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RESUMO

A Doenca de Machado-Joseph (DM]) é considerada uma doenga
hereditaria progressiva, categorizada como uma ataxia cerebelar
autossomica dominante (ACAD). As ACAD tém em comum, ba-
sicamente, as manifestagdes de ataxia progressiva, deterioracao
no equilibrio, na coordenacao e distarbios oculares. Este trabalho
tem como objetivo propor uma estratégia fisioterapéutica especi-
fica, utilizando os movimentos oculares, para a ataxia cerebelar
de individuos com DM]J. A reintegragao e funcionalizagao de de-
terminadas dreas do tronco cerebral e cerebelo através da utiliza-
¢ao dos movimentos oculares parece ser uma estratégia que pode
apresentar resultados significativos de melhora funcional ou de
amenizar a progressao da doenca nesses individuos.
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SUMMARY

The Machado-Joseph Disease (MJD) is considered a progres-
sive hereditary disease, classified as an autossomic dominant cer-
ebellar ataxia (ADCA). Basically, the ADCA have in common
manifestations of progressive ataxic gait, deterioration of equi-
librium and coordination, and ocular disturbances. This work
has the aim to propose a specific physical therapy strategy using
eye movements for the ataxic cerebelar of individuals with MJD.
The reintegration and functional reactivation of certain areas
of the brainstem and cerebellum by the use of eye movements
point out to be a strategy that can present significant results of
functional improvement or to soften the disease progress.
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INTRODUGCAO

A Doenca de Machado-Joseph (DM]), tam-
bém conhecida como ataxia espinocerebelar 3
— SCAS3, atrofia espinocerebelar III, doenca neuro-
logica acoreana, atrofia espinopontina e degenera-
¢ao nigroespinodenteada, ¢ considerada uma doen-
ca hereditaria progressiva, categorizada como uma
ataxia cerebelar autossomica dominante (ACAD).
Atualmente, ha uma tendéncia em utilizar-se a de-
nominagao Ataxia Espinocerebelar 3 (SCA3) para
referir-se a DM]J'. Desde 1972, quando foi descrita
pela primeira vez em imigrantes portugueses em
Massachusetts, que eram descendentes de William
Machado, oriundo das ilhas dos Acores, novos re-
gistros surgiram ligados a familias de outras origens
étnicas®!. E considerada a ACAD de maior preva-
léncia em varios paises™'. Ha hipoteses puramente
genéticas, como a ocorréncia de um efeito mutante'!
ou de um determinado gendtipo ter se originado a
partir da miscigenagao entre portugueses e india-
nos*. Existem possiveis relagdes com a acdo de de-
terminadas caracteristicas do meio ambiente sobre
genotipos mutantes suscetiveis'?.

A mutagdo foi identificada em 1994 e decor-
re da expansao instavel do triplete CAG, localiza-
do no gen ataxina 3 ou MJDI, no cromossoma 14
(14924.3-q31)"*!". Continuas pesquisas revelam-nos
sugestes de diagnodstico, por meio de exames clini-
cos” e complementares'>'®. Entretanto, o diagnostico
final é necessariamente realizado pelo teste genéti-
co"'*7. Uma linha particular de pesquisa considera
a DM]J uma doenca poliglutaminica, ou seja, apre-
senta-se com uma regido glutaminica expandida de-
vido a mutagao. A expressdo do gene, uma proteina
chamada de ataxina-3, de funcido até o momento
desconhecida, esta presente no nucleo e citoplasma
dos neuronios e talvez em todos os tecidos do corpo.
Estudos demonstram que essa expressao expandida
se agrega de maneira anormal, fibrilar, em inclusoes
intranucleares neuronais, com dentncia de provavel
envolvimento de processo inflamatério na patogéne-
se desta doenga®"?.

As ACAD tém em comum, basicamente, as
manifestacoes de ataxia progressiva, deteriora¢do no
equilibrio e coordenacdo, além de distarbios ocula-
res”’!’. Foram identificados, até o presente momen-
to, cinco fenotipos diferentes relacionados a DM]J',
classificados segundo determinados sinais e sintomas.
Vale ressaltar que varias areas do sistema nervoso
podem ser comprometidas pela doenga como, por
exemplo, a ponta anterior da medula, os nucleos da

base, e o sistema nervoso periférico®®%!%1920 Distar-
bios cognitivos vém sendo relatados tendo como uma
possivel razao o envolvimento geral de neurdnios do
cortex cerebral no processo de degeneragao neural’.
Nao ha até o momento nenhuma droga que tenha
sido aprovada para o tratamento da DM]. Porém,
intervencgoes sintomaticas e reabilitagao fisica podem
atenuar as manifestacdes apresentadas pelos porta-
dores, melhorando consequentemente a qualidade
dos movimentos voluntarios**>. Em doencas que
apresentam sinais de degeneracdo cerebelar, certas
estratégias de tratamento sao utilizadas com sucesso
visando a esses objetivos®?’. Nao obstante, faltam
estudos em individuos com DM]J. Este trabalho tem
como objetivo propor uma estratégia fisioterapéuti-
ca especifica por meio da utilizagdo dos movimentos
oculares, com o objetivo de amenizar as deficiéncias
provenientes do comprometimento da fungao moto-
ra nesses individuos.

METODO

Neste estudo de atualizacao da literatura, fo-
ram realizadas buscas nas bases de dados Bireme,
SciELO e Pubmed, com as seguintes palavras-chave:
‘Doenca de Machado Joseph’, ‘Machado-Joseph’,
‘ataxia espinocerebelar’, ‘ataxia espinocerebelar tipo
3, 'scal’, ‘reabilitagao’, ‘recuperacao’, ‘ataxia’, ‘mar-
cha’, ‘terapia fisica’, ‘cerebelo’; ‘olho’, ‘movimento’,
em portugués, inglés, francés e espanhol. Os artigos
relacionados sao do periodo compreendido entre os
anos 2000 e 2006, salvo algumas excecoes.

FUNDAMENTAGAO TEORICA

A ataxia cerebelar evidencia-se pelo conjunto
dos seguintes sinais observados num individuo: dis-
sinergia, disdiadococinesia, dismetria e¢ tremor ao
movimento®. As alteragdes na marcha do individuo
sao caracterizadas por aumento da base de suporte,
coordenacao multiarticular prejudicada e decompo-
sicao de movimentos®'. Essa alteragdo na marcha ¢é
considerada como o marco de inicio da DM]J, sendo
relatada na maioria dos casos e apresenta uma asso-
ciago linear com a duracdo da doenga®.

Outros sinais relevantes que aparecem em in-
dividuos portadores de DM]J sao as alteracoes nos
movimentos oculares. Além da oftalmoplegia e do
nistagmo, alteragdes nos movimentos sacadicos ¢ no
movimento de perseguicdo lenta sdo muito freqiien-
tes>”. Ha sugestdo de que uma alteracio no reflexo
vestibulo-ocular pode ser um marcador de diagnostico
para DM]J. Sugere-se que ha possibilidade que os si-



nais, tidos como cerebelares, na marcha do individuo,
ocorram inicialmente devido a degeneracao de areas
do sistema vestibular situados no tronco encefélico®.
Estudos proporcionam que os movimentos oculares
e o reflexo vestibulo-ocular estao relacionados com o
funcionamento adequado e integrado de neurénios
de ntcleos do tronco cerebral e cerebelo®.

Exames complementares vém sendo em-
pregados em individuos portadores de DM] para
apontar as regides do sistema nervoso central (SNC)
que apresentam alguma alteragao, tanto de carater
estrutural como funcional. Em 4areas ainda preser-
vadas sao encontrados neurdnios com corpos de
inclusao intranucleares possivelmente prejudicando
o seu funcionamento. Porém algumas estruturas do
SINC apresentam areas totalmente despovoadas de
neurdnios, caracterizando uma intensa degeneracao
celular.

Analises histopatologicas realizadas no tron-
co cerebral revelam intensa neurodegeneragdo em
nucleos relacionados ao movimento sacadico hori-
zontal e vertical dos olhos, ao movimento ocular de
perseguicdo lenta, ao equilibrio e postura, ao nis-
tagmo optocinético, ao reflexo vestibulo-ocular e a
sustentacdo horizontal do olhar, além dos nucleos
dos nervos cranianos oculomotor e abducente. Os
poucos neurénios poupados apresentam corpos de
inclusdo intranucleares imunopositivas a ataxina-3°%
%9, Evidéncias de investigacoes imuno-histoquimicas
em cérebros de individuos portadores de DM]J com
sintomas de deméncia e delirio mostram uma colo-
racao anormal por um anticorpo antipoliglutami-
nico nos neuronios de nicleos pontinos, formacao
reticular, locus ceruleus e nucleo dentado, além de
outras areas do SNC*.

Exames de PET realizados em individuos ge-
neticamente positivos para a mutagao de DM]J, po-
rém assintomaticos, mostram uma sensivel diminui-
¢ao de perfusdao nos hemisférios cerebelares e tronco
cerebral, além de outras areas. Exames de SPECT
cerebral identificaram maiores alterac¢oes funcionais
em hemisférios cerebelares e outras areas do sistema
nervoso central. Imagens por ressonancia magnética
identificaram um ntmero de anormalidades estru-
turais na ponte, atrofia nas olivas, assim como uma
acentuada reducdo de volume cerebelar®. Percebeu-
se também uma reducdo significativa do compri-
mento do pedinculo cerebelar superior (relacionado
com o diametro dos nucleos dentado e rubro), dimi-
nuigao dos didmetros transverso e antero-posterior
da ponte'®.

A proposta de tratamento de ataxia cerebelar
na marcha de individuos portadores de DM]J, utili-
zando os movimentos oculares, se fundamenta em
algumas possibilidades e segue um modelo estrutu-
rado em etapas para a resolugdo da problematica:
1— existéncia de programas de reabilitacao funcio-
nal por meio de exercicios/atividades especificas;
2— substrato tedrico para fundamentacao da propos-
ta; 3— confirmagao da hipotese tedrica por estudos
especificos; 4— integracao neuroanatdémica e neuro-
funcional entre os movimentos oculares e areas rela-
cionadas a marcha no SNC; 5— recuperacao funcio-
nal de areas prejudicadas do SNC pela utilizacao de
movimentos oculares.

Intimeros estudos de reabilitacao motora vém
sendo realizados em individuos que apresentam ata-
xia cerebelar. Um programa de exercicios fisicos apli-
cado em pacientes com ataxia espinocerebelar tipo 2
provocou uma melhora substancial da efetividade ao
comparar-se os resultados das provas propostas antes
e apo6s o treinamento de marcha, sendo que os me-
lhores resultados foram obtidos quando realizados
com os olhos abertos. Os pacientes apresentaram
melhores resultados nos indicadores neurologicos
quantitativos utilizados, como o teste de Romberg
sensibilizado e a manobra dedo indicador—alvo'.
Um paciente com degeneracao cerebelar paraneo-
plésica, ao ser submetido a 3 semanas de reabilitagao
motora, exibiu um aumento na mobilidade funcio-
nal e melhora nos padroes de marcha?. Individuos
com acometimento cerebelar pela esclerose multipla
apresentaram uma melhora da coordenacdo motora
e desempenho em determinadas atividades da vida
diaria®.

A reabilitacdo da marcha em individuo com a
doenga de Charcot-Marie-Tooth (CMT), associada
com caracteristicas de alteracoes de neurénio mo-
tor superior, cerebelares e cegueira, apresentou uma
melhora no equilibrio e na deambulagao indepen-
dente®. Um programa baseado em exercicios de
adequacdo postural e treinamento de habilidades
funcionais com os membros superiores de individuos
ataxicos, devido a acidentes vasculares cerebrais no
tronco cerebral, facilitou os movimentos de preensao
e promoveu um controle da velocidade dos movi-
mentos quando iniciada a tarefa*.

O conceito mais utilizado para fundamentar
teoricamente os ganhos funcionais em individuos
que possuem uma alteragdo no SNC ¢é a plasticida-
de neuronal. Considerada como uma propriedade
intrinseca do cérebro humano, ela representa uma



evolucdo que possibilita a adaptacao do sistema ner-
voso as pressdes ambientais, mudancas fisiologicas e
experiéncias”. Em suas pesquisas, buscando com-
preender a organizacdo do comportamento, Hebb
sugeriu a hipotese de que quando ha o disparo de
um neurénio A e ocorre também o disparo de um
outro neuronio B, a integragao entre os dois é refor-
¢ada com a freqiiéncia dos disparos, surgindo alte-
ragdes estruturais nos mesmos que facilitariam esta
integragao*. Ha indicios de que esses mecanismos
sao facilitados através de programas de exercicios fi-
sicos. A quantidade e a qualidade desses programas
sao ainda objeto de estudo; no entanto, a pratica in-
tensa, quando realizada no momento correto, ¢ um
fator primordial®-*.

Sao varios os estudos que confirmam a plas-
ticidade do sistema nervoso. Em modelos animais,
o exercicio didrio ou em dias alternados aumentou
a expressao da molécula de BDNF (Brain-Derived
Neurotrofic Factor) ligada a plasticidade neuronal, nas
areas do hipocampo, sendo que os niveis aumenta-
ram progressivamente com uma duragao maior de
exercicios, mesmo apoés trés meses de pratica diaria.
Sugere-se que a atividade fisica ou exercicios espe-
cificos tem a capacidade de imprimir uma memoria
molecular para a indu¢ao de BDNF*.

Numa investigacao de mudancas de excitabili-
dade corticoespinhal induzidas em individuos sauda-
veis utilizando-se o treinamento de for¢a ou apren-
dizado de habilidades visuomotoras, uma relagao
significante entre os parametros neurofisiologicos e
de performance motora foi observada no aprendiza-
do das habilidades, mas nao no treinamento de forca.
Um aumento de excitabilidade corticoespinhal pode
se desenvolver por varias semanas de treinamento de
habilidade, sendo estas mudancas importantes para
a aquisi¢ao de tarefas®. Estudos verificaram adapta-
¢Oes morfologicas e fisiologicas no sistema nervoso
central de ratos e de primatas (macacos) induzidas
por diversos fatores, dentre elas a pratica associada
ao aprendizado. Sugeriu-se que a organizagao e ine-
rente adaptabilidade das estruturas anatomicas com
suas multiplas conexoes sinapticas distribuidas pelo
SNC oferecem um substrato flexivel para estratégias
de tratamento que guiam a plasticidade atividade-
dependente®.

O cerebelo recebe aferéncias de estruturas vi-
suais, auditivas, vestibulares e somatossensoriais do
tronco cerebral. Capta também informagoes oriun-
das de receptores somatossensoriais dos membros e
de areas motoras, pré-motoras e pré-frontais do cor-

tex cerebral. Suas informacdes sao enviadas através
de projecdes para o tronco cerebral e regides corti-
cais motoras, pré-motoras e pré-frontais**>!. Os mo-
vimentos extra-oculares de cada olho sao realizados
por 6 musculos que sdo inervados por 3 nervos ocu-
lomotores, todos eles situados no tronco cerebral, em
nucleos que recebem informagdes tanto do cortex
motor como de nucleos vestibulares situados no pro-
prio tronco cerebral®*?. Considera-se que funcional-
mente o cerebelo esteja dividido em trés regides. A
zona medial (vérmis e nucleo fastigial) responsavel
pelo controle da postura, equilibrio e locomocao; a
zona intermediaria (hemisfério intermediario e nt-
cleo interposito) responsavel pelo controle de movi-
mentos e reflexos discretos ipsilaterais dos membros;
¢ a zona lateral (hemisfério lateral e nicleo dentado)
responsavel pelo planejamento motor e pelos com-
plexos movimentos dos membros guiados visualmen-
te. Pode também auxiliar no controle da locomocao,
principalmente quando ha necessidade de ajustes a
um ambiente novo e/ou um auxilio visual forte para
guiar a movimentacao*-'.

Varios movimentos oculares sdo realizados
por regides especificas do cerebelo. Os movimentos
sacadicos, que sao movimentos voluntarios rapidos
dos olhos, movendo-os de um alvo visual para outro,
ou reflexos em resposta a um alvo visual que surge
com intensidade no campo visual periférico, estao
relacionados as trés areas cerebelares. O movimento
de perseguicao lenta, que tem como objetivo reduzir
o deslizamento da imagem visual sobre a fovea em
velocidades que sao lentas demais para permitir uma
visao clara, possui as regioes medial e flocular do ce-
rebelo como responsaveis. O movimento de conver-
géncia, que permite romper o paralelismo horizontal
dos olhos para os alvos visuais vistos de perto, tem
como responsaveis as regides medial e intermédia do
cerebelo®#:23,

As interconexoes fortemente recursivas e re-
ciprocas entre o cerebelo e o tronco cerebral podem
ser avaliadas quando estudamos o reflexo vestibulo
ocular. Tal reflexo é mediado por um arco composto
de trés neuronios conectando aferentes vestibulares
primarios originarios dos labirintos vestibulares, que
captam os movimentos da cabeca, reportando-os ao
sistema vestibular central no tronco encefalico, orien-
tando motoneurénios de musculos extra-oculares a
realizarem um movimento reflexo ocular igual, po-
rém diretamente em oposi¢ao, que possibilite man-
ter o alinhamento da févea da retina no alvo visual.
Este reflexo inclui também conexdes com as regides



medial e intermédia do cerebelo, sendo considerado
um dos modelos neurais mais bem conhecidos para
o estudo da plasticidade cerebelar®*>.

Apesar de os movimentos oculares serem um
objeto de estudo largamente pesquisado, e a recu-
peracdo funcional de areas prejudicadas do SNC
também dispor de vasta literatura nas bases de da-
dos pesquisadas, sdo poucos os estudos relacionados
a utilizacdo de programas de exercicios enfocando os
movimentos dos olhos.

Cohen et al., por exemplo, realizaram um es-
tudo envolvendo a reabilitacdo motora de 53 indivi-
duos com vertigem devido a vestibulopatia cronica e
que também apresentavam sinais de ataxia na mar-
cha devido ao prejuizo vestibular’®. Foi utilizado um
programa de exercicios domiciliares baseado em mo-
vimentos da cabeca realizados 5 vezes por dia, com
a duracao média de 5 a 10 minutos cada, durante
4 semanas. Houve melhora no parametro de tempo
do Teste (Get Up And Go), na Vestibular Disorders Activi-
ties of Daly Living Scale (VADL), escala que acessa o
impacto da vertigem nas habilidades funcionais e no
teste de caminhada de 7,62 m com os olhos abertos,
apos a realizacao dos movimentos pré-estabelecidos.
Mudangas significativas foram também relatadas
na comparacdo de analises posturograficas antes e
depois do programa de exercicios. Sugeriu-se que a
pratica repetitiva de movimentos de cabeca combi-
nados com interacao visual/vestibular pode ser uma
abordagem de tratamento efetivo para individuos
que tém prejuizo vestibular periférico e ataxia, quer
cerebelar, quer sensorial®.

Han et al. estabeleceram protocolos de treina-
mento ¢ de teste oculomotor relacionado a leitura.
Consistem em procedimentos de laboratério para
acessar, testar e recuperar habilidades oculomotoras
relacionadas a leitura em individuos com lesdo cere-
bral adquirida que manifestam alteragdes oculomo-
toras com sintomas correlatos durante a leitura®. O
protocolo de estudo consiste de 11 semanas, com um
teste de follow-up depois de 3 meses apos o treinamen-
to. O treinamento enfatiza os movimentos de fixacao,
perseguicao, sacadicos e simulacoes de leitura usando
tarefas oculomotoras, sendo utilizado um computador
tanto para a geracao de estimulos como para a analise
dos resultados e técnicas para a gravacao dos movi-
mentos oculares. O treinamento ¢ realizado num peri-
odo de 36 minutos por sessao, havendo repouso entre
os exerciclos para prevenir a fadiga, aumentando-se o
tempo de sessdo para aproximadamente 60 minutos.
Um questionario de graduacao de leitura (validado

pelos autores) é administrado antes e depois do trei-
namento completo para acessar melhoras subjetivas
na leitura (compreensao do material lido, estratégia
de leitura etc.). Tanto os resultados objetivos (fixacao,
movimento sacadico, perseguicao) como os subjetivos
revelam melhoras significativas. Na avaliacao 3 meses
depois do treinamento apresenta-se manutencao das
melhoras obtidas em praticamente todos os parame-
tros. Sugere-se que esses protocolos possam ser tam-
bém tteis em grupos de individuos com prevaléncia
de alteragdes oculomotoras, tais como degeneracao
macular, prejuizo na leitura, nistagmo, estrabismo e
ambliopia®. Outros estudos de casos sao apresentados
por Kapoor et al".

Crowdy et al. apontam que uma maneira via-
vel de melhorar o desempenho locomotor de indivi-
duos portadores de alteracoes cerebelares pode estar
relacionada a realizagdo de movimentos oculares
realizados, praticados ou mesmo ensaiados™. Indi-
viduos com degeneracdo cerebelar primaria autos-
somica dominante submeteram-se a um protocolo
experimental que constava de caminhar sobre um
circuito de 18 pedras irregularmente dispostas. Os
individuos deveriam efetuar as passadas, fazendo
um ensaio de movimentos sacadicos ao longo das
pedras antes de iniciar uma caminhada. Os movi-
mentos oculares e as passadas foram monitorados.
Os individuos realizaram menos movimentos ocu-
lares multi-sacadicos e mais movimentos sacadicos
tnicos e precisos quando fixaram um alvo ao lon-
go do circuito, apds o ensaio. Houve também uma
melhora nas passadas visualmente guiadas, onde
ambos apresentaram uma reducao na variacao em
todas as fases do ciclo da passada. Apos a conclusao
de que o ensaio de movimentos oculares promove
uma melhora na performance locomotora, postu-
la-se a existéncia de uma ligacdo comportamental
importante do controle oculomotor na locomogao
em individuos saudaveis durante a passada guiada
visualmente. E possivel que no planejamento de uma
determinada passada o centro de controle locomotor
seja informado instantaneamente pelo sistema ocu-
lomotor, no momento do planejamento e geracao de
um movimento sacadico na direcao da passada cor-
respondente’.

Kawahira ¢t al. examinaram os efeitos dos
exercicios de facilitacao envolvendo o reflexo vesti-
bulo-ocular em individuos portadores de oftalmople-
gia por dano cerebral’’. Presumiu-se que a sincronia
de dois movimentos, um voluntario e outro reflexo,
poderia induzir um movimento ocular para além dos



limites impostos pela alteracao neural. Oito pacien-
tes com diplopia e estrabismo participaram do estu-
do. Todos apresentavam sinais de ataxia e a maioria,
alteracoes na locomogao. O tratamento foi realizado
repetindo-se um exercicio passivo de cabega 10 ve-
zes por minuto por 10 minutos (100 vezes por dia),
durante 4 semanas, para cada musculo afetado pela
oftalmoplegia. Apesar de nao terem fundamentado
teoricamente os resultados, os pesquisadores suge-
riram que os exercicios de facilitacio promoveram
melhora nos sinais e sintomas de oftalmoplegia®.

Uma proposta de tratamento a base de ativi-
dades especificas foi realizada em criancas de uma
escola na Inglaterra com dificuldades de leitura,
para melhorar os sintomas de dislexia. Partindo de
uma hipotese de que o cerebelo tem uma participa-
¢ao fundamental nos processos de aprendizado de
habilidades (incluindo articula¢ao verbal), fluéncia e
automaticidade, além da linguagem e leitura®, Rey-
nolds e al.*® utilizaram uma sequéncia de exercicios
fisicos desenvolvida por um grupo de pesquisadores
conhecido por Balance Remediation Exercice Training
Program, também conhecido como exercicios DDAT.
Consiste em grupos de exercicios ajustados de ma-
neira a evitar a acomodacao, a hiperestimulacdo e
automatizagdo, sendo considerado um programa
complexo de estimulagao sensorial integrada incor-
porando uma terapia visuomotora e vestibular. Além
de exercicios de equilibrio, coordenacao e alonga-
mento, a proposta incluiu uma atividade especifica
de jogar de uma mao para a outra um determinado
objeto que deve ser cuidadosamente acompanhado
pelos olhos. Apoés 6 meses de treinamento realizado
diariamente por dez minutos, os resultados aponta-
ram para uma melhora significativa na performance
vestibulo-cerebelar e nos movimentos oculares. Além
de o tratamento DDAT ter produzido beneficios di-
retos ao equilibrio, destreza e controle ocular, houve
também melhora em habilidades cognitivas como
em determinados aspectos da fluéncia — nomeagao
rapida, fluéncia verbal e semantica — e ao processo
de leitura. Sugere-se que esse tratamento ¢é efetivo
nao somente para melhora direta da fungao cerebe-
lar, mas também tem um papel, ainda controverso,
de melhora de habilidades cognitivas e performance
literaria™.

Proposta de Tratamento

Estabeleceu-se um primeiro grupo de exerci-
clos que visam primeiramente promover movimen-
tos simples em certas dire¢oes e sentidos (superior,

inferior; adugdo, abducgdo; adugao/superior, adu-
¢ao/inferior; abdugao/superior, abdugao/inferior).
Um segundo grupo de exercicios conjuga o movi-
mento de cabeca ao posicionamento do olho. Ha
a fixacdo do olhar num ponto a frente dos olhos e
movimento da cabega em certas diregoes e sentidos
(rotagao a direita e a esquerda, a flexao e a extensao).
Um terceiro grupo é composto de exercicios que sao
feitos pelo olho e pelo membro superior em perfeita
coordenacao, assim como pelo olho e pelo membro
inferior. Um dltimo grupo de exercicios conjuga o
movimento de olhos e de membros durante uma de-
terminada func¢do como a apreensao de um objeto
ou, principalmente, a deambulagao. Estes podem ser
aplicados inicialmente de forma segmentar e evoluir
para serem realizados de forma mais global, ou seja,
integrando todos ou partes dos segmentos. O nivel
de dificuldade também pode variar, podendo ser re-
alizado em area totalmente plana, com certas irregu-
laridades, sobre marcagoes no solo ou subindo uma
escada. Entre cada exercicio proposto e realizado
ha uma pausa para o relaxamento de 30 segundos,
onde ¢ colocada uma viseira de maneira a bloquear
a entrada de luz no olho. Nesse momento, o indivi-
duo deve manter os seus olhos fechados, sem tensao
e sem nenhum movimento, procurando manter-se
atento a propria respiracdo. Um principio funda-
mental no programa de exercicios fisicos para a ati-
vacao de cerebelo e das vias cerebelares parece ser o
de evitar uma habituac¢do, uma acomodagao do mo-
vimento. Estabelecer um modo de operagao de for-
ma a modificar randomicamente parametros como
velocidade, diregao, sentido, ritmo do movimento de
maneira que, durante todo o momento, se mantenha
uma necessidade de “estar em fase de aprendizado e
de sua expressao”. Nos exercicios oculares exempli-
ficados isso poderia ser realizado principalmente na
fase de coordenagdo olho-membro superior e olho-
membro inferior.

CONSIDERAGOES FINAIS

O objetivo de nosso estudo é propor uma estra-
tégia fisioterapéutica especifica através da utilizacao
dos movimentos oculares, para amenizar as defici-
éncias provenientes do comprometimento da funcao
motora nesses individuos. Ha que ser considerado o
estudo de Riib et al., indicando o envolvimento de in-
tensa degeneracao neuronal no tdlamo de individu-
os portadores de DMJ®. Esses novos achados enfra-
quecem a suposicdo de que o tilamo era uma area
nio afetada, sendo entio usado como referéncia nos



estudos de imagem funcional. Possui também uma
relevancia clinica, pois alguns dos sinais e sintomas
relacionados com a DM], tais como ataxia na mar-
cha, postura, tronco e membros, disartria ou anartria,
quedas, disdiadocosinesia e¢ bradicinesia, problemas
com a escrita, diminui¢do somatossensorial, disfun-
¢Oes sacadicas, disfungdes executivas e anormalidades
de potenciais evocados visuais podem ser explicados
também pelas alteragdes no talamo®. Em outro es-
tudo, evidenciou-se uma perda neuronal intensa no
nucleo cuneiforme externo de cinco individuos por-
tadores de DM]J que apresentavam ataxia em parte
superior de tronco e em membros. Como este nicleo
tem um papel importante no processamento de entra-
da de informacoes proprioceptivas de parte superior
de tronco e de membros superiores, sugere-se que ha
um componente proprioceptivo nos sinais e sintomas
de ataxia, sendo esta nao somente cerebelar, mas tam-
bém possivelmente proprioceptiva®.

Alguns estudos sugerem que o programa de
exercicios fisicos proposto tem possibilidade de gerar
resultados satisfatorios, principalmente quando os
principios de “estar em fase de aprendizado e de sua
expressao” e de “atencdo mantida” durante o mo-
vimento norteiam a pratica. Ha ativagao cerebelar
maior em movimentos que utilizam uma coordena-
¢ao olho/mao do que quando realizada isoladamen-
te. Em tarefas onde uma assincronia temporal era
introduzida, o cerebelo foi o tnico 6rgao do sistema
nervoso central que variou sua atividade utilizando-
se movimentos de coordenagao olho/mao®. H4 evi-
déncias de que o cerebelo, durante o aprendizado
motor implicito, parece participar mais na formagao
de estruturas preditivas para o timing de respostas mo-
toras do que na precisao de uma execugao motora®.

Intimeras pesquisas sugerem que o cerebelo
contribui para o aprendizado de uma habilidade
motora e também quando ha mudanca de perfor-
mance. Num estudo que utilizou um procedimento
de teste no qual essa dissociacdo ocorre, os resulta-
dos obtidos nao apresentaram ativac¢ao cerebelar na
fase de aprendizado motor. Entretanto, uma ativa-
cao cerebelar importante ocorreu durante a fase de
expressao do aprendizado, ou seja, na mudanca de
performance. Ha indicios, portanto, de que duran-
te a aquisicao de uma habilidade motora o cerebelo
nao contribui para o aprendizado seqiiencial, mas
sim para a sua expressao®.

Uma técnica de cinesioterapia que enfatizava
o treinamento repetitivo de tarefas relevantes, com
significado funcional, apresentou um aumento de

perfusdo significativa nos hemisférios cerebelares e
areas do SNC relacionadas ao planejamento e a exe-
cugdo motora®. O cortex motor, o cerebelo e os na-
cleos da base parecem estar envolvidos no controle
voluntario da postura e no aprendizado de diferentes
tarefas posturais, onde o coértex motor relaciona-se
principalmente ao aprendizado mais especifico, os
nucleos da base com uma estratégia mais global de
controle, e o cerebelo estando envolvido em ambos
o0s aspectos?.

Malgrado ser bem reconhecida e conceitu-
ada semiologicamente, a ataxia tem seu mecanis-
mo causal ainda pouco conhecido. Alguns estudos
apontam a possibilidade de que o cerebelo perderia
a capacidade de coordenar a atividade relativa de
varios muasculos e ajustar o movimento numa deter-
minada articula¢ao por causa dos efeitos de outras
articulacdes que estao se movimentando (torque in-
terativo)®®. Os resultados da estabilizacio de uma
determinada articulacao (ombro) num movimento
que utiliza varias articulagdes (ombro e cotovelo)
apresentam uma melhora funcional quando com-
parada com os resultados obtidos ao deixar a arti-
culacdo (ombro) movimentar-se livremente no mes-
mo movimento®. Sugere-se que os sinais de ataxia
cerebelar possam ser tratados e melhorados ao en-
sinar o individuo a realizar movimentos mais lenta-
mente e limitados a uma uGnica articulagio, evitan-
do os movimentos multiarticulares e rapidos®.

Apesar de nao ser bem conhecido como o
cerebelo contribui para a marcha, sugere-se que
ele participa na geracao de padroes adequados de
movimentos dos membros, na regulacao dinamica
de equilibrio e na adaptagdo de postura e loco-
mocio através de treinamento®®. Areas diferentes
do cerebelo controlam a postura adequada e a
marcha de maneiras diferentes. Assim, lesoes lo-
calizadas em 4reas diferentes do cerebelo causam
deficiéncias diferentes®. Morton et al. realizaram
um estudo investigando a contribui¢ao relativa da
deficiéncia de coordenac¢ao voluntaria do membro
inferior e do equilibrio na marcha ataxica de in-
dividuos com lesao cerebelar, dentre eles um por-
tador de DMJ?'. Os resultados apontaram que a
deficiéncia de equilibrio é um indicador mais forte
de ataxia cerebelar durante o caminhar em plano
nivelado do que a deficiéncia de colocagao correta
do membro inferior guiada visualmente. Sugerem
que isso esta em acordo com o local de lesao ce-
rebelar e com as caracteristicas funcionais corres-
pondentes®'.



Os exames complementares funcionais e de
imagem do SNC apresentam achados de baixa per-
fusdo e presenca de neurénios nao funcionais em
hemisférios cerebelares, diminui¢do de volume cere-
belar e do vermis e diminuigao de nucleo denteado.
As alteragdes visuais nao apontam necessariamente
para uma lesdo especifica numa area do cerebelo,
porém elas sugerem uma deficiéncia no controle do
movimento dos membros inferiores. Holland ¢t al.
sugerem que o sistema de controle oculomotor e o
sistema de controle de passada operam de maneira
interativa e coordenada’.

Sera que a neuroplasticidade pode se expres-
sar de forma efetiva entre a areas funcionalmente
distintas do cerebelo? Sera que um neurdnio de uma
area, que parece estar envolvido em fungoes de-
terminadas, pode assumir fun¢oes de neurénios de
areas vizinhas? Algo semelhante ja aconteceu ante-
riormente quando do mapeamento do homunculo
de Penfield, j4 que os resultados de novos estudos
sugerem existir uma divisao bem mais flexivel’!. Es-
pera-se que novas pesquisas e tecnologias capazes de
registrar essas possibilidades sejam desenvolvidas no
futuro e possam esclarecer e nos oferecer um maior
conhecimento do funcionamento do cerebelo e do
seu papel no sistema nervoso central.

Parece existir, entdo, a necessidade de se abor-
dar a recuperacao funcional de individuos com ata-
xia cerebelar com propostas terapéuticas que pos-
suam énfases diferentes (coordenacao de membro
inferior, equilibrio e ambos). Um programa de exer-
cicios que estimule os neurdnios cerebelares a partir
de aferéncias distintas pode propiciar uma indugao
mais efetiva e eficaz de mecanismos relacionados a
plasticidade neuronal, possibilitando uma recupera-
cao funcional. O programa de exercicios, portanto,
utilizando os movimentos oculares propostos, sugere
ser uma estratégia simples estimuladora de todas as
partes do cerebelo, assim como algumas mais espe-
cificamente, podendo reintegrar e funcionalizar are-
as do tronco cerebral e cerebelo responsaveis pela
ataxia cerebelar dos individuos portadores de DM]J.
Podera apresentar resultados significativos, estando
adequadamente fundamentada nos mais recentes
modelos tedricos neurofuncionais.
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