQUEZ-PEREZ e OROZCO 1997; VELAZQUEZ-
PEREZ e OROZCO 1999; BURK e DICHGANS 2000; PULST 2003b; RUB et al
2006).

A principal caracteristica clinica da AEC 2 é a associacdo de ataxia
cerebelar com atrofia do cerebelo presente nos exames de neuro-imagem
como, por exemplo, a ressonancia magnética (RM), a presenca de neuropatia
periférica e de movimentos oculares sacadicos lentos. Outras manifestacdes
clinicas sdo a presenca de distonia, coréia, parkinsonismo, mioclonia e
deméncia (SHAN et al., 2001; FURTADO, FARRER e TSUBOI, 2002; LU et al.,
2002; PULST 2003c).

A AEC do tipo 2 neuropatologicamente é caracterizada por apresentar
atrofia cerebelar com reducéo das células de Purkinje e das células granulares,
diminuicdo dos neurdnios olivares da substancia negra e das células do corno
anterior da medula espinhal (BURK e DICHGANS 2000; PULST 2013).

O l6cus da AEC do tipo 2 esta localizado no cromossoma 12, na posicao
12qg 23-24.1, sendo conhecida a mutacdo genética responsavel pela doenca:
trata-se de uma expanséo de trinucleotideo CAG, com repeticdes entre 34 e 59
nos pacientes afetados (LOPES-CENDES, 1996; BURK e DICHGANS, 2000;
PULST, 2013). O diagndstico definitivo de AEC2 é baseado em sintomas
clinicos e molecular genética aos testes de detec¢do deste trinucledtideo citado
acima, o CAG anormal expansao da repeticdo do gene no cromossomo ATXN2
12ql1. A proteina sintetizada por ATXN2 é conhecido como ataxin — 2
(LASTRES-BECKER e RUB, 2008). Entretanto, existe relato de caso de AEC
tipo 2, com inicio tardio e com a presenca de 33 repeticdes de CAG, suficientes
para causar a doenca (FERNANDEZ, MCCLAIN e MARTINEZ, 2000).
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A Provincia de Holguin, situada no nordeste de Cuba tem a maior taxa
de relatos de AEC2 no mundo, com uma prevaléncia de 43 por 100.000
habitantes e em algumas regides até 503 por 100.000 habitantes. A taxa de
mortalidade é de 8,1 por 100.000 habitantes (VELAZQUEZ-PEREZ e OROZCO
2001a; VELAZQUEZ-PEREZ e OROZCO 2001b).

2.3.2 Ataxia Espinocerebelar Tipo 3 (AEC 3)

A AEC tipo 3 também conhecida como Doenca Machado — Joseph
(DMJ) é a mais frequente entre as ataxias autossémicas dominantes do
cerebelo em todo o mundo, particularmente em Portugal, Brasil, Japdo e China
(KLOCKGETHER, 2000; JARDIM et al., 2001; SCHOLS et al., 2004; SOONG e
POULSON, 2007; TEIVE, 2009).

Subramony e Filla (2001); Paulson e Subramony (2002), afirmam que
esta tem sido descrita como a forma mais comum de AEC encontrada nos
diferentes estudos de genética molecular pelo mundo.

A DMJ esta associada com uma expansdo instavel de um tracto CAG
na regido de codificacdo do MJD1 gene localizada no cromossoma 14932.1
(TAKIYAMA et al, 1993;. KAWAGUCHI et al., 1994).

Esta é a doenca de poliglutamina mais comum (poliQ) que
compreendem um grupo de condi¢des herdada, caracterizadas pela expanséo
da CAG patoldgica, repeticdes dos trinucleotideos nas regifes traduzidas de
genes independentes. A expansao de uma (CAG) na regido de codificacdo do
gene causal DMJ1, se traduz no trato expandido poliglutamina conferindo um
ganho toxico na funcdo da proteina ataxina-3. A proteina mutante carrega
aproximadamente 55-84 glutaminas consecutivos, em contraste com o ataxin-3
normal que carrega 10-51 glutaminas (CUMMINGS E ZOGHBI, 2000; MACIEL
et al., 2001; GU et al., 2004; PADIATH et al., 2005; NOBREGA e ALMEIDA,
2014).

Este limiar elevado de patogenicidade é um especial caracteristico
deste transtorno. Ha uma correlagéo inversa entre a idade de inicio e 0 numero
de repeticbes CAG, como é o caso de outros distarbios da poliglutamina
(MACIEL et al., 1995; MARUYAMA et al., 1995; GLOBAS et al., 2008).
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Este distarbio neurodegenerativo de inicio adulto foi nomeado apds
Antone Joseph e William Machado, de origem acoriano, migrarem para 0S
EUA. A DMJ foi identificado posteriormente no Brasil, Japdo, China, Australia e
muitos outros paises. Nas ilhas dos Acores, nomeadamente Sdo Miguel e
Flores, a DMJ atinge a maior prevaléncia (1: 140 na pequena ilha de Flores)
(SUDARSKY e COUTINHO, 1995).

As alteracfes neuropatolégicas na DMJ no cérebro consistem em uma
degeneracdo neuronal generalizada afetando varios sistemas neuronais e nao
apenas ao cerebelo, cérebro e ganglios basais (Rub et al., 2008). Esta envolve
0s sistemas cerebelares (nucleo denteado e os neurbnios pontino), substancia
negra, nervos cranianos, nucleos motores, com preservacao relativa do cértex
cerebelar (células de Purkinje e oliva inferior) (Sudarsky e Coutinho, 1995;.
Durr et al., 1996, Yamada et al, 2008). Entretanto em alguns casos, a perda de
células de Purkinje foi encontrado no cerebelo, principalmente no vermis
(Mundz et al., 2002). A perda neuronal também é observada no corno anterior
da medula espinal e nos nacleos motores do tronco cerebral (Rub et al., 2008).
Exames de neuro imagem (ressonéancia magnética - RMI, e volumetria
guantitativa 3-D) em recentes casos confirmou atrofia grave em pacientes DMJ
em sua totalidade no tronco cerebral (mesencéfalo, ponte e medula), cerebelo
(hemisférios e verme), putdmen e nucleo caudado (Schulz et al., 2010).

Significativa correlacdo do tronco encefalico e a atrofia cerebelar com
comprimento de repeticdo CAG, idade, duracdo da doenca e grau de
deficiéncia foi recentemente relatado (Camargos et al., 2011). Além disso, uma
relacéo inversa foi encontrada em pacientes com DMJ entre postura, marcha e
movimento dos membros (avaliada pela Escala de Avaliacéo e Classificacao de
Ataxia) e do tronco enceféalico e volumes hemisféricas do cerebelo (Jacobi et al.
2011).

Sendo assim, existe uma ampla variedade de manifestacdo para esta
doengca que caracteriza-se principalmente pela ataxia cerebelar e sinais
piramidais associados com uma sindrome extrapiramidal distonico rigida ou
amiotrofia periférica (D'Abreu et al., 2010). A marca clinica da DMJ é a ataxia
progressiva, que se apresenta em uma disfuncéo da coordenacédo motora que
pode afetar o olhar, a fala, a marcha e o equilibrio (Taroni e Didonato,

2004). Outras  importantes  manifestagbes clinicas sdo: movimentos
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fasciculatorio de facial e da lingua, hiperreflexia, nistagmo, e disartria pode
ocorrer no inicio da doenca (Sudarsky e Coutinho, 1995). Segundo Sequeiros
(1993) héa ainda dificuldade para a degluticdo, uma sindrome piramidal, com
reflexos vivos profundos de tendao, sinal de Babinski, e espasticidade;
supranuclear, oftalmoplegia externa progressiva (OEP), com limitacdo no inicio
olhar para cima e convergéncia; doencga do neurdnio motor, com fasciculagdes
e amiotrofia; perda de sensacdo; retracdo palpebral;, perda de peso; e
distarbios do sono.

Na década de 70, observaram trés familias de ascendéncia acoriana
(Machado, Thomas e Joseph), desde entdo individuos que apresentaram 0s
trés fendtipos descritos, levou a unificacdo da doenca como uma Unica
entidade genética, com expressao fenotipica variavel 10. No entanto, foram
propostas trés fendtipos tipicos por Coutinho e Andrade 10 em 1978 e séo
amplamente aceitos ate os tempos atuais:

1. tipo 1 (Tipo de Joseph) pacientecom inicio mais precoce e de mais grave
curso clinico, com presenca de distonia grave e sinais piramidal, OEP,
ataxia apendicular e marcha,;

2. tipo 2 (Tipo de Thomas) pacientes apresentam idade intermediaria de
inicio e déficits predominantemente cerebelares e piramidais com OEP;

3. tipo 3 (Tipo de Machado) presente em inicio tardio, doenca menos
grave, com sinais periféricos, marcha e ataxia dos membros com a
presenca variavel de OEP e siinais piramidais;

Alguns autores consideram a continuidade destes tipos, sendo assim:

4. tipo 4 apresenta-se com uma triade parkinsoniano (tremor em repouso,
bradicinesia e rigidez), L-dopa responsivo a doenca de Parkinson. Estes
pacientes também incluem sintomas de sinais cerebelares suaves e motora
distal, neuropatia sensorial ou amiotrofia (TUITE, 1995; GWINN- HARDY et al.,
2001; BUHMANN, 2003);

5. Tipo 5 encontrado em dois irméos japoneses que originalmente
apresentaram paraparesia espastica (Sakai, 1996). Apdés os autores
Kaneko et al., (1997); Teive et al., (2001) encontraram em outras
familias sintomas semelhantes;

6. Tipo 6 ataxia cerebelar pura (Ishikawa et al.,1996);

7. Misto, incluem ataxia e levodopa parkinsonismo responsivo.
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Este subfenotipo, diferente do fendtipo 4, apresenta uma ataxia muito
leve, com sinais piramidais e espasticidade importante, parkinsonismo
predominantemente rigido-acinético. Esses pacientes nao tém nenhum tremor
distal, neuropatia sensorial motora ou amiotrofia. Outras apresentacdes
possiveis incluem uma sindrome da pessoa rigida descrito por Berciano et al.,
(2006), doenca do neurbnio motor descrito por Pinto de Carvalho, (2008), e a
ocorréncia de acatisia que é um distlrbio caracterizado pela impossibilidade de
se sentar ou de permanecer sentado, descrito por Pedroso et al., (2011).

2.3.3 Ataxia Espinocerebelar Tipo 4 (AEC 4)

Apesar da AEC tipo 4 ser uma forma rara de AEC, esta € conhecida
como ataxia hereditaria com neuropatia periférica sensorial axonal.
Originalmente descrita em uma familia de origem escandinava residente em
Utah (EUA), AEC 4 comeca durante a quarta ou quinta década da vida com
alteracdo em marcha e ataxia de membros e disartria (FLANIGAN et al., 1996;
IWABUCHI et al., 1999; NAGAOKA et al., 2000; HELLENBROICH et al., 2003;
LI et al., 2003).

Existe comprometimento da sensibilidade profunda (neuropatia
sensitiva), como uma forma de ataxia mista. Associados a estas informacdes
existem a disartria, arreflexia profunda e, por vezes, resposta plantar extensora
(FU et al., 2000; MIZUSAWA, 2003). Para Flanigan et al., (1996); Nagaoka et al
(2000); Hellenbroich et al., (2003), tendo vista as suas func@es fisioldgicas
conhecidas, os sintomas clinicos iniciais sdo bem conhecidos dos pacientes
AEC4, marcha progressiva, alteragcdo postural, desequilibrio profundo,
imparidades somatossensorial, dificuldade com tarefas motoras finas e
freqientemente a disartria.

O gene responsavel por esta enfermidade foi localizado no cromossoma
16 (169221), em uma familia originaria da Escandinavia, mas residindo nos
estados de Utah/EUA. Contudo, ainda ndo foi encontrada a mutacdo
responsavel pela doenca. Os estudos de neuropatologia revelam reducéo das
células de Purkinje do cerebelo e das células ganglionares da raiz dorsal e da

coluna dorsal da medula espinhal segundo Mizusawa (2003).
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Antigamente esta doenca era referida como ataxia de Biemond, descrita
em algumas literaturas. Nachamanoff et al., (1997), publicaram uma forma de
ataxia hereditaria com neuronopatia sensitiva: ataxia de Biemond, com estudo
de anatomia-patologica demonstrando atrofia acentuada do cerebelo e da
medula espinhal, em particular da coluna posterior, definindo como provavel
AEC do tipo 4 (BIEMOND 1954; NACHAMANOFF 1997; MIZUSAWA 2003).

Os autores Hellenbroich et al., (2006) apds estudos pds-morte em um
caso de AEC 4 referiram severa perda neuronal na camada de células de
Purkinje, no cerebelo, no ndcleo do fastigio, nos nucleos rubro, troclear,
vestibular lateral, e reticular lateral, o ndcleo reticulo tegmentar da ponte e o
nucleo sub-hipoglossal (de Roller). Tendo em vista o papel funcional dos
ndcleos afetados e feixes de fibras afins, explicam-se dessa forma os sintomas
gue ocorrem durante o curso da doenca, algumas ja descritas acima como a
ataxia, disartria, déficit somatossensorial, diplopia, nistagmo evocado,
deficiéncias auditivas, potencial evocado auditivo alterado, perseguicoes

sacadicas, funcbes somatossensorial depreciadas.

2.3.4 Ataxia Espinocerebelar Tipo 10 (AEC 10)

Ataxia espinocerebelar tipo 10 (AEC 10), também conhecida como
ataxia cerebelar autossémica dominante, representam um grupo heterogéneo
de doencas neurodegenerativas que afetam principalmente as estruturas do
cerebelo e ambas as suas vias aferentes e eferentes conexdes, em particular
do tronco cerebral e da medula espinhal (SCHOLS 2004; TEIVE 2009b).

As manifestagdes clinicas classicas de AEC 10 sdo comprometimento
progressivo da marcha e ataxia cerebelar em membros, associados ao
nistagmo, disartria, e oftalmoparesia. Elas também podem incluem varios
graus de sinais do sistema nervoso adicionais como disturbios do movimento
(distonia, parkinsonismo, tremor, e, mioclonia), espasticidade, neuropatia
periférica, disfuncéo cognitiva, epilepsia, distarbios autondmicos, atrofia optica
e retinopatia (SCHOLS 2004; SOONG e PAULSON 2007). Teive et al.,
(2004b); Teive et al., (2011b) descrevem que as manifestacdes clinicas em

familias no Brasil sdo as de uma sindrome cerebelar predominantemente
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"pura”, muitas vezes acompanhada por epilepsia e ocasionalmente nas familias
mexicanas uma neuropatia periférica.

AEC10 é o segundo tipo mais comum de ataxia cerebelar autossémica
dominante no Brasil (apés AEC tipo 3) e no México (depois AEC 2) (TEIVE et
al., 2011a).

Exames de imagem como a ressonancia magnética (RM), revelaram-
se Uteis para demonstrar presenca de atrofia cerebelar com ou sem
envolvimento do tronco encefalico e, ocasionalmente, a atrofia do cérebro
inteiro, dependendo da forma de AEC encontrada (SCHOLS 2004; SOONG e
PAULSON 2007).

Esta forma de AEC 10 representa uma forma rara e é causada por
uma expansdo de um pentanucleotidos (ATTCT) repitida no ion 9 do gene
ATXN10 cromossoma 22q13.31,2 (MATSUURA et al., 2000). A AEC10 tem um
gene codificado, uma proteina de 475 KD, onde grande parte de sua funcéo e
indeterminada. O numero patogénico de unidades de repeticdo ATTCT varia de
800 a 4500 repeticdes (TEIVE et al., 2004b; MATSUURA et al., 2006; TEIVE et
al., 2011b).

2.4  ATAXIA ESPINOCEREBELAR RECESSIVA

Ataxia cerebelar autossdmica recessiva € um grupo de doenca
neurodegenerativa hereditaria rara (Koenig, 2003; Fogel e Perlman, 2007).
Afetam as estruturas do cerebelo e/ou trato espinocerebelar, regido posterior
da medula espinhal e nervos periféricos. O quadro clinico € dominado por
ataxia cerebelar, possivelmente associada a outros sinais neuroldgico,
normalmente responsavel por uma grande deficiéncia antes dos 30 anos de
idade. O mais frequente das ataxias recessivas de longe € a doenca Friedreich
(AF), porem mais de dez novas formas foram identificados durante os ultimos
15 anos, assim apareceram a ataxia com déficit de vitamina E, ataxia com
apraxia oculomotor tipo 1 (AOAl) e tipo 2 (AOA2) ou ataxia autossdmica
recessiva espastica Charlevoix - Saguenay (Labauge, 2002; Berciano et al.,
2005).

A maioria dos sintomas das ataxias autossémicas recessivas comegam

durante a infancia ou inicio da idade adulta, mas o inicio mais tarde na vida,
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também é possivel. Duas coOpias defeituosas do gene (um de cada um dos
pais) sdo de caréater obrigatorio a manifestar seus sintomas; Assim, 0s pais sdo
como transportadores geralmente assintomaticos. Relagdo consanglinea
aumenta o risco de hereditariedade, mas ndo é um requisito. A maioria dos
pacientes apresenta a doenca isoladamente, sem outros familiares serem
afetados.

Avancos em todo o exame e de todo o sequenciamento do genoma
fornecem uma oportunidade para a identificacdo de genes recessivos
causadores, especialmente em casos de consanguinidade. (Akbar e Ashizawa,
2015).

2.4.1 Ataxia de Friedreich

A AF é uma doenca neurodegenerativa progressiva de heranca
autossOmica recessiva, descrita pela primeira vez por Nicholaus Friedreich, em
1863 (RINALDI et al.,, 2009; EMBIRUCU, 2010). Esta pertence a uma
subcategoria das doenca autossémicas recessivas mitocondriais (EMBIRUCU,
2009). A AF sédo um grupo heterogéneo de desordens neurodegenerativas
onde h& degeneracédo progressiva do cerebelo e dos tratos espinocerebelares
da medula espinhal, em gque se associa a combinacdes variadas de sinais de
envolvimento do SNC e do SNP. A AF é uma degeneracdo cerebelar
hereditaria rara, que comeca na infancia ou adolescéncia e raramente na vida
adulta. As manifestacdes clinicas dessa doenca surgem dentro de 15 anos de
vida e em 80% dos casos ocorrem antes de 20 anos de idade. No entanto, a
AF pode desenvolver-se tardiamente, até os 70 anos (DIDONATO e GALLERA,
2001; WILKINSON e GRAHAM, 2005).

A AF é a forma de Ataxia Hereditaria Autossdmica Recessiva (AHAR)
mais frequentemente encontrada no mundo. A doenca tem uma prevaléncia
estimada de 1.2 a 4.7 casos para 100.000 pessoas, sendo que na populacao
européia a prevaléncia estimada é de um caso em cada 50.000 pessoas
(HARDING, 1984; ARRUDA e TEIVE, 1997; ALBIN, 2003; PULST, 2003a).

A causa da AF é uma mutacdo no gene FXN que se localiza no bracgo
longo do cromossoma 9, no locus 9913-21.1, tendo sido descoberto em 1988 e
associada a esta patologia em 1996 (CAMPUZANO et al., 1996 e BRADLEY et
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al., 2000). O gene FXN é expresso em todas as células, mas em niveis
variaveis nos diferentes tecidos e estes variam durante o desenvolvimento,
sendo a sua expressao elevada naqueles que s&o mais afetados pela doencga,
como € o caso dos tecidos nervoso e cardiaco (também é expresso no nivel do
figado, muasculo esquelético e péancreas) (JIRALERSPONG et al., 1997,
KOUTNIKOVA et al., 1997; BRADLEY et al., 2000). O gene FXN codifica para
a frataxina, uma proteina altamente conservada de 210 aminoacidos e
localizacdo mitocondrial (MUSCO, 2000).

A mutacado responsavel por esta doenca encontra-se onde ocorre uma
expansao de trinucleotideos GAA no gene X25 (PANDOLFO, 2008). Individuos
sem esta alteracdo apresentam de 17 a 22 repeticOes e os afetados por esta
doenca apresentam em meédia de 700 a 1.000 repeticbes da trinca GAA
(ALBANO et al., 2001). O gene afetado tem a funcdo de codificar a proteina
mitocondrial frataxina que esta envolvida no metabolismo do ferro (ALBANO et
al., 2001; EMBIRUCU, 2009).

Os primeiros sintomas sdo observados geralmente na infancia ou nos
primeiros anos da adolescéncia, contudo em alguns casos o diagnoéstico pode
ser realizado antes dos dois ou acima dos vinte anos de idade. As principais
caracteristicas da doenca sdo: ataxia progressiva (coordenacdo prejudicada)
que inicialmente atinge os MMIl e posteriormente os MMSS, auséncia dos
reflexos tendineos e fragueza em membros inferiores, disartria, perda da
sensibilidade profunda distal e sinal de Babinski bilateral. Estudos da condugé&o
nervosa evidenciam neuropatia sensitiva axonal (ALBANO et al.,, 2001;
ALPERS e NARAYANAN, 2003; PANDOLFO, 2008).

A ataxia mista (cerebelar e sensitiva profunda) € o sintoma cardinal. Os
doentes apresentam desequilibrio e quedas, além da dificuldade crescente nas
atividades que requerem destreza (exemplo a escrita). A dismetria, tremor de
intencdo e marcha com base alargada com mudanc¢a permanente de posicéo e
titubeagéo, levam a perda da autonomia em 10 a 15 anos (FOGEL, 2007;
PANDOLFO, 2008). Outras caracteristicas podem ser encontradas associadas
ao quadro principal sdo elas: nistagmo, atrofia 6ptica, perda auditiva, atrofia em
regido de maos e mais distalmente nos membros inferiores, escoliose, pés
cavos e dedos em garra (EMBIRUCU, 2009; PANDOLFO, 2008). O diabetes
pode estar presente em 10% dos casos e a cardiomiopatia ocorre em
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aproximadamente dois tercos dos pacientes e consiste na principal causa de
Obito (DE MELO PINTO et al.,, 2005; FORTUNA, et al.,, 2009). Existem
variacdes significativas no tempo médio de doenca, do inicio dos sintomas até
a causa morte, que tende a ocorrer em torno da quarta década de vida
(ALBANO et al., 2001; FORTUNA et al., 2009). Para Fogel e Perlman (2007) A
idade média de morte nestes doentes é aproximadamente aos 38 anos,
podendo variar entre os 5 e os 70 anos.

O diagnostico € definido por teste genético molecular. Uma vez que o
sistema afetado em primeiro lugar e que apresenta mais alteracdes patologicas
€ 0 SNC, medidas de morbilidade neurolégica foram desenvolvidas
especificamente para avaliar os danos neuroldgicos desta patologia exemplo
disso € a escala SARA (Scale for the Assessment and Rating of Ataxia)
(DELATYCKI, 2009).

2.5 EQUILIBRIO E FORCA

Com o passar dos anos existe uma perda progressiva da eficiéncia dos
orgaos e tecidos do organismo humano, em diferentes graus de declinio e
ainda mais se existe a presenga da AEC’s. Dentre essas perdas caracteriza-se
a perda da forca muscular e do equilibrio. A perda de forca muscular ocorre
devido, principalmente, a diminuigio de massa muscular, denominado
sarcopenia (FARIA et al., 2003).

Segundo Mazzeo et al., (2003) um conjunto de deficiéncias ocorrem nos
sistemas sensorial e motor que podem levar ao desequilibrio. Este conjunto de
sistemas inclui o sistema somatosensorial, visual, vestibular e musculos
efetores.

Neste sentido, os musculos esqueléticos possuem fibras musculares
chamadas tipo | e I, as segundas séao fibras de contracao rapida, de exploséao,
sendo contribuintes no tempo de reacdo e respostas de situacdes
emergéncias, sendo assim podem influenciar na rea¢do do desequilibrio, ja que
0s musculos efetores e que sdo responsaveis pelo seu restabelecimento
(MATSUDO, 2003; FARINATTI e GUIMARAES, 2005).
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Desta forma com a fraqueza muscular e reducdo da eficiéncia do
musculo em responder aos distirbios da postura tem-se a presenca de
desequilibrio. Faria et al., (2003) afirma que para ter o restabelecimento do
equilibrio é preciso ter forca muscular. Este problema pode ser amenizado
atraveés de exercicios de FM sendo ele convencional ou por meio da RVi, pois a
diminuicdo da forga dos MMII afetam principalmente a mobilidade funcional
aumentando a propensao de quedas e influenciando na marcha (FARINATTI e
LOPES, 2004; GOZZONI et al., 2002).

Para Goncalves, Gurjao e Gobbi (2007) a forca e a flexibilidade muscular
sdo essenciais no que diz respeito a realizacdo das AVD's. A instabilidade
postural, somada a fatores tanto fisiolégicos como patolégicos, também pode
predispor as quedas (PIMENTEL e SCHEICHER, 2013).

De acordo com Costa et al., (2009), a pratica de atividades de equilibrio,
além de aumentar a autoconfianca, proporciona melhora nas capacidades
funcionais, melhorando seu desempenho nas tarefas do cotidiano que
demandam equilibrio, minimizando principalmente os riscos de quedas.

Bruniera et al.,, (2014) mencionaram que dentre varios estudos
relacionados a exercicios de forca, equilibrio e tarefas de funcionalidade
relacionadas as AVDs, apresentou melhora da capacidade fisica destes
individuos e reducédo do risco de quedas, e que a eficiéncia do treinamento de
forca pode reverter mudancas relacionadas a idade tais como velocidade da
marcha, comprimento de passada, cadéncia e pode melhorar no indice de
desenvolvimento de torque e desempenho funcional.

O risco de quedas estd presente em doentes neurolégicos que
apresentam baixas velocidades de caminhada e quanto mais lenta for a
marcha, maior a instabilidade postural. O controle postural € influenciado pela
idade e se agrava de forma mais acentuada em individuos o0ciosos,
especialmente pela falta de atividade fisica e a reducdo das tarefas das AVDs
(PADOIN et al., 2010).

A falta de estimulos fisicos tem sido demonstrada como coadjuvantes no
aumento das limitacdes intelectuais e fisicas e podem levar o individuo a
invalidez, a um profundo abatimento moral, os quais agravam e séo fatores
predisponentes de doencas cronico-degenerativas e outras patologias
(BRUNIERA et al apud BORN, 1996).
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Os pré-requisitos biomecanicos para o equilibrio postural referem-se ao
alinhamento dos segmentos, a amplitude dos movimentos, flexibilidade,
condicoes de base de sustentacdo e FM. As alteragcbes do equilibrio e risco de
quedas contribuem para o prejuizo da qualidade de vida nas AEC's e
aumentam a morbi-mortalidade desta doenca. Uma melhor compreensédo dos
mecanismos envolvidos nas alterac6es do equilibrio € fundamental. (PAIVA,
2008).

As intervencbes de exercicios de FM devem estar voltadas para os
aspectos preventivos e ndo curativos. Como profilaxias sdo indicadas as
atividades relacionadas a manutencdo do equilibrio e a prevencédo de quedas
atraves de exercicios fisicos (PEREIRA, GOMES e OLIVEIRA, 2007).

Mazzeo et al., (1998) destaca que, ha uma correlagdo muito forte com a
forca muscular de MMII e a velocidade da deambulacdo. Contudo, quanta mais
massa muscular maior é a forca, consegentemente, maior o equilibrio e a

mobilidade.
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3 METODOS

3.1 CASUISTICA

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica Institucional da Faculdade
Evangelica do Parana sob parecer n° 089554/2014 e autorizado pelos
pacientes pela assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(Anexo A).

Foi realizado um estudo de corte transversal. Avaliaram-se 28 pacientes
(8 do sexo feminino e 20 do sexo masculino) encaminhados do Departamento
de Clinica Médica do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana
para avaliacdo no Setor de Otoneurologia da Universidade Tuiuti do Parana (2
AEC tipo 2, 5 AEC tipo 3, 1 AEC tipo 4, 5 AEC tipo 10 e 8 AEC do tipo
recessiva). 7 pacientes encontram-se em investigacdo genética para saber o
tipo de AEC, e fazem parte do grupo de AEC nédo especificada, porém com
caracteristicas dominantes. O diagndstico para AEC foi realizado por meio de
teste genético com uso da técnica de Reacdo em Cadeia da enzima DNA
Polimerase (PCR, Polymerase Chain Reaction) Schdls et al., (2004); Pearsons,
Edamura e Cleary (2005); Duenas, Goold e Giunti, (2006).

A faixa etéria dos pacientes variou de 15 a 70 anos, média de idade de
41,57 anos e desvio-padrdo de 16,98 anos. O tempo de doenca foi de 2 a 40
anos, média de tempo de 13,39 anos e desvio-padrdo de 12,44 anos. Como
mostra a tabela 1.

Tabela 1 — ESTATISTICAS DESCRITIVAS DAS IDADES E TEMPO DE
DOENCA (ANOS) DO GRUPO COM ATAXIA

< - ‘ p DESVIO

VARIAVEL n MEDIA MINIMA MAXIMA PADRAO
Idade 28 41,57 15,00 70,00 16,98
Tempo de doenca 28 13,39 2,00 40,00 12,44

FONTE: Dados da Pesquisa

Os critérios de inclusdo na pesquisa foram pacientes com o diagnostico
de ataxia que ndo possuissem alteracdo musculoesquelética significativa que
impossibilitasse a realizagcdo da avaliagdo e RV, inclusive pacientes

cadeirantes.
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Foram excluidos da pesquisa pacientes com alteracdo otologica que
interferissem na realizacdo do exame vestibular (Vectoeletronistagmografia),
pacientes incapazes de atender e compreender comando verbal simples, déficit
visual grave e outras anormalidades que impossibilitem a realizacdo dos

procedimentos propostos.

3.2 PROCEDIMENTOS METODOLOGICOS

Os pacientes realizaram os seguintes procedimentos:
e Anamnese

Aplicou-se um questionario com énfase aos sinais e sintomas
otoneurolégicos.

e Avaliacdo Otorrinolaringologica

Realizada com o objetivo de excluir qualquer alteracdo que pudesse
interferir no exame.

e Avaliacdo Vestibular

Os pacientes foram submetidos as seguintes provas que compdem o
exame vestibular: Inicialmente, pesquisou-se a vertigem e 0s nistagmos de
posicéo/posicionamento, espontaneo e semiespontaneo sem registro.

Para a realizacdo da vectoeletronistagmografia (VENG) foi utilizado um
aparelho termossensivel, com trés canais de registro, da marca Berger®,
modelo VN316. Foram fixados com pasta eletrolitica, um eletrodo ativo no
angulo lateral de cada olho e na linha média frontal, formando um tridngulo
isdsceles que permitiu a identificacdo dos movimentos oculares, horizontais,
verticais e obliquos e também, o calculo da velocidade angular da componente
lenta do nistagmo (VACL). Foi utilizada uma cadeira rotatéria pendular
decrescente da marca Ferrante®, um estimulador visual modelo EV VEC e um
otocalorimetro a ar modelo NGR 05, ambos da marca Neurograff®. As
seguintes provas oculares e labirinticas a VENG foram realizadas, de acordo
com critérios propostos por Mangabeira-Albernaz, Gananca e Ponte (1976):
Calibracdo dos movimentos oculares, pesquisa dos nistagmos espontaneo e
semiespontaneo, pesquisa do rastreio pendular, pesquisa dos nistagmos
optocinético, pré e pobs-rotatérios e pré e pos-caléricos. O tempo de

estimulagdo calorica em cada orelha com ar a 42°C e 18°C com duracao de
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80s para cada temperatura e as respostas foram registradas com os olhos
fechados e, a seguir, com os olhos abertos para a observacao do efeito inibidor
da fixagao ocular (EIFO).

e Aplicacdo da Escala de Equilibrio de Berg (EEB)

Esta escala é uma versao brasileira adaptada culturalmente a populagéo
pelos autores (Miyamoto et al., 2004), utilizada para determinar os fatores de
risco para perda da independéncia e para quedas. Avalia o desempenho do
equilibrio funcional em 14 itens comuns a vida diéaria. Cada item possui uma
escala ordinal de cinco alternativas que variam de 0 a 4 pontos (0 =
incapacidade de realizar a atividade e 4 = capacidade de realizar a atividade
sem dificuldade). Os pontos sdo baseados no tempo em que uma posicao pode
ser mantida na distancia em que o membro superior € capaz de alcancar a
frente do corpo e no tempo para completar a tarefa. Quanto maior a pontuacgéao,
melhor o equilibrio. As andlises séo realizadas mediante os resultados obtidos
em cada pontuacédo ou pelo tempo individual para desenvolver as habilidades
para o desempenho de tarefas de controle do equilibrio corporal. Apresentando
escore de queda de baixo, médio e alto risco (100% de risco) de quedas.

e Dizziness Handicap Inventory (DHI)

Esta escala é uma versao brasileira adaptada culturalmente a populagéo
pelos autores (Castro et al., 2007), utilizada para descrever os resultados
obtidos em pacientes com tontura cronica. A avaliagdo € subjetiva e é
composta por 25 perguntas das quais 7 avaliam a respeito da saude fisica, 9
aspectos emocional e 9 a capacidade funcional do individuo. A pontuacdo se
d& as respostas direcionadas em SIM (4 pontos), AS VEZES (2 pontos) e NAO
(zero pontos). As andlises sdo realizadas mediante os resultados obtidos em
cada pontuacdo. A somatoria igual a 100 representa o pior escore, e zero o
melhor possivel. (JACOBSON e NEWMAN, 1990)

e SF-36

Este é um instrumento genérico traduzido e validado de avaliagcdo de
QV, multidimensional, de facil administracdo e compreensdo, é util para
comparar populacbes gerais e especifica, comparar o impacto relativo as
doencas, diferenciar os beneficios produzidos por diversos tratamentos e para

0s rastreamentos de pacientes individuais (WARE, 2000). Este questionario &
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formado por 36 itens, englobados por 8 escalas ou componentes: capacidade
funcional, aspectos fisicos, dor, estado geral da saude, vitalidade, aspectos
sociais, aspectos emocionais e salude mental. (CICONELLI, 1999).

Todos os itens do SF-36 sdo usados para pontuar os oito dominios,
exceto um, o item 2 do questionario, que se refere a um auto-relato de
transicdo de saude. Cada item faz parte de somente um dominio. Apds
recalibrar dois itens e inverter o escore de nove itens, as respostas aos itens
sdo somadas. Escores mais altos representam melhores estados de saude.
Um escore para ausencia € computado se itens de uma escala ndo foram
respondidos. A escala dos escores vai de 0 a 100, o valor zero indica o estado
de saude menos favoravel ja o valor 100 é o mais favoravel e os escores entre
eles representam o percentual do possivel escore total alcancado (WARE,
2000).

e Teste de Sentar-Levantar (TSL)

O TSL é um procedimento simples, que tem como objetivo avaliar a
destreza na execucdo das acBes de sentar e levantar de uma cadeira,
avaliando a FM dos MMII, este foi utilizado por se tratar de um teste de
habilidade. Foi solicitado ao avaliado que levantasse e sentasse em uma
cadeira cinco vezes, tdo rapido quanto conseguisse e o tempo foi
cronometrado (por meio de um cronometro de contagem progressiva da marca
iphone 4) (BASTONE e JACOB FILHO, 2004).

e Reabilitacdo Vestibular com a Realidade Virtual

A RV foi realizada com a RVi com uso do console Wii®, marca Nintendo,
Wii-Remote e Wii Balance Board (plataforma). O objetivo principal foi verificar a
evolucdo dos pacientes que realizaram a RV através da RVi utilizando o
sistema Wii.

Os participantes da pesquisa realizaram o mesmo numero de sessdes
de RV, com o mesmo intervalo entre as sessdes e submetidos a mesma pré e
pos avaliacdo, porém a RV utiliza sistemas distintos, sendo personalizada a
cada paciente, pois esta diretamente ligada a fatores tais como capacidade
fisica para a realizacdo dos exercicios, disposicdo do paciente de realizar o
protocolo indicado e seu estado psicolégico (ZEIGELBOIM, 2013).

Os jogos tiveram duracdo de 30 minutos a 1 hora, no total de 20

sessOes, duas vezes por semana. A primeira etapa da reabilitacéo foi realizada
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uma avaliacdo fisioterapeutica (ananmese) e foram aplicados os instrumentos
de pesquisa (a Escala de Equilibrio de Berg - EEB, Dizziness Handcap
Inventory - DHI e SF 36) e executados 4 jogos de equilibrio. Apés o término
dessa etapa houve a reavaliacdo com 0s mesmos instrumentos citados acima.
Na segunda etapa acrescentou-se a avaliacdo de forca pelo teste sentar e
levantar - TSL e juntamente com a rotina anterior (4 jogos de equilibrio) a
execucdo de mais 4 exercicios de FM, sendo assim finalizado com a

reavaliacdo, os instrumentos (EEB, DHI e SF 36) e o TSL.

Anamnese

Avaliacao Otorri“ﬁ'olaringologica e
Vestibular;

N2
Aplicacdo das escalas
EEB DHI SF36

\V/
Teste sentar e levantar - TSL

Reabilitacdo Vestibular - RV com
Realidade Virtual - RVi

Figura 1: Etapas da Avalai¢éo

Na reabilitacdo vestibular com a Realidade virtual as etapas foram
divididas da seguinte maneira:

1 etapa da reabilitacéao
4 jogos de equilibrio

2 etapa da reabilitacéo
4 jogos de equilibrio 4 jogos de forga muscular

Figura 2: Esquema das etapas da reabilitacéo



74

Os jogos que foram selecionados favorecem mudancas de equilibrio e
instabilidade postural. Os utilizados nesta pesquisa para o treino de equilibrio
foram os jogos: Ski Slalom® (o qual, o participante permanece virtualmente
sob um ski e tem a missao de se deslocar por entre as bandeiras posicionadas
no circuito); Table tilt® (jogo de encaixar esferas em orificios especificos, as
quais sdo controladas pelo movimento do centro de pressdo dos individuos);
Soccer Heading® (o individuo cabeceia virtualmente bolas de futebol que vem
ao seu encontro) e o Tightrope® (Andar em uma corda bamba, entre um

prédio), conforme demonstra o quadro 1.

QUADRO 1 — DESCRICAO DOS JOGOS DE EQUILIBRIO NINTENDO WII FIT PLUS

Jogo

Descricédo

Objetivo

Soccer Heading

Sobre o WBB realizar
transferéncia de peso antero-
posterior e latero-lateral para
“acertar” virtualmente a
cabeca na bola.

Estratégias de
tornozelo e quadril,
estimulos sacéadicos,
movimento cefélico e
treino de equilibrio
dindmico.

Level 2

Tilt Table

Sobre o0 WBB realizar
pequenos deslocamentos
latero-lateral e antero-
posterior, simulando em
uma prancha instavel com
objetivo de colocar as
bolas dentro dos diversos
buracos. Ganha mais 20
segundos a cada nivel
atingido que sdo em um total
de oito possiveis niveis
com progressao da
dificuldade.

Estratégia de
tornozelo, ajuste fino
do centro de pressao
e coordenagédo
motora.
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o B L)
VR \NRL TS .55 09

Durante o jogo a marcha
deve ser simulada alternando
0s pés sobre o WBB,
simulando equilibrio em uma
corda bamba. Ha também
simulacdo de salto com um

rapido movimento de flexo-

Equilibrio estatico
(apoio retilineo).
Equilibrio dinamico
(marcha controlada).
Praxia global

(coordenacéo oculo-

e pedal)
extensdo dos joelhos.
Sobre 0 WBB, movimentos
de tronco (flexdo, extenséo e
~ ; flex&@o lateral) e cintura Ganho de
- 4
‘;'."../ pélvica, faz movimentos para | coordenacéo motora e
/, esquerda e direita (latero- equilibrio.
Missess O 0:08.98
lateral) a fim de passar entre
Ski Slalom vérias bandeiras.

Fonte: A autora

Os jogos utilizados para o treino de FM foram: Single leg extension®

(Individuo equilibrado em uma das pernas realiza movimento de flexdo e

extensdo de MS e MI contralateral), torso twist® (em cima da plataforma com

0s bracos abertos realiza tor¢do de tronco com flexado contralateral), sideways

leg lift® (individuo equilibrado em uma das pernas, realiza abducdo de MS e

MI contralateral), single leg twist® (individuo em equilibrio sobre uma perna,

realiza movimento do MS levando ao encontro ao joelho do MI contralateral em

frente do corpo), conforme demonstra o quadro 2.

QUADRO 2 — DESCRICAO DOS JOGOS DE FM NINTENDO WII FIT PLUS

Jogo

Descricao

Objetivo

‘Reps: 5/

",

Single leg extension

O individuo deve permanecer
em apoio unipodal sobre o
WBB enquanto realiza
movimentos de flexo-
extens@o dos MMSS e dos

MMII contralateral.

Controle estacionario do
centro de massa; treino
de equilibrio e FM
(triceps, dorso e quadril)
contra o centro de

gravidade.
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i Sobre a WBB o individuo o
Reps O/6 _ . Controle estacionario do
realiza rotacdes de tronco

|
\ % W o centro de massa
para a direita e para a ]
= . ] enquanto o movimento
ﬁ —— esquerda e em seguida . ]
3 i . de rotacéo e realizada;
E associa as rotacdes de ] o
tronco com flex&@o para o
abdominais.
Torso Twist ambos os lados.
Eoways) L e it Reps
-~ Y e & Sobre a WBB, o individuo Controle estacionario do
P >,
i R.h 4 | fica equilibrado em um Ml, centro de massa, treino
s 5@'- realiza abducéo de MS de equilibrio e FM em
= (ombro) e MI (quadril) musculos abdominais e
n contralateral. abdutores de ombro.

Sideways leg lift

reps: 1/10 Sobre o WBB individuo em .
' 4 o Controle estacionario do
J equilibrio sobre um Mi, )
" ) ) centro de massa, treino
* realiza movimento do MS o
Ft — de equilibrio e FM em
elevado levando ao encontro

musculos abdominais e

-1 do joelho do MI contralateral
coxa.

em frente ao corpo.
Single leg Twist

Fonte: A autora

As fases de treinamento do presente estudo foram realizadas
simultaneamente, evitando intercorréncias e supostas alteracbes que

comprometessem a validade do mesmo.

3.3 ANALISE ESTATISTICA

As analises dos dados foram realizadas por meio de método de
estatisticas descritivas (distribuicdo de frequéncia, médias estatisticas: média,
minimo, maximo e desvio padrdo), testes de analise de Correlacdo néo
paramétrica de Spearman para verificar a relacdo entre as variaveis e o teste t

Student pareado ao nivel de significancia 0,05[5%] pelo software statistica 6.0.



http://wiimedia.ign.com/wii/image/article/864/864050/wii-fit-20080402033454116_640w.jpg
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4 RESULTADOS

As queixas mais referidas na avaliacdo (anamnese) foram: desequilibrio
(85,71%), disartria (35,71%) e diplopia, tontura e disfonia (10,71%)

respectivamente, como demonstra a Tabela 2.

Tabela 2 — FREQUENCIA DOS SINAIS E SINTOMAS EM PACIENTES COM
ATAXIA ESPINOCEREBELAR.

SINAIS E SINTOMAS NUMERO DE PACIENTES %
(n=28)
DESEQUILIBRIO 24 85,71
DISARTRIA 10 35,71
DIPLOPIA 3 10,71
TONTURA 3 10,71
DISFONIA 3 10,71
DISFAGIA 3 10,71
TREMOR 2 7,14
FRAQUEZA MUSCULAR 2 7,14
PARESTESIA 2 7,14
ALTERACAO DE CIRCULACAO 1 3,57
HIPERTENSAO 1 3,57
INCOORDENACAO MOTORA 1 3,57

Nota: n.: nUmero; %: porcentagem

Fonte: Dados da Pesquisa

O desequilibrio foi o sintoma mais evidenciado, tanto observado como
referido pelos pacientes com AECs.

Nas variaveis DHI, EEB, SF 36 e TSL, da primeira a terceira avaliacdo, a
média e o desvio padrdo apresentaram maior alteracdo no SF 36 (A.F. e A.E.),
conforme mostra a Tabela 3.

Tabela 3 - ESTATISTICAS DESCRITIVAS DAS 3 AVALIACOES DHI, EEB e
SF36 DO GRUPO COM ATAXIA

Variaveis AV. 1 (n=28) AV. 2 (n=28) AV. 3 (n=28) p
Média (DP) Média (DP) Média (DP)
DHI 42,36 (21,75) 38,07 (20,72) 36,43 (20,9) 0,3362
EEB 35,89 (18,77) 34,68 (18,93) 34,07 (20,11) 0,7059
SF36 — C.F. 49,29 (33,02) 43,93 (32,36) 47,14 (33,29) 0,4711
SF36 — A.F. 36,61 (42,21) 44,64 (43,76) 46,43 (42,34) 0,3737
SF36 — Dor 71,64 (28,07) 75,61 (27,16) 76,11 (26,28) 0,7847
SF36 - E.G.S. 59,5 (18,55) 59,64(18,34) 63,11 (17,63) 0,5366
SF36 - V. 57,68 (17,98) 56,79 (16,51) 57,32 (13,09) 0,9311
SF36 - A.S. 67,41 (23,65) 69,64 (24,4) 71,43 (22,27) 0,5837
SF36 — A.E. 40,48 (44,77) 53,57 (42,88) 53,57 (45,67) 0,1417
SF36 — S.M. 69,71 (17,84) 65,86 (21,12) 65,14 (22,73) 0,1688
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Nota: AV.: Avaliacdo; n.: numero; p.: p valor; DP: Desvio padrao; DHI: Dizziness Handicap
Inventory; EEB: Escala de equilibrio de Berg; SF: Short Form; C.F.: Capacidade funcional;
A.F.. Aspecto Fisico; E.G.S.: Estado Geral de Saude; V.: Vitalidade; A.S.: Aspecto Social;
A.E.: Aspecto Emocional; S.M.: Saude Mental; TSL.: Teste de Sentar e levantar.

Todos os itens relacionados ndo apresentaram diferenca estatistica
significativos, porém os itens SF 36 (A.F. e A.E.) foram os que mais se
destacaram com maior variacdo, tendo o desvio padrdo de (42,21) e (44,77)
respectivamente. Esta variacdo esta relacionado a doenca e ndo ao estado de
saude que o teste se propOe avaliar.

As Tabelas 4, 5 e 6 apresentam os resultados por meio da analise de
Correlacdo de Spearman entre as pontuacdes dos jogos de equilibrio da pré
avaliacdo, 22 avaliacdo e a pos avaliacdo juntamente com o0s instrumentos de

pesquisa DHI, EEB e SF 36, conforme descrito abaixo.

Tabela 4 — CORRELACAO DE SPEARMAN NA PRE-AVALIACAO ENTRE
DHI, EEB e SF 36 COM OS JOGOS DE EQUILIBRIO (N = 28)

VARIAVEL SOCCER

HEADING TABLE TILT TIGHTROPE SKI SLALOM

R [ »p R [ p R | p R [ p
DHI 20,0005 009978 -0,1503 04453 -0,1310 05065 00376 0,8495
EEB 00677 07322 03578 00616 05771 *0,0013 -0,0675 0,7327

SF36 - C.F. 0,1661 0,3983 0,3136 0,1042 0,4749 *0,0107 -0,0093 0,9624
SF36-A.F. -0,0389 0,8441 10,0213 0,9145 0,0012 0,9953 -0,0612 0,7569
SF36 —Dor  -0,2460 0,2070 -0,3961 0,0369 0,0302 0,8788 0,5262 *0,0040

SF36 - -0,3021  0,1182 -0,2370 0,2247 -0,3435 0,0735 10,3613 0,0589
E.G.S.
SF36 - V. -0,1600 0,4159 0,1187 0,5476 0,1912 0,3298 -0,0720 0,7156

SF36-A.S. -0,2057 0,2937 10,0192 0,9228 0,0648 0,7434 -0,1549 0,4312
AF36-A.E. -0,0624 0,7526 -0,0881 0,6556 -0,3362 0,0803 -0,0731 0,7118
AF36-S.M. -0,0302 0,8788 0,2659 0,1715 0,1409 0,4745 -0,2516  0,1965

Nota: R: coeficiente de correlagdo de Spearman; DHI: Dizziness Handicap Inventory; EEB:
Escala de equilibrio de Berg; SF: Short Form; C.F.: Capacidade funcional; A.F.: Aspecto Fisico;
E.G.S.: Estado Geral de Saude; V.: Vitalidade; A.S.: Aspecto Social; A.E.: Aspecto Emocional;
S.M.: Salude Mental; TSL.: Teste de Sentar e levantar.

Na pré avaliacdo verifica-se que existe diferenca estatistica significativa
com os jogos Tightrope e Ski Slalom. No jogo Tightrope, apresentou (p=
*0,0013) para EEB e (p= *0,0107) para SF36-(C.F.) e com o jogo Ski Slalom
para SF 36-Dor (p= *0,0040).
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Tabela 5 — CORRELACAO DE SPEARMAN NA 22 AVALIACAO ENTRE DHI,
EEB e SF36 COM OS JOGOS DE EQUILIBRIO (N = 28)

VARIAVEL SOCCER
HEADING TABLETILT TIGHTROPE SKI SLALOM
R [ p R [ p R | p R [ p
DHI -0,0396 0,8414 -0,3645 0,0566 -0,3100 0,1083 0,2527 0,1944
EEB -0,1275 0,5179 0,3311 0,0853 0,5570 *0,0021 -0,0100 0,9597

SF36 - C.F. 0,0526  0,7904 0,4084 *0,0309 0,7193 *0,0000 -0,1301 0,5092
SF36-A.F. -0,0966 0,6249 -0,2306 0,2377 -0,3383 0,0783 0,0461 0,8156
SF36 -Dor -0,3021 0,1182 -0,2438 0,2112 -0,0459 0,8166 0,3102 0,1082

SF36 - 0,0001 0,9994 -0,1273 0,518 -0,3359 0,0805 0,1228 0,5337
E.G.S.
SF36 - V. -0,0715 0,7178 -0,2308 0,2373 -0,1055 0,5932 -0,0757 0,7017

SF36-A.S. 0,2488 0,2017 -0,0893 0,6513 -0,1213 0,5388 0,0191 0,9232
AF36-AE. 00811 06817 0,0699 0,7237 -0,2275 0,2443 -0,1906 0,3312
AF36-S.M. 00585 0,7675 0,0345 0,8616 -0,0845 0,6690 -0,2333 0,2321

Nota: R: coeficiente de correlagdo de Spearman; DHI: Dizziness Handicap Inventory; EEB:
Escala de equilibrio de Berg; SF: Short Form; C.F.: Capacidade funcional; A.F.: Aspecto Fisico;
E.G.S.: Estado Geral de Saude; V.: Vitalidade; A.S.: Aspecto Social; A.E.: Aspecto Emocional;
S.M.: Saude Mental; TSL.: Teste de Sentar e levantar.

Na segunda avaliacéo verifica-se que existe correlacao significativa com
oS jogos Table Tilt e Tightrope. O SF 36 (C.F.) com o jogo table tilt (p=
*0,0309), EEB e SF36 — (C.F.) com o jogo tightrope respectivamente (p=
*0,0021); (p= *0,0000). Os demais ndo apresentaram diferencas significativas.

Tabela 6 — CORRELACAO DE SPEARMAN NA POS AVALIACAO ENTRE
DHI, EEB e SF 36 COM OS DIVERSOS JOGOS/FORCA (N = 28)

VARIAVEL SOCCER

HEADING TABLE TILT TIGHTROPE SKI SLALOM

R [ »p R [ p R | p R [ p
DHI 203589 00607 -05112 *0,0054 -04779 *0,0101 03706 0,0522
EEB 0,0929 06381 04268 *0,0235 0,4205 *0,0259 -0,0542 0,7843

SF36 - C.F. 0,5186 *0,0047 0,6429 *0,0002 0,5415 *0,0029 -0,2625 0,1772
SF36 - A.F. 0,0891 0,6521 -0,1691 0,3895 0,0270 0,8916 -0,0555 0,7793
SF36 — Dor 0,0192 09226 0,0142 09429 -0,0265 0,8936 0,3648 0,0563

SF36 - -0,0153 0,9386 -0,1673 0,3947 -0,2065 0,2917 -0,1243 0,5286
E.G.S.
SF36 - V. -0,0605 0,7596 -0,0328 0,8683 -0,1199 0,5432 -0,0162 0,9346

SF36-A.S. 0,2514 0,969 -0,0061 0,9756 -0,1121 0,5700 -0,1105 0,5756
AF36-A.E. 00681 0,7306 0,0186 0,9252 0,0212 0,9148 -0,1876 0,3390
AF36-S.M. 0,1447 0,4627 0,0085 0,9656 0,0606 0,7594 -0,4220 *0,0253

Nota: R: coeficiente de correlagdo de Spearman; DHI: Dizziness Handicap Inventory; EEB:
Escala de equilibrio de Berg; SF: Short Form; C.F.: Capacidade funcional; A.F.;: Aspecto Fisico;
E.G.S.: Estado Geral de Salde; V.: Vitalidade; A.S.: Aspecto Social; A.E.: Aspecto Emocional;
S.M.: Salude Mental; TSL.: Teste de Sentar e levantar.

Na poOs avaliacdo verifica-se que existe correlacdo significativa com
todos os jogos. O DHI, EEB e SF 36 (C.F.) com o jogo table tilt apresentou (p=
*0,0054), (p= *0,0235) e (p= *0,0002) respectivamente. Com 0 jogo tightrope
também apresentou com DHI (p= *0,0101), EEB (p= *0,0259) e SF 36 (C.F.)
(p= *0,0029). O SF 36 (C.F.) com o jogo soccer heading (p= *0,0047) e SF 36
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(S.M.) com o jogo Ski Slalom (p=*0,0253). Ao nivel de significancia de 0,05
(5%).

A variavel TSL em correlagdo com DHI, EEB e SF 36, apresentou
resultado significativo apenas para QV, SF 36 (E.G.S.), conforme descrito na
Tabela 7.

Tabela 7 - CORRELACAO DE SPEARMAN ENTRE TSL e DHI, EEB e SF 36
NA PRE E POS-AVALIACAO

Variaveis AV 1 (n=28) AV 2 (n=28)
R p R p

TSL x DHI -0,0033 0,9867 0,0153 0,9382
TSL x EEB 0,1224 0,5348 0,1004 0,6113
TSL x SF36 — C.F. -0,0463 0,8152 -0,2772 0,1533
TSL x SF36 — A.F. 0,3376 0,0789 -0,0705 0,7214
TSL x SF36 — Dor 0,1907 0,331 -0,1221 0,5359
TSL x SF36 —E.G.S. 0,5924 *0,0009 0,1840 0,3486
TSL x SF36 - V. 0,3366 0,0798 0,1944 0,3215
TSL x SF36 — A.S. 0,294 0,1288 0,1263 0,5218
TSL x SF 36 — A.E. 0,2026 0,3012 0,0094 0,9620
TSL x SF 36 — S.M. 0,1199 0,5434 0,0925 0,6397

R.: correlacéo de Spearman; n.: nUmero; p.: p valor; TSL: Teste sentar e levantar cinco vezes;
DHI: Dizziness Handicap Inventory; EEB: Escala de equilibrio de Berg; SF: Short Form; C.F.:
Capacidade funcional; A.F.. Aspecto Fisico; Dor; E.G.S.: Estado Geral de Salde; V.
Vitalidade; A.S.: Aspecto Social; A.E.: Aspecto Emocional; S.M.: Saide Mental.

A comparacdo da média pré e pés-aplicacdo do TSL observam-se na
Tabela 8.

Tabela 8 - COMPARACAO ENTRE TSL PRE E POS RV COM RVi POR MEIO
DO TESTE T DE STUDENT.

VARIAVEL PRE AVALIACAO POS AVALIACAO p
(n=28-8 cadeirantes) (n=28-8 cadeirantes)
TSL 19,29 12,08 *0,0025
16,06 15,5
17,14 16,5
19,32 15,21
10,14 9,5
12,36 10,29
18,09 16
11 11,33
20,22 13,37
10,4 11,23
34,44 30,14
12,57 115
26,45 20,28

17,08 17,16



18,31
29,28
17,18
12,04
12,45
11,04

17,25
15,23
16,43
9,02

14,04
10,54
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FONTE: Dados da pesquisa

O TSL em comparacdo na pré e pés avaliacdo do treinamento com 0s

jogos de RVi, apresentou nivel de significancia estatistica importante para os

pacientes de AEC (p= *0,0025), por se tratar de melhora de habilidade e forca

muscular em MMII. Vale destacar que dos 28 pacientes avaliados 8 sao

cadeirantes (28,57%) e seus dados foram desconsiderados deste resultado por

nao conseguirem realizar o teste de maneira efetiva.

A comparacao dos jogos realizados durante a RV com a RVi da primeira

a décima sessao esta descrita na Tabela 9.

Tabela 9 — COMPARACAO DOS RESULTADOS DOS JOGOS (10 SESSOES)
POR MEIO DO TESTE T DE STUDENT (N = 28).

JOGO 12 SESSAO 102 SESSAO p

Média Desvio Média Desvio

padrdo padréo
Soccer Heading 27,39 21,88 48,05 41,66 *0,0061
Soccer Heading /forga 4291 46,88 58,71 64,00 *0,0213
Tightrope 12,50 8,54 19,00 12,14 *0,0000
Tightrope /forca 19,21 12,46 24,07 13,34 *0,0415
Table Tilt 29,39 13,51 40,55 18,28 *0,0007
Table Tilt/forca 43,07 24,00 54,73 29,64 *0,0027
Ski Slalom 85,49 18,55 76,58 26,60 0,1000
Ski Slalom/forga 84,99 37,66 70,06 24,33 *0,0326

Fonte: Dados da pesquisa

A andlise foi realizada através do teste t de Student e este apresentou

diferenca significativa para todos os jogos, exceto Ski Slalom.

A comparacao dos jogos realizados durante a RV com a RVi da primeira

a vigésima sesséo esta descrita na Tabela 10.

Tabela 10 — COME’ARA(;AO DOS RESULTADOS DOS JOGOS (20
SESSOES) POR MEIO DO TESTE T DE STUDENT (N = 28).

JOGO 12 SESSAO 202 SESSAO p
Média Desvio Média Desvio
padréo padréo
Soccer Heading 27,39 21,88 58,71 64,00 *0,0154
Tightrope 12,50 8,54 24,07 13,34 *0,0000
Table Tilt 29,39 13,51 54,73 29,64 *0,0000
Ski Slalom 85,49 18,55 70,06 24,33 *0,0178
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Fonte: Dados da Pesquisa

A analise foi realizada através do teste t de Student e este apresentou
diferenca significativa para todos os jogos, desta forma, 0s jogos propostos ao
final de 20 sessdes revelaram melhora estatistica significativa, sendo este
indicativo de prescrigdo para demais tratamentos de RV por meio da RVi.

As alteracbes no exame vestibular ocorreram na pesquisa dos nistagmos
espontaneo de olhos abertos, semi-espontaneo e optocinético e também nas
provas do rastreio pendular e cal6rica. A prova caldrica evidenciou hiporreflexia
bilateral em 11 casos (39%), normorreflexia em 10 casos (36%), hiperreflexia
unilateral em dois casos (7%), seguido da hiporreflexia unilateral e da
hiperreflexia bilateral, ambas com um caso (3,6%) em cada. Ressaltamos que
em trés casos (10,8%) ocorreram alteragcdes em outras provas que compdem o
exame vestibular ja mencionadas acima.

Ocorreram alteracbes no exame vestibular em 18 casos (64%) sendo, 10
casos (36%) de disfuncdes vestibulares periféricas e oito casos (28%) de
disfuncdes vestibulares centrais. O exame vestibular foi normal em 10 casos
(36%).
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5 DISCUSSAO

O presente estudo avaliou os beneficios da RV por meio da RVi, por
meio da aplicacédo das escalas DHI, EEB, SF 36 e TSL em pacientes com AEC.
Constatou-se que o programa de treinamento realizado promoveu resultados
significativos para o equilibrio e a QV especialmente na C.F.

Esses dados corroboram com o estudo de Horak (2006) que afirma que
o equilibrio corporal é a capacidade do individuo de manter-se em pé
executando movimentos de aceleracdo e rotacdo do corpo, sem grande
instabilidade postural ou quedas. Esta habilidade depende da integracdo de
informagdes sensoriais (visuais, somatossensoriais e vestibulares) e ainda
motora (MAZZEO, 1998; SHUMWAY-COOK e WOOLACOTT, 2003).

Os sintomas mais comuns das AECs e mais referidos pelos pacientes
também foram observados pelos autores Klockgether (2000); Pulst (2003) e
Teive (2009). Devido a sua forma clinica, diversas manifestacdes podem
ocorrer com a evolucdo da doenca. Alteracbes de equilibrio durante a
deambulacéo, nistagmo, diminuicdo do tbnus muscular, disartria, vertigem sao
apenas alguns encontrados. Ainda sintomas como disfagia, desfonia, s&o
frequentes e descritos em diversos estudos (GLOBAS 2008; TEIVE 2009; YU-
WAI-MAN 2009).

Para os autores Sasaki (2001) e Whitney (2002) a disfuncéo vestibular
pode causar alteragdo da marcha, com a caminhada mais lenta, desvios
laterais, base de sustentacdo mais alargada e restricbes durante a rotacéo
voluntaria do tronco e cabeca, devido a sensacdo de tontura e instabilidade
postural.

Autores como Nacamagoe et al., (2000) referem que as combinac¢des da
disfuncéo vestibular com a presenca da atrofia cerebelar podem contribuir de
forma significativa no aparecimento da instabilidade a marcha, que é a
sintomatologia inicial das AECs. Mesmo que este ndo tenha sido objetivo deste
estudo, a alteracdo na marcha esteve presente em (100%) dos pacientes
avaliados.

Desta forma, existem diversos tipos de tratamento para estes pacientes,
segundo Gananca, Caovilla e Gananca (2008) a RV pode ser considerado uma

forma de tratamento. Para Ricci et al., (2010) outros trabalhos demonstraram
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gque exercicios de RV podem reduzir estes sintomas como a tontura, o impacto
desta na QV, melhora o equilibrio postural, a marcha e a capacidade funcional.

A atividade fisica desencadeia alteragcbes motoras que amenizam as
perdas funcionais, acarretando em ganhos na capacidade funcional com menor
gasto energético nas AVDs (TEIXEIRA et al., 2003; DEAN et al., 2009).

Os instrumentos aplicados nesta pesquisa, o DHI, EEB, SF 36 e TSL
apresentaram resultados diversificados no presente estudo. A tontura sintoma
estudado pelo DHI foi relatada por 10,71% dos pacientes com AEC, sendo
assim demonstradas por outros autores que a utilizacdo deste Instrumento de
pesquisa  traz importantes  resultados, em diversas  doencas
neurodegenerativas como as AEC e também para a populacado idosa (Dona et
al., 2012). Para Zeigelboim et al., (2001), a tonturas e/ou desequilibrio surgem
quando algo interfere no funcionamento normal do sistema de equilibrio
corporal podendo ser de origem periférica e/ou central.

Sobre o equilibrio postural, a EEB é muito encontrada em diversas
pesquisas cientificas, por promover resultados fidedignos e confiaveis, além de
apresentar facil aplicabilidade em doencas como as AEC’s, AVC, PC, DP
(AZEVEDO et al.,, 2008; SAPONIK et al., 2010; GORDON, ROOPCHAND-
MARTIN e GREGG, 2012; POMPEO et al., 2012).

Neste estudo a maior queixa encontrada foi o desequilibrio com 85,71%
Azevedo et al.,, (2008) afirmam que o déficit de equilibrio é relatado com
freqiéncia como uma das mais limitantes alteracbes decorrentes das
disfuncdes cerebelares, visto que proporciona ao individuo um maior risco de
guedas, o que dificulta a realiza¢do das AVDs.

Para Melnik e Oremland (2004), sao diversas as formas de intervencdes
que visam promover melhora do equilibrio e conseqlente independéncia
funcional.

Uma das formas de avaliar essa independéncia e a capacidade funcional
do individuo e consequentemente outros aspectos, sobretudo a QV é o SF-36.
Este instrumento avalia apenas o estado de saude geral e ndo o especifico
para qualquer condicao clinica. O conceito de QV considerado na construcao
deste foi relacionado a saude, em aspecto de prevencao e tratamento de uma

doenca. Os pacientes em questéo se consideram doentes, por se tratar de uma
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doenca neurodegenerativa progressiva sem a possibilidade de cura, desta
forma revelando este alto indice de variancia.

Rojas, Cancino e Silva (2010) avaliaram uma paciente com AEC
Precoce e utilizaram instrumentos que avaliam o equilibrio e a capacidade
funcional em suas AVDs. Sanches-lopez et al., (2015) descreve a utilizagao do
SF 36 em 80 pacientes com AEC, os escores médios obtidos em cada SF 36
varia entre mulheres e homens, embora esta diferencga seja significativa apenas
na sub-escala geral de saude, os homens apresentaram indice mais elevado
do que as mulheres, as diferencas significativas foram encontradas em geral
sobre a vitalidade e fung&o social com maior pontuagdo entre 0s pacientes
mais jovens.

WARE (2000) afirma que a QV esta relacionada a saude enfatizando o
impacto da doenca no valor de se estar vivo. A Organizacdo Mundial de Saude
(OMS) define Saude como um estado de bem estar fisico, mental e social e
tem profunda relacdo com a associacdo entre QV e a salude da populacao
(OMS, 2009).

O TSL outro instrumento utilizado, tem o objetivo de avaliar a habilidade
e a mobilidade dos MMII. Estudos relacionados afirmam que para a melhora do
equilibrio o individuo precisa ter forca muscular (FARIA, 2003). Assim para a
manutencdo do equilibrio € necessario que haja integridade do sistema
sensoério-motor, o qual inclui forca muscular, propriocepcdo, mecanismos
antecipatérios e adaptativos, dentre 0s quais se destacam as estratégias
motoras (CARVALHO e ALMEIDA, 2009). O que corroboram com o presente
estudo, onde apresentou melhora significativa, com a diminui¢cdo de tempo de
execucdo do teste, apesar de ter excluidos dos resultados os pacientes
cadeirantes, por ndo realizarem o teste efetivamente, utilizando principalmente
a forca dos MMSS o0 que nao era proposto para 0 mesmo.

Em comparagcdo com a QV em especial o SF 36 (E.G.S.) o TSL
demonstrou uma correlagdo importante na pré avaliacdo (p= *0,0009), pois
acredita-se que através de uma melhor condi¢cdo de saude fisica ha uma maior
percepcao sobre a propria saude dos pacientes com AEC, ou seja uma vez que
0 mesmo apresente melhor desempenho funcional e mobilidade, este estara
apresentando melhora no seu E.G.S. consequentemente (WORLD HEALTH

ORGANIZATION, 2001). Apenas na poés-avaliagdo, ndo houve correlacdo no
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mesmo item, o que pode ter tido qualquer alteracdo ou até mesmo a
progressdo da doenca. Em relacdo aos outros itens em comparagao entre a
pré e pds- avaliacdo, ndo existem correlagao significativa para este teste.

Por meio de exercicios e atividades é observado melhora clinica e a
recuperacdo funcional do individuo se da ao processo de compensacao
vestibular ativando o SNC. A RV busca a funcionalidade do SV atraves de
mecanismos de neuroplasticidade denominados de habituagéo, substituicdo e
adaptacdo (HERDMAN e WHITNEY, 2002; BASSETTO et al., 2007;
ZEIGELBOIM, GANANCA e GANANCA IN: JURKIEWICZ, 2013).

Desta forma, a RV por meio da RVi oferece melhora do equilibrio em
pacientes com disfungdes cerebelares, assim como maior independéncia para
realizagdo das AVDs (SCHIAVINATO et al.,, 2010). Os pacientes com AEC
podem se beneficiar a partir de um programa de exercicios focado em
treinamento de equilibrio e FM. Pesquisas anteriores afirmam que ha limitacao
de estudos para programas de exercicios para as AECs (MARTIN et al., 2009;
TRUJILLO-MARTIN et al., 2009; IIG et al., 2010).

Para delinear o tratamento utilizando a RVi por meio de jogos do console
Nintendo Wii®, foram consideradas as manifestacfes clinicas e os prejuizos
funcionais. O processo de reabilitagdo seguiu um protocolo pré-estabelecido,
descrito no método, no entanto, vale ressaltar que os graus de liberdade para o
paciente realizar as tarefas solicitadas foram personalizados e adequados para
as necessidades e limita¢des individuais de cada paciente.

O console Nintendo Wii® é uma das plataformas mais utilizadas
atualmente na prética da RV. Tem sido descrito como uma ferramenta eficaz
na reabilitacdo de pacientes de todas as idades em diversas patologias como a
AEC, precoce ou tardia, PC, DP e em disfuncdes vestibulares (GUY;
CLEARLY; HENDERSON, 2010; SCHIAVINATO et al., 2010; ARAUJO, 2010;
DEUTSCH et al., 2011; ZETTERGREN et al., 2011; ESCULIER et al., 2012;
LOUREIRO et al., 2012; PAVAO et al., 2013; ZEIGELBOIM et al., 2013;
GONCALVES et al., 2014). A efetividade na marcha e no equilibrio postural em
idosos saudaveis também tem sido relatada por alguns autores (MONTEIRO
JUNIOR e SILVA, 2012; RENDON et al., 2012; VAN DIEST et al., 2013).

SCHIAVINATO et al., (2010) Descreveu um estudo realizado com um

paciente de 23 anos com AEC precoce, onde realizou-se 10 sessfes de dois
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jogos do Wii Fit e este apresentou melhora de 23,21% na EEB. Os autores
CLARK e KRAEMER, (2009) afirmam que a WBB do console Nintendo Wii,
um instrumento clinico validado e de alta confiabilidade quando comparado a
uma plataforma de forca.

A partir de 2007, o uso do sistema Wii na reabilitacdo de individuos
passou a ser abordado. No entanto, haviam poucos estudos publicados sobre
0s resultados obtidos por essa nova modalidade terapéutica. Por outro lado,
apesar de ser recente e incipiente, cabe reconhecer que a RVi aplicada a RV,
demonstrou nesses ultimos anos um avanco cientifico acentuado (Monteiro et
al., 2011).

Desta forma a reabilitacdo fisico-funcional junto a esse recurso
tecnolégico torna-se uma terapia combinada interessante para o paciente
(REINKENSMEYER e BONINGER, 2012; LEVAC e GALVIN, 2013). Autores
como Merians et al., (2002); Betker et al., (2006); Bisson et al., (2007); Deustch
et al., (2008); Lucca, (2009) afirmam que o Wii Fit Plus® pode e deve ser
utilizado como uma nova abordagem terapéutica por proporcionar estimulos
ambientais eficazes, com realimentacdo visual constante que beneficiam o
desempenho motor e cognitivo dos individuos. De acordo com outros autores,
a RVi é uma estratégia adjuvante com resultados promissores com o intuito de
melhorar o equilibrio, fortalecimento muscular e coordenacdo motora de
individuos saudaveis e com disfuncdes neuroldgicas, pelas aferéncias
sensoriais dos sistemas visual, vestibular e somatossensorial (Keshner, 2004;
Adamovich et al., 2009; Nitz et al., 2009), o que corroboram com 0s achados no
presente estudo em numeros e significancia estatisticas, como em achados
diarios com a reabilitagéo.

A selecdo dos jogos para esse estudo ndo foi aleatéria, esta foi
respaldada no principio da RV cujos objetivos s&o: promover a estabilizacdo
visual durante a movimentagao da cabeca, melhorar a interagéo visuovestibular
durante a movimentacdo cefalica, ampliar a estabilidade estatica e dinamica
nas condi¢cdes que produzem informagdes sensoriais conflitantes, e diminuir a
sensibilidade individual & movimentacdo cefalica (DONA; PERRACINI e
GAZZOLA, 2013). Para GANANCA et al., in: ONISHI (2013) isto acontece pela

reorganizacao do SV por meio da neuroplasticidade.
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Dutia (2010) explica que os mecanismos de compensacao vestibular
podem sofrer modulacdes pelo estresse, em alto nivel pode facilitar a
excitabilidade das vias sinapticas dos nucleos vestibulares e em baixo nivel ou
em casos de ansiedade pode adiar e prejudicar a ativacdo correta dos
mecanismos de neuroplasticidade.

Schiavinato et al., (2011) referem que estes jogos oferecem
desequilibrios latero-lateral e antero-posterior e, consequentemente, estimulam
o recrutamento de estratégias motoras, que pode ser facilitado pelo feedback
visual imediato através da interacdo com o sistema.

Para este estudo os jogos utilizados foram: Soccer Heading®, Table
Tilt®, Tightrope® e o Ski Slalom® com a finalidade de treinamento de
equilibrio, ja os exercicios de forca foram: Single Leg Extension®, Torso
Twist®, Sideways Leg Lift®, Single Leg Twist® com o objetivo de FM de MMII,
abdominal e tronco. Em outras pesquisas foram encontradas, os exercicios
Soccer Heading, Ski Jump, Ski Slalom e Penguin Slide antes e apos 16
sessOes mostrando melhora dos jogadores. Esses jogos sdao chamados de
Balance por ter o objetivo de manter o centro de massa dentro da base de
sustentacdo, ou seja, apresentam total influéncia sobre o equilibrio
(SHUMWAY-COOK e WOOLLACOTT, 2001; ROSA’S, 2003).

MOURA, (2003) dividiu as sessbes de FM com RVi em duas etapas, a
primeira com o0s exercicios: Single Leg Twist, Torso Twists e a segunda
Sideways Leg Left e Single Leg Extension, exercicios estes utilizados na
presente pesquisa. Dessa forma os exercicios visaram o treinamento muscular
aumentando a capacidade do musculo de produzir tensdo, forca e torques
méaximos, a uma dada velocidade. A tenséo provoca alteracdo no comprimento
da fibra muscular e consequentemente alteracbes angulares melhorando o
movimento. Além do ganho de forca, esse treino induz alteracdes no SNC,
podendo aumentar o numero de atividades motoras, alterando a frequéncia de
disparo dos motoneurdnios e pode também melhorar a sincronia da unidade
motora durante um determinado movimento, resultando na melhora do
equilibrio (PLOW e FINLAYSON, 2013).

De um modo geral os resultados da pontuacdo dos jogos para 0 grupo
AEC desta pesquisa foi um dado estatistico significativo para a melhoria dos

pacientes, pois apresentou correlagdo em diversos itens. Desta forma, 0s jogos
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referidos Table Tilt, Tightrope, Soccer Heading e Ski Slalom podem ser
indicados na melhoria dos aspectos avaliados, apresentando nivel de
significancia consideravel para os mesmos. Assim como 0s exercicios de FM.

Silva (2012) utilizou diversos jogos do Wii Fit Plus para RV em idosos
onde selecionou nove sendo eles: Free Run, Soccer Heading, Pinguim Slide,
Bambolé, Island Cycling, Perfect 10, Tilt Table, Free Steps e Balance Bubble.
Segundo o autor esses jogos promovem estimulos sacédico, optocinéticos,
perseguicao ocular lenta, além do controle fino do centro de pressao e treino
das estratégias reativas de tornozelo e quadril por meio do WBB.

Outros autores como ANDERSON, ANETT e BISHOF, (2010); GIGGINS e
PERSSON; CAULFIELD, (2013); DONA et al., (2014), descrevem que o WBB
trabalha os ajustes finos do centro de pressdo envolvendo estratégias do
controle postural, por meio do “feedback” visual e do desafio para adquirir
melhor desempenho e finaliza¢do dos jogos.

MILLER et al, (2012) descrevem que o Wii Fit tem uma capacidade de
personalizacdo que permite acomodar diferentes niveis funcionais, sendo
benéfico para pessoas com condi¢des incapacitantes.

O presente estudo ndo teve como objetivo avaliar o desempenho
individual do paciente em cada jogo e sim do grupo, por esse motivo ndo foram
incluidas as pontuacdes dos jogos individuais nos resultados, e sim se o
mesmo apresentou melhora com o treinamento de equilibrio e forca para os
pacientes com AEC.

Em suma, o uso da RVi por meio do videogame Nintendo Wii® traz para
a reabilitacdo do equilibrio postural uma nova ferramenta de forma ludica e
multissensorial, que envolve o0 paciente com entusiasmo e motivacao durante
as sessodes continuas. Esse recurso tecnologico € um recurso adicional aos

outros métodos convencionais da RV.
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6 CONCLUSAO

Este estudo visou avaliar um grupo com o diagnéstico de AEC
(dominante e recessiva) como um todo e nao individualmente, mesmo que se
tenha observado a melhora de cada um, sessao apos sessdo. Essa melhora
clinica é associada ao equilibrio, aos aspectos fisicos e emocionais, bem como
o estado de saude geral como se propde o instrumento SF 36 utilizado.
Apresentaram ganho e maior beneficio com o passar da reabilitacdo, incluindo
menor tempo para executar a tarefa que se propde o TSL, adquirindo maior FM
em MMII e outras cadeias musculares, mesmo que este ndo tenha sido o
objetivo deste estudo, avaliar o ganho de trofismo muscular.

O uso da RVi por meio do videogame Nintendo Wii® traz para a
reabilitacdo do equilibrio postural uma nova ferramenta de forma ladica e
multissensorial, que envolve o paciente com entusiasmo e motivagao durante
as sessfes continuas. Esse recurso tecnoldgico € uma ferramenta adicional
aos outros métodos convencionais da RV.

O que se pode afirmar que a cada sessdo O Qrupo apresentou
autoconfianca, auto-estima e assiduidade, competindo com eles mesmos,
ultrapassando barreiras e limites imposta pela AEC, procurando melhorar a
cada dia com a percepc¢do de seu estado de saude, buscando cada vez mais
aperfeicoar suas AVDs. Desta forma conduziram a reabilitacdo de forma
positiva, incluindo melhora na QV.

Desta forma, sugere-se para continuidade desta pesquisa a aplicacéo de
novos instrumentos de pesquisa, bem como maior nimeros de pacientes e

maior nimero de sessfes para assim obter melhores resultados.
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8 ANEXOS

ANEXO A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé esta sendo convidada a participar de um projeto de pesquisa intitulado
“AVALIACAO E REABILITACAO VESTIBULAR EM DOENCAS
NEURODEGENERATIVAS” que tem como objetivo verificar os beneficios da
reabilitacdo vestibular com realidade virtual, por meio de avaliacdo vestibular pré e
poés-aplicacdo das escalas de equilibrio de Berg, visual analégica e de qualidade de
vida, em individuos com Ataxia e a doenca de Parkinson, melhorar a capacidade de
locomocado, aumentando a estabilidade ao andar reduzindo desta forma os desvios de
marcha; aumentar a capacidade de orientacdo espacial do individuo; diminuir a
sensacéao de flutuacdo e quedas; aperfeicoar a capacidade de execucao de tarefas de
vida diaria, gerando autoconfianga que acarretara positivamente nos aspectos da vida
familiar, social e profissional.

Ap6s entender e concordar em participar do estudo, a Sr.(@) ira responder um
guestionario com 50 perguntas devendo levar aproximadamente 30 minutos. Apés
responder o questionario 0 mesmo ira realizar sessées de reabilitacdo virtual com Wii
®, marca Nintendo, 2 vezes por semana durante 10 sessfes, ao termino destas
sessdes o0 Sr(a) responderd 0 mesmo questionario respondido inicialmente.

Nao ha beneficio direto para o participante desse estudo. Somente no final do estudo
poderemos concluir a presenga de algum beneficio. Porém, os resultados obtidos com
este estudo poderao ajudar a melhorar o tratamento do individuo. Nao haverd riscos
ou desconfortos ao aceitar participar.

Nao ha despesas pessoais para o participante em qualquer fase do estudo. Também
nao ha compensacao financeira relacionada a sua participagcado. Se existir qualquer
despesa adicional, ela sera absorvida pelo orgamento da pesquisa.

Sua participagéo neste estudo é totalmente voluntaria, ou seja, vocé somente participa
se quiser.

A nao participagdo no estudo nao implicara em nenhuma alteragdo no seu
acompanhamento medico tdo pouco alterara a relagao da equipe com o0 mesmo.

Apos assinar o consentimento, vocé tera total liberdade de retira-lo a qualquer
momento e deixar de participar do estudo se assim o desejar, sem quaisquer prejuizos
a continuidade do tratamento e acompanhamento na instituigcao.

Os resultados desta pesquisa poderao ser apresentados em reunides ou publicagdes,
contudo, sua identidade nao sera revelada nessas apresentagdes.

Em qualquer etapa do estudo vocé tera acesso ao profissional responsavel pela
pesquisa para esclarecimento de eventuais duvidas, o responsavel pelo estudo é a
fonoaudiologa Dra. Bianca Simone Zeigelboim, que poder4 ser encontrada no
telefone: (41) 33317807

Concordo em participar do estudo. Li e entendi o documento de consentimento e o
objetivo do estudo, bem como seus possiveis beneficios e riscos. Tive oportunidade de
perguntar sobre o estudo e todas as minhas duvidas foram esclarecidas. Entendo que
estou livre para decidir ndo participar desta pesquisa.

Eu autorizo a utilizagdo dos registros pelo pesquisador.
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Entendo que ao assinar este documento, ndo estou abdicando de nenhum de meus
direitos legais.

Receberei uma via assinada e datada deste documento.

NOME DO VOLUNTARIO
(em letra de forma)

ASSINATURA DO VOLUNTARIO DATA

ASSINATURA DO MEMBRO DA EQUIPE DE PESQUISA



ANEXO B — DIZZINESS HANDCAP INVENTORY (DHI)
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Dizziness Handcap Inventory (DHI) Respostas
Sim  Asvezes MNio
Aspecio Ouesibes Pontuacio
(4} i2) ()
Fisico Ofhar para cima piora o seu quadro da tontura?
Emocional  Por cawsa da sua doenga, vocé se sente frustrado?
Funcional Por causa da sua doenga, vocé restringe suas viagens turisticas ou trabalho?
Fisico Caminhar a0 longo dos comedores de um supermercado pioa seu quadro?
Funcional Por causa do seu problema, vocé tem dificuldade para deitar-se na cama ou levantar-se
dela?
Funcional A sua doenga restringe sua participagho em atividades Sociais, como Sair para jantar, ir
ao cinema, dangar ou i a festas?
Funcional Por causa da sua doenga, vock tem dificuldades para ler?
Fisico Atividades de esporte ou limpeza domséstica pioram seu quadro dlinico?
Emocicnal  Por causa da sua doenga, vood tem medo de sair de casa sem algum acompanhanta?
Emocicnal  Por causa da sua doenca, vood 5o sente desconfortivel (anvergonhada) na frente dos
outnas?
Fisico Movimentos rédpidos da cabeca picram seu estado clinico?
Funcignal Por causa da sua doenga, vocé evita lugares altos?
Fisico Mudar de posicio na cama, quando deitado (a), piora seu quadro clinico?
Funcional Por causa da sua doenca, torma-se dificil realizar atividades domésticas mais vigorosas?
Emeocional  Por causa da sua doenga, vood tem medo de que pessoas pensem que vocd esta
ambriagada?
Funcicnal Por causa da sua doanga, & dilicil para vocd andar desacompanhada?
Figice Caminhar na calcada piora o seu quadre clinica?
Emocicnal  Por causa da sua doanca, sua concentragio fica prajudicada?
Funcional Por causa da sua doenca, voce tem medo de andar no escuna?
Emocional  Por causa da sua doenga, vocé tem medo de ficar em casa desacompanhado (a)7
Emeocional  Por causa da sua doenga, voch se sente prejudicadola)?
Emocicnal  Por causa da sua doenca, vooé jd teve problemas de relacionaments com amigos ou
familiares?
Emeocional  Por causa da sua doenca, vocb fica deprimidola)?
Funcicnal A sua doanga interfere nas suas atividades profissionais?
Fisico Debrugar-se picra seu quadro chinica?

Fonte: Castro et al., 2007 (12

Figura 1. Questionario de handicap para tontura
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ANEXO-C Versao Brasileira do Questionario de Qualidade de Vida -SF-36

1- Em geral vocé diria que sua saude é:

Excelente Muito Boa Boa Ruim Muito Ruim

1 2 3 4 5

2- Comparada ha um ano atras, como vocé se classificaria sua idade em geral,
agora?

Muito Melhor | Um Pouco Melhor | Quase a Mesma | Um Pouco Pior | Muito Pior

1 2 3 4 5

3- Os seguintes itens sdo sobre atividades que vocé poderia fazer atualmente
durante um dia comum. Devido a sua saude, vocé teria dificuldade para fazer estas
atividades? Neste caso, quando?

. . N&o, ndo
Sim, Sim, dificulta de
Atividades dificulta dificulta um
) modo
muito pouco
algum

a) Atividades Rigorosas, que
exigem muito esforgo, tais como

. 1 2 3
correr, levantar objetos pesados,
participar em esportes arduos.
b) Atividades moderadas, tais como
mover uma mesa, passar aspirador 1 2 3
de po, jogar bola, varrer a casa.
c) Levantar ou carregar 1 2 3
mantimentos
d) Subir varios lances de escada 1 2 3
e) Subir um lance de escada 1 2 3
f) Curvar-se, ajoelhar-se ou dobrar- 1 2 3
se
g) Andar mais de 1 quildbmetro 1 2 3
h) Andar varios quarteirbes 1 2 3
i) Andar um quarteiréo 1 2 3
j) Tomar banho ou vestir-se 1 2 3

4- Durante as ultimas 4 semanas, vocé teve algum dos seguintes problemas com
seu trabalho ou com alguma atividade regular, como conseqiiéncia de sua saude
fisica?

Sim N&o
a) Vocé diminui a quantidade de tempo que se dedicava ao 1 2
seu trabalho ou a outras atividades?
b) Realizou menos tarefas do que vocé gostaria? 1 2
c) Esteve limitado no seu tipo de trabalho ou a outras 1 2
atividades.
d) Teve dificuldade de fazer seu trabalho ou outras atividades 1 2
(p. ex. necessitou de um esforco extra).
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5- Durante as Ultimas 4 semanas, vocé teve algum dos seguintes problemas com seu
trabalho ou outra atividade regular diaria, como consequéncia de algum problema emocional

(como se sentir deprimido ou ansioso)?

Sim Nao
a) Vocé diminui a quantidade de tempo que se dedicava ao seu 1 2
trabalho ou a outras atividades?
b) Realizou menos tarefas do que vocé gostaria? 1 2
¢) Nao realizou ou fez qualquer das atividades com tanto cuidado 1 2
como geralmente faz.

6- Durante as Ultimas 4 semanas, de que maneira sua saude fisica ou problemas
emocionais interferiram nas suas atividades sociais normais, em relacdo a familia, amigos

ou em grupo?

De forma nenhuma Ligeiramente Moderadamente | Bastante | Extremamente
1 2 3 4 5
7- Quanta dor no corpo vocé teve durante as Ultimas 4 semanas?
Nenhuma Muito leve Leve Moderada Grave Muito grave
1 4 5 6

8- Durante as Ultimas 4 semanas, quanto a dor interferiu com seu trabalho normal (incluindo
o trabalho dentro de casa)?

De maneira alguma

Um pouco

Moderadamente

Bastante

Extremamente

1

2

3

4

5

9- Estas questbes sdo sobre como vocé se sente e como tudo tem acontecido com vocé
durante as ultimas 4 semanas. Para cada questao, por favor dé uma resposta que mais se
aproxime de maneira como vocé se sente, em relagao as ultimas 4 semanas.

A
. Alguma Uma
maior Uma boa
Todo parte pequena
parte parte do Nunca
Tempo do parte do
do tempo
tempo tempo

tempo
a) Quanto tempo
vocé tem se
sentindo cheio de 1 2 3 4 5 6
vigor, de vontade,
de forca?
b) Quanto tempo
vocé tem se
sentido uma 1 2 3 4 5 6
pessoa muito
nervosa?
¢) Quanto tempo
vocé tem se
sentido tédo 1 2 3 4 5 6
deprimido que nada
pode anima-lo?
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d) Quanto tempo
vocé tem se
sentido calmo ou
tranquilo?

e) Quanto tempo
vocé tem se
sentido com muita
energia?

f) Quanto tempo
vocé tem se
sentido
desanimado ou
abatido?

g) Quanto tempo
vocé tem se
sentido esgotado?

h) Quanto tempo
vocé tem se
sentido uma
pessoa feliz?

i) Quanto tempo
vocé tem se
sentido cansado?

10- Durante as ultimas 4 semanas, quanto de seu tempo a sua saude fisica ou problemas
emocionais interferiram com as suas atividades sociais (como visitar amigos, parentes, etc)?

Todo A maior parte do Alguma parte do Uma pequena Nenhuma
Tempo tempo tempo parte do parte do tempo
tempo
1 2 3 4 5
11- O quanto verdadeiro ou falso € cada uma das afirmac¢des para vocé?
A
I A maioria = maioria Definitiva-
Definitivamente Nao
X das vezes ; das mente
verdadeiro ) sei
verdadeiro vezes falso
falso
a) Eu costumo
obe_dece_r um pouco 5 3 4 5
mais facilmente que
as outras pessoas
b) Eu sou tdo
saudavel quanto > 3 4 5
gualquer pessoa que
eu conheco
c) Eu acho que a
minha salde vai 2 3 4 5
piorar
d) Minha saude é 5 3 4 5
excelente




CALCULO DOS ESCORES DO QUESTIONARIO DE QUALIDADE DE VIDA

Fase 1: Ponderacdo dos dados
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Questao Pontuacgéo
01 Se a resposta for Pontuacéo
1 50
2 4,4
3 3.4
4 2,0
5 1,0
02 Manter o mesmo valor
03 Soma de todos os valores
04 Soma de todos os valores
05 Soma de todos os valores
06 Se a resposta for Pontuacéo
1 5
2 4
3 3
4 2
5 1
07 Se a resposta for Pontuacéo
1 6,0
2 54
3 4,2
4 3,1
5 2,0
6 1,0
08 A resposta da questdo 8 depende da nota da questéo 7

Se a questdo 7 nédo for respondida, o escorre da questdo 8 passa a ser o

seguinte:

Se 7=1ese8=1, ovalor daquestdo é (6)
Se7=2a6ese8=1, ovalor da questao é (5)
Se7=2a6ese8=2,ovalorda questdo é (4)
Se7=2a6ese8=3,0valor da questdo é (3)
Se7=2a6ese8=4,o0valor da questdo é (2)
Se7=2a6ese8=3,ovalorda questdo é (1)

Se a resposta for (1), a pontuagéo sera (6)
Se a resposta for (2), a pontuagéo sera (4,75)
Se a resposta for (3), a pontuagéo sera (3,5)
Se a resposta for (4), a pontuagéo sera (2,25)

Se a resposta for (5), a pontuacgéo sera (1,0)
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09

Nesta questdo, a pontuagdo para os itens a, d, e ,h, devera seguir a seguinte
orientacao:

Se aresposta for 1, o valor sera (6)
Se a resposta for 2, o valor sera (5)
Se a resposta for 3, o valor sera (4)
Se a resposta for 4, o valor sera (3)
Se a resposta for 5, o valor sera (2)
Se a resposta for 6, o valor sera (1)

Para os demais itens (b, c,f,g, i), o valor sera mantido o mesmo

10

Considerar o mesmo valor.

11

Nesta questao os itens deverdo ser somados, porém os itens b e d deverédo
seguir a seguinte pontuacao:

Se aresposta for 1, o valor seré (5)
Se a resposta for 2, o valor seré (4)
Se a resposta for 3, o valor seré (3)
Se a resposta for 4, o valor sera (2)

Se aresposta for 5, o valor sera (1)

Fase 2: Calculo do Raw Scale

Nesta fase vocé ira transformar o valor das questdes anteriores em notas de 8 dominios que
variam de O (zero) a 100 (cem), onde O = pior e 100 = melhor para cada dominio. E
chamado de raw scale porgue o valor final ndo apresenta nenhuma unidade de medida.

Dominio:

Capacidade funcional
Limitac&@o por aspectos fisicos
Dor

Estado geral de salde
Vitalidade

Aspectos sociais

Aspectos emocionais

e Salde mental

Para isso vocé devera aplicar a seguinte formula para o calculo de cada dominio:

Dominio:

Valor obtido nas questdes correspondentes — Limite inferior x 100

Variagdo (Score Range)

Na férmula, os valores de limite inferior e variacdo (Score Range) sédo fixos e estao
estipulados na tabela abaixo.
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Dominio Pontuacéo das questbes Limite inferior Variagado
correspondidas
Capacidade funcional 03 10 20
Limita¢&o por 04 4 4
aspectos fisicos

Dor 07 + 08 2 10

Estado geral de saude 01+11 20

Vitalidade 09 (somente ositens a + e 4 20

+tg+i)

Aspectos sociais 06 +10 2 8

Limita¢&o por 05 3 3
aspectos emocionais

Saude mental 09 (somente os itens b + ¢ 5 25

+d+f+h)

Exemplos de célculos:

e Capacidade funcional: (ver tabela)

Dominio: Valor obtido nas qguestfes correspondentes — limite inferior x 100

Variagdo (Score Range)

Capacidade funcional: 21 — 10 x 100 = 55
20

O valor para o dominio capacidade funcional é 55, em uma escala que varia de 0 a
100, onde o zero é o pior estado e cem é o melhor.

e Dor (ver tabela)
- Verificar a pontuagdo obtida nas qt
somando-se as duas, teremos: 9,4

e 08; por exemplo: 5,4 e 4, portanto

- Aplicar formula:

Dominio: Valor obtido nas questfes correspondentes — limite inferior x 100

Variagdo (Score Range)
Dor:9,4-2x100=74
10

O valor obtido para o dominio dor é 74, numa escala que varia de 0 a 100, onde zero
€ o pior estado e cem € o melhor.

Assim, vocé devera fazer o calculo para os outros dominios, obtendo oito notas no
final, que serao mantidas separadamente, ndo se podendo soma-las e fazer uma média.

Obs.: A questdo numero 02 nao faz parte do calculo de nenhum dominio, sendo utilizada
somente para se avaliar o quanto o individuo esta melhor ou pior comparado a um ano
atras.

Se algum item nao for respondido, vocé podera considerar a questdo se esta tiver sido
respondida em 50% dos seus itens.
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ANEXO - D ESCALA DE EQUILIBRIO DE BERG

NOME: | IDADE: | SEXO
DIAGNOSTICO:
SEQUELAS:

DESCRICAO DOS ITENS PontuagZo (0-4)

1. Sentado para em pé

2. Em pé sem apoio

3. Sentado sem apoio

4. Em pé para sentado

5. Transferéncias

6. Em pé com os olhos fechados

7. Em pé com o0s pés juntos

8. Reclinar a frente com os bragos estendidos

9. Apanhar objeto do chéo

10. Virando-se para olhar para tras

11. Girando 360 graus

12. Colocar os pés alternadamente sobre um banco

13. Em pé com um pé em frente ao outro

14. Em pé apoiado em um dos pés

. TOTAL

INSTRUCOES GERAIS
- Demonstre cada tarefa e/ou instrua o sujeito da maneira em que esta escrito abaixo.
Quando reportar a pontuacdo, registre a categoria da resposta de menor pontuagdo
relacionada a cada item.
- Na maioria dos itens pede-se ao sujeito manter uma dada posi¢cdo por um tempo determinado.
Progressivamente mais pontos s&o subtraidos caso o tempo ou a distdncia ndo sejam
atingidos, caso o sujeito necessite de supervisdo para a execucao da tarefa, ou se o sujeito
apobia-se num suporte externo ou recebe ajuda do examinador
- E importante que se torne claro aos sujeitos que estes devem manter seus equilibrios
enquanto tentam executar a tarefa. A escolha de qual perna permanecera como apoio e 0
alcance dos movimentos fica a cargo dos sujeitos. Julgamentos inadequados irdo
influenciar negativamente na performance e na pontuagéo.
- Os equipamentos necessarios sdo um crondmetro (ou relégio comum com ponteiro dos
segundos) e uma régua ou outro medidor de distancia com fundos de escala de 5, 12,5 e 25cm.

As cadeiras utilizadas durante os testes devem ser de altura razoavel. Um degrau ou um banco
(da altura de um degrau) pode ser utilizado para o item #12




1. SENTADO PARA EM PE
% INSTRUCOES: Por favor, fique de pé. Tente ndo usar suas maos como suporte.
() 4 capaz de permanecer em pé sem o auxilio das maos e estabilizar de maneira
independente
() 3 capaz de permanecer em pé independentemente usando as maos
() 2 capaz de permanecer em pé usando as mao apds varias tentativas
() 1 necessidade de ajuda minima para ficar em pé ou estabilizar
() 0 necessidade de moderada ou méaxima assisténcia para permanecer em pé

2. EM PE SEM APOIO

% INSTRUCOES: Por favor, fique de pé por dois minutos sem se
segurar em nada.

( ) 4 capaz de permanecer em pé com seguran¢a por 2 minutos

() 3 capaz de permanecer em pé durante 2 minutos com supervisdo

( ) 2 capaz de permanecer em pé durante 30 segundos sem suporte

( ) 1 necessidade de varias tentativas para permanecer 30 segundos sem suporte

() Oincapaz de permanecer em pé por 30 segundos sem assisténcia
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% Se 0 sujeito é capaz de permanecer em pé por 2 minutos sem apoio, marque
pontuacdo maxima na situacdo sentado sem suporte. Siga diretamente para o item #4.

3. SENTADO SEM SUPORTE PARA AS COSTAS MAS COM OS PES APOIADOS SOBRE

O CHAO OU SOBRE UM BANCO

% INSTRUCOES: Por favor, sente-se com o0s bracos cruzados
durante 2 minutos.

() 4 capaz de sentar com seguranga por 2 minutos
() 3 capaz de sentar com por 2 minutos sob supervisdo
() 2 capaz de sentar durante 30 segundos
() 1 capaz de sentar durante 10 segundos
() Oincapaz de sentar sem suporte durante 10 segundos
4. EM PE PARA SENTADO
% INSTRUCOES: Por favor, sente-se.
() 4 senta com seguranga com o0 minimo uso das méao
() 3 controla descida utilizando as maos
() 2 apdia a parte posterior das pernas na cadeira para controlar a descida

() 1 senta independentemente mas apresenta descida descontrolada
() 0 necessita de ajuda para sentar
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5. TRANSFERENCIAS

% INSTRUCOES: Pedir ao sujeito para passar de uma cadeira com descanso de bracos
para outra sem descanso de bracos (ou uma cama)

~

) 4 capaz de passar com seguran¢ca com 0 minimo uso das maos

—~

) 3 capaz de passar com seguranga com uso das méos evidente

—~

) 2 capaz de passar com pistas verbais e/ou superviséo

( ) 1 necessidade de assisténcia de uma pessoa

() 0 necessidade de assisténcia de duas pessoas ou supervisao para seguranca
6. EM PE SEM SUPORTE COM OLHOS FECHADOS

% INSTRUCOES: Por favor, feche os olhos e permaneca parado por 10 segundos

—~

) 4 capaz de permanecer em pé com seguranc¢a por 10 segundos

—~

) 3 capaz de permanecer em pé com seguranc¢a por 10 segundos com supervisao

( ) 2 capaz de permanecer em pé durante 3 segundos

( ) 1incapaz de manter os olhos fechados por 3 segundos mas permanecer em pé

() 0 necessidade de ajuda para evitar queda

7. EM PE SEM SUPORTE COM OS PES JUNTOS

% INSTRUCOES: Por favor, mantenha os pés juntos e permaneca em pé sem se segurar

() 4 capaz de permanecer em pé com 0s pés juntos independentemente com seguranga por 1
minuto

() 3 capaz de permanecer em pé com 0s pes juntos independentemente com seguranca por 1
minuto, com supervisao

( ) 2 capaz de permanecer em pé com 0s pés juntos independentemente e se manter por 30
segundos

( ) 1 necessidade de ajuda para manter a posicao mas capaz de ficar em pé por 15 segundos
com 0s pés juntos

() 0 necessidade de ajuda para manter a posicao mas incapaz de se manter por 15 segundos
8. ALCANCE A FRENTE COM OS BRACOS EXTENDIDOS PERMANECENDO EM PE

% INSTRUCOES: Mantenha os bracos estendidos a 90 graus. Estenda os dedos e tente
alcancar a maior distancia possivel. (0 examinador coloca uma régua no final dos dedos
guando os bragos estdo a 90 graus. Os dedos ndao devem tocar a régua enquanto
executam a tarefa. A medida registrada é a distancia que os dedos conseguem alcangar
enquanto o sujeito esta ha maxima inclinacao para frente possivel. Se possivel, pedir ao
sujeito que execute a tarefa com os dois bragos para evitar rotacdo do tronco.)

() 4 capaz de alcancar com confiabilidade acima de 25cm (10 polegadas) ( ) 3 capaz de
alcancar acima de 12,5cm (5 polegadas)

() 2 capaz de alcancar acima de 5cm (2 polegadas)



125

( ) 1 capaz de alcancar mas com necessidade de supervisao
() 0 perda de equilibrio durante as tentativas / necessidade de suporte externo
9. APANHAR UM OBJETO DO CHAO A PARTIR DA POSICAO EM PE

< INSTRUCOES: Pegar um sapato/chinelo localizado a frente de seus pés
() 4 capaz de apanhar o chinelo facilmente e com seguranca
() 3 capaz de apanhar o chinelo mas necessita supervisao

( ) 2 incapaz de apanhar o chinelo mas alcanca 2-5cm (1-2 polegadas) do chinelo e manter o
equilibrio de maneira independente

() 1incapaz de apanhar e necessita supervisdo enquanto tenta

( ) Oincapaz de tentar / necessita assisténcia para evitar perda de equilibrio ou queda

10. EM PE, VIRAR E OLHAR PARA TRAS SOBRE OS OMBROS DIREITO E ESQUERDO
% INSTRUCOES: Virar e olhar para tras sobre o ombro esquerdo. Repetir para o direito. O
examinador pode pegar um objeto para olhar e coloca-lo atras do sujeito para encoraja-lo
arealizar o giro.

() 4 olha para trés por ambos os lados com mudanga de peso adequada

() 3 olha para tras por ambos por apenas um dos lados, o outro lado mostra menor mudanca
de peso

( ) 2 apenas vira para os dois lados mas mantém o equilibrio
() 1 necessita de supervisdo ao virar

( ) 0 necessita assisténcia para evitar perda de equilibrio ou queda

11. VIRAR EM 360 GRAUS

% INSTRUCOES: Virar completamente fazendo um circulo completo. Pausa. Fazer o
mesmo na outra direcéo

() 4 capaz de virar 360 graus com seguran¢ca em 4 segundos ou menos

() 3 capaz de virar 360 graus com seguranca para apenas um lado em 4 segundos ou menos
() 2 capaz de virar 360 graus com seguranca mas lentamente

() 1 necessita de supervisdo ou orienta¢éo verbal

() 0 necessita de assisténcia enquanto vira
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12. COLOCAR PES ALTERNADOS SOBRE DEDGRAU OU BANCO PERMANECENDO EM
PE E SEM APOIO

% INSTRUCOES: Colocar cada pé alternadamente sobre o degrau/banco. Continuar até
cada pé ter tocado o degrau/banco quatro vezes.

( ) 4 capaz de ficar em pé independentemente e com seguranca e completar 8 passos em 20
segundos

( ) 3 capaz de ficar em pé independentemente e completar 8 passos em mais de 20 segundos

( ) 2 capaz de completar 4 passos sem ajuda mas com supervisao

() 1 capaz de completar mais de 2 passos necessitando de minima assisténcia

() 0 necessita de assisténcia para prevenir queda / incapaz de tentar

13. PERMANECER EM PE SEM APOIO COM OUTRO PE A FRENTE

% INSTRUCOES: (DEMOSTRAR PARA O SUJEITO - Colocar um pé diretamente em

frente do outro. Se vocé perceber que ndo pode colocar o pé diretamente na frente, tente
dar um passo largo o suficiente para que o calcanhar de seu pé permaneca a frente do
dedo de seu outro pé. (Para obter 3 pontos, o comprimento do passo podera exceder o
comprimento do outro pé e a largura da base de apoio pode se aproximar da posi¢ao
normal de passo do sujeito).

() 4 capaz de posicionar o pé independentemente e manter por 30 segundos

( ) 3 capaz de posicionar o pé para frente do outro independentemente e manter por 30
segundos

() 2 capaz de dar um pequeno passo independentemente e manter por 30 segundos
() 1 necessidade de ajuda para dar 0 passo mas pode manter por 15 segundos

() 0 perda de equilibrio enquanto da o passo ou enquanto fica de pé

14. PERMANECER EM PE APOIADO EM UMA PERNA
% INSTRUCOES: Permaneca apoiado em uma perna o quanto vocé puder sem se apoiar
() 4 capaz de levantar a perna independentemente e manter por mais de 10 segundos
() 3 capaz de levantar a perna independentemente e manter entre 5 e 10 segundos
() 2 capaz de levantar a perna independentemente e manter por 3 segundos ou mais

( ) 1ltentalevantar a perna e é incapaz de manter 3 segundos, mas permanece em pé
independentemente

( ) Oincapaz de tentar ou precisa de assisténcia para evitar queda

() PONTUACAO TOTAL (méaximo = 56)

Ass pesquisador: Data: / /



