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minimização dos efeitos da ataxia em 
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RESUMO

A esclerose múltipla é uma doença desmielinizante caracteriza-
da	por	múltiplas	áreas	de	inflamação	da	substância	branca,	des-
mielinização e cicatrização glial. É considerada uma importante 
causa de incapacidade neurológica em adultos jovens. A gravi-
dade e a progressão dos sintomas são variadas e imprevisíveis. 
Dentre as incapacidades geradas pela doença os distúrbios da 
marcha são freqüentes e resultam do comprometimento de diver-
sas estruturas, especialmente do cerebelo. Um dos achados mais 
comuns na lesão cerebelar é a ataxia ebriosa, na qual além das 
alterações da marcha, estão presentes distúrbios do equilíbrio, 
postura, incoordenação e tremor. Esse estudo de atualização tem 
como	finalidade	 identificar	possíveis	estratégias	de	 intervenção	
para	melhora	 das	 deficiências	 e	 incapacidades	 decorrentes	 da	
mobilidade	deficiente,	e	maximizar	a	independência	funcional	e	
qualidade de vida destes indivíduos.
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SUMMARY

The multiple sclerosis is a demyelinating disease characterized 
by	multiple	areas	of 	inflammation	of 	white	substance,	demyeli-
nation and glial healing. It’s considered an important cause of  
neurological incapacity in young adults. The gravity and pro-
gression of  the symptoms are varied and unexpected. Among 
the incapacity generated, the riots of  gait are frequent and 
result of  impairment of  diverse structures, especially of  the 
cerebellum.	One	of 	 the	most	 common	findings	 in	 cerebellar	
injury is the ataxia, in which beyond the alterations of  gait, 
occur riots of  balance, position, incoordination and tremor. 
This review has as purpose identifying possible strategies of  
intervention	for	improvement	of 	deficiencies	and	incapacity	of 	
deficient	mobility,	and	maximizes	the	functional	independence	
and quality of  life of  these people.
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INTRODUÇÃO
A esclerose múltipla (EM) é uma patologia 

crônica	 e	 inflamatória	 do	 sistema	 nervoso	 central	
(SNC), que atinge predominantemente a substância 
branca, através de lesões que promovem a destrui-
ção da mielina, oligodendrócitos e axônios. A des-
mielinização	 leva	a	uma	 lentificação	da	velocidade	
de condução nervosa, sendo a principal responsável 
pelas anormalidades características da doença. Ain-
da que a etiologia da EM permaneça desconhecida, 
algumas teorias têm sido propostas para explicar o 
surgimento da doença, que provavelmente resultaria 
da interação entre fatores imunológicos, genéticos, 
ambientais e infecciosos1-2.

Caracteriza-se por diversos sinais e sintomas 
neurológicos, com períodos de exarcebação e remis-
são. No início pode ocorrer recuperação parcial ou 
completa das manifestações, porém com a progres-
são as remissões tendem a serem incompletas levan-
do	a	um	aumento	das	deficiências	e	incapacidades1-3. 
Apesar de apresentar um curso variável e imprevisí-
vel,	foram	definidas	quatro	categorias	para	descrever	
a evolução da EM: remitente-recorrente, progressiva 
primária, progressiva secundária e progressiva reci-
divante4.

A prevalência da EM na América do Sul é con-
siderada baixa, com menos de 5 casos por 100.000 
habitantes5. Em estudo realizado em Pernambuco 
foi encontrada uma prevalência de 1,36/100.0006. 
Resultados obtidos de estudos realizados na região 
Sudeste, indicam que esta é uma região de média 
prevalência. Em São Paulo, por exemplo, foi encon-
trada uma prevalência de 17/100.000, enquanto 
em Minas Gerais de 18/100.0007,8. A EM é mais 
prevalente em brancos, constituindo aproximada-
mente 90% dos casos. A incidência é maior no sexo 
feminino, com uma proporção de 2:1. A média de 
idade de início da doença é de 29,6 anos. A forma 
de apresentação encontrada mais freqüentemente é 
a remitente-recorrente9,10.

As principais áreas do SNC acometidas pela 
EM são as áreas periventriculares do cérebro, for-
mações ópticas, cerebelo, tronco encefálico, medula 
espinhal. As manifestações clínicas são variadas e 
determinadas pela localização das lesões, e incluem 
paresia, espasticidade, distúrbios da marcha, tremor 
intencional, distúrbios visuais, fadiga, distúrbios vesi-
cais e intestinais, distúrbios sensitivos, ataxia sensorial 
e/ou ebriosa, nistagmo e distúrbios cognitivos1-3.

Apesar dos distúrbios da marcha estarem pre-
sentes	e	provocarem	deficiências	motoras	em	apro-

ximadamente	87%	dos	casos	após	a	confirmação	da	
doença, cerca de 65% dos pacientes ainda mantém 
a capacidade de deambular 20 anos após o diagnós-
tico11,12. A marcha atáxica freqüentemente encon-
trada nos pacientes, é caracterizada pelo aumento 
da base de sustentação, redução no comprimento 
e na velocidade dos passos, ritmo comprometido e 
levantamento excessivo dos pés13. É importante res-
saltar que a espasticidade, paresia, incoordenação, 
distúrbios de equilíbrio, fadiga, distúrbios sensoriais, 
e distúrbios visuais, também provocam prejuízos no 
padrão de deambulação14,15.

Não	 há	 tratamento	 eficaz	 para	 os	 sintomas	
decorrentes do comprometimento cerebelar na EM. 
As drogas mais utilizadas são imunomoduladores e 
imunossupressores, que são capazes de retardar, mas 
não interromper a progressão da doença, entretanto 
possuem efeitos limitados sobre a ataxia16,17. Estudos 
apontam a cinesioterapia como uma abordagem de 
tratamento que promove efeitos na capacidade fun-
cional em indivíduos acometidos pela EM. As estra-
tégias de reabilitação têm como objetivos: melhorar 
a força e a resistência muscular, diminuir a fadiga, 
melhorar a mobilidade e o controle postural, dimi-
nuir a dor e evitar complicações decorrentes dos efei-
tos progressivos da doença14,18,19. Assim, o presente 
estudo tem como objetivo analisar as principais es-
tratégias	utilizadas	pela	fisioterapia	para	minimizar	
os efeitos da ataxia nos indivíduos com EM.

REVISÃO DE LITERATURA

Função cerebelar no controle dos movimentos
A função do cerebelo é predominantemente 

motora, estando envolvido no controle e regulação 
do tônus muscular, coordenação e planejamento 
dos movimentos, controle da postura, equilíbrio e 
no aprendizado motor. Através da entrada de estí-
mulos aferentes o cerebelo age como regulador do 
movimento, facilitando os sinais motores gerados 
nos centros motores corticais e do tronco encefálico, 
adequando o tônus muscular durante os movimen-
tos. Atua também como um comparador entre os es-
tímulos recebidos do córtex motor e os movimentos 
executados. Após computar e analisar  os sinais in-
ternos e externos possuí a capacidade de corrigir os 
movimentos quando eles desviam-se do trajeto pre-
tendido. Outra função é a sua participação na mo-
dificação	dos	programas	motores	centrais,	de	modo	
que os movimentos subseqüentes possam atingir seus 
alvos com menos erros20-21.
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Comprometimento Cerebelar na Esclerose 
Múltipla

As lesões desmielinizantes no cerebelo e nos 
trato cerebelares são freqüentes, especialmente nas 
fases tardias da doença, e estão associadas a um pior 
prognóstico, especialmente quando presentes na fase 
inicial22-23. Um estudo realizado com 302 pacientes 
mostrou que os sintomas cerebelares estavam presen-
tes em apenas 5,9% dos casos no início da doença, 
entretanto com a progressão, o comprometimento 
cerebelar tornou-se freqüente, sendo encontrado em 
33,4% da população estudada. Sintomas cerebela-
res são evidenciados principalmente nas formas pro-
gressivas, quando comparada à remitente-recorren-
te9. Em geral os sinais cerebelares estão associados 
a outros sinais e sintomas sensitivos e/ou motores. 
As manifestações clínicas mais comuns da lesão cere-
belar incluem ataxia ebriosa, tremor ao movimento, 
dismetria, nistagmo, decomposição de movimentos, 
assinergia, disdiadococinesia e disartria24-27.

A disartria é resultado da incoordenação ce-
rebelar dos músculos palatinos e labiais, associada à 
uma disatria de origem corticobulbar. Já o nistagmo 
ocorre	 especialmente	quando	o	 lobo	flóculo	nodu-
lar é acometido, sendo acompanhado de perda de 
equilíbrio devido à disfunção das vias cerebelares. O 
tremor,	definido	como	um	movimento	 involuntário	
oscilatório rítmico, ocorre em 75% dos pacientes, 
podendo	ser	classificado	como	postural	e/ou	inten-
cional18,28-30.

A ataxia e/ou dismetria podem ser decorren-
tes de lesões nos feixes espinocerebelares, uma vez 
que as informações originadas nos receptores peri-
féricos são essenciais para o controle do movimento. 
As formas mais graves de ataxia cerebelar são obser-
vadas na EM, e a lesão responsável provavelmente 
se encontra no tegmento do mesencéfalo e envolve 
o trato denteado- rubro- talâmico e estruturas ad-
jacentes. Pode estar combinada a ataxia sensorial, 
devido ao envolvimento das colunas posteriores da 
medula espinhal ou dos lemniscos mediais no tronco 
encefálico20.

Ataxia na Esclerose Múltipla
A gravidade da ataxia está diretamente rela-

cionada ao nível de limitação e dependência causa-
do pela EM23. A ataxia de tronco, que interfere no 
equilíbrio em pé e sentado, também é profundamen-
te limitante, tornando o paciente algumas vezes to-
talmente dependente na execução de tarefas básicas 
e instrumentais da vida diária1,16.

A ataxia sensorial é devida ao comprometi-
mento da sensibilidade proprioceptiva, o que resulta 
em um padrão de marcha caracterizado por levanta-
mento excessivo dos membros inferiores, aumento da 
base de suporte, comprimento irregular dos passos, e 
necessidade de informações visuais ou auditivas20,31. 
A	ataxia	ebriosa	é	definida	como	a	combinação	de	
dismetria, dissinergia, disdiadococinesia, disritmia e 
tremor intencional. Caracteriza-se pela presença de 
fala escandida, instabilidade rítmica da cabeça e do 
tronco, tremor intencional, e incoordenação dos mo-
vimentos voluntários e da marcha13.

Os distúrbios da marcha são provocados espe-
cialmente por paresia, distúrbios sensoriais, espasti-
cidade e ataxia. A ataxia da marcha é resultado da 
combinação do comprometimento das vias cerebe-
lares e da sensibilidade profunda18,32. Alterações na 
marcha podem estar presentes mesmo em pacientes 
com deterioração mínima da função motora e sem 
qualquer limitação funcional. Algumas anormalida-
des encontradas precocemente no padrão de mar-
cha são: redução da velocidade de progressão, passos 
mais curtos e fase de apoio duplo prolongada33.

O desequilíbrio e a oscilação de tronco tor-
nam-se mais evidentes quando o paciente levanta-
se ou vira-se rapidamente enquanto caminha. Dis-
túrbios da marcha também decorrem de erros na 
programação da força da contração muscular (dis-
metria). A regulação postural inadequada contribui 
para	 diminuir	 a	 eficiência	 e	 suavidade	 da	marcha.	
Os pacientes com ataxia não são capazes de realizar 
movimentos que necessitem de uma ação conjunta 
de diversos grupos musculares em diferentes graus 
de contração14,20,34.

Abordagem fisioterapêutica
Os pacientes normalmente são encaminhados 

para	a	fisioterapia	quando	perdem	a	capacidade	de	
realizar atividades funcionais, em um ponto em que 
a doença já provocou danos irreversíveis ao SNC e 
uma limitação persistente. Embora a reabilitação 
não elimine o dano neurológico, ela pode atuar no 
tratamento	 de	 sintomas	 específicos	 favorecendo	 a	
funcionalidade. A terapia deve ser adaptada conti-
nuamente,	de	acordo	com	os	déficits	do	paciente,	e	
a combinação de técnicas pode ser efetiva, devendo 
ser experimentada para o tratamento de sintomas 
mais resistentes como a ataxia14,16,17,32.

Um programa de exercícios direcionados 
para a funcionalização/adequação do tônus associa-
do a alongamento/fortalecimento de grupamentos 



musculares pode melhorar a marcha e as reações 
de equilíbrio. As atividades voltadas para a deam-
bulação devem salientar segurança, transferência 
adequada de peso com rotação de tronco, uma base 
de	apoio	estável	e	progressão	controlada.	O	fisiotera-
peuta deve procurar neutralizar os ajustes posturais 
e de movimento feitos pelo paciente atáxico, para in-
centivar a estabilidade postural e o desvio dinâmico 
de peso, aumentando consequentemente a coorde-
nação dos movimentos14,32,35.

Um estudo envolvendo 26 pacientes com ata-
xia decorrente da EM avaliou o efeito do uso de ór-
teses de membro inferior associadas à reabilitação 
neuromuscular, que consistia da associação entre 
técnicas	 específicas	 de	 facilitação	 neuromuscular	
proprioceptiva (PNF) e exercícios de Frenkel. Após 
o tratamento ocorreu uma melhora substancial nos 
padrões de marcha, equilíbrio, disdiadococinesia e 
movimentos pendulares, além de uma redução mé-
dia de 0,5 pontos na Expanded Disability Status Scale 
(EDSS)32.

A estabilidade postural pode ser ampliada fo-
cando o controle estático em diversas posturas anti-
gravitárias de sustentação de peso. A progressão atra-
vés de uma série de posturas compreende a variação 
da base de apoio, elevação do centro de gravidade 
e aumento do número de segmentos que precisam 
ser	controlados.	Técnicas	específicas	para	promover	
estabilidade incluem, por exemplo, a aproximação 
articular aplicada em articulações proximais, obtida 
muitas vezes com através das técnicas de facilitação 
neuromuscular proprioceptiva35.

Pacientes com EM podem precisar de dispo-
sitivos de assistência, embora não exista consenso 
quanto ao uso de órteses nos membros inferiores. Os 
dispositivos auxiliares da marcha reduzem a neces-
sidade de sustentação de peso na fase de apoio, en-
quanto proporcionam pelo menos dois pontos (um 
membro superior e um membro inferior) de apoio 
em todas as fases da marcha. A estabilidade pode ser 
conseguida através da adição de uma órtese torno-
zelo-pé (AFO)35,36. O uso de pesos e andadores pode 
diminuir os movimentos atáxicos, por proverem car-
ga proprioceptiva adicional, entretanto podem au-
mentar o gasto energético e a fadiga34,37. O controle 
de movimentos dismétricos dos membros pode ser 
obtido através do uso de padrões de PNF, aplican-
do-se uma resistência leve para modular a força e as 
ações recíprocas dos músculos35.

Lord et al38 avaliaram os efeitos de dois méto-
dos terapêuticos nos distúrbios da marcha de pacien-

tes com EM, que consistiam em uma abordagem de 
facilitação e em uma abordagem funcional baseada 
nas incapacidades apresentadas. Após um período 
de 5 a 7 semanas de reabilitação, ambos os grupos 
apresentaram	 melhoras	 significativas	 nos	 padrões	
de marcha. Os resultados mostraram que ambas as 
técnicas estipuladas são efetivas para a melhora da 
mobilidade.

A diminuição da força muscular é um proble-
ma comum nesses indivíduos. Seu impacto abrange 
a locomoção e a execução das atividades de vida diá-
ria interferindo na manutenção de um estilo de vida 
independente. É causada tanto pelas lesões no SNC 
quanto pelas alterações musculares decorrentes do 
desuso17,39,40.	 O	 déficit	 de	 força	 em	 pacientes	 com	
EM ocorre de forma mais acentuada nos músculos 
de membros inferiores41,42. Há uma correlação entre 
a diminuição da força e prejuízos na marcha, inde-
pendente da forma clínica da doença. Essa relação é 
especialmente alta com os músculos do jarrete, mas 
pode depender do nível de incapacidade e da forma 
clínica43.

Pacientes submetidos a um programa de trei-
namento resistido progressivo para membros infe-
riores durante oito semanas apresentaram aumento 
na força isométrica de extensão de joelho (7,4%) e 
flexão	plantar	(54%),	além	da	melhora	de	8,7%	no	
desempenho na execução de 3 minutos de subida e 
descida de degrau. O auto-relato de fadiga reduziu 
significativamente	em	24%	dos	estudados,	havendo	
também uma tendência para redução da incapaci-
dade (EDSS de 3,7 para 3,2). Os autores atribuíram 
os	 ganhos	 de	 força	 a	 mudanças	 no	 tipo	 de	 fibras	
ou	 à	melhora	na	 eficiência	 contrátil	 dos	músculos,	
sugerindo que o treinamento de força seja uma in-
tervenção bem tolerada para melhora da força e lo-
comoção, além de auxiliar na redução da fadiga e 
capacidade funcional44.

Um estudo envolvendo pacientes com incapa-
cidade leve a moderada avaliou o impacto de 26 se-
manas de exercícios resistidos e aeróbios na marcha, 
força, resistência muscular e destreza de membros 
inferiores, consumo de oxigênio e equilíbrio estático. 
Os exercícios de força foram desenvolvidos de 3 a 4 
vezes por semana com faixas elásticas com diferentes 
graduações. Sugeriu-se que os participantes execu-
tassem atividades aquáticas, uma vez por semana 
como exercício aeróbio. Foram observadas melhoras 
significativas	após	6	meses	de	treinamento	nos	testes	
de caminhada de 7,62 metros (12%) e 500 metros 
(6%), além de melhora na resistência muscular loca-
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lizada nos membros superiores. A melhora na loco-
moção, a princípio não pode ser atribuída a ganhos 
de força em membros inferiores, uma vez que esses 
não	foram	estatisticamente	significativos.	No	entan-
to os autores explicam que o tipo de exercício reali-
zado durante o programa diferiu daquele realizado 
na	avaliação,	implicando	em	falta	de	especificidade	
entre as ações motoras e mascarando possíveis ga-
nhos de força. Mesmo com a aparente ausência de 
ganhos de força muscular, esse programa apresen-
tou-se	como	um	método	seguro	e	eficaz	na	melhora	
da locomoção de pacientes com EM45.

A avaliação dos parâmetros cinéticos e cine-
máticos da marcha em 18 pacientes submetidos so-
mente a um programa de condicionamento aeróbico 
durante 6 meses revelou um aumento na amplitude 
de movimento na adução, abdução e rotação interna 
e externa do quadril. Porém a velocidade, cadência 
e	o	ângulo	máximo	de	dorsiflexão	apresentaram	re-
dução. Seis pacientes demonstraram declínio neuro-
lógico, o que pode ser devido ao período de treina-
mento relativamente longo. A ausência de melhora 
nos parâmetros da marcha foi provavelmente resul-
tado	da	natureza	não	específica	da	intervenção46.

CONCLUSÃO
A ataxia é um dos sintomas mais resistentes ao 

tratamento na esclerose múltipla, contudo a utiliza-
ção	de	diferentes	técnicas	pela	fisioterapia	possui	um	
efeito positivo na melhora do equilíbrio, coordena-
ção, força e mobilidade destes pacientes, resultando 
em uma melhora funcional do padrão de marcha e 
minimizando a deterioração funcional provocada 
pela progressão da doença. Os programas até ago-
ra	desenvolvidos,	mostraram-se	eficazes.	Entretanto	
a adoção de cuidados básicos referentes ao controle 
da fadiga  e da espasticidade devem ser levados em 
consideração.
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