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RESUMO

Este trabalho analisa 0 comportamento postural aentds com Doenca de
Parkinson (DP) centrando-se essencialmente neaa&ialie andlise do comportamento do
centro de pressédo (CP) e do centro de gravidadg. (E@ utilizada a Posturografia
Dinamica Computorizada e métodos de andlise tmthis (lineares) e ndo lineares. O
objetivo deste estudo foi fornecer informacdo quesspbilitasse uma maior
sustentabilidade clinica e cientifica relativameatdindmica de controlo motor destes
doentes. A analise compreendeu: a) a caracterizqgdotitativa do comportamento
postural dos doentes com DP, através de métoddisitnaais, nas diferentes fases de
evolucao da doenca (segundo a escaldalhn & Yahr- H&Y); b) a caracterizacdo do
comportamento postural destes doentes segundo @tealologia de analise néo linear;
) a quantificagdo da instabilidade postural eisicorde quedas destes doentes com base
nos resultados de escalas clinid2glies) e de variaveis posturograficas.

Os resultados permitem concluir que € possiveltiitar diferencas entre os
estadios de severidade da doencga, com base numdagdm quantitativa definida por
variaveis associadas ao controlo postural. Em geamldimensdes independentes que
permitem discriminar os estadios da escala de H&¥ibem permitem discriminar os

grupos definidos pelo nivel de instabilidade padt(Rulltest)

Palavras-ChaveComportamento Postural, Doenca Parkinson, Contkxddor,
Instabilidade Postural, Centro de Pressdo, Cent&o Gtavidade, Posturografia,
Metodologias Tradicionais, Metodologias ndo Lineaf&eries Temporais.



ABSTRACT

This work looks to analyze postural control in peopith Parkinson disease with
a specific focus on the assessment of the centpresSure (CoP) and center of gravity
(CoG). We useaccomputerized dynamic posturography (CDP) and otitzetitional and
non linear analyzing methods.

The main objective of this study was to providefulsenformation that would
allow us to have greater clinical and scientifipgort for the dynamics related to motor
control in these patients. The analysis involvedolgective characterization of postural
control of people with Parkinson disease througlitional methods at different stages
of the disease according to tHeehn & Yahr- H&Y staging scale; b) characterization of
postural control using a non-linear analyzes; andbjective quantification of postural
instability and fall risk based on results from thdltest and posturographic variables.

The results allow us to conclude that it is possiol identify differences in the
different stages of the disease using an obje@pymoach defined by postural control
variables. In general, the independent dimensidwd &llow us to discriminate the
different stages of the H&Y staging scale alsowalles to discriminate the groups based

on their level of postural instability(illtest)

Keywords: Postural behavior, Parkinson's Disease, Motor ©gntPostural
Instability, Center of Pressure, Center of GravRgsturography, Traditional Methods,
Nonlinear Analysis, Movement Analysis, Time Series.
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ESTRUTURA

Este estudo sobre o comportamento postural em eoerdm Doenca de
Parkinson (DP) foi baseada na analise das coordendd centro de pressdo (CP)
recolhidas por posturografia e analisadas atraw@sprdcessamento de parametros
tradicionais e de técnicas de andlise ndo linear@s, o objetivo de caracterizar o
controlo postural de doentes com DP que se ensamiranedicados e em diferentes
niveis de evolucdo da doenca.

Este trabalh@ncontra-se assim dividido em 2 partes principais:

PARTE | — Na primeira parte deste trabalho, demsuma breve exposicdo, na
Introdug&o, sobre o enquadramento, a motivacao peranéncia da sua realizacao

encontramos um 1° Capitulo dedicado a caractenzdg®oenca de Parkinson, onde séo
revistos além dos dados epidemioldgicos, informarggerente a fisiopatologia da

doenca, aos fatores de risco, ao quadro clinigagndstico e, ainda, as diferentes formas
terapéuticas disponiveis atualmente.

No 2° Capitulo, aborda-se o conceito do comport&ngrostural e seus
determinantes assim como as diferentes metodoldgias/aliacdo do mesmo, onde séo
enquadrados os métodos de andlise tradicionaisngétixlos de andlise ndo lineares de
acordo com o0s seus propésitos. Por fim apresenta-gealiacdo do comportamento
postural do doente com Doenca de Parkinson e atrespevisao sobre o que se conhece

hoje acerca do controlo postural nos doentes com DP



PARTE Il - Na segunda parte deste trabalho seiididefo &mbito e objetivos do
estudo seguidos pela descricdo da amostra e a ofeda@l de investigacdo utilizada.
Posteriormente apresentam-se o0s quatro estudosipais) desenvolvidos de forma a
responder as questdes que constituem os objete&is ttabalho. Assim, o 1° estudo,
resume os resultados dos teste posturogréaficossfmepara o estudo e realizados pelos
doentes, em funcdo do estadio da doenca definigonde a escala de Hoehn e Yahr
(H&Y).

No 2° estudo abordam-se as questdes relacionadasacsubjectividade das
avaliagOes qualitativas definidas pelas escalagcal face a objetividade das avaliagbes
posturograficas quantitativas. Para tal, foi aadliso comportamento das coordenadas
do CP, resultantes das acdes motoras realizadas ip€elividuos da amostra, registadas
durante a realizacdo da bateria de testes pos#ficmyg. Este registo permitiu o
processamento de parametros de andlise tradicidinelr) como a velocidade, a
amplitude, a area de oscilagéo, entre outros.

No 3° estudo destaca-se o comportamento das ceol@aeio CP dos doentes da
amostra obtido durante a realizacdo de um testtunpgsafico especificoModified
Clinical Test of Sensory Interaction on BalarfogCTSIB, e analisa-se o comportamento
destas séries temporais a luz dos parametros diseanao linear (homeadamente da
Entropia Aproximada, do Expoente tgapunove da Autocorrelacdo), em funcdo dos
diferentes estadios da doenca.

No 4° estudo abordam-se as questdes relacionantea twstabilidade postural e o
risco de quedas nestes doentes. Para investigar geststdo foram analisadas as

coordenadas do CP registadas na plataf@atance Mastét (Neurocon? International



Inc., EUA) durante a realizacdo dos testes posturograficofuagéio da classificacdo
atribuida pela aplicacdo dos seguintes testestajizdis:

- Pulltest pontuacéo atribuida no item 30 daified Parkinson’s Disease Rating
Scale UPDRS) — Parte llI;

- “Quedas” Pontuacao atribuida no item 13JRDRS-Parte ||

- Registo da frequéncia de quedas referidas pelestes, ao longo do ultimo ano.

A segunda parte deste trabalho termina com as et globais, limitacbes e

perspetivas futuras do estudo.



PARTE — |



INTRODUCAO

A Doenca de Parkinson (DP) é uma doenca neurodegae cronica e
progressiva. Os sintomas da doenca implicam desdeioio uma alteracdo do
comportamento postural de tal forma importanteegie contribui substancialmente para
o diagnéstico da doenca (Gelb, Oliver, & Gilman,99P Estas perturbacdes do
comportamento postural e do equilibrio sdo um dpetas mais incapacitantes da DP
(Keranen et al., 2003), ndo so pelo risco de queadasmatismos e fraturas mas, também
pela perda de mobilidade e redugcédo da autonomizdioal (Barbieri et al., 2011) com
consequente isolamento social e perda de qualidedeida (Bloem, Grimbergen,
Cramer, Willemsen, & Zwinderman, 2001; Keranenle2803; Raggi et al., 2011).

A DP inclui-se no grupo das doengas associadas ae,d afetando
aproximadamente 1% da populacdo mundial com idageri®or a 65 anos (Levy &
Ferreira, 2003; von Campenhausen et al., 2005)urfskg dados divulgados pela
Associacdo Portuguesa de Doentes de Parkinson (BPBM 2011, estima-se que
existam seis milhdes de pessoas portadoras de BiReh mundial. Em Portugal as
estimativas apontam para a existéncia de 20.008dwes da doenca. Prevé-se contudo,
um agravamento exponencial da sua incidéncia resnpas décadas.

Do acompanhamento clinico destes doentes fazera, @ém da realizacdo do
diagndstico, a avaliacdo do grau de severidadedagd classificado de 0 a 5 segundo a
escala de Hoehn e Yahr (H&Y) (sendo 5 o nivel dongravidade) (C. G. Goetz et al.,
2004; Hoehn & Yahr, 1967) e a prescricdo terapé@utitara o acompanhamento

evolutivo e farmacolégico da doenca, as escalascal sdo de suma importancia, no
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entanto, existem limitacdbes que se prendem essmecite com as dificuldades
associadas as avaliacdes subjetivas inerentesdigasualitativas utilizadas.

A avaliagdo clinica qualitativa do comportamentstpmal é reconhecida como de
grande importancia para o acompanhamento clinitm@&onal dos individuos com DP
(Kokko, Paltamaa, Ahola, & Malkia, 1997; Rocchi,i@h Cappello, & Horak, 2006;
Schenkman et al., 2011; Visser, Carpenter, vankaaij, & Bloem, 2008) mas esta
pouco fundamentada do ponto de vista quantitatBarleri et al., 2011; Pelissier,
Benaim, Bonin-Koang, Castelnovo, & Perennou, 20BBrimutter, 2009; Shulman,
2010). Para se obter uma melhor compreenséo sslaéeaacdes do controlo postural e
das dificuldades associadas a progressao da iickialei postural subjacente a evolugéo
da severidade da DP, € imperativo realizar umaiagal clinica objetiva assente em
dados quantitativos, o que atualmente ainda néatem® com o rigor e frequéncia
desejaveis.

A avaliacdo objetiva do comportamento postural tgpre maior divulgacdo na
literatura € a posturografia (Allum & Shepard, 19%%sser, Carpenter et al., 2008).
Atualmente, a medida posturogréafica mais utilizada Centro de Pressédo (CP) (Rocchi
et al.,, 2006), que é definido pelo ponto de apficada resultante das forcas verticais
agindo sobre a superficie de suporte, e é detedmin@izando uma plataforma de forca.
A analise da estabilidade postural em idosos sa&iglgor meio da posturografia é ja
considerada uma abordagem promissora e sensieeldastificar alteracdes pre-clinicas
no sistema de controlo postural (Allum & Shepa@99%; Jbabdi, Boissy, & Hamel, 2008;
Loughran, Tennant, Kishore, & Swan, 2005; Nardone Sg&hieppati, 2010), e a

posturografia dindmica computorizada (PDC) ja noosBer um instrumento Gtil para a



avaliacdo do equilibrio (Loughran et al., 2005)eridco de quedas em doentes com DP
(Roberts-Warrior et al., 2000; Visser, Carpenterakt 2008; Westerberg, Roberson,
Stach, Silverberg, & Heit, 2002).

S&0 assim necessarios mais estudos para identfiearlisar as alteragbes das
oscilacdes espontaneas caracteristicas desta degogssivelmente propor pistas para
uma metodologia de avaliacdo alternativa, supomaadaa quantificacdo objetiva em que
o resultado dessa avaliacdo possa servir de refar@num acompanhamento clinico e
(fisio)terapéutico abrangente e integrado, colooarth evidéncia a importancia da

colaboracéao e integracéo de equipas multidiscifgsa

Com esta investigacdo, propomo-nos realizar uma aberdagem metodologica
de avaliagdo, caracterizacdo e acompanhamentotieeollo doente com DP, com o
objetivo de responder a solicitacdes dos espeeislido Sistema Nacional de Saude que
acompanham estes doentes. Este trabalho pretenideatao algumas lacunas e
limitacOes, reforcadas pela pesquisa bibliografealizada neste dominio, quer no que

diz respeito a ambiguidade existente na class#afuncional destes doentes em

estadios de severidade assim como no seu acompantwaciinico evolutivo.



CAPITULO 1

DOENCA DE PARKINSON

O presente capitulo apresenta uma caracterizacBoeatea de Parkinson (DP). Inicia-se
com uma revisdo sobre os dados epidemiologicoqjirsyse o quadro clinico e
diagnéstico do doente com DP, incluindo informagéterente a fisiopatologia da
doenca, aos fatores protetores e de risco, teroonauma breve abordagem sobre as

diferentes formas terapéuticas.

1. Dados Epidemiologicos

A Doenca de Parkinson (DP) € a segunda doenca degeperativa mais
prevalente apds a doenca de Alzheimer, 0 que ipsstd crescente corpo de estudos
cientificos realizado nas ultimas décadas sobeedestnca.

A evidéncia cientifica prevé que com o progressiumento da longevidade da
populacdo mundial, a incidéncia venha a aumentifiiativamente nas proximas
décadas (Levy & Ferreira, 2003; Obeso, Olanow, & ND00; Pereira & Garrett, 2010).
Trata-se de uma doenca que afeta com maior freguésdéndividuos do sexo masculino

(Marras et al., 2005; Schoenberg, 1987; Tanner &8klomo, 1999; Van Den Eeden et



al., 2003) do que o sexo feminino, provavelmenteidiea uma acao protetora dos
estrogeénios (Miller & Cronin-Golomb, 2010).

Relativamente a sua implantacdo estdo descritanifisijivas variacdes
geograficas, sendo a DP mais prevalente, neste ntoymea Europa e nos E.U.A. (100-
300/100000 habitantes), e menos prevalente naaéridsia (10-60/100000 habitantes)
(von Campenhausen et al., 2005), o que sugerestépgia de um maior risco entre as
popula¢gbes caucasianas (Tanner & Ben-Shlomo, 1988; Den Eeden et al., 2003).
Neste contexto, tém sido realizados varios estpdmspectivos. Num estudo liderado por
Ray Dorsey em 2007, (Dorsey et al., 2007) foi saala a evolugcdo demografica dos
cinco maiores paises da Europa Ocidental (Espantamca, Italia, Reino Unido e
Alemanha) e das restantes 10 nacdes mais populasasaneta (Bangladesh, Brasil,
China, Estados Unidos, india, Indonésia, JapacérdigPaquistéo e Russia) e, num outro
trabalho mais recente, liderado por Bach (2011pckB Ziegler, Deuschl, Dodel, &
Doblhammer-Reiter, 2011) realizado em 27 paisespeus além dos Estados Unidos e
Canad4, baseado numa prospecao até 2050, as pogEprevaléncia da doenca foram
muito semelhantes e alarmantes. Se em 2005 o nimeenodividuos com DP nestes
paises se situava entre os 4,1 e os 4,6 milhdeL08M poderdo ser entre 8,7 e 9,3
milhdes. Aplicando a tendéncia a toda a populac@odml, o nimero de pessoas
afetadas por esta doenca neurodegenerativa dawgliéagl dos 6 para os 12 milhdes no
espaco de um quarto de século.

Prevé-se que no futuro esta tendéncia seja sangafortemente nos paises em
desenvolvimento, ao contrario do que foi verificaaté hoje, sendo sobretudo regides

como a Asia, que terdo dificuldade em afrontar umaa realidade associada ao



crescimento populacional e ao aumento da espera@édia de vida (Dotchin, Jusabani,

Gray, & Walker, 2012). A evolugéo da doenca corgiaua ndo se fazer sentir de forma
igual em todos os paises, no entanto, numa perapktiura, nos Estados Unidos, a

doenca podera atingir cerca de 600 mil individgjuanto nos paises asiaticos em
desenvolvimento poderdo registar-se aumentos naigicativos, levando a que quase

metade da populacdo afetada (cinco milhdes dergasj)eencontrar-se-a na China (Bach
etal., 2011).

Os paises onde a doenca se podera expandir malamegmte sdo precisamente
aqueles onde hoje a DP ainda néo € vista como abigpna de saude publica e, como
tal, apresentam meios mais limitados de diagndgtiomenor capacidade de resposta as
necessidades médicas ou ao impacto social da d@@atghin et al., 2012).

Em Portugal, até a data, ndo existem dados coscsefare a prevaléncia desta
doenca, as referéncias existentes reportam-senaaeas anteriores a 2005 apontando
para que esta doenca afete cerca de 20 mil pe@@Bmasco, Nogueira, & Contreiras,
2005; Dias et al., 1994). De acordo com outro eshational com a mesma d&eset
al., (2005), surgerem Portugal como um dos paises eusopm maior percentagem de
casos da doenca estando este aumento relacionadmuatacoes genéticas (J. Bras et al.,

2008), nomeadamente no gdheRKS8.
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2. Caracterizacao da Doenca de Parkinson

A Doenca de Parkinson (DP), descrita pela primesm@por James Parkinson, em
1817 no seu livr&Essay on the Shaking Pal@arkinson, 1817), foi definida enquanto
doenca cerca de 100 anos mais tarde (figura 13ull@bra, Parkinson refere-se a doenca
pelo seu nome anteriorpédralisia agitant, um termo que captura a peculiar
caracteristica da doenca através da intrigante ioagéo entre a diminuicdo do
movimento axial (hipocinesia) com o excessivo m@nio das extremidades (tremor de
repouso) que tdo bem caracterizam a doenca (Burc®hdé&erin, 2005). Aparalisia
agitante foi denominada pela primeira vez com o nome de figaede Parkinson”
(maladie de Parkinsgnem 1888 pelo neurologista francés Jean-Martinr€@itgfigura
1). Charcot admirava a perspicacia e a capacidadsbgervacdo do clinico Parkinson,
mas criticava-o por omitir a referéncia a rigideatona que também caracteriza estes
doentes (C. Goetz, 1987; Marsden, 1994; Pallis1 197

Atualmente a DP € considerada uma doenca neurogiagea cronica e
progressiva encontrando-se incluida no grupo desgds claramente associadas a idade
e com caracter incapacitante (Gelb et al., 1999sfembleia da Republica Portuguesa
aprovou a 12 de Dezembro de 2008 o projeto-leiOd° dom o objetivo de apoiar os
individuos portadores de Doenca de Parkinson ondeArtigo 1° se pode ler:O
presente diploma tem por objeto regular a proteedpecial a atribuir as pessoas que
sofram de Doenca de Parkinson (DP), que, pela sagidade e evolucéo, origina, com

acentuada rapidez, situacao invalidante".
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O tempo de progressao desta doenca é muito vafd@aB0 anos), culminando
num nivel de elevada incapacidade funcional (HRkid, Adena, Halliday, & Morris,
2008; Shulman, 2010), fato que sustenta a necesside realizacdo de estudos

multidisciplinares que visem a otimizacdo do acamhpanento destes doentes.
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Figural- llustragdo cronolégica das principais descobegtsionadas com a Doenga de Parkinson (com
autorizacdo do neurologista, Dr. Carlos Capela).

2.1 Quadro Clinico e Diagnostico do Doente com Dogn de

Parkinson

O diagndstico desta doenca é baseado principalmenteistoria clinica e no
exame objetivo do doente e implica normalmentesagarca de bradicinesia e pelo menos
1 de 3 sintomas motores: tremor de repouso, rigioeznstabilidade postural (Gelb et

al., 1999; Tison, 2003). Assim, os melhores indicad clinicos de DP sdo a assimetria
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dos sinais e sintomas (pelo menos no inicio), semEa de tremor de repouso e uma boa
resposta a terapéutica com levodopa (Gelb et@99;1Hughes, Ben-Shlomo, Daniel, &
Lees, 1992).

N&o existe, até a data, um teste consistente diditle que possa distinguir a DP
de outras condi¢Oes patoldgicas que tenham apagsest clinicas semelhantes (Gelb et
al.,, 1999). Os exames complementares, como a Taf@gyor Emissdo de Positrdes
(PET), a Tomografia por Emissdo de Fotdo Unico (SPEprincipalmente o DatSCAN,
a Tomografia Axial Computorizada (TAC), e a Ressuoig Magnética Nuclear (RMN),
ndo sdo especificos para a DP, mas podem ter uel paportante no diagnéstico
precoce e diferencial da doenca (Levy & Ferreir@Q3 Stern & Siderowf, 2010;
Stockner et al., 2012). A identificacdo de biomedoees no liquido cefalorraquidiano,
plasma ou urina para esta doenca também ndo éusiwucl(Mollenhauer, El-Agnaf,
Marcus, Trenkwalder, & Schlossmacher, 2010; Schhasfier & Mollenhauer, 2010;
Sherer, 2011).

Os estudos de referéncia demonstram ainda quenanapds esforcos em se
normalizar critérios diagnésticos para esta doeacdiscordancia entre o diagndstico
clinico e o diagnéstico histopatoldgipost-mortenronda os 25%, demonstrando assim
alguma variabilidade genotipica para este fenditpelb et al., 1999; Stern & Siderowf,
2010).

Existem algumas condigcbes em que o diagnosticoediéeal com a doenca de
Parkinson se imp0de, tais como o Tremor Essencelkisonismo Medicamentoso,
Parkinsonismo Psicogénico, e o grupo dos Parkissws-Plus (Paralisia Supranuclear

Progressiva, Atrofia de Mdltiplos Sistemas, Degag&o Cortico-Basal e Deméncia por
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Corpusculos deLewy). O conhecimento de aspetos clinicos e sinais ol@gicos
caracteristicos destas condicbes € imprescindiged pgue estes diagndsticos sejam
possiveis, com repercussdes diretas em termos ¢etogps e terapéuticos (Gelb et al.,

1999; Stern & Siderowf, 2010).

2.1.1 Sinais e Sintomas

A fase sintomatica da doenca esta associada a gperiavacdo dopaminérgica do
nacleo estriado (para maior esclarecimento comnrsal{gonto 2.2, Fisiopatologia) que é
provavelmente responsavel pelas caracteristicasrasottremor em repouso, rigidez,
bradicinesia e instabilidade postural, tendo ealiEsacdes um inicio lento e unilateral,
levando a uma progressao assimeétrica dos sinamaenas nas fases iniciais da doenca
(Djaldetti, Ziv, & Melamed, 2006; Louie, Koop, Fidach, & Bronte-Stewart, 2009; van
der Kooij, van Asseldonk, Geelen, van Vugt, & BlQ&@07). Est4, no entanto, descrita a
ocorréncia de um periodo pré-clinico de desenvawbm da doenca, anterior ao
aparecimento dos primeiros sintomas motores, coma uduracdo média de
aproximadamente 5 anos (Fearnley & Lees, 1991; idaywR008; Hilker et al., 2005;
Stern & Siderowf, 2010). Durante esta fase préeadirpodem surgir sintomas como
diminuicdo da sensibilidade olfativa (hiposmia)salitomia (hipotensdo ortostatica,
sialorreia, alteracdes urinarias, obstipacdo, bimorese, disfuncdo eréctil), alteracdo do

sono, deterioracdo cognitiva, depressao, apatisie@ade, fadiga, dor e alteracdes
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psicoticas (Braak, Bohl et al., 2006; Fearnley &4$,1991; Langston, 2006; Levy &
Ferreira, 2003).

A fase clinica é caracterizada por sintomas queoleemn o comportamento
motor, sendo estas mesmas alteragcbes motoras ueensde base a classificacdo em
estadios de severidade/incapacidade (Perlmutted9;2Richards, Marder, Cote, &
Mayeux, 1994).

O comportamento postural e a marcha dos doente€s@o caracterizados por
marcha lenta, de passo curto (Obeso, Rodriguez;®odriguez, Arbizu, & Gimenez-
Amaya, 2002), base estreita, com diminuicdo dalagsm dos membros superiores e
bloqueios motoredrgezing, por vezes, ocorréncia de passos no mesmo lugadii
al., 2001; Rogers, 1996; Vercruysse et al., 20t83}jtacao de iniciostart hesitatiol,
festinacdo (que consiste numa aceleracdo involantdar marcha com pequenos passos,
com o corpo inclinado para a frente, o doente ecatrds do seu centro de gravidade»)
(Rogers, 1996), reflexos posturais anormais condagiéMancini, Zampieri, Carlson-
Kuhta, Chiari, & Horak, 2009; Valkovic, Krafczyk, &otzel, 2006), bradicinesia, por
vezes com tremor de repouso, postura do tronccs godthos em flexdo (Obeso et al.,
2002; Spuler et al., 201@ mudancas de direcdo em bloco (Chee, Murphy, @Esiou
Georgiou-Karistianis, & lansek, 2009; Comella, ®iab, Brown-Toms, & Goetz, 1994;
Hass, Waddell, Fleming, Juncos, & Gregor, 2005; H#o& Yahr, 1967; Lopez, Ruiz,
Del Pozo, & Bernardos, 2010; Marsden, 1994).

Além de estar presente na marcha, a bradicinesibé@a pode manifestar-se na
face (hipomimia), na voz (hipofonia) e na escritac(ografia) (Hallett, 2011; Levy &

Ferreira, 2003). O tremor de repouso, geralmenta dos membros superiores, € a
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manifestacao inicial em 75% dos doentes (Bain.efl@85; Koller, Vetere-Overfield, &
Barter, 1989). A flexdo-extensdo ritmica do deddicador contra o polegar na
frequéncia de 4 a 6Hz é tipica (Bain et al., 1989Sgemelhando-se ao movimento de
enrolar tabaco. O tremor é inicialmente intermigendesaparece durante o sono e
aumenta com a ansiedade e durante a marcha (RBgdjlsky, & Ang, 1991). Pode
surgir também um tremor de agdo, menos intensodguandoenca se torna mais
proeminente e incapacitante (Levy & Ferreira, 20@8illancourt, Slifkin, & Newell,
2001). A rigidez corresponde ao aumento do tonuscalar, que se traduz por aumento
da resisténcia a mobilizacdo passiva que podeoseodenea (“em cano de chumbo”) ou
intermitente (“em roda dentada”) (Levy & Ferrei2z@03).

Estas caracteristicas atribuiram ao individuo corR Dm perfil motor

estereotipado (figura 2).

Figura 2 - Representacédo da imagem motora caracteristicaeidtaloom Doencga de Parkinson
(imagem disponivel em www.google.com)
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A terapéutica medicamentosa atualmente disporabiiéiza estes doentes permite a
reducdo da maioria dos sinais e sintomas cardél@adoenca, durante alguns anos (Fahn
et al., 2004). Contudo, a medida que o tempo passaoenca progride, a maioria dos
doentes desenvolve complicagdes motoras e nao asotpue incluem discinesias,
flutuacbes motoras, alteracbes da marcha, perdareftexos posturais e alteracdes
cognitivas (Fox & Lang, 2008; Lopez et al., 2018%sim, a instabilidade postural é
normalmente, uma manifestacdo tardia da doencaltaedo da combinacdo de varios
fatores: alteragdo do controlo postural, perdaréfiexos posturais, rigidez e acinesia
(Dimitrova, Horak, & Nutt, 2004; Mitchell, Collinde Luca, Burrows, & Lipsitz, 1995).
As perturbacgdes do equilibrio sdo um dos aspetds imzapacitantes nos doentes com
DP pelo risco de quedas, traumatismos e fraturas gestes doentes € 60% a 70%
superior quando comparado com individuos da mesdaaei sem DP (Bloem,
Grimbergen et al., 2001; Dibble, Christensen, BdJl& Foreman, 2008; Stolze et al.,
2004; Wood, Bilclough, Bowron, & Walker, 2002). &dbs indicam que os doentes que
apresentam maior instabilidade postural e altesagie marcha também estdo mais
predispostos ao surgimento de sinais de deménbiagALarsen, Emre, Wentzel-Larsen,
& Aarsland, 2006). A perda de mobilidade e redudg@@utonomia funcional tém como
consequéncias o isolamento social e perda de qdalide vida (Blaszczyk, Orawiec,
Duda-Klodowska, & Opala, 2007; Bloem, van Vugt, &dley, 2001; Dibble et al.,
2010; Herman, Inbar-Borovsky, Brozgol, Giladi, & uaorff, 2009; Kuopio, Matrttila,
Helenius, Toivonen, & Rinne, 2000; Smithson, Mqr&dansek, 1998; Tinetti, 2003).

Hely et al. (2005 e 2008), analisaram os sinais e sintomassaptados por 149

doentes com DP incluidos r&ydney Multicenter Study of Parkinson's disehisste

17



estudo € apresentado a percentagem de prevaléogigrihcipais sinais e sintomas
motores e ndo motores registados nestes ao firb @dely, Morris, Reid, & Trafficante,
2005) e 20 anos (Hely et al., 2008) apos o diagzmstendo as complicagdes motoras
(95%) e as quedas (87%), os sinais e sintomasde$eromo os mais prevalentes.

Como ja foi brevemente referido, ha varias maraig®s secundarias da DP que
suportam o diagnostico clinico, ndo sendo, no éotabrigatoria a sua presenca. Para
além de alteracdes neuropsiquiatricas e cognitfdapressédo, ansiedade, lentiddo de
raciocinio) (C. G. Goetz, 2010), pode surgir diglim ocular, facial e orofaringea
(hipomimia, hipofonia, disartria e sialorreia), fdiscdo autondémica (alteragdes urinarias
como urgéncia, nocturia, incontinéncia), intestifalstipacao), hipotensao ortostética),
deformacdes musculo-esqueléticas e sintomas s@ssi{Jankovic, 2008; Levy &
Ferreira, 2003) e quadros dolorosos (Ford, 201@reSenca de sintomas ndo motores ja
foi um tema de certa forma negligenciado, contudtua relevancia tem crescido nos
altimos anos (Chaudhuri et al., 2010; Gallaghersd,e& Schrag, 2010; C. G. Goetz,
2010; Lim & Lang, 2010). Estes sintomas nao motd@®am-se particularmente
evidentes quando os sintomas motores se encontatrolados pela medicacao
(Chaudhuri, Healy, & Schapira, 2006; Mehndirattarg; & Pandey, 2011; Salawu,
Danburam, & Olokoba, 2010). Numa recente revisdwes@ tema liderada por Park
(2009) (Park & Stacy, 2009), é referido que mudestes sinais e sintomas (p.e. anosmia,
alteracbes da fase REMapid eye movementjo sono, sonoléncia diurna excessiva,
alteracbes comportamentais, depressdo e ansiedadgBpacdo e disfuncédo eréctil)
podem preceder as alteracdes motoras, mas tamisempepresentar efeitos adversos

resultantes da medicacao prolongada.
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A DP é, portanto, considerada uma doenca multisist& envolvendo desde
alteracdes da fungdo musculo-esquelética e da mats@ulisa, podendo a longo prazo
estar relacionada com alteracbes cognitivas, e mmtmula esta caracterizacdo seja
conhecida, esta pouco fundamentada tanto do pamtwisia quantitativo, como na

dindmica da coordenacéao funcional (Shulman, 2010).

2.2 Fisiopatologia

A dopamina € um neurotransmissor que tem comoupsec 0 aminoacido
tirosina e que pertence ao grupo das catecolamiAasintese de catecolaminas
(dopamina, noradrenalina e adrenalina) € controfsda enzima, tirosina hidroxilase,
mas também depende da disponibilidade de tirogjo@, entra nos neurdnios por
transporte ativo. A L-Dopa ou levodopa, resultatgeacéo da tirosina hidroxilase sobre a
tirosina, é transformada pela Dopa-decarboxilasd@mamina.

A dopamina, sintetizada no terminal sinaptico, réna@enada nas vesiculas
sinapticas através do transportador VMA/Egicular Monoamine Transporder

Apbs a sua libertacdo na fenda sinaptica, a daaatua sobre recetores pré ou
pos-sindpticos (classificados de D1- like (D1, BI)2- like (D2, D3, D4) responsaveis
pela resposta celular (Korchounov, Meyer, & Krassld 2010). A acdo da dopamina €
limitada pela sua recaptacédo pelo transportadordolgamina (DAT) e pela sua

degradacao. Dois enzimas estdo envolvidas na degiadia dopamina: monoamino

19



oxidase tipo BMAO-B), com localizacdo pré-sinptica, eatecol-O-metil transferase
(COMT) de localizac&o extracelular.

A DP caracteriza-se por uma perda acentuada dedmesr dopaminérgicos
(principalmente) que se originam numa zona do céréénominada psubstantia nigra
pars compactgparte compacta da substancia nigra), e que pnojBbeias nervosas para
0 nucleo estriado (C. S. Chan, Gertler, & Surme&léd,0). A substancia nigra e o nucleo
estriado fazem parte dos nacleos cerebrais dendosnidicleos da Base (NB). Os NB
estdo associados a diversas funcdes, como contnolmr, cognicdo, emocdes e
aprendizagem. S&o um conjunto de estruturas céebrportantes para o planeamento,
organizacdo e coordenacdo das acdes motoras e stlaap@Graybiel, 1996, 2000).
Atuam em associacdo com o sistema cortico-espimhabntrolo motor e cognitivo dos
padrdes de atividade motora, determinando nomeadamaeduracdo e a amplitude dos
movimentos. Dos NB fazem parte o nlcleo estriadagiituido pelos nicleos caudado e
putamen), o globo palido (constituido por um segménterno - GPi e um Externo -
GPe), a Substéancia Nigra (constituida pela partiel®ada - SNr e pela parte Compacta-
SNc), e ainda o ndcleo Subtalamico (NST). Os NBettam-se localizados lateralmente
em relacdo ao talamo ocupando grande parte deorgdgédior de ambos os hemisférios

cerebrais (figura 3).
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Figura 3 —Localizacdo do Nucleos da Base. Adaptado de S&&elpru (2011).

Os NB recebem informacdo do cortex frontal, prédab e somatosensorial e
voltam a enviar informacéo através do ndcleo véatemal (VL) e ventroanterior (VA)
do talamo ao cortex motor e sobretudo a area metgi@mentar (AMS), encontrando-se
em estreita ligacdo com o cerebelo e as regidesrasotorticais, e por isso, participam
nos aspetos cognitivos de ordem superior do caninaltor, isto €, no planeamento e na
execucao de estratégias motoras complexas.

As conexdes entre o nlcleo estriado e o GPi/Sldpesganizadas em via direta e
indireta (Bozzi & Borrelli, 2006; Parent et al.,aD Tessa et al., 2011). A via direita é
uma projecdo monosinaptica entre o nucleo estreaao GPi/SNr, ao contrario a via
indireta € uma conexado polisindptica que atraves&Pe e o NST antes de atingir o
GPi/SNr. As informagdes do GPIi/SNr sdo enviadasaleomo que projeta sobretudo a
area motora suplementar mas também a outras amasam(figura 4). A estimulacao da
via direita aumenta a atividade cortical enquamnuwe a estimulagcdo da via indireta

diminui esta ativacdo cortical. Os neurotransmesanais estudados destas vias séo
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sobretudo o GABA (acido gama-amino-butirico), o tginato, a acetilcolina e a
dopamina. Contudo, outros neurotransmissores coatteosina e os endocanabinoides
parecem ter influéncia nesses circuitos.

Além das aferéncias corticais que chegam ao niesdéiado, existe uma outra
projecdo muito importante que é a via dopaminér@iagro-estriatal. Essa projecao
inicia-se nos neuronios da substancia nigra corap@Hc), e termina diretamente nos
neurdnios que dao origem a via direta e a via etdir(figura 4). Nessa posicao
estratégica, a via Nigro-estriatal € capaz de nawdufluxo de informacdes corticais que
chegam aos neuronios de projecéo no estriado. Andio@, neurotransmissor dessa via,
age como neurotransmissor excitatério da via difegando-se a recetores do tipo D1 e
como neurotransmissor inibitério da via indireigahdo-se a recetores do tipo D2. Dessa

forma, a via Nigro-estriatal age facilitando o nmognto, ja que ela ativa a via direta e

inibe a via indireta (Bozzi & Borrelli, 2006; Korolnov et al., 2010).
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Figura 4- Representacdo esquematica dos circuitos neurcstaigletomotores dos nucleos da base.
M1: cOrtex motor primario, PM: cértex pré-motor, AMarea motora suplementar, AMC: area
motora cingulada, GPe: globo palido externo; GRibg palido interno, NST: n(icleo subtalamico,
SNc: substéncia nigra parte compacta, SNr: sulistamigra, parte reticulada, NPP: nucleo
pedunculopontino, VA, VL, CM: nlcleo talamico vealtianterior, ventrolateral, centromedial.
Adaptado de Galvan & Wichmann (2008).

Como ja foi referido, na DP ocorre a degenerac&acdhilas dopaminérgicas que
formam esta via Nigro-estriatal e consequente @ulun@ concentragcdo de dopamina no
estriado. Aparentemente é necessaria uma reduca@tlela dopamina ao nivel estriatal
(correspondente a uma perda de 50% dos neurdéniosubatancia nigra) para
desencadear os sintomas cardinais da doenca (Bmtamatico), o que equivale a cerca
de 5 anos de fase pré-clinica (Braak, Bohl eR8DS6; Fearnley & Lees, 1991; Langston,

2006; Levy & Ferreira, 2003).
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Nas primeiras fases, o principal nucleo afetado putamen, nas fases mais
tardias, a perda da dopamina é mais extensa. @adsalesta diminuicdo de dopamina é
uma reducdo da atividade da via direta e um aundantttividade a via indireta levando
a uma diminuicdo da atividade da via talamo-cdrgcaubsequente hipocinesia (Obeso,
Rodriguez-Oroz et al., 2000), (figura 4).

Apesar dos avancos da Medicina e da investigacé@otiiica nesta area, a
etiologia da DP continua ainda por esclarecer. @ mavavel € que seja multifatorial,
envolvendo fatores ambientais e genéticos (FahtD;2enner & Olanow, 1998; Pereira
& Garrett, 2010; Savica, Grossardt, Bower, Ahlsk&drocca, 2012; Sulzer, 2007). No
entanto, na maioria dos casos clinicos € atribwiaa etiologia idiopatica.

A neurodegenerescéncia seletiva que caracteriZa @M sido associada a varios
processos intracelulares (C. S. Chan et al., 2D@hay et al., 2012; Surmeier, 2007),
nomeadamente a uma disfuncdo mitocondrial (Cook2010; Lin & Beal, 2006;
Mosharov et al., 2009; Surmeier, 2009; Thomas & B¥210), a um aumento do stresse
oxidativo e da excitotoxicidade (Jenner, 2003; &irBeal, 2006; Sulzer et al., 2000),
processos neuroinflamatorios (Przedborski, 201@sima como a alteracdes da
conformacéo das proteinas (Cuervo, Wong, & Martvieente, 2010; Moore, West,
Dawson, & Dawson, 2005). Uma caracteristica impoetaa DP é a presenca dos corpos
de Lewy (descritos pelo proprio em 1912, presente em 90% diwentes com DP),
(Marsden, 1994) estes compostos sdo agregadoscpsot®mpostos maioritariamente
por proteinas como a-sinucleina (Fortin, Nemani, Nakamura, & EdwardS1@,
ubiquitina e sinfilina-1, entre outras (Abou-Slermugqit, & Wood, 2006; Dawson &

Dawson, 2010; Spillantini et al., 1997). A acumélaglea-sinucleina na forma de agre-
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gados filamentosos intracelulares € uma das caistatas patoldégicas das doencas
neurodegenerativas designadas por sinucleinopagagjuais se inclui definitivamente a
DP (Beyer, 2006; Conway et al., 2000; Ferrer, 20aiktin et al., 2010; Goedert, 2001,
Larsen et al., 2006; Mosharov et al., 2006; Sul2et0; Volles et al., 2001).

Para Braak (2003, 2004) (Braak et al., 2003; Br&dlebremedhin, Rub, Bratzke,
& Del Tredici, 2004), existe um padrédo de progresdé deposicdo de-sinucleina e
corpos dd_ewy (figura 5) que comecga no nucleo olfativo anteeara regiédo inferior do
tronco cerebral (estadio 1) e que progride paragiéo superior do tronco cerebral.
Atinge o nucleo do rafé elocus coeruleusio estadio 2, a substancia nigra comeca por
ser atingida no estadio 3, seguindo-se 0 mesocertexalamo no estadio 4, as areas de
associacao do neocortex e o cortex pré-frontaksfiolvidos no estadio 5, por fim atinge
todo o neocortex, embora afete apenas levemerdgi@rmotora primaria e as regides
sensoriais, no estadio 6. A medida que as faseslogmca evoluem, os locais
primeiramente envolvidos nos estadios iniciaisaorrse cada vez mais afetados. A fase
sintomatica da doenca s6 tera inicio depois dat&utia nigra ser severamente
comprometida (mais de 50%) (estadio 4).

Parkkinen, Kauppinen, Pirttila, Autere, & Alafuz¢#005), também referem que
a deposicdo deo-sinucleina na regido inferior do tronco cerebrd@o nimplica

necessariamente a ocorréncia de sintomas extragasnou deméncia.
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Fase Fase

Pré-sintomatica ST Neacartex primario e secundario

Neocortex de associacdao, Cortex pre-frontal

Mesocortex, Talamo

threshold 4

Suhstancia Nigra, Amigdala
Nuclen Rate, lacus Ceruleus

Nucleo Olfativoe Tronco cerebral

sie’

A‘1§2

Estadios de evolucZo da DP relacionados
com o processo fisiopatologico

Figura 5 - A) Seis estadios da deposi¢cdo sequenciaa-sinucleina. A substéncia nigra comec
desenvolver a referida deposi¢cdo no estadio 3. @ategeneracdo deste nlcleo, comecam a sun
sintomas de DP (estadio 4). B) Diagrama represeatdb surgimento jogressivo dos corpos (Lewy
desde a regido caudal do tronco cerebral (estadaélao eocortex (estadio 6). Adaptado de B
(2004).

Esta teoria ndo reune um consenso global pde de clinicos e investigadore
uma vez que nédo foi ainda estabeda correspondéncia entre a apresentacéo c
sintomatica dos doentes analis, com o0s estadios de deposicdo a-sinucleina
apresentados por Braal(Brooks, 2010; Burke, Dauer, & Vonsattel, 2C
Nomeadamente, faltdemonstrar a ocorréncia da assimetria patologigaifgiativa
capaz de se correlacionar com a assimetria dessiearologicos presente nestes doe
e, aindaSfalta justificar a auséncia de envolvimento do edaanotor dorsal em algu
casog(Attems & Jellinger, 200t No entanto, alguns clinicos reafirmam que muitos
sintomas nao motores (como a diminuicdo da seitEidg olfativa (hiposmia
depresséo, alteracbes propriocetivas e obstipagg@i@sntados pelos doentes pod

estar relacionados com o0s eventos observados magioss iniciais de Braak e s
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responsaveis pelos sintomas pré-clinicos da DR(BBrobst, Bissig, Adams, & Tolnay,
2006; Braak, de Vos, Bohl, & Del Tredici, 2006; lgston, 2006; Lim, Fox, & Lang,
2009). Neste contexto, estudos desenvolvidos pelpod®ARS(Parkinson’s associated
risk syndrome)um dos varios grupos de estudos longitudinais emad na definicdo
das fases mais precoces da doenca (Siderowf &,2606, 2008), definiram 4 fases
(pre-fisiologica, pré-clinica, pré-motora e préghastica) pelas quais o individuo passa
antes que a DP se manifeste clinicamente por sagamotores. Segundo Stezh al.
(Stern, Lang, & Poewe, 2012; Stern & Siderowf, 2010 estudoPARSé claramente
apenas um meio para estudar as fases mais pret@8d#3 e com toda a probabilidade ira
tornar-se obsoleto, porque o0 que se refere nestxto como “doente em risco de
desenvolver DP”, em muitos casos, ira eventualmeetereconhecido como um doente
num estadio inicial da DP. Na sequéncia destedestGternet al. (2012) levantam
também a hipotese da necessidade de uma redefidiz@stadiamento clinico da DP
propondo uma caracterizacdo da evolucdo da DP &me3: pré-clinica, pré-motora e

motora (tabela 1).

Tabela 1 -Uma nova definicdo das fases de progressdo da BaenParkinson. Fase 1, DP pré-
clinica; Fase 2, DP pré-motora; Fase 3, DP mofwtaptado de Stern (2012), p. 56

Patologia clinica assume-se presente, diagnéstigmorsado por

Fase DbP alteragbes imagioldgicas e marcadores moleculages, sinais nem
1 Pré-clinica | sintomas clinicos.

Fase DP Presenca de sinais e sintomas iniciais ndo motdesdo ao
2 Pré-motora | €nvolvimento patoldgico de estruturas extra nigrais

A doenca envolve a substéncia nigra, levando aciéefiia de
Fase DP dopamina de forma a provocar as alteragbes motéassicas da
3 Motora doenca seguidas pelas posteriores manifestacdes nmétoras
provocadas pela progresséo da degeneracéo.
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Estes conceitos tém motivado investigadores (Kmargamantaray, Le Gal, Ray,
& Banik, 2011; Shoulson, 2010; Wider, Foroud, & \Wek, 2010; Mollenhauer, et al.,
2010; Schlossmacher & Mollenhauer, 2010; Sheret1P0a procurar biomarcadores
capazes de diagnosticar e tratar a DP antes ddestagio dos sintomas motores, e a
investigar a ocorréncia de paralelismos com oudpasdros neurolégicos semelhantes

(Dickson, Uchikado, Fujishiro, & Tsuboi, 2010).

3. Fatores Protetores e Fatores de Risco da Doengke
Parkinson

A DP manifesta-se normalmente na forma esporagiossivelmente devido a
uma exposi¢ado continua a toxinas ou fatores anaigenais como pesticidas, herbicidas,
quimicos industriais ou metaesados (manganésiajrus, etc., ao longo da vida dos
doentes (Ascherio et al., 2006; Betarbet et al002@-ang et al., 2012; Frigerio et al.,
2006; Harris, Tsui, Marion, Shen, & Teschke, 20&®)s nenhum, além da idade, foi
definitivamente confirmado como fator de risco (ke& Ferreira, 2003; Pereira &
Garrett, 2010).

Recentemente, a DP tem sido também atribuida apuetisposicdo genética —
formas raras, familiares (menos de 5%) — deviddeatificacdo de mutacdes genéticas
em determinados genes que codificam para proteBsxiadas a doenca, e que tém tido
um papel significativo no avanco do conhecimentolemdar desta doenca

neurodegenerativa (Dawson & Dawson, 2003; Dehagl.e2012; Hardy, Cookson, &
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Singleton, 2003; Pereira & Garrett, 2010; Vaughaavis, & Wood, 2001; Wider et al.,
2010).

O primeiro trabalho divulgado na comunidade ciadifeferente a identificacdo
do primeiro gene mutado associado a DP data de (B83ymeropoulos et al., 1997), e
foi identificado como o gene que codifica para atgina pré-sinaptica—sinucleina
denominado poiPARK1 6u SNCA) Desde entdo, outros genes foram mapeados e
identificados como estando relacionados com a RRMF2010; Ritz, Rhodes, Bordelon,
& Bronstein, 2012; Wider et al., 2010).

A interacdo entre as caracteristicas genéticasegpssicoes ambientais € o foco
da investigacdo atual no sentido de compreendeuamtificar a contribuicdo dos
diferentes fatores suscetiveis de desencadear @§&th, 2010; Savica et al., 2012;
Tanner, 2010). Os resultados de alguns estudosugimte a hipétese de uma etiologia
multifatorial para a DP, com fatores ambientais @géo neurotoxica (Ascherio et al.,
2006; Betarbet et al., 2000; Fang et al., 201Qdfio et al., 2006; Harris et al., 2012)
poderem precipitar o desenvolvimento da DP ao mmirsobre um individuo
geneticamente suscetivel (Fahn, 2010; Tanner, 2040) entanto, outros estudos
apresentam resultados contraditérios (Brown, Loddyo & Sonawane, 2005;
Logroscino, 2005; Pals et al., 2003).

Qualquer um dos mecanismos referidos pode inflaerws restantes, uma vez
que existe uma estreita relacdo entre eles, compossivel via comum de programacao
da apoptose celular, como referem alguns autoresdéBen, Rao, & Mehlen, 2006;

Dauer & Przedborski, 2003; Fahn, 2010; Lansburya&huel, 2006; Lin & Beal, 2006;
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Moore et al., 2005; Perfeito & Rego, 2011; Rubiesgt 2006; Sulzer, 200.Um

esquema representativo desta interacédo pode sarltamo na figura

Etiologia da DP

Fatores
Ambientais
Toxinas?

Fatores
Enddgenos
/Influxo de Ca2+

devido a
estimulagdo
espontanea

Fatores
Genéticos

PATOGENESE
T T T

Acumulacio<?Stress <*Mitocondria<inflamacgio €<®Apoptose
Proteica  Oxidativo l l l

DOENCA DE PARKINSON

Figura 6 - Representacdo dos fatores etioldgicos e patogénisegesultan
em degeneracdo dos neurdnios dopaminérgicos-estriados Adaptado de
Fanh (201) p. St

Outros fatores, designadamente fatores comportamelestao associados a u
acao neuroprotetora. Diversos estudos demonstranaa diminuicdo do risco
desenvolver DP associado aos habitos taba(Checkoway et al., 2002; Hernan et
2001; Thacker et al., 20C ao consumo de cafeina (relacionado com a inibigi
recetores da adenosing\scherio et al., 2001; Logroscino, 2005; Pala@bsl.,2012;
Ross et al.,, 2000; Schwarzschild, Chen, & Aschef6p2 ou ambos(Hernan,
Takkouche, Caamangerna, & Gest-Otero, 2002) podendo contudo existir u

aumento do risco nas mulheres-menopausicaBenedetti et al., 200 medicadas com
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estrogénios de substituicdo e que simultaneamémtegsandes consumidoras de café
(mais de 4 chavenas/dia) (Ascherio et al., 2008hAso et al., 2004; Xu et al., 2006). E
também feita a referéncia a acédo protetora relad@ncom o consumo de anti-
inflamatérios ndo esteroides (Chen et al., 2003gn@a& Power, 2010), com maior
evidéncia para o uso de iboprufenos (Samii, Etmikdiens, & Jafari, 2009). Gaet al.
(2012) (Gao, Cassidy, Schwarzschild, Rimm, & Astheét012), estudam a possivel agdo
protetora associada a ingestdo frequente de fladesoParece existir consenso em
relacdo ao fator protetor associado ao aumento niosis séricos de acido Urico,
nomeadamente devido as suas propriedades antitesddAlonso & Sovell, 2010;
Cipriani, Chen, & Schwarzschild, 2010; Constantioe& Zetterberg, 2011; Davis et al.,
1996; Levy & Ferreira, 2003). A ingestdo de umaalaimentar do tipo mediterranica
(Alcalay et al., 2012), rica em antioxidantes, comaha (Pereira & Garrett, 2010),
parece promover a reducéo do stresse oxidativdegi@neracado provocada pelos radicais
livres ao nivel dos neurdnios da substancia nigrav(n et al., 2005).

Diferentes fatores de risco parecem estar assaciadiacidéncia da DP nos dois
géneros (Miller & Cronin-Golomb, 2010; Savica et 2D12), sendo a idade o Unico fator
de risco efetivamente confirmado: a DP raramentgesantes dos 40 anos, aumenta apds
0s 50 e é maxima a partir dos 70 anos, emboraaedtscrito um ligeiro decréscimo no
grupo etéario superior aos 80 anos (Nutt & Wootd)52 Schoenberg, 1987; Tanner &
Ben-Shlomo, 1999). O aumento do risco de desenvBliPeparece estar relacionado com
o consumo de alimentos de origem lactea, principaten pelos individuos do género
masculino (Chen et al.,, 2007; Chen, Zhang, Herh#itiett, & Ascherio, 2002). Os

estudos entre o consumo de vitaminas do complee@ Bisco de DP séo contraditérios,
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uns referem que o baixo consumo de vitaminas destplexo (nomeadamente B6) esta
associado a um aumento de incidéncia da doencaaksloni et al., 2010b) mas estudos
anteriores muito semelhantes ndo tinham encontesti relacdo (Chen et al., 2004).
Murakami (2010), também demonstrou que o indiceéglico dos alimentos esta
inversamente relacionado com o risco de DP (Murakdnal., 2010a). A peroxidacao
dos lipidos esta aumentada na substancia nigradisiduos com DP, sugerindo que 0s
radicais livres estardo implicados na neurodegeé@eréD. K. Chan, Mellick, Hung, &
Woo, 2003).

Existem poucos estudos, até a data, que avalieazeiente o efeito da pratica de
exercicio fisico na incidéncia e progressdo da ¢iéBenatru, Vaugoyeau, & Azulay,
2008; Muller, Welnic, Woitalla, & Muhlack, 2007; eger et al., 2010), embora alguns
apresentem resultados contraditérios (Brown et a0Q05; Logroscino, Sesso,
Paffenbarger, & Lee, 2006). Contudo, ja foi dem@usi em cobaias, com DP, que a
pratica de atividade fisica regular de intensidet®lerada/alta tem a capacidade de
aumentar a expressao genética de recetores dopginise(D2) estriatais (Vuckovic et

al., 2010).

4. TerapéuticaOral

Em 1960 surgiu a principal forma de medicacdo @arBP que tem como
principio ativo base a levodopa (L-Dopa), precud@dopamina, porque esta ultima nao
atravessa a barreira hemato-encefalica. Nao exigteyoje, qualquer farmaco que tenha
demonstrado interferir favoravelmente na evolugéstaldoenca (Lang & Obeso, 2004,

Shoulson, 2010). Os farmacos comercializados exploos mecanismos de acdo da
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dopamina tentando mimetizar os seus efeitos ouentedo na sua metabolizacéo, e séo
dirigidos ao controlo da sintomatologia motora apiramidal, tentando repor o
equilibrio entre os sistemas dopaminérgico e caing.

Os farmacos atualmente disponiveis pertencem actesses farmacoldgicas
diferentes (tabela 2), tendo mecanismos de ac@dcef e efeitos secundarios distintos
(Caviness, Lue, Adler, & Walker, 2011; Korczyn, 2DOA L-Dopa continua a ser
considerada o farmaco mais eficaz no controlo atosiatologia da DP (Bejjani et al.,

2000; Lang & Obeso, 2004; Mestre & Ferreira, 2010).

Tabela 2-Apresentacdo das seis classes farmacoldgicas ArkiFBonicas
Levodopa + Carbidopa

Precursores da Dopamina
Levodopa + Benserazida

Entacapona
Inibidores da COMT
Tolcapona

Bromocriptina
Pergolida

Ergolinicos Mesilato de

Dopaminomiméticos

Agonistas da dihidroergocriptina

Dopamina Cabergolina

Piribedil
Nao

Anti-Parkinsdnicos

Ropirinol
Ergolinicos
Pramipexol

Selegilina
Inibidores MAO-B
Rasagilina

Biperideno
Anticolinérgicos
Tri-hexifenidil

Anti-glutamatérgico Amantadina
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A L-Dopa da origem a dopamina depois de sofrer amd@mmatica da Dopa
descarboxilase. Devido aos efeitos adversos (gaststinal (nduseas, vOmitos),
taquicardia e hipotenséo ortostatica), da dopaméngeriferia e da semi-vida curta da L-
Dopa, a mesma é administrada de forma combinadauoomibidor periférico da Dopa-
descarboxilaseGarbidopaou Benserazidg que impede a transformacéo da L-Dopa em
dopamina. A eficacia e semi-vida da L-Dopa podempséenciadas também através da
inibicdo da sua degradacdo pelo enzima Catecol-@tiasferase (COMT). Os
inibidores da COMT, nédo atravessam a barreira hmmaefalica. Outros inibidores
(como aSelegilina e a Rosagilinaatuam sobre a MAO-B, enzima implicado na
degradacao da dopamina, a nivel central (DeleuhiNay, & Hanssens, 2002; Korczyn,
2004).

Outra classe de farmacos anti-parkinsénicos coatatuparalela a da L-Dopa é a
dos agonistas dopaminérgicos. Os agonistas dopagitiog exercem o seu efeito anti-
parkinsénico sobretudo através da estimulacdo dostares D2 da dopamina, de
localizacdo pré e pos-sinaptica no estriado. Embwaos eficazes do que a L-Dopa no
alivio sintomatico, tém as vantagens de atuarem il npré-sinaptico sendo
independentes da atividade metabdlica dos neurdlopaminérgicos em degeneracao, e
de ter uma maior semi-vida, permitindo um contildomatico mais estavel no tempo.
A terapéutica isolada ou combinada de L-Dopa effmnigtas dopaminérgicos permite
uma resposta motora estavel durante um periodo-Slear®s, que é habitualmente
denominado de “lua-de-mel”’. O fim deste periodo &aado pelo aparecimento de
complicacdes motoras: flutuacdes (alternancia esgt@doON e OFF), discinesias (Fox

& Lang, 2008; Korczyn, 2004), alteracdes cognitife@mo psicose, alucinacdes, etc.),
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(Aarsland et al., 1999; Factor, Molho, PodskalnyB&wn, 1995; Obeso, Olanow et al.,
2000; Schrag, 2004) alteracbes da marcha (DrivercKlay, Samanta, & Stacy, 2003),
comportamentos compulsivos (Nirenberg & Waters6208lteraces da libido (Voon et
al., 2006), e sonoléncia diurna excessiva (FriRbgiers, Greene, Gordon, & Fahn, 1999;
Korner et al., 2004). Estas complicacdes, uma daxipais causas de incapacidade
nestes doentes, resultam da degeneracdo neurargessiva com dependéncia da
transmissdo dopaminérgica, da administracdo exdgeda estimulacdo pulsada dos
recetores dopaminérgicos (que fisiologicamenteesdimmulados de forma continua). A
L-Dopa, talvez pela sua menor semi-vida exiginddtipias pulsos diarios e, portanto,
estimulagdo mais repetida dos neurénios em degg®graesta associada a um
aparecimento mais precoce destas complicacOesk@i& Muenter, 2001; Lee, Lee,
Kim, & Kang, 2003; Olanow, Obeso, & Stocchi, 2006).

Como até a data nenhum farmaco comercializado eitacia neuroprotetora
demonstrada, isto €, ndo é possivel ainda travkaganeracdo neuronal dopaminérgica
(Caviness et al., 2011; Lang & Obeso, 2004; Me&tfeerreira, 2010; Shoulson, 2010),
segundo as indicacdes clinicas atuais, o tratamdse ser iniciado apenas quando 0s
sintomas sdo responsaveis por algum grau de indapac (Hermanowicz, 2007).
Também segundo indicacdes clinicas internaciontasapéutica farmacoldgica deve ser
complementada com reabilitacéo fisica (Boelen, 20@kit, Saracoglu, Genc, Erdem, &
Inan, 2007; Nieuwboer et al., 2007), terapia ocigred (Rao, 2010) e terapia da fala, no
entanto este tipo de abordagem terapéutica ainula wigsponibilizado a grande maioria

dos doentes portugueses.
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Com a medicacdo oral convencional, atualmente eaxist é dificil manter
constantes os niveis de dopamina de modo a ewithntaacoes motoras. A medicacao
oral convencional apresenta absorcao intestinalawgivel, e por sua vez, alteragdo dos
niveis sanguineos, devido também a interacdo ruortak (sobretudo proteinas) e
oscilacdo do esvaziamento géastrico (Deleu et@D22Korczyn, 2004).

Em doentes com estas complicagfes, a solucdo tiapdode passar pela

Estimulag&o Cerebral Profunda ou pela Infusédo dedDpa a nivel do Intestino-Jejuno.

5. Terapéutica Cirurgica

A Estimulacdo Cerebral Profunda dos Nucleos da Rasaivel dos nucleos
subtalamicos (Krack et al., 2003; Limousin et &B98), globo palido interno e mais
recentemente no nucleo pedunculopontino (Stefaaili,e2007)) € a técnica mais antiga e
talvez, por isso também, a mais frequente (figuraEéta estimulagdo mostrou-se
clinicamente eficaz na reducéo, pelo menos temigorda sintomatologia e, na reducéo
da toma medicamentosa, podendo ter uma acao egntieal regressédo da doenca para 0s
estadios iniciais (Colnat-Coulbois et al., 2005z&00, Snyder, Hamani, Hutchison, &
Dostrovsky, 2010; Okun & Foote, 2010; Rocchi, Chi&rHorak, 2002).

Nem todos os doentes com DP podem ser submetidste dipo de intervencéo,
sao excluidos por exemplo, os doentes que apresemtehistorial de quedas frequentes,
entre outras (idade inferior a 70 anos, doentes ajoga respondem bem a L-Dopa,

doentes com alteragdes cognitivas, etc.)
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Varios estudos clinici (Bakker et al., 2004; Brontgstewart, Minn, Rodrigue:
Buckley, & Nashner, 2002; Shivitz, KooFahimi, Heit, & BronteStewart, 2006; Visse
Allum et al., 2008)utilizaram testes posturograficos para quantificarefeito nc

comprtamento postural dos doentes com DP submetidetedipo de intervenc:

Cstimulagdo do nucleo Subtalamico

o /
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Subtalémico * 4

l o
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y ¢

\ . / "
N.Globo
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——
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Figura 7 —Representacao da localizagdo do elétrodo paraidatifio cerebral profunda na DP. Adapt
de Okun (2012).

7

Outra forma deadministragdo medicamentc € a aplicacdo de uma cass
contendo a Duodopa, (Depa sobre a forma de gel) na cavidade abdomimaldéaendc

a administracdo do farmaco a nivel do Jejuno. Eassete é conectada a uma bo
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infusora (figura 8), que por sua vez, através de tubo que entra no estbmago
(gastrostomia) e termina no jejuno, liberta a Dyadade forma regulada e continua

contribuindo para uma absorcao intestinal maisonmié.

Figura 8 - Bomba infusora de Duodopa
(Imagem disponivel nsiteda APDPk)

Esta forma de libertacdo de L-Dopa (Duodopa) nongjpermite ultrapassar os
problemas da absorc¢do intestinal erratica inereéntaedicacao oral convencional. Varios
estudos tém demonstrado que com este método oteddém niveis plasmaticos de L-
Dopa mais constantes e por conseguinte tém umanuwigéo das flutuacbes motoras
(Antonini et al., 2007; Nutt, Obeso, & Stocchi, POOlyholm et al., 2003; Nyholm et al.,
2005; Olanow et al., 2006).

Outros trabalhos estdo em curso para comparar ddpaocom a Estimulacdo
Cerebral Profunda em termos de beneficios motomsmplicacdes clinicas (Pedersen,
Clausen, & Gregerslund, 2012).

Em termos préaticos, apesar da finalidade clinicea @aemesma, sdo dois

procedimentos técnicos bastante diferentes, coraredifes complicacdes médico-
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cirirgicas possiveis e diferentes implicacbes nasdades de vida diaria do doente

(Pedersen et al., 2012).

6. Referéncias Bibliograficas

Aarsland, D., Larsen, J. P., Lim, N. G., Janvin, Karlsen, K., Tandberg, E., et al.
(1999). Range of neuropsychiatric disturbances atiepts with Parkinson's
diseaseJ Neurol Neurosurg Psychiatry, @4, 492-496.

Abou-Sleiman, P. M., Mugqit, M. M., & Wood, N. W. @26). Expanding insights of
mitochondrial dysfunction in Parkinson's disedsdat Rev Neurosci,(3), 207-
219.

Ahlskog, J. E., & Muenter, M. D. (2001). Frequermdylevodopa-related dyskinesias and
motor fluctuations as estimated from the cumulalitegature.Mov Disord, 1§3),
448-458.

Alcalay, R. N., Gu, Y., Megjia-Santana, H., Cote, Marder, K. S., & Scarmeas, N.
(2012). The association between Mediterranean atiberence and Parkinson's
diseaseMov Disord, 276), 771-774.

Allum, J. H., & Shepard, N. T. (1999). An overviea¥ the clinical use of dynamic
posturography in the differential diagnosis of baka disordersJ Vestib Res,
9(4), 223-252.

Alonso, A., & Sovell, K. A. (2010). Gout, hyperueicia, and Parkinson's disease: a
protective effectZurr Rheumatol Rep, 12), 149-155.

Alves, G., Larsen, J. P., Emre, M., Wentzel-Larseng& Aarsland, D. (2006). Changes
in motor subtype and risk for incident dementiaHarkinson's diseas&lov
Disord, 2X8), 1123-1130.

Antonini, A., Isaias, I. U., Canesi, M., Zibetti, . MMancini, F., Manfredi, L., et al.
(2007). Duodenal levodopa infusion for advancedckiRaon's disease: 12-month
treatment outcoméov Disord, 228), 1145-1149.

Ascherio, A., Chen, H., Schwarzschild, M. A., ZhaBg M., Colditz, G. A., & Speizer,
F. E. (2003). Caffeine, postmenopausal estrogehrigk of Parkinson's disease.
Neurology, 6(b), 790-795.

Ascherio, A., Chen, H., Weisskopf, M. G., O'Reilly,, McCullough, M. L., Calle, E. E.,
et al. (2006). Pesticide exposure and risk for hadn's diseaseéAnn Neurol,
60(2), 197-203.

Ascherio, A., Weisskopf, M. G., O'Reilly, E. J., Mallough, M. L., Calle, E. E,,
Rodriguez, C., et al. (2004). Coffee consumpti@ndgr, and Parkinson's disease
mortality in the cancer prevention study Il cohaitte modifying effects of
estrogenAm J Epidemiol, 1600), 977-984.

39



Ascherio, A., Zhang, S. M., Hernan, M. A., KawadhiColditz, G. A., Speizer, F. E., et
al. (2001). Prospective study of caffeine consuamptand risk of Parkinson's
disease in men and womemn Neurol, 5(01), 56-63.

Attems, J., & Jellinger, K. A. (2008). The dorsabtar nucleus of the vagus is not an
obligatory trigger site of Parkinson's disedseuropathol Appl Neurobiol, 34),
466-467.

Bach, J. P., Ziegler, U., Deuschl, G., Dodel, R.,.D&blhammer-Reiter, G. (2011).
Projected numbers of people with movement disordierthe years 2030 and
2050.Mov Disord, 2612), 2286-2290.

Bain, P. G., Findley, L. J., Britton, T. C., RotHlyd. C., Gresty, M. A., Thompson, P.
D., et al. (1995). Primary writing tremdsrain, 118 ( Pt 6)1461-1472.

Bakker, M., Esselink, R. A., Munneke, M., Limoushowsey, P., Speelman, H. D., &
Bloem, B. R. (2004). Effects of stereotactic neurgery on postural instability
and gait in Parkinson's diseabov Disord, 199), 1092-1099.

Barbieri, F. A., Rinaldi, N. M., Santos, P. C., ami-Silva, E., Vitorio, R., Teixeira-
Arroyo, C., et al. (2011). Functional capacity ofraBlian patients with
Parkinson's disease (PD): Relationship betweenicalincharacteristics and
disease severityirch Gerontol Geriatr

Bejjani, B. P., Gervais, D., Arnulf, |., Papadopml S., Demeret, S., Bonnet, A. M., et
al. (2000). Axial parkinsonian symptoms can be owpd: the role of levodopa
and bilateral subthalamic stimulatiahNeurol Neurosurg Psychiatry, @8, 595-
600.

Benatru, I., Vaugoyeau, M., & Azulay, J. P. (200Bpstural disorders in Parkinson's
diseaseNeurophysiol Clin, 3¢5), 459-465.

Benedetti, M. D., Maraganore, D. M., Bower, J. McDonnell, S. K., Peterson, B. J.,
Ahlskog, J. E., et al. (2001). Hysterectomy, memgea and estrogen use
preceding Parkinson's disease: an exploratory caseel study.Mov Disord,
16(5), 830-837.

Betarbet, R., Sherer, T. B., MacKenzie, G., Gaf@sana, M., Panov, A. V., &
Greenamyre, J. T. (2000). Chronic systemic pesiocgkposure reproduces
features of Parkinson's diseaSlat Neurosci, @.2), 1301-1306.

Beyer, K. (2006). Alpha-synuclein structure, pastsiational modification and
alternative splicing as aggregation enhancketa Neuropathol, 113), 237-251.

Blaszczyk, J. W., Orawiec, R., Duda-Klodowska, & QOpala, G. (2007). Assessment of
postural instability in patients with Parkinsonisehse Exp Brain Res, 1§3),
107-114.

Bloch, A., Probst, A., Bissig, H., Adams, H., & haly, M. (2006). Alpha-synuclein
pathology of the spinal and peripheral autonomicrvoes system in
neurologically unimpaired elderly subject$europathol Appl Neurobiol, 33),
284-295.

Bloem, B. R., Grimbergen, Y. A., Cramer, M., Willeem, M., & Zwinderman, A. H.
(2001). Prospective assessment of falls in Parkisstiseasel Neurol, 24811),
950-958.

Bloem, B. R., van Vugt, J. P., & Beckley, D. J. @20 Postural instability and falls in
Parkinson's diseas&dv Neurol, 87209-223.

40



Boelen, M. (2007). The role of rehabilitative matles and exercise in Parkinson's
diseaseDis Mon, 535), 259-264.

Bozzi, Y., & Borrelli, E. (2006). Dopamine in netoaicity and neuroprotection: what do
D2 receptors have to do with iT?ends Neurosci, 49), 167-174.

Braak, H., Bohl, J. R., Muller, C. M., Rub, U., ¥es, R. A., & Del Tredici, K. (2006).
Stanley Fahn Lecture 2005: The staging procedurethe inclusion body
pathology associated with sporadic Parkinson'sadeseeconsideretov Disord,
21(12), 2042-2051.

Braak, H., de Vos, R. A., Bohl, J., & Del Tredi¢&d, (2006). Gastric alpha-synuclein
immunoreactive inclusions in Meissner's and Auenlsaplexuses in cases staged
for Parkinson's disease-related brain patholdigpurosci Lett, 39@), 67-72.

Braak, H., Del Tredici, K., Rub, U., de Vos, R. Aansen Steur, E. N., & Braak, E.
(2003). Staging of brain pathology related to sgmraParkinson's disease.
Neurobiol Aging, 2@), 197-211.

Braak, H., Ghebremedhin, E., Rub, U., Bratzke,&Del Tredici, K. (2004). Stages in
the development of Parkinson's disease-relatedologh Cell Tissue Res,
3181), 121-134.

Branco, M., Nogueira, P., & Contreiras, T. (2008)na observacao sobre a prevaléncia
de algumas doencgas crénicas em Portugal Contir{&i¢gtronic Version],

Bras, J., Guerreiro, R., Ribeiro, M., Morgadinho, 2anuario, C., Dias, M., et al. (2008).
Analysis of Parkinson disease patients from Pottéiga mutations in SNCA,
PRKN, PINK1 and LRRK2BMC Neurol, 81.

Bras, J. M., Guerreiro, R. J., Ribeiro, M. H., Jama, C., Morgadinho, A., Oliveira, C.
R., et al. (2005). G2019S dardarin substitutioa mommon cause of Parkinson's
disease in a Portuguese cohbtav Disord, 2Q12), 1653-1655.

Bredesen, D. E., Rao, R. V., & Mehlen, P. (20063!l @eath in the nervous system.
Nature, 4487113), 796-802.

Bronte-Stewart, H. M., Minn, A. Y., Rodrigues, KBuckley, E. L., & Nashner, L. M.
(2002). Postural instability in idiopathic Parkin& disease: the role of
medication and unilateral pallidotonBrain, 125Pt 9), 2100-2114.

Brooks, D. J. (2010). Examining Braak's hypothésismaging Parkinson's diseas4ov
Disord, 25 Suppl 1S83-88.

Brown, R. C., Lockwood, A. H., & Sonawane, B. RO@3). Neurodegenerative diseases:
an overview of environmental risk factor&nviron Health Perspect, 119),
1250-1256.

Burch, D., & Sheerin, F. (2005). Parkinson's diselancet, 360459), 622-627.

Burke, R. E., Dauer, W. T., & Vonsattel, J. P. (@D critical evaluation of the Braak
staging scheme for Parkinson's disedsm Neurol, 646), 485-491.

Cakit, B. D., Saracoglu, M., Genc, H., Erdem, H, &.Inan, L. (2007). The effects of
incremental speed-dependent treadmill training estyral instability and fear of
falling in Parkinson's diseas€lin Rehabil, 218), 698-705.

Caviness, J. N., Lue, L., Adler, C. H., & Walker, B. (2011). Parkinson's disease
dementia and potential therapeutic strate@®S Neurosci Ther, 1¥), 32-44.

Chan, C. S., Gertler, T. S., & Surmeier, D. J. @O0RA molecular basis for the increased
vulnerability of substantia nigra dopamine neuransaging and Parkinson's
diseaseMov Disord, 25 Suppl,1S63-70.

41



Chan, C. S., Guzman, J. N., llijic, E., MercerNJ, Rick, C., Tkatch, T., et al. (2007).
'Rejuvenation’ protects neurons in mouse modelBaokinson's diseasBlature,
447(7148), 1081-1086.

Chan, D. K., Mellick, G. D., Hung, W. T., & Woo, (R003). Genetic and environmental
risk factors and their interactions for Parkinsahi&ease in a Chinese population.
J Clin Neurosci, 1(B), 313-315.

Chaudhuri, K. R., Healy, D. G., & Schapira, A. F2006). Non-motor symptoms of
Parkinson's disease: diagnosis and manageir@mtet Neurol, 8), 235-245.

Chaudhuri, K. R., Prieto-Jurcynska, C., Naidu,Mitra, T., Frades-Payo, B., Tluk, S., et
al. (2010). The nondeclaration of honmotor symptah®&arkinson's disease to
health care professionals: an international stusipgithe nonmotor symptoms
questionnaireMov Disord, 2%6), 704-709.

Checkoway, H., Powers, K., Smith-Weller, T., FramkG. M., Longstreth, W. T., Jr., &
Swanson, P. D. (2002). Parkinson's disease riskscedted with cigarette
smoking, alcohol consumption, and caffeine inta&®. J Epidemiol, 1598), 732-
738.

Chee, R., Murphy, A., Danoudis, M., Georgiou-Kaaisis, N., & lansek, R. (2009). Gait
freezing in Parkinson's disease and the stridethesgquence effect interaction.
Brain.

Chen, H., O'Reilly, E., McCullough, M. L., RodrigyeC., Schwarzschild, M. A., Calle,
E. E., et al. (2007). Consumption of dairy produatsl risk of Parkinson's
diseaseAm J Epidemiol, 169), 998-1006.

Chen, H., Zhang, S. M., Hernan, M. A., SchwarzstM. A., Willett, W. C., Colditz, G.
A., et al. (2003). Nonsteroidal anti-inflammatomuds and the risk of Parkinson
diseaseArch Neurol, 6(8), 1059-1064.

Chen, H., Zhang, S. M., Hernan, M. A., Willett, @W., & Ascherio, A. (2002). Diet and
Parkinson's disease: a potential role of dairy pctglin menAnn Neurol, 58),
793-801.

Chen, H., Zhang, S. M., Schwarzschild, M. A., Hexnll. A., Logroscino, G., Willett,
W. C., et al. (2004). Folate intake and risk of Kiteon's diseaseAm J
Epidemiol, 16(4), 368-375.

Cipriani, S., Chen, X., & Schwarzschild, M. A. (Z)1 Urate: a novel biomarker of
Parkinson's disease risk, diagnosis and progndsimark Med, &), 701-712.

Colnat-Coulbois, S., Gauchard, G. C., Maillard,Rasroche, G., Vespignani, H., Auque,
J., et al. (2005). Bilateral subthalamic nucleusngiation improves balance
control in Parkinson's diseaseNeurol Neurosurg Psychiatry, (@, 780-787.

Comella, C. L., Stebbins, G. T., Brown-Toms, N.,@oetz, C. G. (1994). Physical
therapy and Parkinson's disease: a controlledceliniial. Neurology, 443 Pt 1),
376-378.

Constantinescu, R., & Zetterberg, H. (2011). Urasea marker of development and
progression in Parkinson's dised3gaugs Today (Barc), 4B), 369-380.

Conway, K. A., Lee, S. J., Rochet, J. C., DingTT.Williamson, R. E., & Lansbury, P.
T., Jr. (2000). Acceleration of oligomerization,trfbrillization, is a shared
property of both alpha-synuclein mutations linkex darly-onset Parkinson's
disease: implications for pathogenesis and therBpyc Natl Acad Sci U S A,
97(2), 571-576.

42



Cookson, M. R. (2010). DJ-1, PINK1, and their effean mitochondrial pathwayMov
Disord, 25 Suppl 1S44-48.

Cuervo, A. M., Wong, E. S., & Martinez-Vicente, NR010). Protein degradation,
aggregation, and misfoldinylov Disord, 25 Suppl,1S49-54.

Dauer, W., & Przedborski, S. (2003). Parkinson'sea$e: mechanisms and models.
Neuron, 396), 889-909.

Davis, J. W., Grandinetti, A., Waslien, C. I., RoG&s W., White, L. R., & Morens, D. M.
(1996). Observations on serum uric acid levels #mel risk of idiopathic
Parkinson's diseasam J Epidemiol, 14%), 480-484.

Dawson, T. M., & Dawson, V. L. (2003). Moleculartpaays of neurodegeneration in
Parkinson's diseasBcience, 30®%646), 819-822.

Dawson, T. M., & Dawson, V. L. (2010). The role mdrkin in familial and sporadic
Parkinson's diseasklov Disord, 25 Suppl,1S32-39.

Dehay, B., Martinez-Vicente, M., Ramirez, A., Peri€., Klein, C., Vila, M., et al.
(2012). Lysosomal dysfunction in Parkinson disea&€P13A2 gets into the
groove.Autophagy, 8), 1389-1391.

Deleu, D., Northway, M. G., & Hanssens, Y. (200€)inical pharmacokinetic and
pharmacodynamic properties of drugs used in thatrtrent of Parkinson's
diseaseClin Pharmacokinet, 44), 261-309.

Dias, J. A., Felgueiras, M. M., Sanchez, J. P.,catwes, J. M., Falcao, J. M., & Pimenta,
Z. P. (1994). The prevalence of Parkinson's dis@adeortugal. A population
approachEur J Epidemiol, 1(®), 763-767.

Dibble, L. E., Cavanaugh, J. T., Earhart, G. MIisEIl. D., Ford, M. P., & Foreman, K.
B. (2010). Charting the progression of disability Parkinson disease: study
protocol for a prospective longitudinal cohort studMC Neurol, 10110.

Dibble, L. E., Christensen, J., Ballard, D. J., &&man, K. B. (2008). Diagnosis of fall
risk in Parkinson disease: an analysis of individual collective clinical balance
test interpretatiorPhys Ther, 88), 323-332.

Dickson, D. W., Uchikado, H., Fujishiro, H., & TsnibY. (2010). Evidence in favor of
Braak staging of Parkinson's diseddev Disord, 25 Suppl,1S78-82.

Dimitrova, D., Horak, F. B., & Nutt, J. G. (2004Rostural muscle responses to
multidirectional translations in patients with Padon's diseasd. Neurophysiol,
91(1), 489-501.

Djaldetti, R., Ziv, I, & Melamed, E. (2006). Theystery of motor asymmetry in
Parkinson's diseaskancet Neurol, 8), 796-802.

Dorsey, E. R., Constantinescu, R., Thompson, JBlan, K. M., Holloway, R. G.,
Kieburtz, K., et al. (2007). Projected number obgle with Parkinson disease in
the most populous nations, 2005 through 208£urology, 68), 384-386.

Dotchin, C., Jusabani, A., Gray, W. K., & Walker, R012). Projected numbers of
people with movement disorders in the years 2030 2060: Implications for
sub-Saharan Africa, using essential tremor andifsok's disease in Tanzania as
an exampleMov Disord, 279), 1204-1205.

Driver-Dunckley, E., Samanta, J., & Stacy, M. (2Dathological gambling associated
with dopamine agonist therapy in Parkinson's disédsurology, 613), 422-423.

Factor, S. A., Molho, E. S., Podskalny, G. D., 8o®n, D. (1995). Parkinson's disease:
drug-induced psychiatric statesdv Neurol, 65115-138.

43



Fahn, S. (2010). Parkinson's disease: 10 yearsogigss, 1997-200Mov Disord, 25
Suppl 1 S2-14.

Fahn, S., Oakes, D., Shoulson, I., Kieburtz, K.d&tph, A., Lang, A., et al. (2004).
Levodopa and the progression of Parkinson's diséadengl J Med, 35024),
2498-2508.

Fang, F., Wirdefeldt, K., Jacks, A., Kamel, F., W&/,, & Chen, H. (2012). CNS
infections, sepsis and risk of Parkinson's disdasd. Epidemiol

Fearnley, J. M., & Lees, A. J. (1991). Ageing aratkihson's disease: substantia nigra
regional selectivityBrain, 114 ( Pt 5)2283-2301.

Ferrer, 1. (2001). [Alpha-synucleinopathieNeurologia, 1§4), 163-170.

Ford, B. (2010). Pain in Parkinson's dise&4ev Disord, 25 Suppl,1S98-103.

Fortin, D. L., Nemani, V. M., Nakamura, K., & Edvdsr R. H. (2010). The behavior of
alpha-synuclein in neuronBlov Disord, 25 Suppl,1S21-26.

Fox, S. H., & Lang, A. E. (2008). Levodopa-relatedotor complications--
phenomenologyMov Disord, 23 Suppl,35509-514.

Frigerio, R., Sanft, K. R., Grossardt, B. R., Pster, B. J., Elbaz, A., Bower, J. H., et al.
(2006). Chemical exposures and Parkinson's diseagmpulation-based case-
control studyMov Disord, 2110), 1688-1692.

Frucht, S., Rogers, J. D., Greene, P. E., Gordarf.M& Fahn, S. (1999). Falling asleep
at the wheel: motor vehicle mishaps in personsitagramipexole and ropinirole.
Neurology, 589), 1908-1910.

Gagne, J. J., & Power, M. C. (2010). Anti-inflamorgt drugs and risk of Parkinson
disease: a meta-analysideurology, 7412), 995-1002.

Gallagher, D. A., Lees, A. J., & Schrag, A. (2018Yhat are the most important
nonmotor symptoms in patients with Parkinson's atiseand are we missing
them?Mov Disord, 2%15), 2493-2500.

Galvan, A., & Wichmann, T. (2008). Pathophysiologyf parkinsonism. Clin
Neurophysiol, 11¢), 1459-1474.

Gao, X., Cassidy, A., Schwarzschild, M. A., Rimm, B, & Ascherio, A. (2012).
Habitual intake of dietary flavonoids and risk cdrkinson diseaseéNeurology,
78(15), 1138-1145.

Gelb, D. J., Oliver, E., & Gilman, S. (1999). Diagtic criteria for Parkinson disease.
Arch Neurol, 5¢1), 33-39.

Giladi, N., Treves, T. A., Simon, E. S., Shabtai, Brlov, Y., Kandinov, B., et al.
(2001). Freezing of gait in patients with advan&aakinson's diseasd.Neural
Transm, 108L), 53-61.

Goedert, M. (2001). Alpha-synuclein and neurodegive disease$Nat Rev Neurosci,
2(7), 492-501.

Goetz, C. (1987). Excerpts from nine case presentabn general neurology delivered
at the Salpetriere Hospital in 1887&harcot JM (ed), The Tuesday lessddew
York: Raven Press.

Goetz, C. G. (2010). New developments in depressaomiety, compulsiveness, and
hallucinations in Parkinson's diseastav Disord, 25 Suppl,15S104-109.

Goetz, C. G., Poewe, W., Rascol, O., Sampaio, €hldhs, G. T., Counsell, C., et al.
(2004). Movement Disorder Society Task Force reporthe Hoehn and Yahr
staging scale: status and recommendatigios. Disord, 199), 1020-1028.

44



Graybiel, A. M. (1996). Basal ganglia: new therapewpproaches to Parkinson's
diseaseCurr Biol, §(4), 368-371.

Graybiel, A. M. (2000). The basal gangkaurr Biol, 10(14), R509-511.

Hallett, M. (2011). Bradykinesia: why do Parkingopatients have it and what trouble
does it causeMov Disord, 269), 1579-1581.

Hardy, J., Cookson, M. R., & Singleton, A. (2008enes and parkinsonisrhancet
Neurol, 24), 221-228.

Harris, M. A., Tsui, J. K., Marion, S. A., Shen, & Teschke, K. (2012). Association of
Parkinson's disease with infections and occupdtiexyaosure to possible vectors.
Mov Disord, 279), 1111-1117.

Hass, C. J., Waddell, D. E., Fleming, R. P., Jundos&., & Gregor, R. J. (2005). Gait
initiation and dynamic balance control in ParkirisodiseaseArch Phys Med
Rehabil, 8§11), 2172-2176.

Hawkes, C. H. (2008). The prodromal phase of spofadrkinson's disease: does it exist
and if so how long is itRlov Disord, 2813), 1799-1807.

Hely, M. A., Morris, J. G., Reid, W. G., & Traffiote, R. (2005). Sydney Multicenter
Study of Parkinson's disease: non-L-dopa-responsigeblems dominate at 15
years.Mov Disord, 202), 190-199.

Hely, M. A., Reid, W. G., Adena, M. A., Halliday,. ®., & Morris, J. G. (2008). The
Sydney multicenter study of Parkinson's disease:inbvitability of dementia at
20 yearsMov Disord, 236), 837-844.

Herman, T., Inbar-Borovsky, N., Brozgol, M., Giladll., & Hausdorff, J. M. (2009). The
Dynamic Gait Index in healthy older adults: theeralf stair climbing, fear of
falling and gendeiGait Posture, 2@), 237-241.

Hermanowicz, N. (2007). Drug therapy for ParkinsahseaseSemin Neurol, 2), 97-
105.

Hernan, M. A., Takkouche, B., Caamano-Isorna, FG&stal-Otero, J. J. (2002). A meta-
analysis of coffee drinking, cigarette smoking, #mel risk of Parkinson's disease.
Ann Neurol, 583), 276-284.

Hernan, M. A., Zhang, S. M., Rueda-deCastro, A. Gblditz, G. A., Speizer, F. E., &
Ascherio, A. (2001). Cigarette smoking and thedeaice of Parkinson's disease
in two prospective studiesnn Neurol, 5(6), 780-786.

Hilker, R., Schweitzer, K., Coburger, S., Ghaemi, Meisenbach, S., Jacobs, A. H., et
al. (2005). Nonlinear progression of Parkinson aigeas determined by serial
positron emission tomographic imaging of striatabfodopa F 18 activityArch
Neurol, 623), 378-382.

Hoehn, M. M., & Yahr, M. D. (1967). Parkinsonisrmset, progression and mortality.
Neurology, 1(5), 427-442.

Hughes, A. J., Ben-Shlomo, Y., Daniel, S. E., & $edA. J. (1992). What features
improve the accuracy of clinical diagnosis in Paskin's disease: a
clinicopathologic studyNeurology, 496), 1142-1146.

Jankovic, J. (2008). Parkinson's disease: clinfeatures and diagnosisl Neurol
Neurosurg Psychiatry, 19), 368-376.

Jbabdi, M., Boissy, P., & Hamel, M. (2008). Assegscontrol of postural stability in
community-living older adults using performancedzhéimits of stability.BMC
Geriatr, 8 8.

45



Jenner, P. (2003). Oxidative stress in ParkinsgissaseAnn Neurol, 53 Suppl, 3526-
36; discussion S36-28.

Jenner, P., & Olanow, C. W. (1998). Understandielydeath in Parkinson's diseas@&n
Neurol, 443 Suppl 1), S72-84.

Keranen, T., Kaakkola, S., Sotaniemi, K., LaulumaaHaapaniemi, T., Jolma, T., et al.
(2003). Economic burden and quality of life impagmhincrease with severity of
PD.Parkinsonism Relat Disord(3), 163-168.

Knaryan, V. H., Samantaray, S., Le Gal, C., Ra)X.S& Banik, N. L. (2011). Tracking
extranigral degeneration in animal models of Painrs disease: quest for
effective therapeutic strategiegsNeurochem, 118), 326-338.

Kokko, S. M., Paltamaa, J., Ahola, E., & Malkia,(E997). The assessment of functional
ability in patients with Parkinson's disease: thd&IRest and three clinical tests.
Physiother Res Int,(2), 29-45.

Koller, W. C., Vetere-Overfield, B., & Barter, R1989). Tremors in early Parkinson's
diseaseClin Neuropharmacol, 12), 293-297.

Korchounov, A., Meyer, M. F., & Krasnianski, M. (B0). Postsynaptic nigrostriatal
dopamine receptors and their role in movement edigul. J Neural Transm,
11712), 1359-1369.

Korczyn, A. D. (2004). Drug treatment of ParkinsodiseaseDialogues Clin Neurosci,
6(3), 315-322.

Korner, Y., Meindorfner, C., Moller, J. C., StiasKyplster, K., Haja, D., Cassel, W., et
al. (2004). Predictors of sudden onset of sledparkinson's diseasklov Disord,
19(11), 1298-1305.

Krack, P., Batir, A., Van Blercom, N., Chabardes,Fsaix, V., Ardouin, C., et al. (2003).
Five-year follow-up of bilateral stimulation of theubthalamic nucleus in
advanced Parkinson's diseadeEngl J Med, 34@0), 1925-1934.

Kuopio, A. M., Marttila, R. J., Helenius, H., Toinen, M., & Rinne, U. K. (2000). The
quality of life in Parkinson's diseasdov Disord, 1%2), 216-223.

Lang, A. E., & Obeso, J. A. (2004). Challenges amkihson's disease: restoration of the
nigrostriatal dopamine system is not enougincet Neurol, &), 309-316.

Langston, J. W. (2006). The Parkinson's complexkipsonism is just the tip of the
iceberg.Ann Neurol, 584), 591-596.

Lansbury, P. T., & Lashuel, H. A. (2006). A centatg debate on protein aggregation
and neurodegeneration enters the cliNature, 4487113), 774-779.

Larsen, K. E., Schmitz, Y., Troyer, M. D., Moshar&, Dietrich, P., Quazi, A. Z., et al.
(2006). Alpha-synuclein overexpression in PC12 ahdmaffin cells impairs
catecholamine release by interfering with a latgp gh exocytosisJ Neurosci,
26(46), 11915-11922.

Lee, E. A, Lee, W. Y., Kim, Y. S., & Kang, U. 2003). The effects of chronic L-DOPA
therapy on pharmacodynamic parameters in a rat Imofdenotor response
fluctuations Exp Neurol, 1841), 304-312.

Levy, A., & Ferreira, J. (2003Doenca de Parkinson: Manual Prétichisboa: Lidel -
Edicbes Técnicas.

Lim, S. Y., Fox, S. H., & Lang, A. E. (2009). Oveaw of the extranigral aspects of
Parkinson diseasérch Neurol, 662), 167-172.

46



Lim, S. Y., & Lang, A. E. (2010). The nonmotor sytmms of Parkinson's disease--an
overview.Mov Disord, 25 Suppl,1S123-130.

Limousin, P., Krack, P., Pollak, P., Benazzouz, Ardouin, C., Hoffmann, D., et al.
(1998). Electrical stimulation of the subthalamicleus in advanced Parkinson's
diseaseN Engl J Med, 3346), 1105-1111.

Lin, M. T., & Beal, M. F. (2006). Mitochondrial ditsnction and oxidative stress in
neurodegenerative diseasiature, 4487113), 787-795.

Logroscino, G. (2005). The role of early life emrimental risk factors in Parkinson
disease: what is the evidend&viron Health Perspect, 1{9), 1234-1238.
Logroscino, G., Sesso, H. D., Paffenbarger, R.J6,,& Lee, . M. (2006). Physical
activity and risk of Parkinson's disease: a prospeccohort study.J Neurol

Neurosurg Psychiatry, {12), 1318-1322.

Lopez, I. C., Ruiz, P. J., Del Pozo, S. V., & Bedws, V. S. (2010). Motor complications
in Parkinson's disease: ten year follow-up stidigv Disord, 2%16), 2735-2739.

Loughran, S., Tennant, N., Kishore, A., & SwarRR1.(2005). Interobserver reliability in
evaluating postural stability between clinicians d aposturography. Clin
Otolaryngol, 3@3), 255-257.

Louie, S., Koop, M. M., Frenklach, A., & Bronte-&tart, H. (2009). Quantitative
lateralized measures of bradykinesia at differéaes of Parkinson's disease: the
role of the less affected siddov Disord, 2413), 1991-1997.

Lozano, A. M., Snyder, B. J., Hamani, C., Hutchiséh D., & Dostrovsky, J. O. (2010).
Basal ganglia physiology and deep brain stimulatiov Disord, 25 Suppl,1
S71-75.

Mancini, M., Zampieri, C., Carlson-Kuhta, P., Chiak., & Horak, F. B. (2009).
Anticipatory postural adjustments prior to steptiation are hypometric in
untreated Parkinson's disease: an accelerometed-tsgsproachEur J Neurol,
16(9), 1028-1034.

Marras, C., McDermott, M. P., Rochon, P. A., Tan&rM., Naglie, G., Rudolph, A., et
al. (2005). Survival in Parkinson disease: thirtgear follow-up of the
DATATOP cohort.Neurology, 641), 87-93.

Marsden, C. D. (1994). Parkinson's disedsEeurol Neurosurg Psychiatry, &), 672-
681.

Mehndiratta, M., Garg, R. K., & Pandey, S. (201Mpnmotor symptom complex of
Parkinson's disease--an under-recognized entitfssoc Physicians India, 59
302-308, 313.

Mestre, T., & Ferreira, J. J. (2010). Pharmacoimera Parkinson's disease: case studies.
Ther Adv Neurol Disord,(2), 117-126.

Miller, 1. N., & Cronin-Golomb, A. (2010). Gendeiiférences in Parkinson's disease:
clinical characteristics and cognitiadov Disord, 2%16), 2695-2703.

Mitchell, S. L., Collins, J. J., De Luca, C. J.,rBws, A., & Lipsitz, L. A. (1995). Open-
loop and closed-loop postural control mechanismsPerkinson's disease:
increased mediolateral activity during quiet stagdNeurosci Lett, 192), 133-
136.

Mollenhauer, B., EI-Agnaf, O. M., Marcus, K., Tremilder, C., & Schlossmacher, M. G.
(2010). Quantification of alpha-synuclein in cepinal fluid as a biomarker

47



candidate: review of the literature and consideratifor future studiedBiomark
Med, 45), 683-699.

Moore, D. J., West, A. B., Dawson, V. L., & Dawson, M. (2005). Molecular
pathophysiology of Parkinson's disea&enu Rev Neurosci, 287-87.

Mosharov, E. V., Larsen, K. E., Kanter, E., Phglifk. A., Wilson, K., Schmitz, Y., et al.
(2009). Interplay between cytosolic dopamine, ceitgi and alpha-synuclein
causes selective death of substantia nigra neuxmwson, 622), 218-229.

Mosharov, E. V., Staal, R. G., Bove, J., Prou,Hananiya, A., Markov, D., et al. (2006).
Alpha-synuclein overexpression increases cytosmtecholamine concentration.
J Neurosci, 2@6), 9304-9311.

Muller, T., Welnic, J., Woitalla, D., & Muhlack, $2007). Endurance exercise modulates
levodopa induced growth hormone release in patieits Parkinson's disease.
Neurosci Lett, 42@2), 119-122.

Murakami, K., Miyake, Y., Sasaki, S., Tanaka, Kuk&shima, W., Kiyohara, C., et al.
(2010a). Dietary glycemic index is inversely asatail with the risk of
Parkinson's disease: a case-control study in J&parition, 265), 515-521.

Murakami, K., Miyake, Y., Sasaki, S., Tanaka, Kuk&shima, W., Kiyohara, C., et al.
(2010Db). Dietary intake of folate, vitamin B6, viten B12 and riboflavin and risk
of Parkinson's disease: a case-control study ianl&p J Nutr, 1045), 757-764.

Nardone, A., & Schieppati, M. (2010). The role m$trumental assessment of balance in
clinical decision makingeur J Phys Rehabil Med, &5, 221-237.

Nieuwboer, A., Kwakkel, G., Rochester, L., Jones,Man Wegen, E., Willems, A. M., et
al. (2007). Cueing training in the home improvest-gdated mobility in
Parkinson's disease: the RESCUE tribINeurol Neurosurg Psychiatry, (@3,
134-140.

Nirenberg, M. J., & Waters, C. (2006). Compulsiairey and weight gain related to
dopamine agonist usklov Disord, 214), 524-529.

Nutt, J. G., Obeso, J. A., & Stocchi, F. (2000)nfbauous dopamine-receptor stimulation
in advanced Parkinson's diseabends Neurosci, Z30 Suppl), S109-115.

Nutt, J. G., & Wooten, G. F. (2005). Clinical priaet Diagnosis and initial management
of Parkinson's diseas¥.Engl J Med, 3530), 1021-1027.

Nyholm, D., Askmark, H., Gomes-Trolin, C., Knutsdn, Lennernas, H., Nystrom, C., et
al. (2003). Optimizing levodopa pharmacokineticgestinal infusion versus oral
sustained-release table@in Neuropharmacol, 28), 156-163.

Nyholm, D., Nilsson Remahl, A. I., Dizdar, N., Cterstinescu, R., Holmberg, B.,
Jansson, R., et al. (2005). Duodenal levodopa imfusnonotherapy vs oral
polypharmacy in advanced Parkinson diselgeirology, 642), 216-223.

Obeso, J. A., Olanow, C. W., & Nutt, J. G. (2000¢vodopa motor complications in
Parkinson's diseasérends Neurosci, 230 Suppl), S2-7.

Obeso, J. A., Rodriguez-Oroz, M. C., Rodriguez, Mbizu, J., & Gimenez-Amaya, J.
M. (2002). The basal ganglia and disorders of mammpathophysiological
mechanismaNews Physiol Sci, 1B51-55.

Obeso, J. A., Rodriguez-Oroz, M. C., Rodriguez, Manciego, J. L., Artieda, J.,
Gonzalo, N., et al. (2000). Pathophysiology of Hasal ganglia in Parkinson's
diseaseTrends Neurosci, Z30 Suppl), S8-19.

48



Okun, M. S. (2012). Deep-brain stimulation for Raskn's diseasedN Engl J Med,
367(16), 1529-1538.

Okun, M. S., & Foote, K. D. (2010). Parkinson'sedise DBS: what, when, who and
why? The time has come to tailor DBS targé&igpert Rev Neurother, {1IP),
1847-1857.

Olanow, C. W., Obeso, J. A., & Stocchi, F. (2006pntinuous dopamine-receptor
treatment of Parkinson's disease: scientific raf®rand clinical implications.
Lancet Neurol, 8), 677-687.

Palacios, N., Gao, X., McCullough, M. L., Schwaftikt; M. A., Shah, R., Gapstur, S.,
et al. (2012). Caffeine and risk of Parkinson'sdge in a large cohort of men and
women.Mov Disord, 2710), 1276-1282.

Pallis, C. (1971). Parkinsonism: Natural Historydadlinical FeaturesBritish Medical
Journal 3 683-690.

Pals, P., Van Everbroeck, B., Grubben, B., ViadteK., Dom, R., van der Linden, C.,
et al. (2003). Case-control study of environmemisk factors for Parkinson's
disease in Belgiuntur J Epidemiol, 18.2), 1133-1142.

Parent, A., Sato, F., Wu, Y., Gauthier, J., LevesgM., & Parent, M. (2000).
Organization of the basal ganglia: the importan€eaxonal collateralization.
Trends Neurosci, Z20 Suppl), S20-27.

Park, A., & Stacy, M. (2009). Non-motor symptomdarkinson's diseas& Neurol, 256
Suppl 3 293-298.

Parkinson, J. (1817An essay on the Shaking Paltpndon: Wittinghan and Rowland
for Sherwood, Neely and Jones.

Parkkinen, L., Kauppinen, T., Pirttila, T., Autetk, M., & Alafuzoff, 1. (2005). Alpha-
synuclein pathology does not predict extrapyramsyahptoms or dementid&nn
Neurol, 571), 82-91.

Pedersen, S. W., Clausen, J., & Gregerslund, M(20112). Practical Guidance on How
to Handle Levodopa/Carbidopa Intestinal Gel TherapyAdvanced PD in a
Movement Disorder ClinidOpen Neurol J, 637-50.

Pelissier, J., Benaim, C., Bonin-Koang, K. Y., @astvo, G., & Perennou, D. (2005).
[Assessment of idiopathic Parkinson's disease irysipAl medicine and
rehabilitation]. Ann Readapt Med Phys, &3, 341-345.

Pereira, D., & Garrett, C. (2010). [Risk factors Rarkinson disease: an epidemiologic
study].Acta Med Port, 2@), 15-24.

Perfeito, R., & Rego, A. C. (2011). Papel da alfaisleina e da disfungdo mitocondrial
associada a doenca de Parkinson [Electronic VdgrskRev Neurociencfrom
http://www.revistaneurociencias.com.br/inpress/620#visaoc%20inpress.pdf

Perlmutter, J. S. (2009). Assessment of Parkingseade manifestation€urr Protoc
Neurosci, Chapter 10Jnit10 11.

Petzinger, G. M., Fisher, B. E., Van Leeuwen, JMtkovic, M., Akopian, G., Meshul,
C. K., et al. (2010). Enhancing neuroplasticitytle basal ganglia: the role of
exercise in Parkinson's disealsiv Disord, 25 Suppl,1S141-145.

Polymeropoulos, M. H., Lavedan, C., Leroy, E., 18eE., Dehejia, A., Dutra, A., et al.
(1997). Mutation in the alpha-synuclein gene iderdi in families with
Parkinson's diseas8cience, 27%321), 2045-2047.

49



Przedborski, S. (2010). Inflammation and Parkirsdisease pathogenedi$ov Disord,
25 Suppl 1S55-57.

Raggi, A., Leonardi, M., Covelli, V., Albanese, Aoliveri, P., Carella, F., et al. (2011).
Concordance between severity of disease, prevalehgenmotor symptoms,
patient-reported quality of life and disability ande of medication in Parkinson's
diseaseNeurol Sci

Rajput, A. H., Rozdilsky, B., & Ang, L. (1991). Qaeence of resting tremor in
Parkinson's diseasieurology, 418), 1298-1299.

Rao, A. K. (2010). Enabling functional independentd’arkinson's disease: update on
occupational therapy interventiodov Disord, 25 Suppl,1S146-151.

Richards, M., Marder, K., Cote, L., & Mayeux, R90#). Reliability of symptom onset
assessment in Parkinson's diseb&® Disord, 93), 340-342.

Ritz, B., Rhodes, S. L., Bordelon, Y., & Bronsteih,(2012). alpha-Synuclein genetic
variants predict faster motor symptom progressionidiopathic Parkinson
diseasePL0S One, (5), €36199.

Roberts-Warrior, D., Overby, A., Jankovic, J., @Is8., Lai, E. C., Krauss, J. K., et al.
(2000). Postural control in Parkinson's diseaser afinilateral posteroventral
pallidotomy.Brain, 123 ( Pt 10)2141-2149.

Rocchi, L., Chiari, L., Cappello, A., & Horak, F.. B2006). Identification of distinct
characteristics of postural sway in Parkinson'sealie: a feature selection
procedure based on principal component analiasrosci Lett, 392), 140-145.

Rocchi, L., Chiari, L., & Horak, F. B. (2002). Effes of deep brain stimulation and
levodopa on postural sway in Parkinson's disehBkeurol Neurosurg Psychiatry,
73(3), 267-274.

Rogers, M. W. (1996). Disorders of posture, balanoé gait in Parkinson's disea€én
Geriatr Med, 124), 825-845.

Ross, G. W., Abbott, R. D., Petrovitch, H., Morebs M., Grandinetti, A., Tung, K. H.,
et al. (2000). Association of coffee and caffein@ake with the risk of Parkinson
diseaseJAMA, 28320), 2674-2679.

Rubinsztein, D. C. (2006). The roles of intraceltuprotein-degradation pathways in
neurodegeneratioiNature, 4487113), 780-786.

Salawu, F. K., Danburam, A., & Olokoba, A. B. (2p1Mon-motor symptoms of
Parkinson's disease: diagnosis and manageiggr J Med, 1@), 126-131.

Samii, A., Etminan, M., Wiens, M. O., & Jafari, @009). NSAID use and the risk of
Parkinson's disease: systematic review and metgsiaf observational studies.
Drugs Aging, 2@0), 769-779.

Savica, R., Grossardt, B. R., Bower, J. H., AhlskbgE., & Rocca, W. A. (2012). Risk
factors for Parkinson's disease may differ in mad women: an exploratory
study.Horm Behayv

Schenkman, M., Ellis, T., Christiansen, C., BaAnE., Tickle-Degnen, L., Hall, D. A,,
et al. (2011). Profile of functional limitations dtask performance among people
with early- and middle-stage Parkinson dise®$gs Ther, 91), 1339-1354.

Schlossmacher, M. G., & Mollenhauer, B. (2010). rBawker research in Parkinson's
disease: objective measures needed for patientfisaon in future cause-
directed trialsBiomark Med, &), 647-650.

50



Schoenberg, B. S. (1987). Descriptive epidemiol@fyParkinson's disease: disease
distribution and hypothesis formulatiofhdv Neurol, 45277-283.

Schrag, A. (2004). Psychiatric aspects of Parkissalisease--an updatd. Neurol,
251(7), 795-804.

Schwarzschild, M. A., Chen, J. F., & Ascherio, R0Q2). Caffeinated clues and the
promise of adenosine A(2A) antagonists in Ri2urology, 58), 1154-1160.

Sherer, T. B. (2011). Biomarkers for Parkinsons&edseSci Transl Med, 9), 79ps14.

Shivitz, N., Koop, M. M., Fahimi, J., Heit, G., &r8nte-Stewart, H. M. (2006). Bilateral
subthalamic nucleus deep brain stimulation imprasessain aspects of postural
control in Parkinson's disease, whereas medicati@s notMov Disord, 218),
1088-1097.

Shoulson, I. (2010). Therapeutic directions forkiteson's diseas&lov Disord, 25 Suppl
1, S152-154.

Shulman, L. M. (2010). Understanding disabilityRarkinson's diseas®ov Disord, 25
Suppl 1 S131-135.

Siderowf, A., & Stern, M. B. (2006). Preclinicalaginosis of Parkinson's disease: are we
there yetZurr Neurol Neurosci Rep(8), 295-301.

Siderowf, A., & Stern, M. B. (2008). Premotor Padon's disease: clinical features,
detection, and prospects for treatmémin Neurol, 64 Suppl, 5139-147.

Siegel, A., & Sapru, H. N. (2011fssential Neuroscieng@® ed.): Lippincott Williams
& Wilkins.

Smithson, F., Morris, M. E., & lansek, R. (1998grférmance on clinical tests of balance
in Parkinson's diseashys Ther, 7¢), 577-592.

Spillantini, M. G., Schmidt, M. L., Lee, V. M., Tpanowski, J. Q., Jakes, R., & Goedert,
M. (1997). Alpha-synuclein in Lewy bodidsature, 3886645), 839-840.

Spuler, S., Krug, H., Klein, C., Medialdea, I. Gakob, W., Ebersbach, G., et al. (2010).
Myopathy causing camptocormia in idiopathic Par@imis disease: a
multidisciplinary approactMov Disord, 2%5), 552-559.

Stefani, A., Lozano, A. M., Peppe, A., Stanziong Galati, S., Tropepi, D., et al. (2007).
Bilateral deep brain stimulation of the peduncultpre and subthalamic nuclei
in severe Parkinson's diseaBeain, 13(qPt 6), 1596-1607.

Stern, M. B., Lang, A., & Poewe, W. (2012). Towaadredefinition of Parkinson's
diseaseMov Disord, 271), 54-60.

Stern, M. B., & Siderowf, A. (2010). Parkinson's ragk syndrome: can Parkinson's
disease be predictedfov Disord, 25 Suppl,1S89-93.

Stockner, H., Schwingenschuh, P., Djamshidian,SNveira-Moriyama, L., Katschnig,
P., Seppi, K., et al. (2012). Is transcranial seaplhy useful to distinguish scans
without evidence of dopaminergic deficit patiemsni Parkinson's diseas&tv
Disord, 219), 1182-1185.

Stolze, H., Klebe, S., Zechlin, C., Baecker, Cie§e, L., & Deuschl, G. (2004). Falls in
frequent neurological diseases--prevalence, riskofa and aetiologyJ Neurol,
251(1), 79-84.

Sulzer, D. (2007). Multiple hit hypotheses for dopae neuron loss in Parkinson's
diseaseTrends Neurosci, 38), 244-250.

Sulzer, D. (2010). Clues to how alpha-synuclein ag@s neurons in Parkinson's disease.
Mov Disord, 25 Suppl,1S27-31.

51



Sulzer, D., Bogulavsky, J., Larsen, K. E., Behr, Karatekin, E., Kleinman, M. H., et al.
(2000). Neuromelanin biosynthesis is driven by sgceytosolic catecholamines
not accumulated by synaptic vesiclBsoc Natl Acad Sci U S A, @2), 11869-
11874.

Surmeier, D. J. (2007). Calcium, ageing, and nealrofulnerability in Parkinson's
diseaselLancet Neurol, GL0), 933-938.

Surmeier, D. J. (2009). A lethal convergence ofaioipe and calciumiNeuron, 622),
163-164.

Tanner, C. M. (2010). Advances in environmentatlepiiology.Mov Disord, 25 Suppl
1, S58-62.

Tanner, C. M., & Ben-Shlomo, Y. (1999). Epidemigfogf Parkinson's diseas@dv
Neurol, 8Q 153-159.

Tessa, C., Lucetti, C., Diciotti, S., Paoli, L., dChi, P., Giannelli, M., et al. (2011).
Hypoactivation of the primary sensorimotor cortexde novo Parkinson's disease
: A motor fMRI study under controlled conditioriéeuroradiology

Thacker, E. L., O'Reillly, E. J., Weisskopf, M. &hen, H., Schwarzschild, M. A.,
McCullough, M. L., et al. (2007). Temporal relatship between cigarette
smoking and risk of Parkinson diseaNeurology, 68L0), 764-768.

Thomas, B., & Beal, M. F. (2010). Mitochondrial thpies for Parkinson's disea$&ov
Disord, 25 Suppl 1S155-160.

Tinetti, M. E. (2003). Clinical practice. Prevergifalls in elderly person®N Engl J Med,
3481), 42-49.

Tison, F. (2003). [Diagnostic criteria of parkingm syndromes]Rev Neurol (Paris),
1595 Pt 2), 3S19-23.

Vaillancourt, D. E., Slifkin, A. B., & Newell, K. M(2001). Regularity of force tremor in
Parkinson's diseas€lin Neurophysiol, 11®), 1594-1603.

Valkovic, P., Krafczyk, S., & Botzel, K. (2006). taral reactions to soleus muscle
vibration in Parkinson's disease: scaling detet@sraas disease progresses.
Neurosci Lett, 401L-2), 92-96.

Van Den Eeden, S. K., Tanner, C. M., BernsteinLA.Fross, R. D., Leimpeter, A.,
Bloch, D. A., et al. (2003). Incidence of Parkinsodisease: variation by age,
gender, and race/ethnicitfm J Epidemiol, 1521), 1015-1022.

van der Kooij, H., van Asseldonk, E. H., Geelen,van Vugt, J. P., & Bloem, B. R.
(2007). Detecting asymmetries in balance contrtthwystem identification: first
experimental results from Parkinson patiedtNeural Transm, 1340), 1333-
1337.

Vaughan, J. R., Davis, M. B., & Wood, N. W. (200GQenetics of Parkinsonism: a
review.Ann Hum Genet, §Bt 2), 111-126.

Vercruysse, S., Spildooren, J., Heremans, E., famaesche, J., Levin, O., Wenderoth,
N., et al. (2012). Freezing in Parkinson's diseAsgpatiotemporal motor disorder
beyond gaitMov Disord, 272), 254-263.

Visser, J. E., Allum, J. H., Carpenter, M. G., Hisde R. A., Speelman, J. D., Borm, G.
F., et al. (2008). Subthalamic nucleus stimulatod levodopa-resistant postural
instability in Parkinson's diseaskeNeurol, 25%2), 205-210.

Visser, J. E., Carpenter, M. G., van der Kooij, &.Bloem, B. R. (2008). The clinical
utility of posturographyClin Neurophysiol, 11@1), 2424-2436.

52



Volles, M. J., Lee, S. J., Rochet, J. C., ShtilexnM. D., Ding, T. T., Kessler, J. C., et al.
(2001). Vesicle permeabilization by protofibrillatpha-synuclein: implications
for the pathogenesis and treatment of Parkinsas&aske Biochemistry, 4(26),
7812-7819.

von Campenhausen, S., Bornschein, B., Wick, Rz&pK., Sampaio, C., Poewe, W., et
al. (2005). Prevalence and incidence of Parkinsdisgase in EuropeEur
Neuropsychopharmacol, (49, 473-490.

Voon, V., Hassan, K., Zurowski, M., de Souza, Mhoinsen, T., Fox, S., et al. (2006).
Prevalence of repetitive and reward-seeking behavio Parkinson disease.
Neurology, 677), 1254-1257.

Vuckovic, M. G., Li, Q., Fisher, B., Nacca, A., llea R. M., Walsh, J. P., et al. (2010).
Exercise elevates dopamine D2 receptor in a mowskehof Parkinson's disease:
in vivo imaging with [(1)(8)F]fallyprideMov Disord, 2%16), 2777-2784.

Westerberg, B. D., Roberson, J. B., Stach, B. AveBerg, G. D., & Heit, G. (2002).
The effects of posteroventral pallidotomy on baéifignction in patients with
Parkinson's diseas8tereotact Funct Neurosurg, (29, 75-87.

Wider, C., Foroud, T., & Wszolek, Z. K. (2010). @tal implications of gene discovery
in Parkinson's disease and parkinsonistov Disord, 25 Suppl,1S15-20.

Wood, B. H., Bilclough, J. A., Bowron, A., & WalkeR. W. (2002). Incidence and
prediction of falls in Parkinson's disease: a pectipe multidisciplinary studyJ
Neurol Neurosurg Psychiatry, &), 721-725.

Xu, K., Xu, Y., Brown-Jermyn, D., Chen, J. F., Asdbo, A., Dluzen, D. E., et al. (2006).
Estrogen prevents neuroprotection by caffeine e riouse 1-methyl-4-phenyl-
1,2,3,6-tetrahydropyridine model of Parkinson'ssdse.J Neurosci, 2@), 535-
541.

53



54



CAPITULO 2

AVALIACAO DO COMPORTAMENTO POSTURAL

Neste segundo capitulo do estudo aborda-se o tondei controlo postural e seus
determinantes, assim como, as diferentes metodslatg avaliagdo do comportamento
postural onde sdo enquadradas as avaliacOes tjuatitéescalas clinicas) e quantitativas

(métodos de analise tradicionais e nao lineareacdelo com 0s seus propositos.

1. Determinantes do Controlo Postural

A manutencao de qualquer que seja a postura (jpodaE segmentos corporais),
adotada pelo ser humano implica necessariamerngestas neuromusculares para manter
o corpo em equilibrio. A manutencao do equilibriatébuida ao sistema de controlo
postural, um conceito utilizado quando nos refesnés funcdes integradas pelos
sistemas nervosos, sensorial e motor que desempesgse papel. O sistema sensorial
fornece informacdes sobre a posicdo dos segmemigmrais em relacdo a outros
segmentos e ao ambiente. O sistema motor € resbngéala ativacdo correta e
adequada de musculos para a realizacdo dos mowsnedt sistema nervoso central

integra informacdes provenientes do sistema sehspdara entdo enviar impulsos

nervosos aos musculos que geram respostas neundaresc As respostas
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neuromusculares (também denominadas neste contlextestratégias posturais) sao
necessarias para garantir, que a projecao vedicakntro de gravidade do corpo (CG -
ou centro de massa, que em termos simples é defautho o ponto de aplicacdo da
forca da gravidade resultante sobre o corpo (WiRatla, & Frank, 1990; Zatsiorsky,
2002)) na postura ereta e com 0s pés imoveis,nsafdida dentro da base de suporte
(poligono delimitado pelas linha laterais exterdas pés) (Prieto, Myklebust, Hoffmann,
Lovett, & Myklebust, 1996; Vuillerme, Pinsault, &aMlant, 2005), promovendo niveis
de estabilidade postural permitindo a realizacdo ddersos movimentos com o0s
segmentos corporais superiores. Um conceito askpéidbase de suporte € o limite de
estabilidade, o qual expressa o quanto dessa baagdrte o individuo consegue utilizar
e se manter em equilibrio. Os limites de estallkdaxpressam a base de suporte
funcional do individuo (Massion, 1994, 1998; PaP&tton, 1997; Rogers, 1996; Rogind,
Lykkegaard, Bliddal, & Danneskiold-Samsoe, 2003rnézza, Alexandrov, & Massion,
1996). A rigidez passiva da estrutura musculo-tevei do corpo humano na
manutencao da postura ereta quieta (Qquando tenfigans mais imével possivel), € um
aspeto fundamental e deve ser considerado. A rgidssiva atua de forma “elastica”
contra 0 momento de forga gravitacional, o qual éetendéncia de provocar a queda do
corpo para a frente. Embora a estimativa da cant@o do momento de forca
restaurador devido a rigidez passiva varie bastaatditeratura, estima-se que esse
momento de for¢ca seja da ordem de cerca de 65 ad@0fagnitude do momento de
forca gravitacional (Casadio, Morasso, & SangujraD5; Loram & Lakie, 2002). Mais
de metade do momento de forca responsavel parenaoter em pé sera devido a uma

componente puramente passiva, sem participacda dioesistema nervoso.
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Mecanicamente, as condicdes de equilibrio do calgoendem das forcas e
momentos de forca que sobre ele sdo aplicados. dgpo @sta em equilibrio mecéanico
quando o somatorio de todas as forcas (F) e mosieledorca (M) agindo sobre ele é
igual a zero. As forcas que agem sobre o corpomoser classificadas em forgas
externas e forgas internas. As forcas externas omisuins que atuam sobre o corpo
humano séo a forca da gravidade e a forca de relcéolo, que durante a postura ereta
atua sobre os pés. As forcas internas podem deiripegdes fisioldgicas (por exemplo, o
batimento cardiaco e a respiracdo) ou perturbagéeslas pela ativacdo dos musculos
necessarios para a manutencdo da postura e aa¢@alilos movimentos do proprio
corpo. Todas essas forcas aceleram (quando tradgsndo ambiente) continuamente o
corpo humano em todas as direcbes em torno do €euPGrtanto, do ponto de vista
mecanico, o corpo nunca esta numa condi¢ao ddlaiuinecéanico, pois as forcas sobre
ele s6 séo nulas momentaneamente. No entantofestas e momentos de forca sdo, em
condicdes normais na postura ereta quieta, mulog®s, 0 que resulta em pequenas
oscilacdes do corpo. Num adulto saudavel estadap8es sdo quase impercetiveis,
podendo tornar-se mais percetiveis na presencaoelecas ou outros contextos (p.e,
envelhecimento biolégico) associados a alterac@esdvimento (Maurer & Peterka,
2005). E comum referirmo-nos de forma aproximadasa condicdo como uma condicdo
de equilibrio. Também & comum referirmo-nos a &aréé controlo postural como
controlo do equilibrio. Nesse sentido, o termo p@stereta estética ou parada é
tecnicamente impreciso e um termo mais adequada,B#stura ereta semi-estatica.

A maneira mais comum de se estudar o controlo pstd observar o

comportamento (principalmente a oscilagdo) do cdipante a realizagdo de uma tarefa.
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A observagédo pode ser tanto qualitativa como qiading, com o auxilio de instrumentos
de medicdo. O teste classico BRembergé um exemplo de avaliacdo qualitativa do
controlo postural. Este é utilizado para compapar, meio de observacdo visual pelo
avaliador, as oscilagcdes de um individuo na posteta quieta com pés juntos com ou
sem utilizagdo do sistema visual. O testeRienbergtambém tem sido utilizado em
avaliagbes quantitativas.

Além da postura ereta quieta, uma série de outira$as tem sido utilizada na
investigacdo do controlo postural. De uma formaalgea tarefa a ser investigada é
dependente do que se deseja investigar. Por exesglo interesse € a investigacao da
dependéncia sensorial do controlo postural, o otintta postura € estudado em tarefas e

condi¢cdes onde as informacdes sensoriais sao niagsu

2. Avaliacdo do comportamento do centro de pressaaravés
de parametros tradicionais

A evolucdo do estudo do comportamento motor aodothgs tempos, com o
desenvolvimento de novos testes, novos modelodisticadas técnicas de analise, tem
contribuido para dar um novo significado ao estdddema, enfatizando a necessidade
de quantificar e tornar objetivo aquilo que se iavalinicamente (Broglio, Sosnoff,
Rosengren, & McShane, 2009; Dietz, Leenders, & @blm, 1997; Harbourne &
Stergiou, 2009; Jacobs, Horak, Tran, & Nutt, 2086; Lord, Rochester, Baker, &

Nieuwboer, 2008; Mitchell, Collins, De Luca, Burrey& Lipsitz, 1995).
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A analise do movimento humano, pode ser realizadavés da utilizacdo de
instrumentos de avaliacdo qualitativa e/ou quani#ta Os instrumentos de avaliacdo
quantitativa permitem o processamento dos resudtadi@avés de meétodos de analise
tradicionais ou de métodos de analise ndo lineargsie permite por sua vez adicionar
informacao objetiva sobre a acao realizada (Ro€&ihgri, Cappello, & Horak, 2006).

Séo designados por métodos de andlise tradiciesagarametros de analise do
CP que quantificam as posi¢cdes assumidas e aoetagad as velocidades e frequéncias
de oscilacdo. Os métodos de analise ndo linearifgenn@studar o comportamento das
oscilacbes ao longo do tempo tendo como objeto slede a série temporal das

oscilacdes nas diferentes componentes AP/ML.

2.1 Posturografia

A posturografia € a representacdo grafica das esligalizadas pelas oscilacbes
do corpo ou de uma variavel associada a essa g&ri{®kubo, 1980). A posturografia
pode ser dividida em posturografia quase estatjpando € estudada a postura ereta
quieta do sujeito, e posturografia dindmica, quagdestudada em resposta a uma
perturbacdo aplicada sobre o sujeito (Allum & Shepd999; Winter, Patla, Ishac, &
Gage, 2003). O conceito posturografico (parametmais comumente utilizada na
avaliagdo do controlo postural € o Centro de PeefSR). O CP € o ponto de aplicacdo
da resultante das forcas reativas do apoio aginbeesa superficie de suporte (D.A.
Winter, 1995) que evidencia um comportamento dagcitaao longo do tempo, resultante

da acédo das forgas utilizadas para manter o cdetgravidade (CG) dentro da base de
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suporte (Prieto et al., 1996). O CP pode ser al@l&ravés da utilizacdo de plataformas

de forcas Balance Mastepu outras).

Neste estudo, foi utilizado o sisteBalance Mastét (Neuroconf International
Inc., EUA).Independentemente do tipo de plataforma de forgésado, ela tem que
estar devidamente calibrada paexrmitir uma medicdo adequada (Bizzo, Guillet, Rata

& Gagey, 1985; Cappello, Lenzi, & Chiari, 2004;tbis & Brouwer, 1996).

2.2 Estatoquinesigrama e Estabilograma

O estatoquinesigrama corresponde a representac&Pdoa direcdo antero-
posterior (CP a-p) versus o CP na direcdo médavdb(CP ml, figura 9), enquanto que o
estabilograma é a série temporal do CP em cadadasalirecbes: antero-posterior e

médio-lateral (figura 10), (Duarte & Zatsiorsky,02).
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Figura 9 - Estatoquinesigrama Figura 10 - Estabilograma
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Um exemplo de resultados médios da area de osmildgdCP, do limite de
estabilidade e da base de suporte de adultos sssdhapresentado na figura 11. A area

do CP foi medida para a tarefa de postura ortoatati
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Figura 11 - Base de suporte média (linha continua), e elipseepmesentacdo
dos limites de estabilidade médios (linha tracejaxlanédias das elipses que
descreve a oscilagdo do centro de pressao (CP)tdwaostura ereta quieta por
40 s. N=13. Adaptado de Duarte & Zatsiorsky (2002).

A trajetoria do CP (figura 12) € output crucial de um complexo sistema
(Massion, 1994; Vuillerme et al., 2005) que integranformacédo sensorial (visual,
somatosensorial, vestibular) e que requer a habiichecessaria por parte dos sistemas
nervoso e musculo-esquelético para gerar as forgesssarias ao controlo da posicao
dos diferentes segmentos corporais (Massion, 1984 alteracdes ocorridas no sistema
de controlo postural sdo refletidas em alteracbes daracteristicas do CP.

Consequentemente, o CP torna-se a variavel chasermmitorizar o sistema de controlo
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postural (Maurer et al., 2003; Maurer & PeterkaD20Nardone & Schieppati, 2004;

Rocchi, Chiari, & Horak, 2002).

100% LOS

Figura 12- Trajet6ria do Centro de Pressdo (CP)
durante a realizacdo do teste dos limites de
estabilidade (LOS).

A andlise das series temporais do CP permite csa@sim variado numero de
parametros. As andlises do CP mais comumenteadtidiz permitem estimar parametros
de estatistica descritiva e 0 resumo da trajetwiaCP (Diener, Dichgans, Bacher, &
Gompf, 1984; Maurer & Peterka, 2005; Prieto etE96), ndo s6 no dominio do tempo
(p.e. velocidade média, distancia) e da frequénmias também na assuncdo da
estacionaridade das series temporais do CP (CorB&luin, Begin, Nougier, &

Teasdale, 2003; Lafond, Corriveau, Hebert, & Pri2894; Prieto et al., 1996).
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Especulacdes sobre a validade desta estacionari@ad®ll & Freedman, 1993)
conduziram a analises avancadas sobre o compotianden CP, como as andlises
frequéncia-tempo (Loughlin & Redfern, 2001), aredisde quantificacdo recorrente
(Riley, Balasubramaniam, & Turvey, 1999), entrerasit

Embora estes métodos sejam metodologicamente sig®r.oughran, Tennant,
Kishore, & Swan, 2005) e promissores para a ingasfio sobre a dindmica inerente as
caracteristicas da oscilagdo postural, ainda nd&meegam frequentemente na pratica
clinica, embora ja tenha sido demonstrado que o&npros do CP sdo sensiveis a
diferentes intervencdes clinicas tanto a nivel elégico (Rocchi, Chiari, Cappello,
Gross, & Horak, 2004) como ortopédico (Kraemer kbt 2005)) assim como a
deterioracdo crénica e geral do sistema de confrotural inerente aos processos de

envelhecimento (Maki & Mcllroy, 1996).

2.3 Relacao entre Centro de Pressdao e Centro de

Gravidade

Tal como definido anteriormente, o CP é o pont@plkcacdo da resultante das
forcas verticais que atuam na superficie de supmmngoral, e representa um resultado
coletivo do sistema de controlo postural e da faigagravidade. O Centro de Gravidade
(CG) é definido como uma coordenada resultante édianponderada em funcdo da
posicdo das diferentes massas do corpo. O CG mrdeakulado a partir da média
ponderada dos CG de cada segmento do corpo emadagdsicao (instante). A posicao
do CG é uma medida de deslocamento e € totalmedépéndente da velocidade ou
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aceleracéao total do corpo ou dos seus segm(Winter et al., 199( (figura 13). O CP
também é uma medida de deslocamento mas esta depertb CG. Ao expressat
localizacdo do vetor resultante da forca de redgdolo numa plataforma dercas, este
vetor € igual e oposto a média ponderada da lecd@@ de todas as forcas que ager
plataforma, como a forca peso e as forcas intgmasculares e articulares) transmitis
ao solo(Winter et al., 199(. O deslocamento do CG ¢é a grandeza que indicailagéo
do corpo, e a grandeza da oscilacdo do CP (ponde na verdade a resposta da
neuromuscular ao deslocamento do CG. Estas duamiegas expressam concei
diferentes, mas em situacdes especificas, commstarp ortostatica, podem aprese
variagdes semelhantéSurfinkel, 1973; D. A. Winter, 199, como pode ser observa
na figura 13. As diferencas entre o CG e o CP s&alds a aceleracdo do corpo e qui
menor for a frequéncia de oscilacdo do corpo, meeod a diferenca entre essas ¢
grandezas. Os componentes do CG nas direcdes -posterior e méd-lateral sdo as

componentes que interessam analisar em postur@(Duarte & Freitas, 201.
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Figura 13 - Relagéo entre centro de pres (CoP) e centro de gravidade (aqui referido tambéma
centro de massa €oM) durante uma acdo de deslocacdo linear. Adaptid Morasso (2005) e
Fernandes (2012), dados néo publice
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3. Avaliacdo do comportamento do Centro de Pressairaves
de Métodos de Analise ndo Lineares.

A andlise do movimento humano, bem como do contpmstural, pode ser
realizada através da utilizacdo de métodos trathésode analise e/ou através de métodos
nao lineares. A escolha dos instrumentos e métedt#s dependente dos objetivos do
estudo em questdo e/ou das proprias limitacoesrites a este tipo de analise; tipo de
aparelhos utilizados e caracteristicas da informagéolhida para analise (frequéncia do
sinal, tamanho da série temporal, etc) (StergioQ42

A postura ortostdtica (no contexto da postura Epeyplase-estatica) é
naturalmente instavel (Winter et al., 1990; Winteatla, Prince, Ishac, & Gielo-Perczak,
1998; Alexandrov, Frolov, Horak, Carlson-Kuhta, &rk, 2005; Aspden, Rudman, &
Meakin, 2006).

O sistema de controlo da postura € altamente compdeenvolve multiplos
sistemas sensoriais e componentes motoras. Contimuasclarecer, apesar de varias
investigacbes na area (Collins & De Luca, 1993plac& Horak, 2006; S. R. Lord,
Clark, & Webster, 1991; Moorhouse & Granata, 20Mgrasso, Baratto, Capra, &
Spada, 1999; Morasso & Schieppati, 1999; Riemanhmeghart, 2002a, 2002b; Riemann,
Myers, & Lephart, 2002; Vaugoyeau, Viel, Assaiantenblard, & Azulay, 2007), a
forma como este controlo é realizado.

As variaveis tradicionais, que incluem parametrsiatésticos relacionados com
valores maximos e minimos, valores médios, desatrgm e coeficiente de variagéo,

mostram-se muito limitadas quando se pretende aaxpé variabilidade do movimento
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humano na medida em que distribuicbes com a me=mma&ricia central, podem assumir
graus de disperséo ou variabilidade dos dados rdifigcentes, sendo que, quanto maior
for esta dispersdo, menos significativas serdoembdas de tendéncia central.

Os valores médios tendem a remover informacdo salvaiacido temporal do
movimento e encobrem a verdadeira estrutura dabibdade presente nos parametros
do movimento. As variacfes observadas entre asedtfes repeticbes de uma tarefa ou
acdo motora (desvio padrao, coeficiente de varjagt@9 sdo normalmente consideradas
aleatorias e independentes das repeticbes antedorngosteriores (Stergiou, 2004).

Cada vez é mais frequente a constatacdo de quededon de analise tradicionais
apenas permitem o0 acesso a um conjunto limitadimfdemacdo, ndo sendo por isso 0
método ideal para estudar o movimento humano (haneo& Stergiou, 2009).

No controlo do movimento os valores relativos aalalidade linear fornecem
informacao quantitativa sobre os parametros do mernio, mas ndo permitem ter acesso
a informacé&o sobre a sua dindmica evolutiva istoad@mportamento ao longo tempo.

O termo nao linear, utilizado em associacao corarmd dinamica -dinamica
nao linear pode ser associado a um sistema, considerandiplasildimensdes, onde o
output ndo € necessariamente proporcionairgut, isto €, para 0 mesmaput e em
funcdo das caracteristicas do sistema existe umiabil@mlade deoutputs associada
(Slifkin & Newell, 1999). Por outras palavras, osm® input pode significar diferentes
funcbes de transferéncia associadas ocaput correspondendo este fendémeno a
atribuicdo de uma caracteristica ndo determinsfaracessamento das condi¢des iniciais

que o sistema ira tratar.
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A analise ndo linear tem vindo a ser progressivaeetonhecida e integrada na
area das ciéncias médicas desde a década passadeardiologia (Voss, Schulz,
Schroeder, Baumert, & Caminal, 2009), neurologi@r( 2005), psiquiatria (Lehnertz,
2008), fisioterapia (Harbourne & Stergiou, 2009%r§iou & Decker, 2011), pediatria
(Deffeyes, Harbourne, DeJong et al., 2009; Deffelmsbourne, Kyvelidou, Stuberg, &

Stergiou, 2009; Harbourne, Deffeyes, Kyvelidou, #®r8iou, 2009), etc.

3.1 Conceito de Variabilidade

A variabilidade é inerente a qualquer sistema lgiclH e, no ambito da analise do
movimento, diz respeito as alteracfes naturaiside de performance motora ao longo
de varias repeticbes de uma mesma tarefa. Estudaalisar a variabilidade durante o
processo de controlo postural, utilizando as os@éda do CP, podera trazer novos dados
ao estudo da estabilidade postural (Deffeyes, Harleo Kyvelidou et al., 2009).

A variabilidade € uma caracteristica central deosods movimentos humanos
(Deffeyes, Harbourne, Kyvelidou et al., 2009; Simng 2004). A interpretacdo mais
comum aponta a variabilidade como o resultado derooesso aleatorio normalmente
designado por ruido. O ruido contido na variabi&godera abranger informacéo
preciosa sobre o estado dos organismos que a prodizarios estudos demonstraram
que sistemas saudaveis apresentam uma quantidexdatan de variabilidade (Beuter,

Glass, Mackey, & Titcombe, 2003; Buzzi, Stergiowrk Hageman, & Heidel, 2003;
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Davids, Glazier, Araujo, & Bartlett, 2003; Dingweft Cusumano, 2000; Stergiou,
Harbourne, & Cavanaugh, 2006).

A literatura recente (Davids et al., 2003; Sterg8oiDecker, 2011) tem vindo a
alterar a interpretacdo da variabilidade, consit#sea como um resultado de processos
aleatorios e, demonstrando que muitos dos fenomemosiderados como informacao
nao pertencente ao tratamento do sistema (ruidojtaen de interacdes néo lineares,
apresentando uma origem determinista. Ao retratafargabilidade podemos retirar
informacdo importante sobre o comportamento dceersist Os sistemas bioldgicos,
incluindo os humanos, sédo sistemas complexos depaamento ndo linear com
inerente variabilidade. Durante a postura ortasaathd uma oscilacdo em torno de um
ponto de equilibrio, contendo inerente variabilielacefletindo multiplas opgbes para o
movimento. Ou seja, a variabilidade, oferece unudemaior de estratégias que tém
como objetivo adaptacdes sucessivas, ndo estandmda® em programas rigidos de
controlo (Deffeyes, Harbourne, Kyvelidou et al.090Dingwell & Cusumano, 2000).

Parametros biol6gicos como o ritmo cardiaco ournairespiratorio apresentam
uma variabilidade inata embora ndo aleatéria, spmedendo a uma espécie de
assinatura, na medida em que é possivel identifiessa variabilidade uma certa ordem,
que pode ser descrita através de técnicas de anmdgslinear (Hu, Gao, & Tung, 2009;
Kaplan et al., 1991). Estas técnicas consistermalsa de caracteristicas estruturais de
séries temporais que podem ser periddicas, ca@ticakatorias (Stergiou, 2004).

O conceito de otima variabilidade, associado a emportamento motor, é a
questdo central de uma abordagem néo linear. Paeni@a dos Sistemas Dinamicos

(TSD) o comportamento da variabilidade de um siat&sta associado aos niveis de

68



estabilidade que poderdo conduzir a uma mudancéegee sistema a adotar um novo
comportamento (novo atractor). Baseado nos comginemtos morfologicos,
biomecéanicos e do meio ambiente, qualquer sistaotégico para encontrar a solucao
mais estavel tenderé a auto organizar-se.

Granata (2007), define estabilidade dindmica comoapacidade do sistema
neuromuscular em funcionar corretamente apesampeidsrbacdes ocorridas e alguns
erros no controlo neuro-motor.

Um sistema dindmico, como o controlo postural, pede descrito como um
sistema complexo de controlo neural em conjunto comsistema biomecéanico néo
linear. Desta forma, as respostas deste sistemep s@imduto das perturbacdes nas
condic¢des iniciais, no controlo neuromuscular edirmica biomecanica, por isso,
estabilidade do sistema descreve a habilidadestiensa dinamico em assegurar que as
trajetérias de referéncia sdo um atractor do sestdésma grande perturbacéo (variacdo
rapida da trajetdria) sobre um fraco atractor ca@usena alteracdo nas trajetorias de
referéncia e o sistema colapsara. Um atractor fonf@ica entdo maior estabilidade,
podendo esperar, em sistemas caracterizados poosfratractores, uma maior
variabilidade e em sistemas com forte atractor godaplicar menor variabilidade.
Deste modo, um sistema com grande variabilidadeterdade ser um sistema altamente
estavel, ou instavel. Apesar da diferenca entréabididade e estabilidade estimar a
variabilidade do sistema, ela poderd também ideatifas limitacbes do controlo
locomotor e, por exemplo, predizer o risco de qu&tanata, 2007).

A complexidade aparecera a partir dos pequenostesjusalizados com

estratégias bem selecionadas para o controlo dhilettide. A complexidade € algo que
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esta escondido na série temporal numa sequénciaodlanentos ou estratégias e vai
emergindo ao longo do tempo (Harbourne et al., 2008usdorff, 2009; Hausdorff,
Cudkowicz, Firtion, Wei, & Goldberger, 1998; Stengji 2004). Estas estratégias utilizam
informacdo especifica para obter a resposta Otiopae é caracterizada por
comportamentos mais harmoniosos.

Um sistema que ndo apresente variabilidade (em letongquilibrio) corresponde
a um organismo sem vida implicando a apresentag@mrmdcomportamento estatico (ndo
dindmico). Esta invariancia, no ambito do compogato Humano, pode conduzir a um
mapeamento anormal do sistema sensoério-motor a@eslalt numa funcdo motora
perturbada (constrangida), normalmente associatdesmas menos complexos.

Pode afirmar-se que a 6tima variabilidade biolégis&# associada a um sistema
em que a sua dinamica oscila entre a grande viidede e a completa repetibilidade. A
marcha é um exemplo de uma acéo ciclica contirnayue cada passada nao pode ser
aleatéria ou completamente repetivel (robdtica)sspmdo em vez disso uma
variabilidade 6tima (marcha normal/ndo patolégid@ara se ter uma no¢do do valor
normal de variabilidade que um sistema deve api@sdaremos que identificar e
compreender os padrfes dinamicos do movimento nteweao sistema em causa

(Rathleff et al., 2010; Riley & Turvey, 2002).
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3.2 Analise ndo Linear de Séries Temporais

A necessidade de perceber a qualidade do con&edmi la uma procura de outras
ferramentas que pudessem ler o comportamento etmlm ao longo da série temporal.
Estas ferramentas utilizam procedimentos do domddomatematica ndo linear e
oferecem informacéo adicional sobre a estruturaatabilidade porque descrevem a
evolucdo do movimento ao longo do tempo (Harbowtal., 2009; Hausdorff, 2009;
Hausdorff et al., 1998; S. Pincus, 1995; S. M. &#0d991; Stergiou, 2004). Em vez de
avaliar a magnitude final das flutuacdes, as té&i&o lineares sao sensiveis ao padréo
existente nos dados e podem ser técnicas ideass quantificar a qualidade das
oscilagbes posturais.

Uma série temporal € um conjunto de dados (obs&egac ocorridos
sequencialmente ao longo do tempo. Em modelos ddisanlinear a ordem das
observacdes é irrelevante para a andlise, na TdogaSistemas Dinamicos (TSD) a
ordem dos dados nas séries temporais € fundamental.

O primeiro passo da analise nao linear de uma s&m@oral é a definicdo do
estado de espacstéte spacg ou seja, 0 comportamento do vetor espacial, ande
sistema dinamico pode ser definido a partir de gueal ponto. A representacdo do
comportamento do sistema dinamico no estado dee@gpesigna-se de estado de fase
(phase spaggStergiou, 2004).

A andlise ndo linear, como anteriormente foi ref@ripode ser realizada a partir
da avaliacdo de varios parametros. A Entropia Apraga (EnAp), o Expoente de

Lyapunov (ELy) e a Autocorrelacdo (AuCorr) sdo @sgmetros mais utilizados neste
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tipo de andlise das séries temporais. Estas medaacam-se pela sua sensibilidade de
caracterizacdo dos dados das séries temporais) ptd qual Deffeyes, Harbourne,
Kyvelidou et al., 2009; Deffeyes, Kochi et al. (8)0apontam estas medidas como
ferramentas potenciais para o estudo clinico noareadte do desenvolvimento infantil
tipico ou patologico.

O parametro EnAp € um conceito apresentado naadeta informacéo, sensivel
a incerteza e regularidade comportamental do sisteendo desta forma um método
especifico para determinar a complexidade e queanti& regularidade ou previsibilidade
das séries temporais (S. M. Pincus, 1991; S. McWRinGladstone, & Ehrenkranz, 1991).
Uma série temporal mais previsivel ou regular € aeecomplexa do que uma série
temporal menos previsivel ou menos regular.

O conceito matematico de EnAp avalia a probabikdddgaritmica de um
conjunto de pontos, a determinada distancia unsodb®s, exibirem caracteristicas
relativas similares no préximo registo do mesmaesgemporal (S. Pincus, 1995; S. M.
Pincus, 1991). Séries temporais com uma grandeabilatade (verosimilhanca) em
manterem a mesma distancia entre elas ao longomparacao serdo traduzidas por
baixos valores de EnAp, enquanto conjuntos de dadesxibam grandes diferencas na
distancia entre esses pontos, dao origem a valer&EnAp mais elevados.

Uma outra leitura acerca do conceito de EnAp cengigste parametro como
uma medida da variabilidade, incerteza ou compésleddo sistema, que procura
quantificar a regularidade (tendéncia do sistemavisitar diferentes estados) de uma

série temporal. Quanto maior for a variabilidads @éstados assumidos pelo sistema,
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maior sera a incerteza e a complexidade e menarasereditibilidade comportamental
do sistema, tal como acontece nos sistemas din&roadticos.

Por ser sensivel a dindmica dos sistemas, a EmAiti utilizada no ambito da
investigacdo de diferentes patologias como os M@H#amos cranio-encefalicos
(Cavanaugh et al., 2006), a doenca de Parkinsonridda, Kerr, Newell, & Silburn,
2008), a avaliacdo dos fatores de risco da sinddemmorte subita em criancas (S. M.
Pincus, 1991; S. M. Pincus et al., 1991), na amdlcs efeitos do género na secrecdo da
hormona do crescimento (S.M. Pincus et al., 199%), da idade na dinamica
cardiovascular (Kaplan et al., 1991). Estes estudasgeneralidade, mostraram que a
doenca e a idade se encontravam altamente coomdaz@s com uma diminuicdo dos
valores de EnAp. Estes resultados estdo de acomoachipétese geral proposta pelas
ciéncias médicas em que a patologia esta assoaiaghaa maior regularidade (maior
periodicidade), enquanto os processos fisiologicagmais se encontram mais
relacionados com uma maior complexidade (maiomgul@idade), (S. M. Pincus &
Goldberger, 1994; Stergiou & Decker, 2011).

Se por um lado a patologia altera a regularidade sikiemas e se por outro a
EnAp quantifica essa mesma regularidade, esta mqubde vir a ser importante no
contexto clinico, ndo s6 ao nivel do diagnésticqpderdes de desenvolvimento atipico
(através da anadlise de alteragbes da EnAp relativeemaos valores otimais), como
também ao nivel da avaliacdo da gravidade da mggéplda monitorizacdo de programas
de intervencdo e da avaliacdo da sua eficacia. kempgo ilustrativo do potencial da
analise nédo linear, é demonstrado no trabalho débddene, Willett, Kyvelidou,

Deffeyes, & Stergiou, (2010), que utilizaram medid#o lineares para analisar (e
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verificar) a evolugcdo do controlo postural duraat@cédo de sentar em criangas com
Paralisia Cerebral.

Diversos investigadores utilizaram a avaliagcdo dAEno estudo de questdes
relacionadas com o movimento humano. Nesses estuedicaram que uma alteracéo
na complexidade do comportamento poderia ser iddiea de aprendizagem e
reorganizacdo dos graus de liberdade disponivessvéN, Slobounov, Slobounova, &
Molenaar, 1997; Vaillancourt & Newell, 2000). M@on & Newell (1996), empregaram
a EnAp para analisar o grau (relativo) de contralivo durante o movimento dos
membros superiores. Neste contexto, considerowsegganto menor fosse o valor da
EnAp, mais ativo seria o controlo exercido na udemotora em questao.

Outro conceito da andlise ndo linear para sériepdeais obtidas na recolha de
dados do comportamento humano é o Expoente de hgafiLy) que quantifica a taxa
de divergéncia das trajetérias no estado de espagwecendo informacdo acerca da
instabilidade do sistema (Dingwell & Cusumano, 20R0senstein, Collins, & De Luca,
1993).

Para além dos parametros referidos anteriormentie peferir-se ainda a
Autocorrelacdo (AuCorr). Este parametro informarsead medida de quantos pontos de
uma série temporal sdo dependentes dos seus \8zigh@mnto mais elevado o valor,
maior a dependéncia (regularidade). Equivale atglede de intervalos necessaria para
que a correlacdo atinja um determinado nivel orifguanto mais aleatorio, mais baixo é
o valor da autocorrelacéo, tendendo a zero, e guaais linear, mais alto é o valor.

A autocorrelagdo pode revelar memoria a curto penoemoria a longo prazo

nas series temporais. Estas algumas vezes repedndep tendo valores mais recentes
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relacionados com valores mais tardios. A funcdoadtocorrelagdo € dimensionar
estatisticamente as medidas de afiliacdo, ideatifio e estratificando periodicidades de

sinais que se refletem com elas mesmas durantestermdnado tempo.

3.3 Analise nao Linear do Controlo Postural

A analise da variacdo temporal das coordenadas Bo designada por
estabilograma e/ou estatoquinesigrama, pde emreiadois tipos de controlo: a) um
controlo com caracter reflexo caracterizado porpuotesso em circuito-fechadddsed-
loop), em resposta a perturbagdes externas; b) e utromoom caracter mais estavel e
duradouro caracterizado por um processo em ciraligsto open-loop atuando durante
um maior periodo de tempo (Collins & De Luca, 19@86jlins, De Luca, Burrows, &
Lipsitz, 1995).

Muitos estudos limitam a andlise dos gréaficos daes temporais (sequéncia de
dados recolhidos ao longo do tempo) a calculostistitas relacionados com o
comprimento do percurso da oscilacdo nas diregitescAposterior e médio-lateral, com
uma determinada amplitude média de oscilacdo edatesminada area radial, ignorando
as caracteristicas dinamicas do estabilograma (todgre direcdo dos deslocamentos do
CP, ordem temporal das séries de coordenadas detcCp,

De entre os estudos centrados no movimento huminmsatém utilizado a
determinacdo da EnAp em populacdes com condi¢Oésrasopatologicas. Vaillancourt
& Newell (2000), examinaram a complexidade do treme repouso e postural em

doentes com Doenca de Parkinson (DP) usando sieaselerometria digital.
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Os parametros de andlise ndo linear anteriormegmesentados oscilam entre
valores que permitem caracterizar o tipo de compuehto associado a série temporal. A
tabela 3 apresenta exemplos de dados obtidos d®njomto de séries temporais de dois

grupos de individuos, com e sem Doenca de Parkifixen

Tabela 3 -Analise de series de dados temporais angulareartiaslacdes

do membro inferior, de um sujeito com DP e de ujeittusaudavel, com a
mesma idade, durante a marcha em passadeira raldifi;sando métodos
nao lineares. Adaptado de Buzzi (2001), p.39-43.

ELy EnAp
Controlo Parkinson Controlo Parkinson
Anca 0,117 0,102 0,314 0,278
Joelho 0,166 0,191 0,353 0,505
Tornozelo 0,188 0,195 0,337 0,446

Os valores de ELy observados indicaram que o eujg&m patologia era
localmente mais estavel (valores de ELy menoresjjum respeita as articulacbes do
joelho e do tornozelo, em comparacdo com o indivicm DP, sendo que este obteve
um valor de ELy ainda inferior para o movimentoadiculacdo da anca, indicando uma
ainda maior estabilidade a este nivel articularai@disarmos a evolucéo dos valores do
ELy ao longo do movimento de todo o membro infen@rificamos uma diminuicdo da
estabilidade desde as articulagdes proximais gagéstais em ambos 0s sujeitos.

Em relacdo ao pardmetro de EnAp, estes resultadmstram uma maior
complexidade (valores de EnAp maiores) para asugatioes do joelho e do tornozelo do

que na da anca, em ambos 0s sujeitos. No entaygandividuos com DP esses valores
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sao ainda superiores para as referidas articulagbeicando uma ainda maior
complexidade destas series temporais quando codgsaraom o individuo sem
patologia. Estes resultados estdo de acordo coraloges obtidos para o ELy, onde
interessantemente se pode observar que para édadigom DP o valor do ELy também
foi inferior para 0 movimento articular da anca.

Este resultado demonstra possivelmente uma adappagdparte do movimento
articular da anca nos individuos com DP como fodmacompensacdo do aumento da
complexidade e estabilidade local das articulaghstsis resultante da perda de fontes
independentes de controlo, devido a patologia d®ter Moraiti, Giakas, Ristanis, &
Georgoulis, 2004).

Num outro estudo relacionado com atividades dé&sps, Schmit, Regis, &
Riley, (2005), compararam o perfil espacio-tempaaaloscilacdo postural de bailarinos
treinados e de atletas de atletismo durante qeatrdicbes de equilibrio diferentes (em
superficie firme e instavel, com os olhos abertofedhados). A andlise linear dos
resultados ndo apresentou diferencas significaterstse 0s dois grupos durante as
condi¢cOes de teste com a presenca de informacéal vimas apresentaram um aumento
da variabilidade nos testes quer com ausénciafdamiacédo visual quer em superficie
instavel.

Outras técnicas matematicas, que utilizam a andéisdinear, aplicam outro tipo
de parametros na analise da serie temporal com@asm® da analise de quantificacdo
recorrente (RQA), que fornece informacédo acercaegetibilidade e instabilidade da

série temporal.
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Existem numerosos fendmenos oscilatérios no andmtcomportamento motor
gue ocorrem de forma regular ou irregular, tantm montexto de saide como de doenca.
Este tipo de comportamento € normalmente analigamlo médicos, em contexto
especifico de avaliagédo clinica nas diferentes utas de especialidade. No entanto a
simples observacdo deste tipo de comportamentoo contremor (figura 14), nao
permitem ao clinico inferir, através da observagdoal, se o processo subjacente deve

ser considerado como determinista (regular) owastiro (irregular/ndo determinista).

e 43 fo is de 2Zs do e 83 1e 18 3@ 43 3o bo 43 1o 18 fo 13 3o

t=) ts) )

Figura 14 - Registos da acelera¢do da méo em relacéo ao tfisiotdgico (a), essencial (b)
Parkinsonico (c). Adaptado de Gantert, Honerkampjr&mer, (1992), p.480.

A avaliacdo deste tipo de resultados torna-se assportante na avaliacdo do
comportamento evidenciado ao nivel das extremidattess membros superiores de
doentes com doencas do movimento. N&o obstantesalips métodos usados durante a
avaliagcao clinica serem bastante genéricos, adaliarforca de preenséo, a amplitude e a
regularidade do movimento articular, podem apresese limitados na capacidade de

avaliar acdes relacionadas com as atividades dadvédlia.
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4. Avaliacdo Clinica do Comportamento Postural do Dente
com Doenca de Parkinson

Os individuos com doencas do movimento sdo norergknacompanhados por
clinicos com especialidade em Neurologia. A avabacclinica qualitativa do
comportamento postural € reconhecida como de gramdgortancia para o
acompanhamento clinico e funcional dos individum® ®P. As caracteristicas clinicas
do comportamento postural e da marcha sdo normsegnmentificadas pela observacéao
do doente parado em ortostatismo, a andar, a ndelairecdo, a levantar-se de uma
cadeira ou a responder a um teste de retropufsdlies).

Para o estadiamento e acompanhamento evolutivenedaldgico da doenca,
estes clinicos recorrem a escalas e testes givaltaf DP foi classificada pdioehne
Yahr(1967), (Hoehn & Yahr, 1967) em estadios de sdade, em funcédo das alteracbes
qualitativas do equilibrio, da marcha e da postira os doentes apresentam durante a
avaliacdo clinica. Estes instrumentos sdo de smpartancia mas tém limitacbes que se
prendem com as dificuldades inerentes as avaliagbbgtivas relacionadas com as
medidas qualitativas.

A avaliacdo qualitativa do comportamento posturatice equilibrio em DP
comecou a ganhar relevancia na década de 80, meas ]853Rombergtinha observado
movimentos anormais neste tipo de doentes e, ien@s,tem 1960, com os trabalhos de
Hoehn & Yahy estas pesquisas ganharam sustentacdo ciendfida slvo de trabalhos
de pesquisa e investigacao.

Encontram-se descritas na literatura varias eseatpgestionarios para avaliagdo

funcional dos individuos com doencas do movimemwogeral (C. G. Goetz, Nutt, &
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Stebbins, 2008; Golbe & Ohman-Strickland, 2007;ddm Cubo, Comella, Goetz, &
Leurgans, 2005; Wenning et al., 2004), e em esppaia doentes com DP (Canter, De
La Torre, & Mier, 1961; C. G. Goetz et al.,, 2004hbes & Earhart, 2010; Ramaker,
Marinus, Stiggelbout, & Van Hilten, 2002; Webstet968). Estes instrumentos
concentram-se normalmente na avaliacdo da mararea(®-Duenas, Calero, Serrano,
Serrano, & Coronel, 2010; Thomas et al., 2004) alwvidades da vida diaria (AVDS)
(Marinus et al., 2002; Qutubuddin et al., 2005)stxdo ainda escalas de qualidade de
vida (Hobson, Holden, & Meara, 1999; Martinez-Maret al., 2011; Schrag, Selai,
Jahanshahi, & Quinn, 2000) e outras mais focadampacto social da doenca (Brown,
Dittner, Findley, & Wessely, 2005; Friedman et 2D10; Leentjens et al., 2008; Lohnes
& Earhart, 2010; Pagonabarraga et al., 2008), enit®s parametros.

Devido a grande diversidade e subjetividade do®msanstrumentos disponiveis
ja foram realizados varios estudos com o objeti aValiar as caracteristicas
clinimétricas da maioria deles mas o0s resultadas re@litas vezes contraditorios
(Antonini et al., 2011; Heldman et al., 2011; Maez-Martin et al., 2011; Ramaker et al.,
2002; Riddle & Stratford, 1999; Serrano-Duenaslet2®10). Por outro lado, torna-se
dificil a comparacgéao entre diferentes estudos, ygfeequentemente os instrumentos de
medida utilizados séo diferentes de estudo paval@sEste problema criou a necessidade
de elaborar uma escala unificadora. Em 1987, oogdgFahn e colaboradores reuniu
um comité para o desenvolvimento Uaified Parkinson’s Disease Rating Scale
UPDRS (C. Goetz, 2003; Litvan et al., 2003). Desdtiio esta passou a ser considerada

por parte da comunidade cientifica’gold standard"das escalas clinicas quer como
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instrumento de avaliacdo das intervencbes clinigasr para 0 acompanhamento
evolutivo destes doentes.

Nesta altura a escala UPDRS apresentava aindaa¢ideis no dominio da
confiabilidade inter-observadores (Martinez-Masdtral., 1994; Siderowf et al., 2002). A
validade dos conteldos foi questionada, especiddmenque diz respeito a sua clareza
conceptual e estrutural. Esta falta de clarezaderse com a definicdo da implicacdo dos
diferentes itens do questionario relacionados gaer os sintomas motores associados ao
tratamento dopaminérgico, quer dos itens relaciom@odm 0s sintomas mais resistentes
a esta intervencdo, caracteristicos da evolucadogaca. Outras criticas incluem o
tamanho da escala e a redundéancia de itens. O temdplio de preenchimento, por
utilizadores experientes, era de 17 minutos o diieulfava a sua aplicacdo na pratica
clinica diaria. van Hilten, van der Zwan, Zwinderm& Roos (1994), demonstraram que
a escala UPDRS podia ser encurtada sem perda diebdotade ou validade, com
vantagens em termos temporais para clinicos e tigadsres. Surgiu entdo @hort
Parkinson’s Evaluation Scale (SPE&3ta escala é considerada conceptualmente clara e
apresenta boa confiabilidade e validade sendo di¢ délizacdo embora carece de
validacdo por outros estudos cientificos (Rabewlet1997; Rabey et al., 2002; van
Hilten et al., 1994). Numa observacdo mais cuidaelificou-se que a coeréncia na
definicdo das opc¢bes de resposta deveria ser raddnopor exemplo o itenehgolir”
deve ser transferido da seccdo de AVDs para acetx@valiagdo motora, de forma a
ser coerente com 0s atuais conceitos metodologm@sa elaboracdo de escalas clinicas.
Mostrou ainda algumas deficiéncias que levantarblenoas envolvendo a confiabilidade

intra e inter-observadores. 3PESevoluiu entdo para 8PES/SCOPAenquadrada num
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amplo projeto para o estudo das escalas na DP wueestudo liderado por Marines
al. (2004), mostrou ser confiavel, ter validade cfe@icom a vantagem de ser aplicada
em metade do tempo necessario para a UPDRS.

Apesar dos esforgcos anteriores a UPDRS, na suaaforiginal, foi novamente
alvo de uma profunda e importante revisdo com @ag@Movement Disorders Society
que deu origem a uma nova versadBS-UPDRS(C. G. Goetz, Tilley et al., 2008)
(anexo 5). Esta nova versdo encontra-se, neste mtojree ser alvo de varios tipos de
estudos incluindo estudos de validagdo das difesepartes constituintes (Gallagher,
Goetz, Stebbins, Lees, & Schrag, 2012), e tambédugbes para diferentes idiomas
(Antonini et al., 2012). Os resultados obtidos matéicacdo da UPDRS original podem
agora ser transpostos pard®S-UPDRSuma vez que também ja estdo definidos os
critérios de calibracdo entre as duas escalas.(Goétz, Stebbins, & Tilley, 2012).

O estatuto de'gold standard"ndo é no entanto exclusivo da UPDRS sendo
também atribuido a escala Hstadios de Severidade de Hoehn and YHEY) (Hoehn
& Yahr, 1967). Facil de aplicar, e rapida de cortgletorna-se prética de usar tanto em
investigacdo como durante o acompanhamento cliddsodoentes (Mitchell, Harper,
Lau, & Bhalla, 2000), pelo que € a mais usada tpotoclinicos sem especialidade em
doencas do movimento como por especialistas (Ganiiet al., 1991; C. G. Goetz et al.,
2004; Ramaker et al., 2002; Visser et al., 2003).

Segundo a escala de H&Y os doentes sdo agrupadestadios em funcdo do
nivel de dependéncia funcional que apresentammassi doente no estadio “0” é aquele
gue embora seja ja um potencial portador da dognda ndo tem manifestacdes clinicas

da mesma. O estadio “1” refere-se a doentes cormnwmlvimento unilateral usualmente
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com uma limitacdo funcional minima ou mesmo aireta §mitacdo. No estadio “2” as
manifestacdes da doenca j4 sdo bilaterais e/ousaxias ainda sem alteragbes do
equilibrio. No estadio “3”, as manifestacbes dangaesdo bilaterais, com incapacidade
moderada com alteracdo dos reflexos posturais,amas fisicamente independente, no
estadio “4” a doencga torna-se severamente incapdejtmas o doente ainda consegue
andar e manter-se de pé sem ajuda, no estadiodbénte encontra-se acamado e/ou em
cadeira de rodas e completamente dependente dstéas@. A definicdo destas
limitacbes € realizada com base na informacdo abpela realizagdo do teste de
retropulsédo Rulltes) e pela aplicacdo da parte Il da UPDRS que djzeigs a avaliagao
das AVDs. A UPDRS é assim considerada ogdld standard para os estudos
experimentais e para o acompanhamento clinico slekientes, no entanto para que
possa ser aplicada corretamente é necessario umo freensivo, ocupando bastante
tempo para que 0 seu preenchimento seja complethdando a informacao
disponibilizada por esta escala aqguém da necegsa@asuportar decisées no contexto
das intervencoes fisioterapéuticas (Schenkman,e2Gill). Em contrapartida, a escala de
H&Y, fornece apenas uma estimativa grosseira salpmgressao da doenca, mas € mais
acessivel para fisioterapeutas (Schenkman et0dl1)2

A escala de equilibrio d8erg (BBS) (Berg, Wood-Dauphinee, Williams, &
Maki, 1992) encontra-se também entre as escatdsagimais usadas para caracterizagado
das alteracdes do equilibrio em doentes com DRy(Knest, Salarian, Pierce, & Horak,
2012). Originalmente desenvolvida para a populédésa com alteragdes do equilibrio,
esta escala possui boa fiabilidade e encontratsel@conada com a severidade da DP

quando confrontada com a UPDRS (Qutubuddin e2@D5; Steffen & Seney, 2008).
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Num estudo realizado por Brusse, Zimdars, Zalew&kGteffen (2005) a Escala de
Equilibrio deBerg (Berg Balance Scale, BB®i o teste de performance funcional que
melhor se correlacionou com outras escalas anaBsaucluindo &JPDRS.No entanto,
esta escala apresenta limitacbes, nomeadamentel&gaa a redundancia de categorias
(Franchignoni & Velozo, 2005; Kornetti, Fritz, Chiuight, & Velozo, 2004).

Mais recentemente foi desenvolvido um novo testepirado naBerg Balance
Scale(BBS) e noDynamic Gait Indexentre outros, designado pBalance Evaluation
Systems Te¢BESTest).Este é mais uma ferramenta clinica abrangentegvalar seis
diferentes sistemas de controlo de equilibrio: riggsts biomecéanicas, limites de
estabilidade/verticalidade, resposta postural gaédria, reflexos posturais, orientacao
sensorial e estabilidade da marcha. O BESTest owsér boa confiabilidade entre
avaliadores (Horak, Wrisley, & Frank, 2009), assiomo ser valido para distinguir entre
doentes com DP com risco de quedas e sem riscoatiasg| (Leddy, Crowner, & Earhart,
2011a).

Uma limitagdo importante apontada ao BESTest énpdeexcessivo necessario a
sua aplicacdo. Surgiu assim uma versao resumidandeada Mini-BESTest que foi
desenvolvido utilizando técnicas psicométricas padhuzir a redundancia dos itens e
simplificar a pontuacéao (Franchignoni, Horak, Gdd#rdone, & Giordano, 2010). Esta
versdo simplificada, ficando com um tamanho semétha BBS, mostrou ter uma
excelente fiabilidade teste/re-teste e também -olteervadores (Leddy, Crowner, &
Earhart, 2011b). Num estudo liderado por King (30E2BBS foi comparada com o
Mini-BESTest para determinar a capacidade destmailem identificar alteracdes do

equilibrio em doentes com DP. O Mini-BESTest masige mais discriminante
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relativamente a identificacdo de alterac6es dolibgoi mesmo as mais subtis (King et
al., 2012).

Liebermanet al, (2012), defendem que as alteracdes da marchaegudibbrio
sdo dois sintomas que frequentemente coexistenineait&eo como sintomas motores
decorrentes da evolucdo da DP num mesmo individas, que devem ser consideradas
como independentes uma da outra. Como ndo existiaum instrumento capaz de as
distinguir, estes autores desenvolveram um questmr(o self-administered Barrow
Neurological Institute - BNIquestion com o objetivo de ser discriminante entre as
alteracbes da marcha as alteragbes do equilibuger®do que, em fungcdo dos
resultados obtidos apds aplicacao deste questioadann grupo de individuos com DP, o
BNI questioré capaz de detetar as alteracdes do equilibsogeedas associadas a essas
alteracbes nos doentes com DP, podendo ser usadarnocomplemento paraMDS-
UPDRSou como um questionario isolado para avaliar seyagides do equilibrio e as
quedas associadas a DP (Lieberman et al., 2012).

Falta no entanto encontrar testes quantitativosy poopriedades psicométricas
adequadas, para a avaliacdo funcional do doente @BmShulmanet al. (2008),
utilizando a escal®&PDRS foram os primeiros a analisar as diferencas nais em
relacdo aos estadios de severidade da DP. Vealficgue os doentes com resultados
totais na UPDRS entre os 30 e 40 pontos, encomirgeanos estadios 2 e 3 da escala de
H&Y e as suas principais queixas eram referenteedpacidade e perda da autonomia
funcional Dificuldadesnas AVDs, mas sem perda da independéncia funcionain
registadas por doentes nos estadio iniciais ddeedeaH&Y (1 e 2) e com um valor na

escala UPDRS <20. Concluiram ainda que a faseadsi¢éo entre os estadios 2 e 3 da
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escala de H&Y € quando as alteracdes do equildbda marcha levam a disfuncéo e a
incapacidade para a realizacdo das AVDs.

S80 necessarios mais estudos para identificar #samnas alteracdes das
oscilacdes espontaneas caracteristicas desta deergiaborar intervencdes com o
objetivo de aperfeicoar e tornar mais eficaz o gmorhamento disponibilizado a estes
doentes (Rocchi et al., 2006). O conhecimento padue objetivo desta doenga podera

fornecer uma base para esse entendimento.

5. Controlo Postural do Doente com Doenca de Parlgon

Para manter o equilibrio, usamos as sinergias desuios dorsais e ventrais
(Hadders-Algra, Brogren, & Forssberg, 1998) atigadsiprocamente (Horak, Frank, &
Nutt, 1996). Durante inclinacdes voluntarias dmném o centro de gravidade (CG) é
movido na direcdo da inclinacdo e € preciso que fanga de direcdo oposta impeca a
queda do individuo (Massion, 1994; Mochizuki & Arn@®003).

Atribui-se as estruturas musculo-tendinosas engtas/na articulacao tibiotarsica
(tricipite sural e tibial anterior), o controlo ddsslocamentos na diregdo antero-posterior.
A musculatura das coxas e bacia, adutores e aledytmbe o controlo na dire¢cdo médio-
lateral (Winter et al., 1998; Winter, Prince, Frafowell, & Zabjek, 1996). Embora
existam mecanismos de controlo separados parado&ddo, eles ndo sdo considerados
independentes, pois atuam em conjunto para conteolosicdo do CG. Assim, nos
deslocamentos na direcao antero-posterior, esasitmusculo-tendinosas da articulacéo

tibiotarsica atuam no deslocamento do CG, enquastmusculos das coxas e bacia
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atuam para impedir ou minimizar a ocorréncia deidedaterais. A¢ao similar é relatada
para os deslocamentos na diregcdo meédio-laterajuah os primeiros impediriam os
desvios para frente e para tras (Winter et al.3208 trajetéria do CG sera definida pela
somacao espacial e temporal da aceleracdo impekts: goois mecanismos. A dimenséao
do deslocamento sera influenciada pela rigideastersa (Casadio et al., 2005; Loram &
Lakie, 2002; Winter et al., 1998; Winter, Patlagtdiyk, & Ishac, 2001). A estabilidade
por sua vez dependerd da interacdo entre velocidautesicdo do CG (Pai & Patton,
1997) e a rigidez evidenciada pelo sistema (Wiseteal., 2001). Estudos prévios com
doentes com DP registaram aumento da rigidez mus$entlinosa por parte desses
individuos (Bartolic, Pirtosek, Rozman, & Ribar&05; Beckley, Panzer, Remler, llog,
& Bloem, 1995; Carpenter, Allum, Honegger, Adkin,BBoem, 2004; Frank, Horak, &

Nutt, 2000; Horak, Dimitrova, & Nutt, 2005). Esseinzento ajuda a resistir as
perturbacdes externas, mas reduz a amplitude disagbes corporais (Carpenter et al.,
2004; Schieppati, Hugon, Grasso, Nardone, & Galal®®4), e impede a geracao de
momentos de forca (torque) reativos rapidos (Hetak., 1996).

Trés mecanismos operam no controlo do CG (CM):naddnuscular, os ajustes
posturais iniciados centralmente e os reflexosupast desencadeados perifericamente. O
tbnus muscular contribui para o alinhamento pokiniaial e deve ser modulado para
permitir que 0s ajustes posturais iniciados cemiatle e os reflexos posturais
desencadeados perifericamente corrijam perturbagf@espostura sem impedir 0s
movimentos voluntarios (Frank et al., 2000; Horakak, 1996). A acdo do tdonus é
controlada pelo sistema nervoso central, com emmelvto do sistema dopaminérgico

(Burleigh, Horak, Nutt, & Frank, 1995), atravésdiderminacédo da quantidade de tenséo
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muscular necessaria para contrapor a forca dadg@eie manter a estabilidade (Winter
et al., 2003; Winter et al., 1998).

O tbnus muscular na DP encontra-se aumentado (waitHorak, & Nutt, 2004;
Frank et al., 2000; Horak et al., 1996; Wright, fgikel, Nutt, Horak, & Cordo, 2007) e
que o grau de rigidez apresentado esta correlatogam a instabilidade postural
demonstrada pelos doentes (Bartolic et al., 20GGp&hter et al., 2004). Os ajustes
posturais iniciados centralmente antecipam e @atic de movimentos voluntarios
como parte integrante do programa motor para détadn movimento, pelo fato de
serem iniciados juntamente com o movimento desejAticam por meio da ativacéo
muscular ou pela inibicdo de contracbes em curgooitro lado, os reflexos posturais
desencadeadas perifericamente destinam-se a reagoerturbacdes externas do
comportamento postural. Os processos adaptativofate e os reflexos posturais
envolvem acdes musculares sinérgicas, ou sejacative relaxamento de um grupo
muscular segundo um determinado padrdo espéacimtampA magnitude da acgéo
muscular € apropriadamente graduada em funcédo ldaidede e da intensidade da
perturbacgdo interna ou externa do equilibrio (Haa#l., 1996). A organizagdo temporal
das sinergias posturais resulta da combinacao di&gmorganizados centralmente e de
informacdes proprioceptivas que modelam as respagtacordo com as caracteristicas
da perturbacéo (Horak et al., 1996).

A DP determina alteragcbes nos reflexos periférieosi10os ajustes posturais
(Carpenter et al.,, 2004; Frank et al., 2000), carbs8tuicdo da ativacdo muscular
reciproca por co-ativagdo de musculos antagonatasivel do tronco, da bacia, dos

joelhos e dos tornozelos, provavelmente devidondbatagdo de reducdo na laténcia de
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ativacdo muscular e ativacdo aumentada dos antagsr{Carpenter et al., 2004; Dietz,
Zijlstra, Assaiante, Trippel, & Berger, 1993; Dinova, Horak et al., 2004; Horak et al.,
1996; Horak, Nutt, & Nashner, 1992; Jacobs, DimiroNutt, & Horak, 2005; Wright et
al., 2007).

Atualmente, informagfes importantes sobre os dasieatos do CG (CM) em
estudos sobre a DP tém sido obtidas através destgsbsturograficos (Bosek,
Grzegorzewski, Kowalczyk, & Lubinski, 2005; Carpamet al., 2004; Dimitrova, Horak
et al., 2004; Dimitrova, Nutt, & Horak, 2004; Horak al., 2005; Jacobs et al., 2005;
Schieppati et al., 1994). Estudos sobre as respasperturbacdes externas do equilibrio
referem um inicio mais lento do movimento do CG |Qis individuos com DP, em
todas as dire¢ces de movimento (Gantchev, Vialetenty, & Massion, 1996; Horak et
al., 2005; Horak et al., 1996; Jacobs et al., 20883im como a reducao dos limites de
estabilidade nos individuos com DP, especialmeatelirecdo posterior (Diniz, Lima,
Cardoso, Teixeira-Salmela, & Rodrigues-de-Pauld, 1@ de modo significativamente
dependente da largura da base de suporte (Frahk 2000; Horak et al., 2005; Jacobs et
al., 2005).

A posturografia dindmica computorizada (PD@m sido utilizada para
quantificar parametros relativos aos movimentos @B em varios estudos com
individuos assintométicos (Boulgarides, McGinty,llg¥i, & Barnes, 2003; Broglio,
Tomporowski, & Ferrara, 2005; Choy, Brauer, & N2903; Clark & Rose, 2001; Clark,
Rose, & Fujimoto, 1997; Desai, Goodman, KapadiaySB Szturm, 2010; Nitz, Choy,
& lIsles, 2003; Resch, May, Tomporowski, & Ferra®11; Ross et al., 2011), em

individuos portadores de vérias doencas especiffaa®’eung, Ng, & Lo, 2003; Dodd,
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Hill, Haas, Luke, & Millard, 2003; Liston & Brouwel996; Loughran et al., 2005; Wang
et al., 2005), e em individuos com DP (Blaszczyigv@ec, Duda-Klodowska, & Opala,
2007; Diniz et al., 2011; Ganesan, Pal, Gupta, &ayprabha, 2010; Horak et al., 2005;
Lee et al., 2012; Mancini, Rocchi, Horak, & Chi&@08; Nallegowda et al., 2004; Ondo
et al., 2000; Roberts-Warrior et al., 2000; RoSsito, Santos, Sesar, & Labella, 2009;
Thomas et al., 2004). Alguns dos estudos realizadbee a avaliagdo do comportamento
postural de individuos com DP em PDC (Bronte-Stewdinn, Rodrigues, Buckley, &
Nashner, 2002; Nallegowda et al., 2004; Ondo £2800; Schieppati & Nardone, 1991),
verificaram que este € um meétodo valido para d@jstmentre individuos saudaveis e
individuos com DP e ainda entre estes e individoos Paralisia Supra Nuclear. Thomas
et al. (2004), utilizaram a PDC nos estudos de validagharda escala clinicZlinical
gait and balance scale - GAB&ilizando na sua amostra doentes com DP.

A estabilidade postural e nomeadamente os limigessabilidade na DP foram
alvo de estudo por parte de alguns grupos de igeelstires (Diniz et al., 2011; Ganesan
et al., 2010; Horak et al., 1992; Jessop, Horowschibble, 2006; Mancini et al., 2008;
Menant, Latt, Menz, Fung, & Lord, 2011; Nallegowetaal., 2004; Roberts-Warrior et
al., 2000; Rossi et al., 2009; Schieppati et 8941 Suarez et al., 2011; Suarez et al.,
2009), assim como o risco de quedas (Blaszczyk,&2G07; Horak et al., 2005; King &
Horak, 2008; Rossi et al., 2009; van Wegen, van EriknwWagenaar, & Ellis, 2001) e as
alteracbes da marcha (Buckley, Pitsikoulis, & H28€8)

A posturografia também j& se mostrou (til na adlo da estabilidade de

doentes com DP submetidos a estimulacdo cerelwfainga dos nucleos da base (Pinter
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et al., 1999; Roberts-Warrior et al., 2000; Westegh Roberson, Stach, Silverberg, &

Heit, 2002).

6. Conclusao

Apés a realizacdo de alguma revisdo bibliografmares os temas em estudo, é
possivel concluir que, para se obter uma melhompeceemsdo das alterac6es do controlo
postural e das dificuldades associadas a progrelssastabilidade postural subjacente a
evolucdo da severidade da DP, € imperativo realimaa avaliagcdo clinica objetiva
assente em dados quantitativos (tradicionais dinéares), o que atualmente ainda néo
acontece com o rigor e frequéncia desejaveis. A@saescalas de avaliacdo clinica sao
de natureza predominantemente qualitativa. Falteordrar uma metodologia de
avaliagdo suportada numa quantificacdo objetivagemm o resultado dessa avaliacdo
possa servir de referéncia a um acompanhamentocctr(fisio)terapéutico abrangente e
integrado, colocando em evidéncia a importanciaali@oracdo e integracdo de equipas
multidisciplinares.

Na segunda parte deste trabalho foram realizadasroqestudos de caracter
explicativo observacional a uma amostra signifi@atie doentes com DP com o objetivo
de quantificar, através de metodologias de andliséicional e ndo linear, o
comportamento do CP de doentes com DP que se emxamt medicados (durante a fase

onda medicac¢ao anti-parkinsénica) e em diferenteslgst de evolugcdo da doenca.
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INTRODUCAO

Na segunda parte deste trabalho encontra-se agdefido ambito e objetivos do
estudo seguidos pela descricdo da amostra e a olmj@ geral de investigacao
utilizada. Posteriormente apresentam-se 0s quatuml@s principais, que compdem esta
dissertacdo. Estes quatro estudos foram realizzmtosa mesma amostra e metodologia
de investigacdo, diferindo nos parametros em estudas técnicas de andlise utilizadas.
Estes estudos foram desenvolvidos de forma a rdsp@s questdes que constituem os
objetivos deste trabalho.

Esta segunda parte termina com as conclusdes gldimitacdes e perspetivas

futuras.

1. Ambito e Objetivos

No ambito deste trabalho enquadra-se o estudo dpaamento postural de
doentes com Doenca de Parkinson (DP) baseado nbacdea e analise do
comportamento do centro de pressdo (CP) e do ceetrgravidade (CG) através de
métodos de andlise tradicionais e métodos de andfie lineares, com 0 objetivo de
adquirir resultados validos e com sustentabilidelii@ca e cientifica para um melhor
conhecimento e compreensao da dindmica de coostoral destes doentes.

Este estudo pretende relacionar o estadiamentacalida DP com dados

posturograficos de natureza quantitativa, com secuar utilizagdo de uma abordagem
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metodoldgica inovadora que permita, a implementalgite procedimento como forma
de caracterizagcdo mais objetiva do doente e dd dévevolucdo da doenca.

O resultado deste estudo podera servir assim, fdegneia a uma intervencéo
objetiva, integrada no acompanhamento multidistipli clinico e (fisio)terapéutico, de
forma a contribuir para um melhor seguimento dedtesites visando a maxima eficacia

para a manutencao e, idealmente, melhoria da l@age de vida.

Este estudo tem como objetivo responder as seguintstoes:
1- Como se caracteriza quantitativamente o compenéo postural de doentes com DP
nas diferentes fases de evolucédo da doenca?

Esta caracterizacdo foi realizada através da ag#éia de uma metodologia de
analise tradicional com recurso ao registo dasdm@das de deslocacao linear do CP e
das deslocacdes angulares do CG, durante a réalidactestes posturografic@alance
Mastel) estéticos e dinamicos em doentes classificaduartér da aplicacdo de escalas
clinicas (escala de H&Y, escala UPDRS - Parteitéra 30 da Parte Il e ainda escala de

S&E).

2- No caso de existéncia de valores quantitatiiesesthtes associados aos diferentes
estadios, serdo esses valores significativos?
Foi analisada a existéncia de diferencas signW¥ast entre as variaveis

posturograficas, obtidas através de uma metodotteganalise tradicional.
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3- Como se caracteriza o comportamento posturalddestes com DP segundo uma
metodologia de anélise nao linear?

Foram analisados os resultados obtidos durantelzagdo do testdlodified
Clinical Test of Sensory Interaction on BalarfogCTSIB)depois do processamento para
obtencéo dos valores referentes a Entropia Aprakdmao Expoente deyapunove a
Autocorrelacdo. Estes resultados foram analisasioiuiecdo do estadio de severidade da

doenca (escala de H&Y).

4- Sera possivel identificar e quantificar a ingidéde postural definida clinicamente
pelo valor obtido ndulltest(item 30 da escaldPDRS- Parte Ill) e o “risco de quedas”
destes doentes a partir de variaveis posturogefica

Foi analisada a classificagdo atribuidafdltest, e os resultados referentes ao
namero de quedas na Ultima semana (eddBBRS parte Il — item 13) e no udltimo ano
(por questionario). Foi analisada a existéncia dierahcas entre as variaveis
posturograficas, obtidas através de uma metodoligyianalise tradicional e nao linear
em funcéo da classificacao Buallltest Foi ainda investigada a existéncia de capacidade

discriminante entre as variaveis posturograficasisco de quedas nesta amostra.
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METODOLOGIA GERAL

A avaliacdo do comportamento postural e da marosaddentes com Doenca de
Parkinson (DP) incluidos na amostra deste estwioeélizada através da utilizacdo de
um instrumento de Posturografia Dinamica Compuaoiéz (PDC) -Balance Mastét
(BM) (Neurocorfl International Inc., EUA)(anexo 2). Esta anélise consistiu no registo e
analise das coordenadas de deslocacéo linear tto denpressao (CP) e das deslocacdes
angulares do centro de gravidade (CG) dos doemtieante a realizacdo de uma bateria
de testes padronizados, que englobaram atividade&ld diaria como caminhar, passar
da posicdo de sentado para a posicdo de pé eaga@ldo equilibrio ortostatico em
condicbes com alteracdo do envolvimento (alteradd@icestabilidade da superficie de
apoio e das referéncias visuais). Todos os testessunograficos realizados estdo
previstos e integrados no instrumento de avaliagiivado (BM).

As oscilagcbes posturais dos doentes foram regsstagaficheirosASCI| durante
a realizacdo dos testes, sob a forma do perfil demhglas coordenadas do CP e foram
alvo de estudo através da utilizacdo de métodoandéise tradicional e métodos de

analise nao lineares.
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1. Desenho Experimental

Este estudo pode ser caracterizado, segundo S€g@d4), como um estudo do
tipo explicativo observacional uma vez que pro@amtribuir para o desenvolvimento de

melhores técnicas de diagndstico e progndsticamdatds com Doenca de Parkinson.

2. Amostra do Estudo

Foram incluidos neste estudo 103 individuos diagramtos com Doencga de
Parkinson (DP), de ambos os sexos (45 mulheres leoBtns) com idade média de
70,5£8,4 anos. Estes doentes foram todos seguaognsulta de doengas do movimento
do Hospital Santo Antonio dos Capuchos, (Centropiaisr de Lisboa Central — EPE)
entre fevereiro de 2008 e julho de 2010.

Foram incluidos todos os doentes com DP que sengagam entre os estadios 1
a 4 de acordo com a escala de Hoehn & Yahr (H&YQefhh & Yahr, 1967), que
apresentavam capacidade motora e neurolégica pdex pompletar a bateria de testes
prevista, e que aceitaram fazer parte deste estuelocritérios de inclusdo/exclusao). As

caracteristicas desta amostra encontram-se ressimadabela 4.
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Tabela 4 —Valores médios, desvios padrdo e percentagens atasteristicas da
amostra em funcéo do estadio de evolugdo da ddescala de H&Y) e na amostra

global.
H&Y 1 H&Y 2 H&Y 3 H&Y 4 Total
(n=15) (n=33) (n=47) (n=8) (n=103)
Género
Feminino 7 (46,6%) 14 (42,4%) 20 (42,5%) 4 (50%) 45 (43,6%)
Masculino 8 (53,3%) 19 (57,5%) 27 (57,4%) 4 (50%) 58 (56,3%)
Idade (anos)
Mz DP 73+5,2 70,4 £10,2 70,3+8,2 67,6 6,4 70,5+8,4
Min. 64 44 48 55 44
Maéx. 83 85 89 76 89
IMC (kg/m?)
MiDP 26,8 3,4 28,3 +17,2 27,8+4,3 24,8+4,8 27,642
Min. 22,1 19,3 19,6 14,4 14,5
Max. 33 36,6 41,8 29,8 41,8
Altura (m)
Masc. 1,67%8,8 1,66%6,0 1,64+7,6 1,64+10,7 1,65+7,2
Fem. 1,58%8,0 1,54+2,8 1,5246,2 1,56%9,7 1,54+6,1
Situagdo Profissional
Ativo 6,7% 6,1% 10,6% 0% 7,8%
Reformado 93,3% 93,9% 89,4% 100% 92,2%
Lateralidade
Destro 100% 90,9% 87% 87,5% 89,3%
Canhoto 0% 6,1% 6,5% 0% 4,9%
Ambidestro 0% 0% 6,5% 12,5% 3,9%

A idade média de aparecimento dos primeiros sirgoeaDP nesta amostra foi
de 62+11,3 anos (29 min - 80 max) e a idade méalidiagnostico foi de 63+11,3 anos.
O tempo médio de duracdo da doenca apoés diagndsiide 6,3+7,3 anos, (0 min. - 39
max.) e o tempo médio entre o surgimento dos prosaintomas e a data do diagndstico
foi de 1,5+2,3 anos, (0 min. — 15 méx.). A ocoriérde antecedentes familiares nesta foi

referida por 17,5% dos doentes (tabela 5).
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Tabela 5 —Valores médios, desvios padrdo e percentagensalasteristicas da Doenca de
Parkinson em fun¢éo da severidade da doenca (eke&l&Y) e na amostra global.
H&Y1 H&Y2 H&Y3 H&Y4 Total

(n=15)  (n=33) (n=47) (n=8) (n=103)

Antecedentes familiares 6,7% 12,1% 23,4% 25,5% 17,5%
Lado de inicio Dto. 73,3% 40,6% 63% 50% 56,4 %
Esq. 26,7% 59,4% 37% 50% 43,6%
Forma de inicio Tremor 80% 57,6% 42,6% 37,5% 52,4 %
Acinético-Rigido  20% 42,4%  574%  62,5% 47,6 %
Idade aos 1% Sintomas (anos) M +DP 6816,1 67+12,6 60+9,8 54,5+10 62+11,3
Min. 61 29 39 33 29
Max. 80 80 78 61 80
Idade ao diagndstico (anos) MzDP  6946,1 68+12,2 62+10 54,5+11 63+11,3
Min. 62 29 40 33 29
Max. 81 81 79 64 81
Tempo de duragdo da doenga (anos) MzDP 12,1 27,2 66,8 1247,6 6,373
Min. 0 0 0 10 0
Max. 7 39 29 30 39
Tempo entre 1% sintomas até diagnéstico (anos) M+DP  1+1 1£2,7 1+2,4 0+1,4 1,5+2,3
Min. 0 0 0 0 0
Max. 4 15 13 3 15
Tempo desde o inicio da terapéutica (anos) MzDP 1422 27,2 616,8 12,548,7 6,373
Min. 0 0 0 3 0
Max. 7 39 29 30 39
Tempo desde diagndstico MDP 00,2 010 010 0+2,4 0,07+0,6
até inicio da terapéutica (anos) Min. 0 0 0 0 0
Max. 1 0 0 7 7
Tempo desde 1% sintomas M+DP 1+1 1£2,7 1+2,4 043,4 1,5+2,4
até inicio da terapéutica (anos) Min. 0 0 0 0 0
Max. 4 15 13 10 15

A prescricdo de farmacos anti-parkinsonicos na &moeste estudo apresentou a
distribuicdo apresentada na figura 15. Todos osntdee tomavam, em média,

medicamentos de duas classes farmacoldgicas disren
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INIBIDORES MAO-B
46 ANTI-

\ INIBIDORES COMT  COLINERGICOS
— 40 8 ANTI-
AGONISTAS GLUTAMATERGICO
DOPAMINERGICOS 4
(N&o Ergoliticos)
51
AGONISTAS
PRECURSORES DOPAMINERGICOS
DAPAMINA (Ergoliticos)
96 11

Figura 15 - Distribuicdo da prescricdo medicamentosa -parkinsénica pelas seis clas
farmacoldgicaspelos doentes camostra.

Todos os individuoincluidos no estudo assinaram um Termo de Consentd
Livre e Esclarecidoanexo 1) O estudo foi realizado de acordo com 0s requerios
expressos na Declaracdo de Helsinquia (revisdoddebidrgo, Outubro de 2000) e
acordo com as recomendacdes 0as Praticas Clinicas da EU. Este estudo foi apm
pela Comisséo de Etica deste hosj(os parecereda Comisséo de Eti e do Diretor do
departamento de Neurociéncias do Hospital de Lisbeatral (HLC encontram-se no

anexo 3).
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3. Critérios de Inclusao e de Exclusao

Critérios de Inclusao:

* Doentes de Parkinson de ambos os sexos;

» Doentes que apresentem diagnéstico de Doenca #e$ar, com um grau de
severidade de 1 a 4 de acordo com a escala de Bo¥hhr;

* Doentes que sejam seguidos na consulta de movintentGentro Hospitalar
Lisboa Central (CHLC — EPE), (Hospital Santo Antbdos Capuchos);

» Doentes que apresentem capacidade neuroldgica @anpara cumprirem as
avaliacdes previstas no protocolo;

» Doentes com e sem indicacao cirurgica para DP.

 Doentes que consintam participarem no estudo &ral@ assinatura do

Consentimento Livre e Esclarecido (anexo 1);

Critérios de Exclusao:

» Doentes com Doenca de Parkinson com um grau deidaye de O ou de 5 de
acordo com a escala de Hoehn & Yabhr;

 Doentes que, de acordo com o critério do médicastasse, apresentem
alterac®es cognitivas ou fisicas que impossibiliégsnavaliacdes;

» Doentes que, de acordo com o critério do medicestagse, tenham doenca

coexistente que provoque alteragbes da marchajrpasequilibrio.
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4. Métodos de Avaliacdo dos Doentes

A metodologia de avaliacdo seguida em cada um destudos foi a mesma,
utilizando-se 0 mesmo material, 0s mesmos protscela mesma equipa de avaliagao.
Todos os doentes foram provenientes da ConsulB2odacas do Movimento do Servigo
de Neurologia do Centro Hospitalar de Lisboa Cénfa clinicos responsaveis por esta
consulta foram responsaveis pelo estabelecimentaligignostico e estadiamento da
Doenca de Parkinson, pela realizacdo do teste dabitidade posturalPulltes), pela
obtencdo do consentimento livre e esclarecido @mt#g e pela avaliacdo das atividades

da vida diaria (escalas UPDRS- Parte Il e S&E).

5. Instrumentos

Para o estadiamento da Doenca de Parkinson utdzaneste estudo, a escala
clinica internacionaHoehn e Yah(H&Y) para avaliacdo da severidade da DP (Hoehn &
Yahr, 1967) e dPulltest- item 30 da internaciondlnified Parkinson Disease Rating
Scale(UPDRS) Parte Ill (Fahn & Elton, 1987), para aagdio da instabilidade postural.
Para a avaliacdo das atividades da vida diariafarédizadas a escala UPDRS — Parte Il
(Fahn & Elton, 1987), e a escala 8ehwab & EnglandSchwab & England, 1969), (as
escalas encontram-se no anexo 5).

A avaliacdo quantitativa do comportamento posterala marcha foi realizada
através de Posturografia Dinamica ComputorizadaC)PPelo sistem8alance Mastét

(Neurocorf International Inc., EUA).
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A PDC serve para avaliar quantitativamente as odedi relacionadas com o
equilibrio, independentemente da disfuncdo ou &gdid funcional do doente ser de
natureza ortopeédica, neuroldgica, vestibular oiageara. Tem como base a medicao da
oscilacdo postural através de uma plataforma dgmf$ocom 1,52 m e de ugoftware

especifico para o processamento de dados (anexo 2).

6. DescricAdo dos Testes da Posturografia Dinamica
Computorizada

Weight Bearing Squat (WBS)

Durante a avaliagdo, o individuo € instruido pas&ibuir simetricamente o peso
pelos dois apoios em posicao ortostatica e duramtealizacdo de uma posicdo com
flexdo dos joelhos (figura 16). A percentagem dsopdo corpo suportada por cada

membro inferior € registada enquanto o individuo

depois a 30°. Esta acdo é realizada uma Unicaareiod

-

origem a apenas um registo para cada uma das pssiCO ),-

= #
realiza a extensdo completa dos joelhos (0°)ntletios 7 i i =
&

referidas.

Figura 16 - Realizacdo do tes¥&/BS
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Modified Clinical Test of Sensory Interaction on Bance (mCTSIB)
O testemCTSIBé uma adaptacdo simplificada 8ensory Organization Test

SOT (Teste de Organizacdo SensorgEi) que o objetivo principal € a detecdo de
possiveis disfungdes sensoriais que afetam a mag@itedo equilibrio. O parametro
avaliado € a velocidade de oscilagdo postural,ds@® velocidade média de deslocacao

angular do CGpostural sway velocijyem 4 condi¢Bes sensoriais diferentes:

1. Superficie estavel com olhos abertos;

2. Superficie estavel com olhos fechados;

3. Superficie instavel (almofada de esponja), com
olhos abertos;

4. Superficie instavel (almofada de esponja), com

olhos fechados.

Figura 17 —Realizagéo do testaCTSIB

Em cada uma das condic¢des, o individuo realizap8tighes da mesma série do teste
com a duracdo de 10 segundos cada. Apenas lhéckaslol que permaneca estéatico na
posicdo de pé, com apoio bipede e com os olhotoabeu fechados consoante as

situacdes do teste (figura 17).
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Limits of Stability (LOS)
O teste LOS quantifica a distancia maxima a queingividuo pode deslocar

voluntariamente o CG (figura 18), mantendo a p#&xpec
vertical dentro da base de sustentacéo, isto Enan® seu ¥

=
corpo numa determinada direcdo sem perder o edqojlib ;&

dar um passo ou apoiar-se. . }fx

Figural8 —Realizacao do testeDS

Para cada um dos oito alvos a atingir, o individesera manter o seu CG no
interior de um desses alvos, conforme indicadoané éo monitor (figura 19), através de
um cursor que representa a posicdo do CG. Em egmdigdo, ao comando fornecido
pelo programa, o individuo devera mover o cursoC@&com a maior rapidez possivel,

para um segundo alvo, assinalado no ecra do insttanlocalizado no perimetro dos

limites de estabilidade (LE) (100% dos limites de D
estabilidade teoricos), e tenta manter a posicap o
mais proximo possivel ou idealmente, em cima

deste segundo alvo. O individuo dispde de

segundos para realizar cada percurso, uma unica

vez. 100% LOS

Figura 19 -Exemplo de um registo do percurso do
CP nas 8 direg@es previstas no t&€2S
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Rhythmic Weight Shift (RWS)

O teste RWS quantifica a capacidade do individuacentrolar intencionalmente
0 movimento do seu CG no sentido antero-posteA®) & meédio-lateral (ML), entre
dois alvos alternadamente (figura 20), a trés vedules diferentes: a) lenta (3 segundos
de alvo a alvo), com uma duracao total de 18 seamgjri) média (2 segundos de alvo a
alvo); com duracdo total de 12 segundos; e c¢) aafidsegundo de alvo a alvo), com
duracao de 6 segundos.

Em cada uma das 3 condi¢fes de velocidade o ingivédinstruido para mover

ritmicamente o cursor que representa o seu CG estieis alvos.

Figura 20 —Realizacdo do tesRWS
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Figura 21 —Exemplo de registos do percurso do CP durantel@agao do teste RWS na direcdo medio-
lateral (ML) (A) e, Antero-posterior (AP) (B).

Sit to Stand (STS)
O teste STS quantifica a capacidade do individua passar de uma posicdo

sentada para a posicao de pé (figura 22). Os paisccomponentes desta tarefa incluem
a deslocacao do CG para a frente desde uma pdsicéd sentada para uma posicao
dentro da base de apoio dos pés, seguida por
extensdo do corpo para a posicdo ortostatica. éfata

realizada 3 vezes.

Figura 22 —Realiza¢éo do tes®&TS
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Walk Across (WA)

O teste WA quantifica as caracteristicas da maedgaanto o individuo atravessa
a plataforma de forgas (figura 23). O individuaiaia marcha antes do limite inicial da
area de registo da plataforma e termina-a s6 degmis
ultrapassar o limite final da area de registo damae A

tarefa é realizada 3 vezes.

Figura 23 —Realizacdo do test&/A

Tandem Walk (TW)

O teste TW quantifica as caracteristicas da mdemalinha”, tendo o individuo
de caminhar com um pé em frente do outro (figuha @tluzindo assim a base de apoio

durante a execucao da tarefa que é realizada 8.veze

—

Figura 24 —Realizacdo do TestBN

121



7. Procedimentos

Em funcdo do teste a realizar, os participantemm@eecem descalgos, sobre a
plataforma ou em cima da esponja. Nas avaliacbesngo implicam deslocacdo dos
apoios, o individuo foi centrado na plataformatredamente a um referencial especifico
em funcdo das suas caracteristicas relativas &umsta seguindo as indicacdes das
normas de realizac&do destes testes (estas nortAasdescritas no manual de utilizacao
disponibilizado com 0 instrumento ou no  site

http://resourcesonbalance.com/neurocom/productafiBaMaster.aspx

Durante a realizag&o dos testes os participantamfstruidos para permanecer
descontraidos, com os bracos naturalmente suspaadosgo do corpo, para néo falar,
gesticular, ou realizar qualquer tipo de acdo udli@m, que ndo esteja diretamente
relacionada com a tarefa a realizar.

A recolha dos dados s6 foi iniciada depois de urioge de habituacédo a posicéao
e/ou ao teste e, depois de ser dada a indicacé@ape do doente, de que poderia ser
iniciado o registo. Cada sessdo de avaliacdo (ocmlmstos testes descritos) teve uma
duracéo aproximada de 30 a 40 minutos.

Apés ter prestado esclarecimento aos doentes smbestudo, e obtido o
Consentimento Livre e Esclarecido (anexo 1), oia@imo dia da consulta registou os
dados socio-demograficos, a historia clinica, adistda doenca e as AVDs.

A avaliagdo posturografica do comportamento pokti@da marcha foi efetuada
sempre da parte da manha, seguindo a indicacdderdenseret al. (2012), e num
periodo maximo até 2 horas apds a toma da medicag#parkinsonica (fasen). A

avaliacdo posturografica de cada doente foi semgalezada num intervalo inferior a 30
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dias, a contar do dia da consulta de neurologia dathm recolhidas todos os dados
clinicos anteriormente referidos.

Os parametros de analise tradicionalusados para analisar a variabilidade
relativa as oscilagdes posturais registada naslenadas do CP foram obtidos através de
duas fontes:

1- Analise do relatorio de cada teste disponihbilizgpelo sistemaBalance
Mastef® (um exemplar de cada relatério dos testes realizadcontra-se no anexo 6);

2- Elaboracdo e implementacdo de rotinas MatLab® (anexo 7), segundo a
metodologia descrita por Prieto, Myklebust, Hoffmahovett, & Myklebust (1996), e
por Duarte & Freitas (2010). Este procedimento [@rma aquisicdo de outros
parametros de andlise tradicional, ja foi utilizaso estudos anteriores (Godinho, 2006;
Godinho, Melo, & Fernandes, 2007), que ndo saanaiigente fornecidos pelo sistema
BM (estudos 2 e 4).

Os parametros de analise ndo lineamutilizados para analisar a variabilidade
presente nas oscilacdes posturais, foram despotoStergiou (2004):

- Para a determinacéo da Entropia Aproximada (Eridqam utilizadas as rotinas
em MatLab® desenvolvidas por Kaplan & Staffin (1996), atradésimplementacdo da
metodologia de Pincus (1991).

- Os calculos do Expoente dsyapunov(ELy) foram realizados utilizando o
software “Chaos Data Analyser” - CDA

(www.webassing.net/pasnew/cdapro/cdapro htrdesenvolvido Sprott & Rowlands

(1992).
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- Para a determinacdo da dAuCorr foram utilizadasratinas emMatLab®

desenvolvidas para o efeito (anexo 7).

7.1 Andlise Estatistica

Para a descricAo e caracterizagdo da amostra fatdizadas medidas de
tendéncia central (médias) e de dispersdo (desdodp, valores minimos e mMaximos).
Para as variaveis nominais foi utilizada a peragarta

Uma vez que é observada uma apreciavel interdepeiadéntre as variaveis
analisadas (estudos 2, 3 e 4), sucessivas aboglag@rariadas ANOVAS$ poderiam
resultar na inflagdo do erro de tipo | a niveisceaiveis. Consequentemente, foi
investigada previamente a necessidade de uma geondaultivariada nas comparacoes
entre grupos, avaliando-se a recomendacédo pMANOVA one-waytravés do teste
estatistico d&eiser-Meyer-Olkin (KMO}endo que um valor d&MO superior a 0.5 é
indicador da recomendacéo para essa abordagemtéittee em alguns casos, devido a
um elevado numero de variaveidylANOVA one-waypodera ndo ser exequivel, uma vez
que, em caso de rejeicdo da hipétese de nulidadistepost-hocpoderao ter de ser
aplicados a niveis de significancia excessivambabeos. Nesses casos, sera utilizada a
Andlise Fatorial (AF) e efetuada a comparacdo entre grupos com fase nimero
reduzido de fatores, esta abordagem também tem rdagean de reduzir a

dimensionalidade do problema. Sempre que a soliagéoal encontrada para o modelo

124



de AF nao for interpretavel a rotacdo dos fatomsréalizada utilizado o método
Quartimax.

Sempre que o valor d&MO foi inferior a 0.5, apontando para uma néo
aceitabilidade na utilizacdo de ulBANOVArealizaram-s&NOVAs seguidas de testes
post-hocpara averiguar a existéncia de resultados sigtif@mente diferentes entre os
diferentes grupos em estudo.

Os pressupostos para as técnicas usadas foranmiresdos antes e validados,
incluindo normalidade (test&hapiro-Wilj, homogeneidade de variancia (Teste de
Leveng e homogeneidade da matriz de variancias-covaagrtesteV-box). Nos casos
em que houve violacdo: da homogeneidade de vaaidopost-testfoi efetuado com o
Teste de Tamhaneda homogeneidade da matriz, usou-S&axo de Pillai(MANOVA.

A normalidade ndo é impeditiva destas analises, venajue ndo forma detetadas fortes
assimetrias (Maroco, 2010).

Os resultados obtidos foram analisados em funcabstigbuicdo dos doentes em
4 grupos, determinados pela aplicacédo das esdalass (escala de H&Y nos estudos 1,
2 e 3; e ddPulltestno estudo 4).

Para avaliar a correlagédo entre duas escalas @dmautilizado o coeficiente de
correlacéo ordinal d8pearman

Para se analisar a questao referente ao riscoatkas|estudo 4), foi utilizado um
modelo deRegresséao Linear MultipléARL), em que o numero de quedas no ultimo ano
figurou como variavel dependente e os primeirosrégt comuns extraidos da Analise
Fatorial para cada uma das classes de variavesmepoder discriminante entre os 4

grupos da escala de H&Y, foram considerados corditores.
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IBM.

O nivel de significancia adotado foi de p<0.05.

O tratamento estatistico foi realizado com o aoxdl program&PS$ 20.0.da

8. Variaveis em Anélise

8.1 Variaveis Independentes

Dados s6cio-demograficos

Sexo.

Idade.

Lateralidade (lado dominante: Direito/Esquerdo).
Peso.

Altura.

IMC.

Habilitacdes literarias.

Situacao Profissional (ativo/reformado).

Histéria clinica e diagnéstico da DP

Histéria familiar de DP (ex: pais e outros famiigy.
Numero de quedas no ultimo ano (entre 0 a 20).
Idade dos primeiros sintomas da DP (em anos).

Tempo desde o diagnéstico da DP (em anos).
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* Tempo desde inicio da terapéutica para DP (em anos)

» Tempo desde o diagndéstico da DP até inicio daéetaga para DP (em anos).
* Forma de inicio da DP (tremor, acinético-rigido).

» Lado em que se iniciou a DP (esquerdo, direito).

* Presenca de complicagbes motoras.

» Tempo desde inicio da DP até inicio das complicagiaoras.

* Tipo de complicacbes motoras.

Estadios da doenca

» Classificacdo do doente em estadios segundo aaEsleaHoehn & Yahr
definida para o estudo (4 grupos: 1 - 4).
» Classificacdo do nivel de instabilidade do doeetgusdo o valor atribuido no

Pulltest(item 30 da UPDRS - Parte llI).

Atividades da vida diaria

e Valor atribuido ao doente (de 0 a 4) em cada uml@o#ens da Parte Il da
Unified Parkinson Disease Rating ScAl&PDRS) e somatorio total (0 a 52).
* Valor da escala de AVDs dechwab & Englandatribuida ao doente (0% a

100%).
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8.2 Variaveis Dependentes

Posturografia Dindmica Computorizada

» Weight Bearing Squat (WBS)
* % de peso corporal suportado pela perna esquéetda (0
* % de peso corporal suportado pela perna direija (0°
* % de peso corporal suportado pela perna esquéeaadf30°).

* % de peso corporal suportado pela perna diregadd 30°).

» modified Clinical Test of Sensory Interaction oridBae (mMCTSIB)
* Velocidade média de oscilagdo (°/seg.).
* Velocidade média de oscilacdo, Total, AP e ML (nag/s
* Alinhamento do CG (x,Y).
» Distancia de oscilagao total (mm).
* Amplitude média de oscilacdo, AP e ML (mm).

* Frequéncia de Oscilacdo AP e ML (Hz).

> Limits of Stability (LOS)
* Tempo de reacéao (seg.).
* Velocidade (°/seqg.).
» Ponto final de excursao (%).

» Distancia da maxima excursao (%).
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» Controlo direcional (%).

» Rhythmic Weight Shift (RWS)
* Velocidade média de oscilacao (°/s).

» Controlo direcional (%).

» Sit-to-Stand (STS)

Tempo que demora a transferéncia (seg.).

« indice de Impulséo (% de peso corporal).

* Velocidade média de oscilacdo (°/seg.).

» Simetria direita/esquerda na distribuicdo do peegparal (%) durante o

movimento.

» Walk Across (WA)
* Largura da passada (cm).
e Comprimento da passada (cm).
* Velocidade média (cm/seg.).

» Simetria da passada (%).

» Tandem Walk (TW)
» Largura da passada (cm).
* Velocidade média (cm/seg.).

* Velocidade média de oscilacéo final (°/seg.)
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» Parametros de Andlise nédo Linear
» Entropia AproximadaEnAp.
» Expoente deyapunov(ELy).

» AutocorrelacadqAuCorr).
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Estudo 1

Caracterizacdo Clinica e Posturografica do Comportaento
Postural de doentes com Doenca de Parkinson nos iaw
estadios de evolucao da doenca, segundo a escaldddehn &

Yahr.

Introducao

Embora varios estudos ja se tenham debrucado acdmélise das caracteristicas
da oscilacdo postural dos doentes com DP estabdleceomparacdo com grupos
controlo para a mesma idade sem patologia (Blakz&zprawiec, 2010; Blaszczyk,
Orawiec, Duda-Klodowska, & Opala, 2007; Colnat-@mis et al., 2011; Diniz, Lima,
Cardoso, Teixeira-Salmela, & Rodrigues-de-Paulal120Ganesan, Pal, Gupta, &
Sathyaprabha, 2010; Horak, Dimitrova, & Nutt, 208%ng & Horak, 2008; Mancini,
Rocchi, Horak, & Chiari, 2008; Maurer, Mergner, &tErka, 2004; Menant, Latt, Menz,
Fung, & Lord, 2011; Nallegowda et al., 2004; Rosxto, Santos, Sesar, & Labella,
2009; Suarez et al., 2011; Thomas et al.,, 2004se¥i®t al., 2010), os parametros
posturograficos ainda nado foram utilizados paraactarizar as alteracbes que se

verificam em cada estadio de evolucado da Doengdéenson.
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O objetivo deste estudo foi caracterizar quantidéamtiente o comportamento
postural de doentes com Doenca de Parkinson (DBicauwns (fas®n), em funcédo dos
diferentes estadios de evolugdo da doenca seguedoata deHoehn & Yahr(H&Y)
(anexo 5). Para isso basedmo-nos na analise dssifickcOes das escalas clinicas
(UPDRS e S&E), referidas no capitulo 2, na an&ls® resultados obtidos nos testes de
Posturografia Dindmica Computorizada (PDC) e ainda valores de referéncia das
varidveis posturogréficas (para a populacdo sewiqupd dentro da mesma faixa etaria
da nossa amostra) publicados no manual do instrienfleurocom®, 1998). Focamos a
nossa atencdo na descricdo das alteracbes do ¢ampoto postural e da marcha
identificadas através de parametros especificomidrs através da andlise das séries
temporais das coordenadas do CP registadas a @artiécnicas posturograficas, em

funcdes dos estadios de severidade da doenca detdos pelas escalas clinicas.

Metodologia

Amostra

Foram incluidos neste estudo 103 individuos, disfitexdlos com Doenca de
Parkinson (DP), de ambos os sexos (45 mulheres leoBt&ns), com idade média de
70,5£8,4 anos. Estes doentes foram recrutadosrdalita de doencas do movimento do
Hospital Santo Antonio dos Capuchos (Centro Holspitde Lisboa Central — EPE).

O estudo integrou todos os individuos com DP quersmntravam entre oS

estadios 1 a 4 da escala de H&Y (Hoehn & Yahr, 19¢ue apresentavam capacidade
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motora e neuroldégica para completar os testes giosvi (ver critérios de

inclusédo/exclusédo) e que aceitaram participar hales

Instrumentos

Durante a observacao clinica dos doentes, para @déntilizacdo da escala de
H&Y para a caracterizacdo do estadio de severidad#goenca, foram ainda aplicados o
Pulltest (item 30 da Parte Il da escala UPDRS, (anexoda @ avaliacdo clinica da
instabilidade postural), a Parte 1l da mesma eseala escala S&E (anexo 5), para a
avaliagdo das atividades da vida diaria. Foi amnedgstada a ocorréncia de complicagfes
motoras (flutuagdes, discinesias e distonias).

Para a realizacdo dos testes posturogréaficos ildagta a plataformaBalance

Mastef® (Neurocorfi International Inc., USA);om 1,5 m de comprimento (anexo 2).

Testes posturograficos realizados
A descricdo detalhada de todos os testes postficgaealizados pode ser
consultada no ponto 6 da Metodologia Geral do estud
Foram realizados separadamente, 2 testes postiicogr&staticos e, 5 testes
posturograficos dindmicos com o objetivos de digtin os diferentes aspetos da
regulacdo do equilibrio (Matinolli et al., 2009)velvidos em cada tarefa.
Testes posturograficos estaticos:
- Wearing Bearing SqQugiwBS);
- Modified Clinical Test of Sensory Interaction ond&ae(mCTSIB).

Testes posturograficos dinamicos:
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- Limits of Stability(LOS);

- Rhythmic Weight ShifRWS);
- Sitto StandSTS);

- Walk AcrosgWA);

- Tandem WalKTW).

Weight Bearing Squa{WBS), durante este teste € avaliada a distribuicgoego
pelos dois apoios em duas condi¢des diferentggosa¢do ortostatica em apoio bipodal,
com a articulacéo dos joelhos em extenséao; b) dosigostatica em apoio bipodal com a
articulacao dos joelhos em flexdo de 30°.

O parametro avaliado em cada uma das condicdea frcentagem de peso
suportada por cada um dos apoios. Este parametnutpeleterminar a existéncia de

simetria/assimetria na distribuicdo do peso.

Modified Clinical Test of Sensory Interaction on Bance (mCTSIB), durante a
realizacao deste teste o doente é informado paaade pé, parado, durante trés periodos
consecutivos de 10 seg. cada. O parametro avaf@ida velocidade de oscilacdo
postural, isto €, a velocidade média de deslocagfyular do CG em 4 condicdes
sensoriais:

1- superficie estavel com os olhos abertos (SE-OA);

2- superficie estavel com os olhos fechados (SE-OF)

3- superficie instavel (almofada de esponja, contr0de espessura) com 0S

olhos abertos (SI-OA);
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4- superficie instavel com os olhos fechados (S)-OF

Limits of Stability (LOS), este teste quantificou a distdncia maxima que 0s
doentes conseguiram deslocar voluntariamente o csiro de gravidade (CG),
inclinando o corpo numa determinada dire¢céo, sawtep® equilibrio, dar um passo, ou
apoiar-sePara cada uma das 4 direcdes analisadas (antegefela/posterior/direita), o
doente deveria manter o seu CG centrado relativiengebase de sustentacdo e em cada
repeticdo deveria mover o CG com a maior rapidessipel, para um segundo alvo
localizado no perimetro dos limites de estabilidéti@0% dos limites de estabilidade
teodricos, em funcdo da altura do sujeito), tentamdmter a posi¢cdo 0 mais proximo
possivel, ou idealmente, em cima deste segundo @h\doente dispunha de 8 segundos
para cada repeticao.

Os parametros avaliados a partir da série tempelativa ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Tempo de reacéao (seg.);

2- Velocidade média de oscilacéo (°/seg.);

3- Distancia da maxima excursao (%);

4- Controlo direcional (%).

Rhythmic Weight Shift(RWS), este teste quantificou a capacidade do doente em
controlar intencionalmente o movimento do seu CGsewtido antero-posterior (AP) e
médio-lateral (ML) entre dois alvos. Esta acédo rializada em duas condi¢cdes com

velocidades diferentes (lenta: 3 seg. por transigdnoderada: 2 seg. por transicdo). Para

137



cada uma das condi¢bes de teste o doente foi inftwnpara mover ritmicamente o
cursor que representava o seu CG, entre os dais.alv

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiva ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Velocidade de oscilagcéo (°/seg.);

2- Controlo direcional (%).

Sit to Stand (STS, este teste quantificou a capacidade do doerdsapada
posicado sentada para a posicado de pé. Os prinapaiponentes desta tarefa incluem a
deslocacdo do CG para a frente (desde a colocag@espondente a posicao inicial
sentada), para uma posicado dentro da base de dp®ipés, seguida por uma extensao
com elevacgao do corpo, para a posi¢ao ortostatica.

Os parametros avaliados a partir da série tempelativa ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Tempo de transferéncia do CG;

2- Indice de impuls&o;

3- Velocidade média de oscilacao;

4- Simetria direito/esquerdo na distribuicdo doopes

Walk Across(WA), este teste quantificou as caracteristicas dahaaio doente
durante o periodo em que se deslocou ao longoatiEf@ima de forcas.
Os parametros avaliados a partir da série tempelaiva ao deslocamento do

CG foram os seguintes:
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1- Largura do passo (cm);
2- Comprimento do passo (cm);
3- Velocidade média da marcha (cm/seg.);

4- Simetria da marcha (%).

Tandem Walk (TW), este teste quantificou as caracteristicas dachmatem
linha”, tendo o doente de caminhar com um pé entdrdo outro (com o calcanhar junto
dos dedos do pé contrario), reduzindo assim admsgoio da tarefa, parando ao atingir
o limite da zona de registo da plataforma.

Os parametros avaliados a partir da série tempelativa ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Largura do passo (cm);

2- Velocidade média da marcha (cm/seg.);

3- Velocidade média da oscilacao final (°/seg.).

Procedimentos

Os parametros utilizados para caracterizar o corap@nto postural da amostra
foram extraidos das escalas clinicas e dos redat@os diferentes testes realizados
disponibilizados pelo sistemBalance Mastét (anexo 6) Os valores obtidos foram
analisados em funcéo do nivel de severidade degddescala H&Y) e ainda, em funcéo

dos valores de referéncia das variaveis posturcgesafpara a populacdo sem patologia
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dentro da mesma faixa etaria da nossa amostrajcadbs no manual do instrumento,

fornecido pelo fabricante (Neurocom®, 1998).

Analise Estatistica

Para a descricdo e caracterizacdo do comportarpestaral da amostra foram
utilizadas medidas de tendéncia central (médiadg alispersdo (desvio padrdo e o0s
valores minimos e maximos). Para as variaveis ramifoi utilizada a percentagem.
Estes dados foram submetidos a um tratamento stsatdescritivo efetuado com o
auxilio do program&PS$ 20.0.da IBM, tendo permitido estabelecer a respetivisa

e caracterizacdo da amostra que integrou esteceshservacional.

Apresentacéo e Discussao dos Resultados

Dados Clinicos

1- Diagnéstico:

Para o total da amostra, a idade média de apanettirdes primeiros sintomas de
DP foi de 62 £11,3 anos (29 min. - 80 max.) e aédaédia de diagndstico da DP foi de
63+11,3 anos. O tempo médio de duracdo da doer@gs dipgnostico foi de 6,3+7,3
anos, (0 min. - 39 max.) e o tempo médio entreasesgimento dos primeiros sintomas e

a data do diagnoéstico foi de 1,5+2,3 anos, (0 mibb max.) (tabela 4, pagina 111).
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2- Escalas:

Em funcdo daescala de H&Yobtivemos a seguinte distribuicdo por estadio:
estadio 1= 15 doentes, estadio 2= 33 doentes,i@s3xd47 doentes e, estadio 4= 8
doentes.

A classificagdo dos doentes com DP em estadios eleridade € um
procedimento util e frequente durante o acompanhtnatinico destes doentes. Goetz
al. (2004), referem que em relacdo a classificacgargl a escala clinica de H&Y, os
doentes com DP encontram-se distribuidos em meaorero pelos estadios 1 e 5,
seguidos pelo estadio 4, e que, a grande maiosiaoentes encontra-se nos estadios 2 e
3 (entre 52 a 77%). No nosso estudo, encontramasdistribuicdo semelhante, tendo os
estadios 1 e 4 incluido um menor nimero de do€B&4 %), relativamente aos estadios
2e3(77,6%).

Para oPulltest (classificado de 0 a 4, onde “zero” representalorvde maior
estabilidade e “quatro” o valor de menor estabd&)a foi registada a seguinte
distribuicdo: 38 doentes obtiveram a classifica@o, 35 a classificacadl”, 27 a
classificacdd2” e apenas 3 doentes obtiveram a classific&&aoQuando analisamos o
valor doPulltestatribuido a cada doente em fungéo do estadio aeidade encontramos

a seguinte distribuicdo apresentada na tabela 1.1.
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Tabela 1.1 - Distribuigdo da amostra em funcdo da
classificagdo dd°ullteste dos estadios de severidade da
doencga (escala de H&Y).

Pulltest
Total
0 1 2 3

H&Y 1 15 0 0 0 15
H&Y 2 23 10 0 0 33
H&Y 3 0 24 22 1 47
H&Y 4 0 1 5 2 8
Total 38 35 27 3 103

Podemos verificar que a totalidade dos doentesgwmcontravam no estadio 1 e
aproximadamente 70% dos doentes no estadio 2 deslalH&Y) recuperaram o
equilibrio apds o puxdao realizando um ou dois pagRdltest“0”). Dos doentes que se
encontravam no estadio 3, 51% recuperou o equiligeim ajuda embora tivesse que
realizar entre 3-5 passoPulltest “1”), enquanto que cerca de 47%, mostrou maior
dificuldade em recuperar o equilibrio sem ajudaldepara isso que realizar mais que 5
passosRulltest“2”). O mesmo sucedeu com 62,5% dos doentes gqeac@travam no
estadio 4. O resultado de Pulltest “3”, segundaual @ doente cai se nédo foi amparado
pelo examinador, porque apresenta maior instab#idaom auséncia de reflexos
posturais, so foi encontrado num doente com estadiem 25% de doentes do estadio 4.
Estes dados revelam que nem sempre o maior nivestdilidade postural corresponde

ao maior nivel de severidade da doenca.

Na UPDRS-Parte Il (AVDs - 13 itens), apresentada na tabela 1.2, alsres
médios obtidos para os 4 grupos em analise forareegsintes: estadio 1- 6,3+1,9;
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estadio 2- 10+4,9; estadio 3- 15,1+6,5; e estadip041+8,8 (0 valor maximo relativo a
parte Il desta escala € 52 pontos). Os itens oowdenmf registados valores de maxima
incapacidade (4 pontos) foram estrita” em doentes do estadio 3, a acédo deaf e
ajustar a roupa da camatambém em doentes no estadio 3, a frequéncigukas’em
doentes nos estadios 3 e 4freezing” e as‘perturbacdes sensitivas associadas a DP”

em doentes no estadio 4.

Para aescala de S&E(qualidade de vida e nivel de dependéncia), foram
registados os seguintes valores médios: estadi@%+4%; estadio 2- 84%+8%; estadio
3- 73%+12%; e, estadio 4- 50%+17% (tabela 1.2)e€dnados revelam que, os doentes
no estadio 1 em geral séo independentes e capaz®dutar todas as suas atividades da
vida diaria (AVDs), podendo apenas demorar maignalégempo que o individuo sem
patologia. Os doentes no estadio 2 embora indeptggl®a maioria das tarefas tém
consciéncia que estao mais lentos, comecando dest@anialgumas dificuldades nas suas
AVDs. Os doentes no estadio 3 ndo séo totalmedepandentes, sentem dificuldade em
algumas tarefas e demoram bastante mais tempogadizar as suas AVDs. Os doentes
no estadio 4 em geral, manifestam maior dependéseidem dificuldade na realizacdo

de todas as tarefas necessitando de ajuda em noetade

143



Tabela 1.2 -Valores médios e desvios padrao dos itens da eg&IRS - Parte
Il e percentagens médias e desvios padrdo do adsutfa escala de S&E em
fungdo do estadio de severidade da doenca e aindmostra global.

H&Y 1 H&Y 2 H&Y 3 H&Y 4 Total
Itens UPDRS — Parte Il (n=15) (n=33) (n=47) (n=8) (n=103)
Fala
0,6+0,6 0,8+0,8 0,9+0,8 1,1+0,8 0,9+0,8
Min. 0 0 0 0 0
Max. 2 3 3 2 3
Sialorreia
0,2+0,4 0,6+0,8 0,8+0,9 0,6+0,5 0,6+0,8
Min. 0 0 0 0 0
Méx. 1 3 3 1 3
Degluti¢do
0,4+0,8 0,240,5 0,5%0,7 1+0,9 0,4+0,7
Min. 0 0 0 0 0
Max. 2 2 2 2 2
Escrita
1+0,6 1,240,9 1,6x1,1 1,5+0,9 1,41
Min. 0 0 0 0
Max. 2 3 4 3 4

Corte dos alimentos e manejo de talheres
0,10,3 0.70,7 1,24+0,8 1,5+0,9 09+0,8

Min. 0 0 0 0 0
Max 1 2 3 3 3
Vestir
0,3+0,6 0,9+0,7 1,3+0,8 1,7+1 1,1+0,9
Min. 0 0 0 0 0
Max 2 2 3 3 3
Higiene
0,07+0,2 0,7+0,5 1,3+0,9 1,6+1 0,9+0,8
Min. 0 0 0 0 0
Max 1 2 3 3 3
Virar e ajustar roupas na cama
0,4+0,5 0,9+0,7 1,4+0,9 2,1+0,6 1,1+ 0,9
Min. 0 0 0 1 0
Max 1 3 4 3 4
Quedas
0,5+0,6 0,3+0,6 1,2#1,1 1,8+1,2 08+1
Min. 0 0 0 0
Max 2 3 4 4 4
Freezing
0,2+0,5 0,410,6 1,2+1 2,3+1,4 09+1
Min. 0 0 0 0
Max 2 2 3 4 4
Marcha
0,8+0,5 0,9+0,5 1,4+0,7 2,1+0,8 1,2+0,7
Min. 0 0 0 1 0
Max 2 2 3 3 3
Tremor
1,1+0,6 1,2#1 1,1+0,8 1,2¢1 1,1+£0,8
Min. 0 0 0 0
Méx. 2 3 3 3 3

PerturbagGes sensitivas
0,4+0,6 0,8+0,8 0,9+0,9 1,241,2 0,8+0,9

Min. 0 0 0 0 0
Max 2 3 3 4 4
Soma total
6,3%1,9 10+4,9 15,1+6,5 20,1+8,8 12,6 £6,9
Min. 3 2 0 7 0
Max. 10 22 28 30 30
Escala S&E
92%+4%  84%+8%  73%*12%  50%*17% 77 %+ 15%
Min. 90% 60% 40% 30% 30%
Max. 100% 100% 90% 80% 100%
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A presenca deomplicagcbes motorasoi referida por 50,5% dos doentes. Na

tabela 1.3 podemos observar a distribuichio da pemgem de ocorréncia de

complicacdes motoras e do tipo de complicacaoudiciies, distonias e discinesias), em

funcéo do grau de severidade da doenca (escal&dg H

Tabela 1.3 -Percentagens de ocorréncia de complicagfes matoras
tipo de alteracBes verificadas na amostra globamefuncéo do
estadio de severidade da doenca (escala de H&Y).

H&Y 1 H&Y2 H&Y3 H&Y4  Total
(n=15) (n=33) (n=47) (n=8) (n=103)
Complicagbes motoras 0% 42,4%  66%  875%  505%
Flutuagbes motoras 0% 364%  61,7%  875%  466%
Memb Sup. 0% 61%  12,8% 11,7%  50%
Memb. Inf. 0% 152%  29,8% 243%  75%
(%2}
8
5 Tronco 0% 0% 43%  49%  375%
X7,
o Cervical 0% 3% 191% 155%  75%
Cranio-Facial 0% 6,1% 43 7,8% 50%
Memb Sup 0% 12,1%  383% 282%  87,5%
" Memb. Inf. 0% 61%  27,7% 194%  625%
s
‘0
g Tronco 0% 91%  23,4% 184%  625%
O
2
&) Cervical 0% 12,1 21,3% 194% 75%

Cranio-Facial 0%

9,1%

12,8%

14,6 %

75%

As complicacbes motoras comecam a surgir a pastiesdadio de severidade 2.

As flutuagbes motoras afetam mais de 60% dos deemeestadio 3, e as distonias e

discinesias afetam a maioria dos doentes apenastia ¢o estadio 4, sendo que as

principais complicacbes observadas sédo: distormasndembros inferiores, discinesias

dos membros superiores, discinesias cranio-fagjalsstonias e discinesias cervicais.
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Dados Posturograficos

1- Teste WBS

O testeWBSfoi realizado por todos os doentes incluidos tiodes Verificou-se a
presenca de assimetria na distribuicdo do pesa pgloios em apenas 2,9% do total da
amostra, quando os doentes se encontravam com mobroge inferiores em extensao
completa, e em 5,8% quando o teste foi realizadoflerdio (30°). Foi considerado
existéncia de assimetria quando um dos membrosadrde suportava pelo menos mais
15% do peso corporal quando comparado com o mecuntalateral. Este € o valor de
corte referido pelo manual do sistema BM para iiltios idosos (idade média de 70
anos) (Neurocom®, 1998). Um valor de assimetriaesap a 15% podera estar
relacionado com a presenca de algum tipo de pado(bigurocom®, 1998).

Os valores referentes a percentagem de doenteasgimetria na distribuicdo do
peso pelos apoios na amostra global, em funcécst@dnlie de severidade da doenca, e
ainda da tarefa motora em andlise sdo apresentaddabela 1.4. Verifica-se que a
assimetria na distribuicdo do peso pelos apoiosafeéta, neste estudo, a maior parte dos
doentes. Apenas uma pequena percentagem de daprdess encontram nos estadios 2 e
3 (escala de H&Y), colocam mais de 15% do pesoaatpobre um dos membros
inferiores sobretudo quando realizam uma posicasedd-agachamento (flexdo a 30°).
Este resultado podera ser explicado, por um lado fpgo de estes doentes no estadio
inicial ainda ndo manifestarem sintomatologia aétilcan suficiente para que a

distribuicdo do peso pelos apoios seja muito difierentre os 2 membros, por outro, com
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a evolucdo da severidade da doenca (estadio 4¥intemas tém uma distribuicéo
manifestamente bilateral, o0 que podera implicar @ukstribuicdo do peso pelos apoios

se realize de uma forma menos assimétrica.

Tabela 1.4 - Percentagens de doentes com assimetria na
distribuicdo do peso na amostra global e em fungéo
estadio de severidade da doenca e da tarefa metora

analise.
H&Y 1 H&Y2 H&Y3 H&Y4 Total
Assimetria
(n=15) (n=33) (n=47) (n=8) (n=103)
Extensao 0% 6% 2,1% 0% 2,9%
Flexao (30°) 0% 6% 8,5% 0% 5,8%

Contudo, em termos médios, verifica-se uma maiscrdpancia na distribui¢cao
do peso pelos apoios (simetria/assimetria) a megligaa doenca progride (tabela 1.5),
sem que no entanto, se atinja o valor de corteidef@ara classificacédo de assimetria na
distribuicdo do peso (superior a 15%) para a faiéaia que constitui a amostra deste

estudo (Neurocom®, 1998).

Tabela 1.5 -Valores médios e desvio padrdo da diferenca de
peso (em percentagem) suportado pelos membrosoiei(MI)

em funcao da condicao do teste (extensao e fledaastadio de
severidade da doenca (escala de H&Y), e na amgistal.

Diferenca peso suportado )

Extensao Flexa@o?)
H&Y 1 4,0+2,6 4,913 4
H&Y 2 4,745,0 5,154
H&Y 3 7,3%¥14,2 6,6+4,6
H&Y 4 5,6+£3,9 8,84£3,7
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Pela analise da tabela 4 (pagina 111) pode obsgevaue 0s sinais e sintomas da
doenca tiveram inicio no lado direito do corpo ef45% dos doentes da amostra.
Quando analisamos a percentagem de peso suporéol® 2 apoios nestes doentes
(tabela 1.6), verificamos que nenhum dos doenstgulii de uma forma assimétrica uma
percentagem de peso superior a 15%, enquanto s&teara em apoio bipodal com
extensdo completa dos joelhos. Quando é solic@adzalizacdo da flexdo dos joelhos
(30°), 3,5% dos doentes com sintomas de inicioogagh no hemicorpo direito colocam
mais de 15% do peso no membro inferior esquerd@% fazem-no sobre o lado mais
afetado (direito). Dos 43,6% dos doentes com sima@ais de DP no hemicorpo
esquerdo, verificou-se que 2,2% colocam mais de @6%eso do corpo no membro
inferior ipsilateral e 4,5% desses doentes fazemehativamente ao membro inferior

contralateral, independentemente da agdo motoiaa@a

Tabela 1.6-Distribuicdo da percentagem de assimetria em fudedoondicdo de teste e
do lado de inicio da doenca.
Extensdo Flexao (309)
Assimetria Esq. Assimetria Dta. Assimetria Esq. Assimetria Dta.

Lado de Inicio
Dto. 0% 0% 3,5% 1,7%
Esq. 2,% 4,5% 2,2% 4,5%

Aparentemente ndo existem diferencas significatilaassimetria quanto ao lado
de inicio da doenca, o que esta de acordo comsafiagos referidos por Diniz (2006),
que refere ndo ter observado diferencgas signii@atna percentagem de peso suportada

pelos membros inferiores entre doentes com DPrapngle controlo (sem patologia).
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2- Teste mCTSIB

Para que o resultado deste teste fosse consideéido o doente ndo podia,
durante as repeticbes do teste, realizar qualqogmmento voluntario (por exemplo, dar
um passo ou movimentar os membros superiores) al@sn acdes exclusivamente
necessarias para manter o equilibrio, na posigéstética, sem cair. Também né&o podia
abrir os olhos, em momento algum, durante as séeiésste que envolveram auséncia de
informacéao visual (OF).

Todos os doentes da amostra realizaram de forndav@lteste de equilibrio em
superficie estavel com olhos abertos e fechadosOSE OF), dado tratar-se de uma
tarefa com um baixo nivel de complexidade. A tadefaquilibrio em superficie instavel
com os olhos abertos e fechados (SI-OA e OF) nae#&tizada por todos os doentes da
amostra uma vez que o nivel de complexidade senstior exigido nesta acdo € mais
elevado. Na tabela 1.7 podemos observar que adoickue para realizar a tarefa de
equilibrio em superficie instavel aumenta em fundaoseveridade da doenca e da

crescente complexidade imposta pela auséncia dbdek visual.

Tabela 1.7 - Distribuicdo da percentagem de doentes que
realizaram o teste mCTSIB em fungéo da condicéteste e do
nivel de severidade da doencga (escala de H&Y).

Doentes que Realizam o teste mCTSIB

SI-0A SI-OF

H&Y 1 100 % 66,7%
H&Y 2 81,9% 66,7%
H&Y 3 68 % 46,8 %
H&Y 4 62,5 % 37,5 %
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A velocidade de oscilacddo CG dos doentes que realizaram este teste foi
superior para os doentes que se encontravam riced& maior severidade da doenca,
(estadio 4) para todas as condi¢des do teste, spredde uma forma geral, para todos os
estadios analisados a velocidade de oscilacdo ddoC@umentando a medida que
aumentava a complexidade da tarefa em termos dérexa sensoriomotora da tarefa de

equilibrio realizada (tabela 1.8).

Tabela 1.8 - Valores médios e desvios padrdo da
velocidade de oscilagdo do CG em fungéo da condiedo
teste, do estadio de severidade (escala de H&Y), na
amostra global e na populagdo sem patologia (S/P).

mCTSIB Velocidade Oscilagaqe/seg)

SE-OA SE-OF SI-OA SI- OF

S/IP 0,28+0,1 0,31+0,1 0,69+0,1 1,60+0,5
H&Y 1 0,22+0,1 0,30+0,3 1,19+0,5 1,59+0,4
H&Y 2 0,19+0,1 0,20+0,1 0,89+0,3 1,49+0,5
H&Y 3 0,28+0,2 0,34+0,3 0,98+0,3 1,73+0,7

H&Y 4 0,63+0,2 0,67+0,2 1,70+0,4 2,53+0,2

Da anélise da tabela anterior observamos que ogetoeom DP, nos estadios 1 e
2 apresentam uma velocidade média de oscilacéooino valor de referéncia para os
individuos sem patologia, para as condicfes de teatizadas em superficie estavel, mas
em superficie instadvel os doentes com DP apresensa@ velocidade média de
oscilacao, em geral, superior ao valor de refegérieste resultado podera refletir por um

lado a presenca de rigidez nas fases iniciais @ggdoe, por outro, a presenca de
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discinesias nos doentes do estadio 4. Relativangant®ndicbes de teste realizadas em
superficie instavel, o aumento da velocidade mddiascilacédo registado pelos doentes
com DP podera indicar uma maior incapacidade deralonpostural provocado pelo
aumento do nivel de complexidade da tarefa devidlbedacdo do feedback no processo
sensorio-motor implicado.

A velocidade de oscilagdo do CG aumenta com a e#iolula severidade da
doenca, e com o0 aumento da complexidade da t&rémcao feita para os doentes do
estadio 2, onde se observa uma diminuicdo da weldei de oscilacdo quando
comparados com os doentes do estadio 1.

Estudos anteriores realizados com testes postticmg@apresentaram resultados
contraditérios. Os doentes com DP apresentaram asugacao corporal espontanea
aumentada (Waterston, Hawken, Tanyeri, Jantti, &riged, 1993), normal (Bronstein,
Hood, Gresty, & Panagi, 1990; Ebersbach et al. 91®hieppati & Nardone, 1991;
Schieppati, Tacchini, Nardone, Tarantola, & Corb@99) ou mesmo reduzida (Horak,
Nutt, & Nashner, 1992). Num estudo realizado codividuos saudaveis dos 20 aos 70
anos avaliados pelo sistemBalance Mastét (Rogind, Lykkegaard, Bliddal, &
Danneskiold-Samsoe, 2003) verificou-se um aumergtoosicilagdo postural com o
aumento da idade sem alteracGes na estratégianttelogostural (estratégia de controlo
tibiotarsica). No entanto, Colnat-Coulbas al. (2011) verificaram uma alteracdo nas
estratégias posturais em doentes com DP (em estegingado da doenca — H&Y 4) com
predominio da estratégia da anca em detrimentgtdatégia do tornozelo durante tarefas
de equilibrio postural. No nosso estudo nédo foramaliadas as diferentes estratégias

adotadas pelos doentes da amostra.
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Estudos recentes mostraram queanput sensorial e o processamento motor
parecem ser relevantes para as questdes cliniea®madas com a DP, homeadamente
em relacdo a instabilidade, alteracdes do confpolstural, e ndfreezingda marcha
(Azulay, Mesure, Amblard, & Pouget, 2002; Bronsteiral., 1990; Jobst, Melnick, Byl,
Dowling, & Aminoff, 1997; Suarez et al., 2009). Uthos pontos interessantes sobre a
relacdo entre as alteracOes da informacao respeaameferéncias sensoriais e o controlo
postural é a possibilidade de avaliar as respgstsisirais em funcdo da manipulagédo da
informacdo sensorial disponivel, com o0 objetivo dempreender os mecanismos
envolvidos na alteragdo do equilibrio dos doenbes DP.

Permanecer de pé sobre uma superficie instavel gadammente sobre uma
almofada de esponja) reduz a fiabilidade da infgdoasensorial, aumentando a
oscilacdo postural. Este efeito € aumentado no dasauséncia da informacao visual,
situacdo onde a informac¢do somato-sensorial émiei@nte (Lord, Clark, & Webster,
1991).

Em funcdo dos resultados encontrados no nosso oestethtivamente aos
parametros de oscilacdo postural, verifica-se queicécia no controlo postural esta
diminuida em condigbes de equilibrio com alteradds inputs somato-sensoriais,
resultados semelhantes foram também observadosugos estudos (Patel, Fransson,
Johansson, & Magnusson, 2011; Vuillerme & Pins&@Q7).

Esta informacdo pode ser util no contexto da ekd#mr de programas de
reabilitacdo que possam incluir o treino com esagio sensorial numa fase em que
ainda seja possivel a estes doentes adquirirenfitiesepara o controlo postural em

tarefas de equilibrio.
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3- Teste LOS

O teste LOS ja foi realizado com idosos (MelzemjBga, & Kaplanski, 2004),
individuos hemiplégicos (Tung, Yang, Lee, & Wan@®1@) e em individuos com a
doenca de Parkinson (DP) (Diniz et al., 2011; Jesstorowicz, & Dibble, 2006;
Nallegowda et al., 2004; Rossi et al., 2009; Suate#., 2011; Suarez et al., 2009; Yang,
Lee, Cheng, Lin, & Wang, 2008), entre outros. Hste simula 0 que acontece em
situacdes de transicdo postural na direcdo antesteqor (AP) como no movimento da
posicado de sentado para de pé, ou na direcdo rateiat (ML), como em movimentos
associados a acdo de alcancar lateralmente napa$icpé, como no inicio da marcha
(Newton, 2001; Schieppati, Hugon, Grasso, Nard&&alante, 1994).

No nosso estudo, 10,6% dos doentes néo tiverantidaga motora funcional
para completar corretamente o teste dos limitesestabilidade. Destes, 81% eram
doentes que se encontravam no estadio 3 (correspooda 19% dos doentes deste
estadio) e os restantes 19% eram doentes que sent@vam no estadio 2
(correspondendo a 6% dos doentes deste estadi)s 03 doentes que se encontravam

nos estadios 1 e 4 concluiram o teste.
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Tabela 1.9 -Valores médios e desvios padrdao do tempo de reéCadp da
velocidade (Vel.), dos limites maximos de estahilie (Méax. Dist.) e do contro
direcional (CD), nas diregOeanterior (Ant.), esquerda (E3q.direita (Cta.) e
posterior (Pos}, durante a realizagdo do teste dos limites debiistade (LOS) en
fungéo do estadio de severidade da doenca (ess#l&¥), na amostra global e |
populacdo sem patologia (S

Ant TR (seg) Vel.(¥seg) Max. Dist. (%) CD %)
S/F 1,040,3 3,417 90+27 74+14
H&Y 1 1,2¢0,6  2,0t1,4 55+18 7613
H&Y 2 1,8+0,8 1,4+0,8 54+22 76118
H&Y 3  1,6¢1,0 | 1,4t0,8 45+18 71+20
H&Y 4  1,0:0,7 | 2,3+1,8 5017 59+28
Esq TR (seg) Vel (Useg) Max. Dist. %) CD @) Dta TR (seg)  Vel. (r1seg.  Max. Dist. %) CD (%)
S/P 1,2:0,7 4,3+1,9 98+24 80+14 S/P 1,2+0,5 4,3+2,5 98+15 78111
H&Y 1 1,30,6 3,5+1,3 73+14 8246,5 H&Y 1 1,610,7 3,241,2 79+19 75+11
H&Y 2 | 1,6%0,9 3,1¢1,9 7615 80+9,6 H&Y 2 1,5+05 2,7£#1,0 77+17 829
H&Y3  1,8:1,1 2,5£1,6 70£16 80+10 H&Y3 1,841 2,4£1,6 68+24 75116
H&Y 4  1,2:0,9 4,8+3,2 7322 7522 H&Y4  0,840,5 4,3£2,5 84118 67120
Post TR (seg) Vel (useg) Max. Dist. %) CD (%)
S/IP 0,7¢0,3 2,2+0,9 67+22 57+20
H&Y 1 1,3+0,5 1,5#1,0 59122 65+21
H&Y 2 1,0%0,5 1,4%0,7 59118 60+27
H&Y 3  1,0:0,7  1,3:0,7 52421 59+27
H&Y 4  0,6£0,2  2,0:0,6 57+19 54432
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Tempo de ReacdR)

Desde o estadio inicial que se verifica um aumeottempo de reacdo em todas
as diregcbes em comparacao com os valores de refegra individuos sem patologia.
Uma excecdo deverd ser assinalada para os doemtestadio 4 que registaram uma
velocidade de reacdo muito semelhante a dos indigidem patologia.

No que respeita aos doentes com DP, o TR mostrouige semelhante em todas
as direcoes e em todos os estadios de severidadeegdo referida para o estadio 4 que,
em geral, responderam mais depressa que os rastanterdem de iniciacdo do
movimento do CG, em todas as dire¢cdes analisadste Eesultado podera estar
relacionado com os efeitos colaterais da toma pgalda de medicacao (emn) que esta
associada a uma maior incapacidade de controlaroegmentos corporais (discinesias)
(Baik, Lyoo, Lee, Chung, & Lee, 2009; Fabbrini, Bide, Grandas, Nomoto, & Goetz,

2007).

Velocidade(Vel.)

Desde o estadio inicial que se verifica uma dingadaida velocidade média de
oscilacdo do CG em todas as direcdes. Excecao fedtis uma vez, para os doentes do
estadio 4, que sdo 0s que mais se aproximam doesale referéncia para a populagédo
sem patologia para a mesma idade.

No que respeita & nossa amostra, a velocidadecidaegd® do CG foi menor nas
direcbes anterior e posterior, principalmente merastadios intermédios de severidade

da doenca (2 e 3), apresentando uma variabilidadeesultados muito semelhante.
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Apesar dos valores de velocidade mais elevadosnsel#idos pelos doentes que se
encontravam no estadio 4, para todas as direcOedarhbém neste estadio que se
registou o maior variabilidade entre os resultadosxcecdo do movimento realizado na
direcéo posterior.

Em termos de velocidade de deslocamento, Rihed (2011), observaram que o
grupo de doentes com DP foi significativamente ntexiso no deslocamento do CG em
todos os sentidos, refletindo um desempenho quaeilferior ao do grupo controlo.
Resultado semelhante foi obtido por Jessbpl. (2006), em individuos nos estadios
leves a moderados da DP, observando uma dimindedwelocidade média quando
comparados com o grupo controlo. Estes autoreBoagdam ainda que os individuos com
DP depois de submetidos a sessfes de treino mamtinma velocidade de movimento
reduzida (bradicinesia). Este resultado tem sickb@ado a um défice de poténcia
muscular nos membros inferiores que pode tambértrilooin para quedas recorrentes
nestes individuos (Allen, Canning, Sherrington, &n§, 2009; Allen, Sherrington,

Canning, & Fung, 2010).

Limite Maximo de EstabilidadéMax. Dist.)

Desde o estadio 1 que existe uma diminuicdo dddimiaximo de estabilidade
em todas as direcbes analisadas mas sobretudoreg@aliantero-posterior, resultado
semelhante para os 4 outros grupos, apresentandotaoto, uma grande variabilidade
entre si. Salienta-se uma diminuicdo mais acentnaddimites maximos de estabilidade

para os doentes que se encontravam no estadio t®desas dire¢cdes analisadas, sendo
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que a grande variabilidade dos valores registamtobém se mantém dentro deste grupo
de doentes.

A perda da estabilidade postural na DP foi assecigdr varios grupos de
investigadores, a uma diminui¢cdo dos limites dab#istiade na direcdo AP (Horak et al.,
1992; Jessop et al., 2006; Mancini et al., 2008n&me et al., 2011; Nallegowda et al.,
2004; Schieppati et al., 1994). Outros estudos reagainda possiveis alteragbes dos
limites de estabilidade na direcdo ML (Diniz et 2D11; King & Horak, 2008; Mancini
et al., 2008; van Wegen, van Emmerik, Wagenaar]li& E2001). No estudo de Dinit
al. (2011) os doentes com DP apresentaram diminugd@oexcursdo maxima,
expressando uma reducéao dos limites de estabilinksidirecbes posterior e ML quando
comparados com o grupo controlo. A reducéo dogsdsride estabilidade na direcdo ML,
pode contribuir para a dificuldade em realizar agie alcance lateral em ortostatismo ou
transferéncias do peso de um apoio para o outm ipaniar a marcha. Tais atividades
exigem o deslocamento do CG na direcao ML parafiean o peso e alcancar um objeto
lateralmente ou para elevar o membro inferior @ateral e dar um passo (Martin et al.,
2002). Da mesma forma, uma reducéo dos limitesst#iidade na direcado posterior,
também registado na amostra do presente estude, muprometer atividades que
exijam a inclinagdo posterior do corpo, como poeneglo, o alcance de objetos
localizados em niveis superiores (Newton, 2001).

Modelos biomecéanicos explicativos do controlo dpikbrio mostram que o
mecanismo que controla o deslocamento do CG neadirBIL estd centrado na cintura
pélvica, enquanto o controlo na direcdo AP ocometeno da articulacdo tibiotarsica

(Henry, Fung, & Horak, 1998, 2001; Winter, Patlghdc, & Gage, 2003). A rigidez
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presente a nivel dos membros inferiores destewithdis pode dificultar a flexdo
necessaria para manter o equilibrio em situacated®camento posterior (Horak et al.,
2005). Por outro lado, uma vez que a progressatoeaca se encontra relacionada com
uma flexdo do tronco acentuada e progressiva,resgenento mascara a diminuicédo dos
limites de estabilidade, por diminuicdo dos refeymsturais, projetando assim o CG
para um plano mais posterior quando comparadososaoentes nos estadios iniciais.

A semelhanca do nosso estudo, Manetral. (2008) observaram uma diminuicéo
dos limites de estabilidade no sentido anteriorddentes nas fases intermedias e
avancadas da DP (H&Y 3 e 4). Em oposicdo, van Wegah (2001) registaram menor
amplitude dos limites de estabilidade na direcio M individuos leve a
moderadamente afetados pela doenca (H&Y 2 e 3)dguemmparados com um grupo de
controlo. Tais resultados sugerem que o menor vabsr limites de estabilidade na
direcdo ML pode significar uma forma mais gravepdegressédo da doenca, justificando
assim uma intervencao nesse sentido.

Jessopet al. (2006) também observaram uma diminui¢do da exourgiima em
individuos com DP em estadios leves a moderadamdgucomparados com 0 grupo
controlo. Estes autores verificaram ainda que asviduos com DP melhoravam a

capacidade de excursdo maxima depois de submatigimsprograma de atividade fisica.

Controlo Direcional(CD)
Desde o estadio inicial da doenca que os valoréslasbpara este parametro
foram muito semelhantes aos dos idosos sem patoldly entanto, no que respeita

apenas aos doentes de nossa amostra, verificouseaqcapacidade de controlar
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voluntariamente a deslocacdo do CG durante a agaliz deste teste, nas 4 direcOes
analisadas, diminui progressivamente com a evoldgadseveridade da doenca, em todas
as direcbes analisadas encontrando-se especialmezhizido nos doentes do Ultimo
estadio, em todas as direcdes e, particularmeatairecdo posterior.

Este resultado podera estar relacionado com aagdterdos reflexos posturais
caracteristica dos doentes com DP (Mitchell, Cg|lDe Luca, Burrows, & Lipsitz, 1995;
Nardone & Schieppati, 2006; van Wegen et al., 20Q0®) se reflete numa menor eficacia
do controlo dos movimentos do CG quando estes dpardcessitam realizar uma agéao
rapida em determinada direcdo. Em sintonia com assas resultados, Dinigt al
(2011), verificaram que, embora mais lentamentgrupo com DP foi similar ao grupo
controlo quanto ao controlo direcional do deslocaim@a direcdo anterior. Jessetpal.
(2006), também observaram uma diminuicdo do cantitivecional nos doentes com DP
guando comparados com o grupo de controlo e vardin ainda que os doentes com DP
melhoravam o controlo do movimento depois de suidlmeta sessdes de treino do
equilibrio.

E possivel que os individuos em estadios levesderadas da DP, ao contrario
dos individuos sem patologia, priorizem a atencaalestreza relativamente a velocidade
de execuc¢do do movimento (Bloem, Valkenburg, Slbden, & van Dijk, 2001; Jessop

et al., 2006).

4- Teste RWS
O testeRWS,que avalia a capacidade motora voluntaria parairseguestimulo

visual coordenando-o com a deslocagéao ritmicaemdmnal do CG nas dire¢cdes antero-
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posterior (AP) e médio-lateral (ML), foi realizagor 87,5% dos doentes do estudo. Dos
restantes 12,5% que ndo conseguiram completata@oeate o teste em pelo menos uma
das velocidades solicitadas (ver procedimentos)/%80encontravam-se no estadio 2,
54% no estadio 3 e os restantes 15,3% no estadio 4.

Das duas dire¢cOes consideradas (tabela 1.10),aaqudk os doentes mostraram
maior dificuldade em realizar a deslocagcdo voliatalo CG, foi a direcdo AP,
verificando-se uma diminuicdo da velocidade do mmavito e do controlo direcional,
mais acentuadas na direcdo AP do que na ML. A digéo do controlo direcional
também foi influenciado pelo estadio de evolucdaddanca, ou seja, os doentes que
apresentaram uma menor capacidade de controlotadluilo movimento encontravam-
se nos estadios mais avancados da doenca. As e@tgids anteriores sdo validas para

ambas as velocidades de teste analisadas (leraderana).

Tabela 1.10-Valores médios e desvios padrao da velocidade sleaiedo (Vel.) e do controlo
direcional (CD) em funcdo da direcdo (AP e ML), oedllade da condicdo de teste (lenta e
moderada), e do estadio de severidade (escala d8,H% amostra global e na populagdo sem
patologia (S/P).

AP ML
RWS

Vel. (°/seg) C D %) Vel. (°/seg) CD (%)

Lenta Moderada Lenta Moderada Lenta Moderada Lenta Moderada
S/IP 1,6+0,2 2,4+0,3 7410 7918 2,610,3 3,8+0,4 81+65 4+8
H&Y 1 1,6+0,4 2,2+0,8 50+11 65+14 2,8+0,5 3,6x0,9 68+10 4+&
H&Y 2 1,5+0,4 2,1+0,6 68+15 70+12 2,6+0,8 3,9+1,1 67+12 75%8
H&Y 3 1,3+0,5 1,9+0,8 50+24 55+26 2,2+0,9 3,7+1,2 62+14 2+

H&Y 4 1,740,5 2,2+1,0 40+26 38+31 3,4+1,8 4,9+1,9 65+13 1+&/

Quando comparamos os resultados obtidos pelosetoeoin DP com os valores

de referéncia para os individuos sem patologiafie@mos que, desde o estadio inicial,
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os doentes com DP apresentam desempenhos mais éenton um menor controlo do
movimento nas duas dire¢cdes do movimento e em aashaslocidades do teste.

Em outros estudos, onde foi realizado o teste RB&kley et al. (1995),
observaram uma diminuicdo da sua amplitude do meniop para além de uma
diminuicdo da sua velocidade, quando compararamte®eom DP nos estadios iniciais
de evolucdo da doenca, com um grupo controlo seatogéa. Rosskt al. (2009), num
estudo semelhante observaram que embora a veleaitachovimento fosse inferior no
grupo com DP, ndo foram registadas diferencasfgigtivas em relagdo ao parametro
controlo direcional entre os dois grupos (DP e rodo) avaliados. Isto pode levar a
necessidade de mais estudos, com base na sepdag;@imentes segundo estadios de
severidade, de forma a confirmar os resultadosreédes nos diferentes estudos.

Como a DP determina normalmente a existéncia dedeadanormais das
respostas posturais (Horak et al., 1992) é provduelo controlo relativo ao CG esteja
alterado, segundo esses padrbes, com repercuds@o asoparametros de estabilidade
postural dos doentes com DP. Pensa-se que a dat@iwodo equilibrio, implicita na
instabilidade postural dos doentes com DP, posta eslacionada com a perda da
capacidade de controlar intencionalmente os mowimsedo centro de gravidade (CG)
sobre a base de suporte (BS), durante a realizdedatividades que envolvam

transferéncia de peso (Schieppati & Nardone, 1991).
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5- Teste STS

O teste STS avalia o comportamento do CG quanddividuo passa da posi¢cédo
de sentado para a posicao de pé. Esta € uma at¢d@nmoportante para as AVDs sendo
frequentemente alvo de andlise no contexto daampaali das capacidades funcionais
(Rodosky, Andriacchi, & Andersson, 1989). Durantdeste STS o CG do corpo €&
deslocado para a frente e verticalmente (para cemggprtir de uma base de apoio
relativamente grande e estavel criada pelo contamto a cadeira e o chdo, para uma
base de apoio mais pequena, apenas os pés (Rilesnksenan, Mann, & Hodge, 1991).
Esta acdo representa um desafio constante pastemainervoso uma vez que tem que
controlar simultaneamente o movimento de todosegsnsntos corporais de forma a
manter o equilibrio e a estabilidade do corpo (@ifsld, Thorsteinsdottir, & Olsson,
1999). Esta tarefa torna-se assim de dificil cdim@edo na presenca de alteracdes
motoras e do equilibrio como é o caso dos doerdes BP (Brod, Mendelsohn, &
Roberts, 1998 sabido que a DP afeta a capacidade de produga é@m os membros
inferiores, especialmente ao nivel dos grupos ntaesida bacia e da coxa, alterando a
capacidade funcional destes individuos para reatizacdo de levantar de uma cadeira
(Inkster, Eng, Maclintyre, & Stoessl, 2008utros estudos também ja demonstraram que
a capacidade de levantar da uma cadeira é infladgagyelo equilibrio (Lord, Murray,
Chapman, Munro, & Tiedemann, 2002; Ng, 2010).

No nosso estudo, apenas 7,7% dos doentes da am@stc@nseguiram realizar o
teste de levantar da cadei@T§. Destes doentes 37,5% encontravam-se no estadio 2
50% no estadio 3, e os restantes 12,5% no estadlaqdie podemos constatar da analise

da tabela 1.11 é que, o tempo para levantar daacadestra uma relacdo positiva com o
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estadio da doenca, nao se verificando o mesmoqgsarastantes parametros avaliados

durante a realizacdo desta acdo motora.

Tabela 1.11 -Valores médios e desvios padrédo do tempo paratkavela cadeira, indice de
elevacdo, velocidade de oscilacdo e simetria nakldiggdo do peso em fungéo do estadio de
severidade da doenca (escala de H&Y), na amosttzalgk na populagdo sem patologia

s Tempo Levantar Cadeira indice de Impulsdo Velocidade de Oscilagda Simetria

STS (seg.) (% peso corporal) (°/seg.) (%)

S/P 0,5+0,2 21,2457 3,8+1,1 1,0+7,8
H&Y 1 0,7+0,7 9,6+3,7 3,111 14+10
H&Y 2 0,6+0,4 10,8+4,2 2,9+1,3 1349
H&Y 3 1,3+1,1 10,4+4,8 2,7¥1,1 13+12
H&Y 4 1,5+0,7 8,845,1 3,717 19+10

Quando comparamos os valores de referéncia conbtidos pela amostra do

nosso estudo verificamos que, no estadio inicialaaig@veis que apresentam resultados

com maior diferenca sdo o indice de impulsédo, qu&egior, revelando uma taxa de

producéo de for¢ca nos membros inferiores bastafeear ao valor de referéncia (quase

50%), e a simetria na distribuicdo do peso pelasosp que nestes doentes se mostrou

bastante superior, provavelmente devido ao comggomassimetrico determinado pela

doenca em causa. Destaca-se ainda a grande vdddbilnos valores do indice de

impulsédo e de simetria na distribuicdo do peso spa@lpoios, em comparacdo com a

variabilidade dos restantes parametros, o quefigignjue para estes parametros os

doentes dentro de cada estadio, ndo tém um compaita homogéneo, refletindo

diferentes padrfes de producéo de forca durargeetatde levantar da cadeira. O tempo
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para levantar da cadeira também pode ser indicdévom défice de producao de forca,
que pode estar relacionado com o indice de impulséo

Bishop, Brunt, Pathare, Ko, & Marjama-Lyons (200&pistaram um valor médio
para o tempo de levantar da cadeira para o grugloelges que se encontravam entre 0s
estadios 1 e 3 da escala de H&Y de 807.35+223.85Eske valor é semelhante ao
registado na nossa amostra apenas para os doaates gncontravam nos estadios 1 e 2.
Estes autores referem ainda que os seus valoreses@dhantes aos registados por Mak
& Hui-Chan (2002). Consideramos que o fato de eatgsres terem incluido doentes
entre o estadio 1 e 3 no mesmo grupo e os terefisad@ globalmente possa estar a
contribuir para a diferenca de resultados. No nestado, foi avaliado cada estadio
separadamente e constata-se um aumento do tengceplizar esta acao nos estadios 3
e 4 de cerca de duas vezes relativamente aosassthd@ 2. Pensamos ser mais Util
analisar os doentes em funcao do estadio de saderglie cada um apresenta para obter
uma informacdo mais concreta. Por outro lado, Viahdleden, Brunt, & McCulloch,
(1994), ao analisarem idosos saudaveis durantste &T'S obtiveram valores médios
para o tempo de levantar da cadeira que na nossstranse assemelham a prestacao dos
doentes incluidos nos estadios 1 e 2 (798.8+166)} anque nos leva a pensar que 0S
doentes nestes estadios ainda ndo apresentamc¢pesstaotoras muito diferentes das
apresentadas por idosos saudaveis. Em outro estadote (Duncan, Leddy, & Earhart,
2011) onde foi aplicado o testEive Times Sit-to-Stand Test Performanesi doentes
com DP verificou-se ndo existirem diferencas sigaifvas entre o tempo gasto para

levantar da cadeira entre os diferentes grupo®eetds, agrupados em funcéo do estadio
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de severidade da doenca (1 a 4 de H&Y), considergné este parametro estaria mais

relacionado com o controlo do equilibrio e comadiminesia.

6- Teste WA

As alteracbes da marcha nos doentes com DP sdo purituns (Shoushtarian,
Murphy, & lansek, 2011) manifestando-se sob umadpgavariedade de formas. Estas
incluem, reducdo do comprimento da passada (higsiah (Morris, lansek, Matyas, &
Summers, 1994), festinacdo (efeito de sequén@ayék, Huxham, & McGinley, 2006),
freezing da marcha (FOG) (Nieuwboer et al., 200 Djfeculdade na iniciacdo da marcha
(Giladi et al., 1992). Estudos prévios examinaram roecanismos subjacentes a
hipocinésia, ao FOG e as mudancas de direcao (Ghegphy, Danoudis, Georgiou-
Karistianis, & lansek, 2009; Huxham, Baker, Morr&,lansek, 2008; Morris et al.,
1994), no entanto os mecanismos exatos implicadesredes neuronais que medeiam
estes processos ainda ndo estdo completamenteeesida (Takakusaki, Saitoh, Harada,
& Kashiwayanagi, 2004).

No nosso estudo, o teste da mardhed)( foi realizado por todos os doentes da
amostra, uma vez que, a capacidade para caminttaroatamente era um dos critérios

de selecdo dos doentes incluidos no estudo.
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Tabela 1.12 -Valores médios e desvios padrdo da largura, coneptim
velocidade e simetria da marcha em funcéo do estldseveridade da doenca
(escala de H&Y), na amostra global e na populagéoatologia (S/P).

Largura Comprimento Velocidade Assimetria

WA

(cm) (cm) (cm/seq) (%)

S/P 17,5+3,3 40+9,5 55,8+14,5 SR
H&Y 1 16,5+2,5 41,2+13 43,6x10 18+16
H&Y 2 16,3+3,3 38,710 43,6112 15+10
H&Y 3 16,6+3,7 33,6%15 37,1+19 22+19
H&Y 4 16,516,1 31,6%13 30,7+9,9 29+21

SR = sem referéncia

Comparando os valores de referéncia com os valaredos pela amostra do
estudo poderemos salientar a velocidade da pasqadagpresenta um valor médio
bastante inferior logo no estadio inicial da doeftghela 1.12). Em relacdo a simetria da

marcha, nao estao disponibilizados valores de&et& para este parametro.

A largura da passadando sofreu qualquer alteracdo em funcdo do nieel d
progressao da doenca, verificando-se o registordealor médio semelhante ao longo de
todos os grupos, observando-se, no entanto, uma weiabilidade de resultados entre

os doentes do estadio 4 (tabela 1.12).

O comprimento da passaddiminuiu progressivamente ao longo dos estadios de
severidade da doenca. O estadio 3 foi aquele amdegsstou uma maior variabilidade

dos resultados para este parametro.
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A velocidade da passada apresentou alteragdes, no grupo de doente®Eom
partir do estadio 3 de severidade da doenca, dindownos dois estadios mais avancados
quando comparados com os dois estadios iniciaisakabilidade dos resultados no
estadio 3 foi superior a variabilidade registada nestantes grupos, significando que
neste estadio, os doentes com DP apresentam uraahmgrogeneidade relativamente a
velocidade da passada.

A interpretacdo sobre a velocidade da marcha emolggfes com patologia é
sempre complexa devido a influéncia da variavelled@atterson, Gage, Brooks, Black,
& Mcllroy, 2010). Bohannon (1997), observou umaagéo negativa entre a velocidade
da marcha e a idade (r = -0.21). Himann, CunninglRechnitzer, & Paterson (1988),
referiram os 62 anos como a idade critica paraidoirdo declinio fisiol6gico da
velocidade da marcha, depois da qual a idade comseaum preditor importante para a
velocidade sendo responsavel por 37% da varianagiavadocidade para individuos
saudaveis. Depois dos 62 anos a velocidade da andiotinui entre 16% e 12% por
década de vida para homens e mulheres respetivargidimann et al., 1988; Patterson,
Nadkarni, Black, & Mcllroy, 2012). Estes resultadestdo de acordo com os valores
propostos pelo sistema de avaliagdo usado no restado que refere valores médios
para a velocidade da marcha de 66,8+14 cm/segndirriduos saudaveis entre os 40-60
anos, e 55,8t14 para individuos saudaveis entréd0e®0 anos, 0 que significa uma
diminuicdo da velocidade da marcha para esta &&@a na ordem dos 16%.

Na nossa amostra verificou-se uma grande ampldeddades (41 anos) entre 0s

doentes do estadio 3 (min. 48 anos — max. 89 amgsyl valor de amplitude foi
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registado entre os doentes do estadio 2 (min. 4% anmax. 85 anos) sendo que,
inclusivamente, a idade média nestes grupos deteésmbém foi muito semelhante
(70,4 £ 10,2 anos no estadio 2 versus 70,3 £ 82 ao estadio 3). Ou seja, os estadios
de severidade onde estes doentes apresentaranesvaiferiores de variabilidade da

velocidade da marcha sdo também aqueles onde d@wdaple idades foi inferior (1 e 4).

A assimetria da passadeambém aumenta com a progressédo da severidade da
doenca especialmente nos dois estadios mais awwndadioenca (3 e 4), verificando-se
no entanto uma grande variabilidade dos resultédbsla 1.12).

E possivel que a simetria da marcha ndo manifestenesmas alteracbes
relacionadas com a idade verificadas para a veldei@Patterson et al., 2010). A marcha
simétrica é considerada o padrdo de marcha matserdf (Draper, 2000). Nos
individuos saudaveis a simetria ndo se encontagiorlada com a velocidade, ou seja, 0s
individuos saudaveis caminham de forma simétridapendentemente da velocidade da
passada (Patterson et al., 2012; Titianova & Tark85).

Um valor de simetria fora do intervalo normal padaltos saudaveis pode assim
ser atribuido a alteracbes associadas a patolagia que a idade do sujeito seja
considerada responsavel por essa alteracéo (Pattetrsl., 2012). Assim a avaliacdo da
simetria da marcha pode permitir a clinicos e itigadores tecer consideracdes sobre o
efeito das patologias no controlo da marcha dositdeesem que esta alteracdo seja

atribuida ao fator idade (Patterson et al., 2012).
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Pelo que se observa da andlise da tabela 1.13epadiecexistir uma relacdo entre
a assimetria da marcha e o lado de inicio dosmedada doenga em funcdo da evolucéo

da severidade da mesma.

Tabela 1.13 —Percentagem de assimetria da marcha em funcétyaet@nte do estadio de severidade da
doenca (escala de H&Y) e do lado de inicio doosias da doenca.
Assimetria da Marcha

H&Y 1 H&Y 2 H&Y 3 H&Y 4 Total

Ass. Esq.  Ass. Dta Ass. Es(|. Ass.Dia. Ass.Esg.ss. Bta. Ass. Esq Ass. Dte.  Ass. E<q.  Ass. Dta.
Lado inicio
da doenca
Dto. 455% 545% 50% 50% 38% 62% 75% 25%  44,6% 55,4%

Esq. 25% 75% 57,9% 42,1% 43,7% 56,3% 25% 75%  465% 53,5%

Ao analisarmos o item 15 da escAlRDRS, referente & competénciaarcha,
classificada em: normal (sem qualquer alterac&ggira dificuldade (ndo balanceio dos
bracos, arrastar de pernas); dificuldade modenadss{vel com pouca ou sem ajuda) e
dificuldade marcada (perturbacdo da marcha e reajeda), verificamos que a
dificuldade em realizar esta acdo motora aumergavduncao da evolucdo da doenca,

como podemos verificar pela analise da tabela 1.14.

Tabela 1.14- Distribuicdo dos resultados dos itens da marcha,fuuméo dos
estadios de severidade da doencga (escala de H&Y).

UPDRS (Parte Il) — Marcha

Normal Ligeira Moderada Marcada
H&Y 1 20% 73,3% 6,6% 0%
H&Y 2 18,1% 66,5% 15,1% 0%
H&Y 3 10,6% 44,6% 38,3% 6,3%
H&Y 4 0% 25% 37,5% 37,5%
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Nos estudos sobre a caracterizacdo da marcha emedomm DP medicados,
realizados durante a fase de maxima acdo terapé(faseon) (Morris, Huxham,
McGinley, Dodd, & lansek, 2001), existe uma certmnimidade no que respeita a
diminuicdo da velocidade da passada (Schenkmaln @041), havendo alguns autores
(Morris, 2000; Morris et al., 1994) que atribuentaediminuicdo da velocidade a uma
reducdo do comprimento do passo.

S&o0 poucos e recentes os estudos que caracterizaitemcdes da marcha em
funcéo dos estadios de evolugédo da doenca. Schardtrah (2011), num estudo sobre 0
perfil das limitagdes funcionais dos doentes commaR estadios iniciais e moderados da
doenca (1 a 3 H&Y), incluiram os resultados de 4rosuestudos realizados por
Schenkmaret al. (1998 e 2002), Elligt al. (2005), e Tickle-Degneat al. (2010). Neste
trabalho os autores verificaram que a maior difgaeregistada em relacdo a distancia
percorrida foi entre os doentes que se encontravdra os estadios 2 e 3 da escala H&Y
modificada, nos testes de marcha realiza@d4WT e 2MWT correspondendo a 6 e 2
minutos de marcha, respetivamente). Relativamentel@cidade, os valores médios
registados nesses estudos foram os seguintesstealtes 2 minutos de marcha os valores
expressos em m/seg. foram: 1.40 (estadio 2), 8&dio 2,5), 0.98 (estadio 3), e no
teste dos 6 minutos de marcha: 1.61 (estadios)1IL& (estadio 2), 1.28 (estadio 2,5),
1.10 (estadio 3). Estes valores, expressos tamb@&m/seg., sdo diferentes dos valores
encontrados no nosso trabalho: 0,43 (estadios @;2J, (estadio 3), 0,30 (estadio 4).
Contudo, ndo devera ser estabelecida qualquedmrekgre estes e 0s nossos resultados,
uma vez que, embora a acdo avaliada seja a mesaneh@), o método de avaliacao foi

diferente, de fato, no nosso estudo, os doentegnbamam durante aproximadamente 2
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metros, tendo sido registado o tempo efetuado, amquque, no estudo referido, os
doentes caminharam durante 6 e 2 minutos, tendaagistada a distancia percorrida.
Pouco se sabe sobre a variabilidade dos padroesiaigcdo da marcha em
individuos com DP em comparagdo com individuos dsma idade sem patologia
(grupo controlo). Roemmicht al. (2012), analisaram a variabilidade espacio-tenipora
durante os primeiros 2 passos de iniciacdo da mazain 46 doentes com DPI e num
grupo de controlo sem patologia. Verificaram queinmividuos com DP iniciavam a
marcha com passos significativamente mais curtospeesentando uma maior
variabilidade no comprimento da passada. A varadide na iniciacdo da marcha néo
diferiu significativamente entre os estadios deesdade da doenca. Os resultados
observados no nosso estudo apresentam alguma danc@ com o0s resultados

apresentados por Roemmietal (2012).

7- Teste TW

O teste relativo a marcha em linhBW) foi realizado por apenas 53,4% dos
doentes da amostra. Ndo mostraram condicdo matacaohal para realizar esta tarefa
20% dos doentes do estadio 1; 39,3% dos doentestddio 2; 51% dos doentes do
estadio 3 e 100% dos doentes do estadio 4. Ves&cassim um aumento crescente da
percentagem de doentes que néo realizaram esteetedtingdo do estadio de severidade

da doenca.
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Tabela 1.15 -Valores médios e desvios padrdo da largura do passo
velocidade e velocidade de oscilacao final da naech linha, em fungéo
do estadio de severidade da doencga (escala H&Ygmmestra global e na
populagdo sem patologia (S/P).

Largura do passo Velocidade Velocidade Osc. Final

TW
(cm) (cm/seq.) (°/seq.)
S/IP 11+3,7 29,5+9,8 4,9+1,9
H&Y 1 12,6:2,5 17,746,7 6,81,6
H&Y 2 13,4:4,0 17,145,6 6.61,8
H&Y 3 12,0¢4,3 13,1+4,6 6.92,1
H&Y 4 NR NR NR

NR= Nao realizam

Relativamente aos doentes que mostraram condicdoranduncional para
completar esta tarefa (tabela 1,15), quando compemans valores de referéncia com
estes, verificamos que desde o estadio inicialapudoentes com DP apresentam uma
maior largura da passada, uma menor velocidade es¢ocdmento e uma maior
velocidade de oscilagéo final. Dentro dos resukadi® nossa amostra, a alteracdo mais
relevante foi registada ao nivel da velocidade assada para os doentes do estadio 3
(dltimo estadio de severidade capaz de realizaa &stfa), onde se observou uma
reducgdo relativamente ao valor registado nos estaatteriores (de 17 cm/seg. para 0s
estadios 1 e 2 versus 13 cm/seq. para o estaditéd)se verificou alteracédo na largura
do passo ao longo da progresséo de severidadeedaado

A marcha em tandem (linha) € considerada um bote fesa diferenciar entre
DP idiopatica (DPI) de DP atipica (Parkinsonismabpdo et al., 2006), uma vez que
individuos com DPI normalmente mantém uma larguastante da passada, ndo se

verificando o0 mesmo nos individuos com outras farmde Parkinsonismo,

172



principalmente nas fases iniciais da doenda marcha em linha desencadeia o
aparecimento de reflexos antecipatorios relaciomadom o desequilibrio ou a

instabilidade postural pondo também a prova o #iidl no eixo lateral (Hughes, Ben-

Shlomo, Daniel, & Lees, 1992).

Nos doentes da nossa amostra que realizaram ste&® se verificou alteracado
da largura do passo, resultado concordante constadas de Abdo et al. (2006), e de
Hughes et al. (1992), sugerindo relativamente assltados apresentados a existéncia de
estabilidade no plano ML, pelo que se podera canglie estes doentes se englobam no
grupo de doentes com DPI.

Em relacdo aos doentes que ndo apresentaram cagedichcional para realizar
este teste, respetivamente por ndo conseguirenmicammantendo uma estreita base de
suporte, sem perder o equilibrio, os estudos deoAbdle Hughes poderiam levar a

especular-se, neste contexto, sobre o diagnési@tizado de DPI.

Conclusao

Os doentes com DP apresentam uma diminuicdo d&idada funcional que se
encontra relacionada com a evolugéo da severidadeehca.

Os resultados deste estudo revelam que as altsrde8ecapacidades funcionais
estdo presentes desde os estadios iniciais da alaentdo apenas nas fases mais

avancadas e ocorrem em diferentes alturas da pe&grala doenca, em funcédo da acéo
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considerada, sendo suportados pelos resultadostesmbos em outros estudos (Goulart,
Santos, Teixeira-Salmela, & Cardoso, 2004; Schenkehal., 2011).

Relativamente a caracterizagdo do doente indijicueste estudo preliminar,
pode concluir-se que estes doentes numa faselidecidoenca (estadio 1 da escala de
H&Y) apresentam-se:

Em termos de avaliagéo clinica (escalas UDPRS € S&E

- Clinicamente estaveis, recuperam o equilibriosaypt puxao realizando um ou
dois passosRulltest “0”). S&o independentes e capazes de executas tadasuas
atividades da vida diaria (AVDs), podendo apenamadar mais algum tempo que o
individuo normal (sem patologia) (S&E = 90% e UPDIRS6). N&o referem ocorréncia
de complicacdes motoras.

Em termos posturogréficos:

- Nao apresentam assimetria na distribuicdo do pesos apoios quando
comparados com os valores de referéncia para idasoRveis.

- A velocidade de oscilacdo na posicao ortosté&tisderior a dos individuos sem
patologia com a mesma idade quando ndo existemoiomahntes sensoriais a tarefa de
equilibrio. Quando existem, a velocidade de os&dagdestes doentes revela-se superior a
dos individuos sem patologia.

- Durante a realizacdo do teste dos limites debiistade, o tempo de reacéo
encontra-se aumentado em todas as direcdes amasliszal contrario da velocidade do
movimento e da distancia maxima que se encontragdirsauidas em todas as dire¢des,
quando comparados com os valores de referéncisapaopulacdo sem patologia para a

mesma idade. S6 o controlo direcional ndo se rawaterado.
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- Durante a realizacdo do teste dos limites deébdiskade, os doentes apresentam
um menor controlo e uma menor velocidade da degocdintencional) do CG, e,
desempenhos mais lentos em ambas as velocidadestddRWS e nas duas dire¢bes do
movimento (AP/ML), quando comparados com os valdeeseferéncia para a populacao
sem patologia para a mesma idade.

- No teste da marcha, a velocidade foi o Unicorpatéo que apresentou um valor
inferior nesta fase da doenca.

- Na marcha em linha, a largura da passada e aidatte de oscilacdo final é

superior, enquanto a velocidade de deslocamen&ném

Relativamente as alteracfes observadas ao longd dstadios de evolucdo da
DP, analisadas neste estudo, salientamos os segperiametros:

- Relativamente aos parametros avaliados pelatassdénicas (UDPRS e S&E),
s6 a partir do estadio 3 é que estes doentes ratamden alguma instabilidade postural,
(pulltest“1” e “2"). Foi também s6 a partir do estadio 3equs itens “escrita”, “virar e
ajustar a roupa na cama” e “quedas” registaramlar ¥k maior incapacidade (4). No
estadio 4, os itens da mesma escala onde se registoaior incapacidade foram os
relacionados comas “quedas” o “freezing da marchaas “alteragbes sensitivas
relacionadas com a doenca”. As complicacdes mosgrds’zeram inicio sob a forma de
flutuacdes motoras no estadio 3. No estadio 4 aénflutuagbes motoras os doentes

também referiram distonias dos membros inferiatesinesias dos membros superiores,

discinesias cranio-faciais e, distonias e discaseservicais.
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- Relativamente aos parametros posturograficossanatria na distribuicdo do
peso pelos apoios, quando existe, manifesta-sestadios intermédios da doenca (H&Y
2e3).

- No teste dos limites de estabilidade verificousseaumento do tempo de reacéo
progressivo em todas as direcbes analisadas @Apesterior/esquerda/direita), desde o
estadio 1 até ao estadio 3. A velocidade de ogdlapgular do CG foi menor nas
direcbes anterior e posterior, principalmente merastadios intermédios de severidade
da doenca (2 e 3). A maxima distancia alcancada @& (% dos limites maximos de
estabilidade) registou uma reducdo progressivecipaimente nas direcdes anterior e
posterior desde os estadios iniciais até ao maieregestadio 4). A capacidade em
controlar voluntariamente a deslocacéo do CG deramealizacdo deste teste, nas quatro
direcbes analisadas, diminui progressivamente cerokicado do nivel de severidade da
doenca. Nos doentes do ultimo estadio, existe wdacéo do controlo direcional em
todas as direcdes, mas principalmente na direcstear.

- No teste RWS verificou-se a diminuicdo da veladiel do movimento e do
controlo direcional, mais acentuadas na direcaoAA8iminuicao do controlo direcional
também foi influenciada pelo estadio de evolucdaddenca, ou seja, os doentes que
apresentaram uma menor capacidade de controlotadluido movimento encontravam-
se nos estadios mais avancados da doenca.

- O tempo para levantar da cadeira foi o parandréeste STS que revelou ser
mais influenciado pela progresséo da severidadidaca revelando uma relagcéo direta

com o estadio da doenca.

176



- A diminuicdo progressiva do comprimento da passadnedida que a doenca
evoluiu foi a alteracdo mais relevante observadarde o teste da marcha. A assimetria
da passada foi superior nos estadios mais avan@d&ds3 e 4) quando comparada com
os valores registados pelos estadios iniciais (H8e2).

- A marcha em linha € uma competéncia que os deeambeestadio 4 nao
conseguem realizar. Os doentes do estadio 3 qeegoam realizar esta acdo revelaram

uma diminuicdo da velocidade da passada em con@macagn os restantes estadios.

Em funcdo destes resultados, verificamos que, deddse inicial da doenca, 0s
doentes com DP apresentam maior dificuldade nora@onpostural em condi¢bes que
implicam alteracdes da informagcao somato-sensdt@ece-nos portanto adequado, que
seja considerado um enfoque no treino de equilipraprioceptivo assim como de
reforco muscular desde o estadio inicial, com cetla) de capacitar estes doentes a
responder, em termos motores, de forma mais efttaante as suas AVDs, que
impliqguem alteragdes dasputs visuais e das superficies de apoio. Devera sea dad
especial atencdo ao tipo de calcado que estes edoargam, assim como, ser
disponibilizada informacdo no sentindo de evitarpavimentos (nomeadamento nas
proprias habitacdes) que possam constituir umarfcipede apoio mais irregular e
escorregadia. Deve igualmente ser atribuida edpatémcdo ao tipo de percusos
pedestres que estes doentes usam no seu diadami®-Ihes capacidade para reconhecer

as zonas de maior perigo para assim realizarenebmmas opcoes.
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Estudo 2

Andlise do Comportamento Postural de Doentes com Boca
de Parkinson: Avaliacdo Clinica versus Avaliacao

Posturografica

Introducéo

A grande quantidade de estudos clinicos no contdat®@oenca de Parkinson
(DP), realizados até hoje, tem limitado a sua seadd comparacdo das alteracoes
motoras, registadas tanto por métodos qualitatteoso quantitativos, entre doentes com
DP e grupos de controlo sem patologia ou, as difa® entre os estadios iniciais e 0s
estadios mais avancados da doenca. Sao contudosp@ugouco abrangentes, os estudos
que empregam metodologias com medidas quantitatighgetivas. Uma das
preocupacdes atuais da investigacdo neste doneisudta da necessidade em quantificar
objetiva e eficazmente as alteracdes que caraatergs limitagcbes motoras funcionais
que os doentes com DP apresentam ao longo da éwolleg severidade da doenca
(Schenkman et al., 2011; Shulman et al., 2008).

O objetivo deste estudo consistiu em analisar ®sealas qualitativas, utilizadas
em contexto clinico para caracterizar as alterag@@esras funcionais dos doentes com
DP, tém suporte quantitativo, ou seja, se os pdrameosturograficos aqui analisados,
se alteram de forma significativa em funcéo doadigtclinico de severidade da doenca.

Esta analise foi baseada em metodologias de amplagtitativa tradicionais no ambito
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do comportamento postural. Os doentes com DP faxaatiados através de Posturografia
Dinamica Computorizada (PDC), com registo do pegihporal das coordenadas do
Centro de Presséo (CP), analisando deste modorma bbjetiva, os doentes em funcéo

dos estadios de severidade da doenca, segundala égdoehn e Yahr

Metodologia

Amostra

Foram incluidos neste estudo 103 individuos, disfitedos com Doenca de
Parkinson (DP), de ambos os sexos (45 mulheres loB®ns), com idade média de
70,5+8,4 anos. Estes doentes foram recrutadosrdauléa de doengcas do movimento do
Hospital Santo Antdonio dos Capuchos (Centro Holspitée Lisboa Central — EPE).

O estudo integrou todos os individuos com DP, quergcontravam entre os
estadios 1 a 4 da escalaldeehn e Yah(H&Y) (Hoehn & Yahr, 1967), (estadio 1- 15,
estadio 2- 33, estadio 3- 47 e, estadio 4- 8), aesentavam capacidade motora e
neuroldgica para completar os testes previstos,cfitérios de inclusdo/excluséo), e que

aceitaram participar no estudo.
Instrumentos

Durante a observacédo clinica dos doentes, fozatia a escala de H&Y para a

caracterizacdo do nivel de severidade da doenca.
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Para a realizacdo dos testes posturogréaficos ildagta a plataformaBalance

Mastef® (Neurocor International Inc., USA;om 1,5 m de comprimento (anexo 2).

Testes posturograficos realizados

A descricdo detalhada de todos os testes poséficag realizados pode ser
consultada no ponto 6 da Metodologia Geral do estud
Foram realizados separadamente, 2 testes postiicogr&staticos e, 5 testes
posturograficos dindmicos com o objetivos de digtin os diferentes aspetos da
regulacao do equilibrio (Matinolli et al., 2009)velvidos em cada tarefa.
Testes posturograficos estaticos:
- Wearing Bearing SqugiwBS);
- Modified Clinical Test of Sensory Interaction ond&ae(mCTSIB).
Testes posturograficos dinamicos:
- Limits of Stability(LOS);
- Rhythmic Weight Shi(RWS);
- Sitto StandSTS);
- Walk AcrosgWA);

- Tandem WalKTW).

Weight Bearing SquatWBS), durante este teste foi avaliada a distribuicéo d

peso pelos dois apoios, em duas condi¢fes difarente
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a) Posicdo ortostatica em apoio bipodal, com auwaitdo dos joelhos em
extensao;

b) Posicao ortostatica em apoio bipodal com atdapé@o dos joelhos em flexdo a
300.

O parametro avaliado em cada uma das condi¢cbea fErcentagem de peso
suportada por cada um dos apoios. Este parametnutpedeterminar a existéncia de

simetria/assimetria na distribuicdo do peso.

Modified Clinical Test of Sensory Interaction on Bance (mCTSIB), durante
este teste foi avaliada a oscilacdo corporal nac@osortostatica, em 4 condicdes
sensoriais diferenciadas:

1- Superficie estavel com os olhos abertos (SE-OA);

2- Superficie estavel com os olhos fechados (SE-OF)

3- Superficie instavel (almofada de esponja, conti20de espessura) com 0S
olhos abertos (SI-OA);

4- Superficie instavel com os olhos fechados (S)-OF

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiva ao deslocamento do
CG, durante as diferentes condicdes, foram os @i

1- Velocidade média de oscilacéo, total, AP e ML (nen/s

2- Alinhamento do Centro de Gravidade (CGx e CGy);

3- Distancia de oscilacao total (mm);

4- Amplitude média de oscilagdo AP e ML (mm);

5- Frequéncia de Oscilagdo AP e ML (Hz).
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Limits of Stability (LOS), este teste quantificou a distancia maxima que os
doentes conseguiram deslocar voluntariamente o csiro de gravidade (CG),
inclinando o corpo numa determinada dire¢céo, sawep® equilibrio, dar um passo, ou
apoiar-se. Foram avaliadas 4 direcOes (anteriaréedg/posterior/direita).

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiva ao deslocamento do
CG, para cada uma das 4 direcdes foram os seguintes

1- Tempo de reacao (seg.);

2- Velocidade média de oscilagéo (°/seg.);

3- Ponto final de excursao (%);

4- Distancia da maxima excursao (%);

5- Controlo direcional (%).

Rhythmic Weight Shift(RWS), este teste quantificou a capacidade do doente
controlar (intencionalmente) o movimento do seu ri@Gsentido antero-posterior (AP) e
médio-lateral (ML) entre dois alvos. Esta acaoéailizada em duas condi¢des diferentes
de velocidade (lenta e moderada).

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiiva ao deslocamento do
CG, em cada uma das condi¢fes foram os seguintes:

1- Velocidade de oscilacéo (°/seg.);

2- Controlo direcional (%).
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Sit to Stand(STS), este teste quantificou a capacidade do doentgadsar da
posicao sentada para a posicao de pe.

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiva ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Tempo de transferéncia do CG;

2- Indice de impuls&o;

3- Velocidade média de oscilagao;

4- Simetria direito/esquerdo na distribuicdo doopes

Walk Across(WA), este teste quantificou as caracteristicas dahaaturante o
deslocamento ao longo da plataforma.

Os parametros avaliados a partir da série tempelatiiva ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Largura do passo (cm);

2- Comprimento do passo (cm);

3- Velocidade média da marcha (cm/seg.);

4- Simetria da marcha (%).

Tandem Walk (TW), este teste quantificou as caracteristicas daclraatem
linha”, tendo o doente de caminhar com um pé emtdrdo outro, parando ao atingir o
limite da zona de registo da plataforma.

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiiva ao deslocamento do

CG foram os seguintes:
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1- Largura do passo (cm);
2- Velocidade média da marcha (cm/seg.);

3- Velocidade média da oscilagéo final (°/seg.).

Procedimentos

Os parametros de analise tradicional, relativosvaiagdo do comportamento
postural foram obtidos pela anélise do relatérie thstes disponibilizado pelo sistema
Balance Mastét (anexo 6), e ainda através da elaboracdo e processade rotinas de
MatLab® (segundo a metodologia descrita por Prieto, MykéebHoffmann, Lovett, &
Myklebust (1996) e por Duarte & Freitas (2010))s€yundo grupo de parametros ja foi
utilizado em estudos anteriores (Godinho, 2006;i®tm) Melo, & Fernandes, 2007), e
correspondem a: velocidade média de oscilacad, faae ML; distancia de oscilacdo
total; amplitude média de oscilacdo AP e ML, egfi@ncia de oscilacdo AP e ML. Estes
parametros foram obtidos a partir das séries teapoegistadas durante a realizacao do

testemCTSIB

Analise Estatistica

Uma vez que é observada uma apreciavel interdepeiadéntre as variaveis
analisadas, sucessivas abordagens univariadasigmadersultar na inflagdo do erro de

tipo 1 a niveis inaceitaveis. Consequentemente,neéstigada a necessidade de uma
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abordagem multivariada nas comparacdes entre grigvasiando-se a recomendacao
para aMANOVA one-wayatravés do teste estatistico Keiser-Meyer-Olkin (KMO)
sendo que um valor de KMO superior a 0.5 é indicatib recomendacdo para essa
abordagem (tabela 2.1). Nos casos em gWMAAIOVA one-wayéo foi exequivel, foi
utilizada aAnalise Fatoriale efetuada a comparacéo entre grupos com basaimero
reduzido de fatores. Caso o valor de KMO seja ioffex 0.5, apontando para uma nao
aceitabilidade na utilizacdo de umBIANOVA e sempre que se verificou a
homogeneidade de variancias das variaveis em arfélisaplicada &ANOVA one-way
para detetar e existéncia de diferencas signw¥iaatentre as mesmas seguidas de testes
post-hocpara averiguar a existéncia de resultados sigtivi@mente diferentes entre os
diferentes grupos em estudo.

Para a anélise estatistica foi usado o prog@R®&S 20.0.da IBM.

Tabela 2.1 —Resultados da aplicacdo do teste de Keiser-MeyanOl
(KMO), em funcao do grupo de variaveis posturogasi

Variaveis posturogréficas KMO Recomendacéo para MANOVA/Andlise Fatorial

WBS 0.5 Inaceitavel
Velocidade media 0.736 Aceitavel
Alinhamento do CG 0.736 Aceitavel

% Distancia Total 0.636 Aceitavel
LE) Amplitude 0.768 Aceitavel
Frequéncia Oscilagdno 0.476 Inaceitavel

LOS 0.693 Aceitavel

RWS 0.624 Aceitavel

STS 0.583 Aceitavel

WA 0.508 Mediocre

T™W 0.457 Inaceitavel
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A comparacao entre os grupos definidos pela est&M (4 niveis) foi efetuada

com os resultados que a seguir se descrevem.

Apresentacéo e Discussao dos Resultados

1- Teste WBS

Relativamente as 4 variaveis consideradas, aperas@ incluidas na analise,
por razbes de mutua exclusividade. Validada a hemeidade de variancias das
variaveis em andlise para os 4 grupos definidos estala de H&Y, ndo se detetaram
diferencgas significativas entre os mesmos relataramas diferentes condi¢cdes do teste,
de acordo com ANOVA one-wayplicada a cada uma das variaveis. Em nenhum dos
estadios de evolucédo da doenca se registarammjieyesignificativas na distribuicdo do

peso pelos apoios (tabela 2.2).

Tabela 2.2 —Valores médios e desvios padrao do peso
suportado pelo membro inferior direito em funcgéo da
condicao de teste e do estadio de severidade dadeal

H&Y).
Peso Suportado Memb. Inf. Dto
WBS (%)

Extensao Flexa@mo?)
H&Y 1 50+4,9 51+6,0
H&Y 2 51+6,9 49+7.4
H&Y 3 51+6,5 49+8,0
H&Y 4 49+7,2 53+49,3
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Em outro tipo de estudo semelhante, Rocehial (2002), ao utilizarem 2
plataformas de forcas paralelas para avaliar aé&igm de assimetria direita/esquerda,
nas variaveis associadas ao comportamento do @fficaram a existéncia de assimetria
relativamente a velocidade média e a frequénciasdéacdo de cada membro, entre o
grupo de doentes com DP e o grupo controlo semlgggdo Concluiram que este
resultado indica a existéncia de dominancia de poioarelativamente ao controlo da
velocidade e da frequéncia da oscilacado postuéa.\Wrificaram contudo, assimetrias na
amplitude de deslocamento do CP entre os dois spmmparativamente ao grupo
controlo, concluindo também que, a DP ndo implicaxigténcia de uma diferenca na

amplitude no deslocamento do CP direito e esquétdochi, Chiari, & Horak, 2002).

2- Teste mCTSIB

Velocidade médiale oscilacdo, Total, AP e ML

Relativamente as varidveis posturogréficas relaciasa com a velocidade média
de oscilacdo analisada nas 2 direcdes, atravésaliaeafatorial (AF) foram encontrados
5 fatores comuns que explicam 86,7% da variandial. tDestes, apenas o 1° fator
apresenta diferencas significativas entre os 4agrgla escala de H&Y (p < 0.001), sendo
esse fator claramente dominado por todas as vaiavalisadas (tabelas 2.3 a 2.5). A
velocidade média de deslocacdo do CP é signifmakdnte diferente em funcdo da
evolucdo da severidade da doenca (escala de H&¥)tpdas as condi¢cbes de equilibrio

realizadas durante este teste. A velocidade déag&oiaumenta em todas as dire¢bes do

193



movimento (AP e ML) em superficie instavel em comapdo com a velocidade de

oscilacdo em superficie estavel.

Tabela 2.3 —Valores médios e desvios padrdo da velocidade ditag®o total do CP no teste mCTSIB em fungdo da
condicao de teste e do estadio de severidade dgal¢escala de H&Y).

CTSIB Velocidade Oscilagédo Totadmmiseg.)

SE-OA SE-OF SI-AO SI-OF

Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 3,8£2,0 3,2#18 3,620 57+6,7 4,756 5,8+3,1 21,2+7,0 17,9+7,4 20,6+10,28,6+7,9 29,7£8,7 26,0+7,2
H&Y 2 3425 28+#19 29+18 3,6+2,3 2,8+24 3,9+19 916,9 14,469 12,8451 25,8+105 21,9+11,0 20,248,
H&Y 3 3,7¢28 3,725 3,883,0 56+3,9 4,8+39 5,7¢40 718,1 16,2+7,1 14/4+49 30,3x13,2 26,8£13,9 24,0511

H&Y 4 9,143 9,8#55 115+9,6 99450 9,1+4,7 14,7+11,26,648,3 28,4+6,7 29,1+44 43,2+153 41,4#4,1 48,2+

SE- superficie estavel, Sl- superficie instavel- ©lhos abertos, OF- olhos fechados.

Tabela 2.4 —Valores médios e desvios padrdo da velocidade adag®o antero-posterior (AP) do CP no teste mCTSIB
em fungao da condi¢ao de teste e do estadio dedade da doenga (escala de H&Y).

CTSIB Velocidade Oscilagdo ARmmiseg.)

SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF

Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 3,3¥t1,6 29+1,5 33+1,7 51458 4,3+4,7 4,7+24 4387 12,7+4,1 12,7#4,1 19,0#55 19,035 17,2453
H&Y 2 3,0£2,1 25+1,7 2,7#1,6 3,2+2,1 25+22 3,2+1,7 5144 9,8+48 9,8+4,8 17,9+7,2 149+7,7 14,2+58
H&Y 3 3,2¢1,8 3,2#20 32+23 4,7+29 4,0+29 4,6+3,1 6%3,7 11,5#3,7 11,5#3,7 20,9+76 184485 17,3+E4

H&Y 4 6,5+3,1 6,3+2,8 7,5+4,6 7,8+3,8 7,034 99+72 68,7 17,6165 17,646,5 258+5,7 31,0+2,7 33,6+3,2

SE- superficie estavel, Sl- superficie instavel- ©lhos abertos, OF- olhos fechados.
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Tabela 2.5 —Valores médios e desvios padrdo da velocidade cilag&o médio-lateral (ML) do CP no teste mCTSIB
em fung¢ao da condi¢ao de teste e do estadio dedade da doenga (escala de H&Y).

Velocidade Oscilacdo MLmmiseg.)
mCTSIB

SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF

Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 1,2+0,8 1,0+0,8 1,9+0,7 1,8+2,3 15+2,1 24+1,6 618,1 10,1+58 12,9+9,4 17,1+6,1 18,8+8,9 16,1+4,8
H&Y 2 1,2+#1,1 0,9+0,7 0,9+0,7 1,1+0,9 0,8+0,7 1,6+1,0 08,9 8,6+4,6 7,3+3,5 15,2+8,2 13,2+7,1 11,555
H&Y 3 1,419 1,4+12 1518 22+23 19+27 2524 4345 9,3+4,7 8,2+3,2 17,9+10,5 16,0+9,7 13,6+6,7

H&Y 4 51+3,1 6,0#4,7 7,0+7,9 4,7+28 4,5+30 9,079 5183 18,0+45 17,8+2,6 29,1+13,4 21,9+11,1 26,4+0,

SE- superficie estavel, SI- superficie instavel; Olos abertos, OF- olhos fechados.

Peterka (2003) sugere que, durante o processonti®loopostural, os valores dos
fatores de ponderagédo podem ser alterados de acont@s condigbes do envolvimento
em que o individuo se encontra, no sentido de esvalbrizada a informagcdo que,
naquela situagdo, ndo contribui para a manutengicequilibrio (ex. informacéo
proveniente dos recetores visuais em acdes mateadizadas com os OF). Assim, em
funcdo das condi¢cBes inerentes ao contexto eméapjestrao valorizadas as aferéncias
que poderao fornecer as informé&o mais importanta paresolucdo do problema em
questdo (neste caso, as aferéncias somato-sespso€iai resultados deste trabalho, a
semelhanca dos resultados observados em outragegBuarez et al., 2011), sugerem
que os individuos que se encontram nos estadiomiglida doenca conseguem ainda
minimizar a ponderacgdo atribuida a informacéo Vjsateavés de uma correta utilizacao
da informacgéo fornecida pelas aferéncias somateesi@ms plantares, e assim manter

uma velocidade de oscilagdo semelhante a regip@@aa mesma acdo motora quando
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realizada com acesso a informacao visual (OA). Belatrario, quando os individuos se
encontram nos estadios mais avancados de severidadeenca (H&Y4), em que a
velocidade média de oscilacdo postural aumentausénaia de informacéo visual, e
ainda mais, quando a informacdo com origem nagrade&s somato-sensorias € alterada,
pela realizacdo da tarefa postural em superfici&wel (esponja) indica, provavelmente,
uma fraca capacidade de compensacéo por partstiasies envolvidas na transmissao

e/ou processamento da informagé&o propriocetiva.

Alinhamento do Centro de Gravidade

Relativamente as varidveis posturograficas relaclas com o alinhamento do
centro de gravidade (tabelas 2.6 e 2.7), a An&&erial (AF) com extracdo de fatores
pelo método das componentes principais (ACP) ecd@otaQUARTIMAX (Qmax)
identificou 5 fatores independentes explicativos/@el% da variancia observada. Cada
um destes fatores foi considerado como critériocdmparacdo entre os 4 grupos
definidos pela escala H&Y, através ABIOVA one wayEsta analise detetou diferencas
significativas entre grupos apenas para o 3° f@atoaido pela AF (p = 0.037), o qual é
dominado pelas variaveis posturograficas relatasasondicoes em superficies instaveis,
com olhos abertos (SI-OA) e fechados (SI-OF), apgaaa a direcdo AP. O alinhamento
do CG é significativamente alterado em funcdo ddugd@o da doenca, sendo projetado
para um plano posterior & medida que a doencaigeogbservando-se no entanto, uma
projecdo anterior do CG dentro de cada grupo, idefipela escala de H&Y a medida

que aumenta a complexidade somato-sensorial da teesquilibrio (tabela 2.7).
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Tabela 2.6 -Valores médios e desvios padrao do alinhamentoG@adeixo do X (direcdo ML) e no eixo do Y (direcdo
AP) durante o teste mCTSIB em funcgédo da condicaeste e do estadio de severidade da doenca (ét¥a

Alinhamento CG (9

mCTSIB
SE-OA SE-OF
X1 Y1 X2 Y2 X3 Y3 X1 Y1 X2 Y2 X3 Y3
H&Y 1 0,0£0,5 -0,1+0,5 -0,2+1,2 -0,3%0,7 0,0£0,4  -0,2+0,60,0+0,6 0,3+1,2 0,0+0,8 0,31+0,9 0,0+0,7 0,1+0,9
H&Y 2 0,1+1,1 -0,5+0,9 0,1+1,5 -0,8+1,0 0,0£1,2 -0,9+0,90,1+1,1 -0,5+0,9 -0,1+1,2 -0,8%#0,9 0,0£1,2 -0,6+0,9
H&Y 3 0,4+1,1 -0,7¢1,3  0,3%1,1 -0,7+1,1 0,4%1,2 -0,5+1,60,2+1,1 -0,4+1,1 0,3%1,2 -0,4+1,0 0,6+1,1 -0,5+1,1
H&Y 4 -0,2+1,2 -1,1+1,1 -0,1+#1,2 -1,2#1,3 -0,3x12 -0,41 -05+1,2 -0,2+0,9 -0,4£1,6 0,0#1,6 -0,3x1,6 QA&

SE- superficie estavel, OA- olhos abertos, OF-®flechados.

Tabela 2.7 -Valores médios e desvios padréo do alinhamento@oceixo do X (direcdo ML) e no eixo do Y (direcédo
AP) durante o teste mCTSIB em fun¢éo da condicéeste e do estadio de severidade da doenga (¢&#p

Alinhamento CG (9

mCTSIB
SI-OA SI-OF
X1 Y1 X2 Y2 X3 Y3 X1 Y1 X2 Y2 X3 Y3
H&Y 1 0,7£1,0 1,2+0,9 1,3+1,2 1,042,6 1,3+1,0 0,8+12 0,9 1,2+1,8 1,6+1,4 1,6+1,5 1,641,3 1,240,7
H&Y 2 1,3+1,4 0,8+1,3 1,2+1,2 0,9+1,1 1,0+1,1 0,4+1)3 1,5 0,7+1,4 1,541,2 0,4+1,3 1,515 0,5+1,5
H&Y 3 1,2+0,9 1,3+1,1 1,340,8 0,4+1,1 1,3+1,3 0,5+0/9 +1,8 0,6+1,2 1,3+15 0,3+1,1 1,7+1,1 1,0+1,3
H&Y 4 0,3+0,8 1,0+2,2 2,4+1,3 0,0+1,0 2,5+1,2 1,1+2]1 +1,3 -1,1+19  2,2+1.6 0,0+1,1 1,741,9 0,1+1,9

Sl- superficie instavel, OA- olhos abertos, OF-oglfechados.

Estes resultados ndo séao suportados pelos estad®isszczyk, Orawiec, Duda-

Klodowska, & Opala (2007), e de Schieppati & Narl@h991) que, ao analisarem as

alteracdes relacionadas com a progresséo da ssdenid DP observaram, sob condi¢bes

estaticas, um significativo deslocamento da posd@dCP, estando este deslocamento

correlacionado com a severidade da doenca, ondedoentes menos afetados o CP

197



estava localizado num quadrante posterior e nositéeemais afetados o CP era
deslocado para um quadrante mais anterior, conigarante com o grupo controlo.

A projecado posterior do CP, que ocorre durantenosso estudo, nos estadios
mais avancados da doenca, pode corresponder asc@#e posturais ortostaticas
inerentes as caracteristicas evolutivas da doesmga o0 aumento do ténus dos musculos
flexores implicando uma posteriorizacdo do CP, pcado pela posteriozacdo da bacia,
devido ao acentuar da postura em flexdo, tendaudontde manter o olhar na direcéo
anterior, devido a realizacdo do teste em questao.

Relativamente ao aumento do ténus muscular nestesntes, Vvarios
investigadores (Bosek, Grzegorzewski, Kowalczyk,L&binski, 2005; Lauk, Chow,
Lipsitz, Mitchell, & Collins, 1999; Mitchell, Colhs, De Luca, Burrows, & Lipsitz,
1995). Collins & De Luca (1995) propuseram que wehiaumentado de atividade

muscular nas regides articulares aumenta a rigidesistema musculo-esquelético.

Distancia Total

Relativamente as variaveis posturogréficas relacias com a distancia total do
CP, foram retidos 4 fatores comuns explicando 6&@%atiancia observada. O modelo
univariado detetou diferencas significativas eon8earupos, para o 1° e 4° fatores retidos
na analise, os quais refletem essencialmente &éndias percorridas pelo CP nas
condicdes de teste em SE-OA, SE-OF e SI-OA. Oy digtéincia percorrida pelo CP nas
3 primeiras condi¢cfes de teste (tabela 2.8), éfmigtivamente diferente nos 4 estadios

de evolucédo da doenca.
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Tabela 2.8 —Valores médios e desvios padrdo da distancia petaorrida pelo CP no teste mCTSIB em fun¢éo dalicéo de
teste e do estadio de severidade da doenca (elscE&Y).

Distancia Total (mm)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-AO SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Repd Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 8,845,0 4,8+2,6 6,0+6,3 53+3,5 5,1+3,8 13,5+6,6 ,729,6 12,5+7,1 14,7+5,3 18,8+9,6  19,3x11,2 36,3416
H&Y 2 8,316,4 5,4+4.3 5,644,1 4,749 43+39 152+95 13821 11,3+10,5 13,1498 13,5#8,8 11,9+125 1242
H&Y 3 6,8+5,7 6,745,1 6,7+8,0 6,7¢6,9 59#55 12,8+9,2 ,018,0 13,6+9,4 14,3+9,5 13,6+11,8 18,4+13,7 222%1
H&Y 4 11,1+7,0 16,3¥13,6 11,2+7,9 11,4499 8,3+6,9 1793*1 24,8+10,3 21,7+13,8 24,1+172 23,4179 164*3, 16,6+9,3

SE- superficie estavel, SI- superficie instavel; Olos abertos, OF- olhos fechados.

No nosso estudo a distancia percorrida pelo CP mtmmecom a progressao da
gravidade da doenca. Resultados semelhantes jé fobservados em outros estudos
(Viitasalo et al., 2002). Dos resultados apresergtadh tabela anterior realcamos a maior
distancia percorrida pelo CP dos doentes que sengam no estadio 4 e também a
maior variabilidade dos seus resultados, em relaad® restantes. Em relacdo a
complexidade da tarefa, observa-se uma menor diat@ercorrida pelo CP nas duas
primeiras repeticbes do teste em superficie estiral os olhos fechados (primeiros 20
segundos de avaliagdo) em comparacdo com a ulénmea (§llitimos 10 segundos) esta
diferenca podera se justificada, por um lado pelmento da rigidez na auséncia de
informacao visual e por outro, 0 aumento da diséana ultima série podera refletir a
instalacéo de fadiga, relacionado com o aumentood®lexidade da tarefa. A auséncia
de resultados, com capacidade de distinguir ergrgropos de severidade da doenca

BN

referentes a dUltima condicdo de teste poderd sstifigada pelo aumento da
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complexidade desta tarefa, que foi responsavel gietnuicdo do niamero de doentes

que a conseguiu realizar (resultados apresentadestudo 1, tabela 1.7).

Amplitude de Oscilagdo Antero-Posterior e Médio-kedl (AP/ML)

Relativamente as variaveis posturograficas relaclas com a amplitude de
oscilacdo, foram extraidas 5 componentes principalependentes e explicativas de
77,6% da variancia total observada. A comparacdce egrupos detetou diferencas
significativas no que respeita ao 1° fator (p <00)0e 5° fator (p = 0.004). O 1° fator,
explicando por si s6 48% da variancia total, reflessencialmente as amplitudes de
oscilacao nas dire¢cdes AP e ML das condi¢des diditeguem SE-OA e SE-OF (tabela
2.9) enquanto o 5° fator, embora possa ser comasideedundante e pouco explicativo,
reflete essencialmente a amplitude de oscilacdplarm ML na condicdo de equilibrio
em SI-OF (tabela 2.10). Ou seja, a principal difeeeencontrada entre os 4 estadios de
evolucdo da doenca em relacdo a amplitude de ¢dcildo CP foi na condicdo de teste
em superficie estavel tanto com os olhos aberto®dechados em ambas as direcdes
(AP e ML), (tabela 2.9). Os resultados revelam aidderencas significativas entre os
diferentes estadios no que se refere & amplitudesciacéo no plano ML em superficie

instavel de olhos fechados (tabela 2.10).
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Tabela 2.9 —Valores médios e desvios padrao da amplitude diag&c antero-posterior (AP) do CP no teste mCT&iBfungéo

da condigdo de teste e do estadio de severidadeetga (escala de H&Y).

Amplitude AP (mm)
mCTSIB

SE-OA SE-OF SI-AO SI-OF

Repl Rep2 Rep3 Repl Rep?2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R

Rep3

H&Y 1 12,7+4,9 10,7+4,3 10,8+7,4 13,6116 10,9+7.4 18,2+ 39,5+10,2 25,611,z 33,0+10,6 45,7+12,3 48,0+15,28,0828,4

H&Y 2 11,7+7,8 9,245,2 8,845,2 9,846,5 8,1+5,3 14,5+8,85,3+12,3 26,7+14,6 24,5+10,8 33,0+23,3 31,6+20,%,7815,3

H&Y 3 10,7+6,3 10,5+6,3 11,1+8,2 13,0s8,4 11,2#7,1 15,548 32,0£15,2 29,3+18,2 27,9+11,6 47,8+1¢,3 40,8+18,28,4821,0

H&Y 4 18,6+9,2 20,8+12,2 19,8+10,9 20,6+13,6 16,7+3,2 52P4,9 43,55+154 43,749,0 51,7+18,2 51,9+9,4 59,2+ 65,5+7,0

SE- superficie estavel, Sl- superficie instavel- Olhos abertos, OF- olhos fechados.

Tabela 2.10 -Valores médios e desvios padrdao da amplitude deagdc médio-lateral (ML) do CP no teste mCTSIB famgéo da

condicéo de teste e do estadio de severidade dgal¢escala de H&Y).

Amplitude ML (mm)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-AO SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 5,5+3,7 4,127 4,0£2,0 5,354 4,8+7,0 11,8+6,2 4,8+3,7 3,427 3,3+2,0 ,94245 56,4+294 50,719
H&Y 2 4,747 3,6%£2,9 3,5#3,2 3,7431 2,623 10,4+8,8 2,9+47 2,7%2,9 2,732 |7408,4 41,2+242 34,7195
H&Y 3 5,475 5,0+4,3 5,5+7,7 7,3%9,9 5,5+10,9 10,8+9,3 3,775 3,6+4,3 3,8+7.7 5,2421,0 46,1243 39,4+18,3
H&Y 4 17,8+125 20,6+18,¢ 20,4+23,913,9+7,9 13,8+10,1 27,0+17,3 14,6%12,5 13,4+13,9 ,84283,9 64,6+13,0 53,0£19,3 92,5+48,8

SE- superficie estavel, SI- superficie instavel; Olos abertos, OF- olhos fechados.

Um aumento das oscilacdes na direcdo ML tambérobfeervado nos estudos de
Viitasaloet al (2002) e de Mitchekt al. (1995).

No contexto da analise das trajetérias do CP, endicoes de alteracdo da

informacdo somato-sensorial, Suaedzal. (2011) encontraram resultados semelhantes

aos do nosso estudo, embora apenas tenham sidamalop os resultados obtidos entre
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doentes com DP e um grupo de controlo, ndo sendarpo sensiveis a variabilidade

entre os diferentes niveis de progressao da doenca.

Frequéncia de Oscilacao

Relativamente as variaveis posturograficas relacdas com a frequéncia de
oscilacdo, foram detetadas diferencas significaterstre os 4 grupos da escala de H&Y,
mas apenas para as oscilagbes antero-posterioresndegdo de equilibrio em SE-OF,
nomeadamente entre os estadio 2 e 3 da escala Ye(tdkela 2.11). As diferencas
significativas traduzem-se numa diminuicao sigativa da frequéncia de oscilacdo na
direcdo AP entre os estadios 2 e 3 de evolucdmelacd quando a tarefa € realizada em
superficie firme com os olhos fechados relativament restantes estadios.

As menores frequéncias observam-se nos planoscdagd® ML, na presenca de
informacédo visual (OA) e nas tarefas de equililmio superficie estavel. Uma menor

frequéncia estara relacionada com maior amplitedéedlocacdo do CP.
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Tabela 2.11 -Valores médios e desvios padrdo da frequéncia diaglo antero-posterior (AP) do CP no teste mCT&iBfuncédo da
condicao de teste e do estadio de severidade dgal¢escala de H&Y).

mMCTSIB Frequéncia Oscilacdo ARHz)

SE-OA SE-OF SI-AO SI-OF

Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 0,32+0,07 0,26x0,05 0,330,210 0,35+0,13 0,33+0,0935£0,06 0,31+0,06 0,34+0,06 0,31+0,06 0,31+0,053580,08 0,34+0,06
H&Y 2 0,29+0,06 0,29+0,07 0,28+0,07 0,32+0,08 0,29+0,102860,07 0,28+0,06 0,30+0,07 0,30+0,07 0,38+0,0834#60,11 0,33+0,08
H&Y 3 0,32+0,07 0,31+0,07 0,30+0,08 0,33+0,08 0,33+0,0934€0,08 0,30+0,08 0,31+0,08 0,32+0,07 0,36+0,063860,09 0,35+0,07

H&Y 4 0,31+0,05 0,31+0,07 0,34+0,06 0,38+0,11 0,38+0,07,34£0,09 0,29+0,02 0,32+0,07 0,38+0,12 0,37+0,0540£0,03 0,44+0,02

SE- superficie estavel, SI- superficie instavel; Olos abertos, OF- olhos fechados.

Tabela 2.12 -Valores médios e desvios padréo da frequéncia diagBo médio-lateral (ML) do CP no teste mCTSIB famcdo da
condicéo de teste e do estadio de severidade dgal¢escala de H&Y).

mCTSIB Frequéncia Oscilacdo MLHz)

SE-OA SE-OF SI-AO SI-OF

Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 0,36+0,18 0,30+0,0¢ 0,32+0,08 0,33+0,07 0,38+0,0936£0,08 0,30+0,05 0,29+0,05 0,31+0,07 0,31+0,033060,05 0,30+0,04
H&Y 2 0,31+0,08 0,32+0,07 0,34+0,10 0,36+0,10 0,32+0,123260,10 0,28+0,06 0,26+0,05 0,28+0,05 0,33+0,063160,08 0,30+0,06
H&Y 3 0,33+0,07 0,35+0,11 0,340,210 0,35+0,09 0,35+0,1035£0,10 0,27+0,06 0,27+0,05 0,27+0,06 0,31+0,052960,07 0,31+0,06

H&Y 4  0,32+0,08 0,32+0,06 0,34+0,06 0,35+0,09 0,32+0,0934£0,11 0,27+0,03 0,27+0,05 0,26%0,04 0,31+0,0333£0,05 0,29+0,02

SE- superficie estavel, SI- superficie instavel; Olos abertos, OF- olhos fechados.

Segundo Keijsers, Horstink, & Gielen (2003), ascidissias distinguem-se dos
movimentos voluntarios por apresentarem uma memeguéncia e porque, nas
discinesias 0s movimentos apresentam uma diminue&coordenacao intersegmentar.

Da interpretacdo dos resultados apresentados batada2.11 e 2.12 referentes a
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frequéncia de oscilacdo, verificamos que no estddiestes valores ndo seguem a
tendéncia dos restantes parametros relacionadosacascilacdo postural para este
estadio de severidade (geralmente bastante suggrionas pelo contrario tendem a ser
inferiores quando comparados com o0s resultadostaeigis para os estadios de menor

severidade, possivelmente devido a presenca deebszs.

Relativamente as alteragcfes da oscilacdo postosaieadas durante a realizacao
do teste mCTSIB podemos referir que, embora anmdgéo visual ndo seja fundamental
para a manutencdo do equilibrio durante a posigémstatica, assume uma maior
importancia a medida que as tarefas de equililertorsam mais complexas, ou quando 0s
outrosinputssensoriais estéo reduzidos (Day & Cole, 2002) caomcaso do equilibrio
em superficies instaveis). No nosso estudo obsesgoa importdncia da interacdo
visdo/propriocepgdo atraves da significativa aff@oados valores médios dos parametros
relacionados com a oscilacéo postural em funcaaltdeacdo das condi¢cdes deste teste,
realizado em superficie estavel com os olhos abertbepois fechados e ainda quando a
mesma acdo de equilibrio foi realizada em superifitstavel com os olhos abertos e
depois fechados. Regra geral, a perda da informeisii@al tem um maior efeito nas
variaveis relacionadas com a oscilacdo posturaltara$as de equilibrio em superficie
instavel devido a alteracdo sensorial verificadativmmente a informacédo podal e
proprioceptiva.

Vérios investigadores (Bloem, Beckley, Remler, R&san Dijk, 1995; Horak,
Nutt, & Nashner, 1992; Schieppati & Nardone, 198ffgrem que os doentes com DP

revelam maior incapacidade em controlar os reflegosturais em condi¢cdes com
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alteracdes da base de suporte, apresentando aimaadificuldade em selecionar de
forma sequencial os programas motores, 0s quaienpogstar intactos, e que esta
incapacidade parece estar relacionada com o graeukridade da doenca (Beckley,

Bloem, van Dijk, Roos, & Remler, 1991).

3- Teste LOS

Relativamente as varidveis posturograficas relacdas com os limites de
estabilidade (tabela 2.13) a AF com extracdo dedatpelo método da ACP e rotacao
Qmax, identificou 7 fatores comuns explicativos @&4% da variancia observada.
Quando aplicado a cada um destes fatores, o modelariado ndo detetou diferencas
significativas entre os 4 grupos da escala H&Y, emalessas diferencas sejam sugeridas
para o 2° fator extraido (p = 0.057), o qual é daad pelas variaveis ponto final de
excursao, distancia da maxima excursao e contidoidnal relativamente a deslocacéo
na direcdo anterior. Os limites de estabilidadediracdo anterior (tabela 2.13 A)
diminuem com a progressao da doenca, embora sgjuerapenas uma tendéncia para a

existéncia de diferencas significativas.
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Tabela 2.13 -Valores médios e desvios padrdo do tempo de re@@p da
velocidade (Vel.), da axima distancia (MD), do ponto final de excursab)(E do
controlo direcional (CD), nas dire¢Bes anteriont.), esquerda (Egqdireita (Cta.)
e posterior (Post. durante a realizagdo do teste dos limites deb#istade (LOS,
em funcéo do estadio severidade da doenca (escala de H&Y).

Ant TR (seg) Vel (4seg) MD %) PF®) CD %)
H&Y 1 12+0,6 2,0+1,4 5518 3916 7613
H&Y?2 1,840,8 1,40,8 5422 4022 76#18
H&Y3 1,610 1,408  45+18 35x16 71#20
H&Y 4 1,0£0,7 [2,3t1,8 | 50£17 33x10 59+28
Esq TR (seg) Vel (iseg) MD %) PF@®) CD (%) Dta TR (seg) Vel (iseg) MD ) PF®)  CD®)
H&Y 1 1,3%0,6 3,5+1,3 73+14 55+17 82465 H&Y 1 1,610,7 3,2#1,2  79+1¢  65+24  75%11
H&Y?2 1,640,9 3,119 7615 62+1¢ 8096 H&Y 2 1,540,5 2,7¢1,0  77£17  61+20 8249
H&Y 3 1,8+#1,1  2,5+#1,6 7016 58+17 8010 H&Y 3 1811 2,4+16  68+2¢  53+26 7516
H&Y 4 1,240,9  4,843,2 7322 54#21 7522 H&Y 4 0,840,5 43+25  84+1¢  65+21 67120
Post TR (seg) Vel (4seg) MD®) PF @)  CD @)
H&Y 1 1,3#0,5 = 1,5%1,0  59+22 3817 65+21
H&Y 2 1,0405 1,4#0,7 59+18 41x1l  60+27
H&Y 3  1,040,7 '~ 1,3%0,7  52#21 3819 59427
H&Y 4 0,620,2 2,020,6 5719 3915 54432
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Apesar dos resultados deste estudo n&do apresentarem forte evidéncia
estatistica, a diminuicdo dos limites de estaldidano plano anterior foi também
observada em outros estudos semelhantes (Blasetzgk, 2007; Schieppati, Hugon,
Grasso, Nardone, & Galante, 1994; Stack, AshburnJufp, 2005; van Wegen, van
Emmerik, Wagenaar, & Ellis, 2001). Contudo, é intaote referir que estes resultados
poderdo estar relacionados com os observadosteant€sT SIB relativamente a alteracéo
significativa do alinhamento do CP, que descrevepansurso antero-posterior & medida
que a severidade da doenca progride.

O aumento das distancias maximas registadas pelestes do estadio 4
comparativamente com os doentes do estadio 3, {edear relacionado com o0 aumento
de complicagBes motoras (principalmente discingsiasundarias a toma prolongada de
medicacao anti-parkinsonica (consultar tabela b.2studo 1). Segundo Keijsezt al.
(2003), as discinesias distinguem-se dos movimentagores voluntarios, por
apresentarem uma menor frequéncia e um menor tmntrotor entre 0S segmentos
corporais. Analisando os resultados da tabela Zetiicamos que no estadio 4, embora
estes doentes apresentem uma maior distancia méxiaiares limites de estabilidade),
que os doentes do estadio 3, 0 seu controlo diracinostrou-se inferior.

A semelhanca do nosso estudo, Suateal (2011) também observaram uma
diminuicdo dos limites de estabilidade dos doewtm® DP (em estadios iniciais da
doenca) quando comparados com um grupo controles Emutores consideram que
possivelmente os défices nos limites de estabiidgmesentados por individuos com DP

séo direcao-especificos, e podendo estar relacsraan a gravidade da doenca.
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4- Teste RWS

Relativamente as variaveis posturograficas relacdas com a oscilacdo
intencional do CG (tabela 2.14) foram retidos dres comuns pela AF explicativos de
64% da variancia observada. @odelo univariadopermitiu detetar diferencas
significativas entre os 4 grupos da escala H&Y apeyara o 2° fator comum (p = 0.04),
dominado pelas variaveis relativas ao controloctbreal na deslocacdo antero-posterior,
em ambas as velocidades testadas (2 e 3 seg)icverfe uma diminuicdo significativa
do controlo direcional AP durante a tarefa de agéib intencional do CG, em funcédo dos
estadios de progressdo da doenca, em ambas agladésc Ndo se verificam porém
diferencas entre os estadios de severidade ref&ivi@ ao controlo direcional na direcéo
ML nem em relacdo a variavel, velocidade de exexuedn ambas as direcdes e

velocidades da tarefa testadas.

Tabela 2.14 -Valores médios e desvios padrao da velocidade sleaiedo (Vel.) e do controlo
direcional (CD) em funcéo do estadio de severidadeala de H&Y), da direcdo (AP e ML) e da
velocidade da condigéo de teste (lenta e moderada).

AP ML

RWS
Vel. (/seg) CD (%) Vel. (%/seg) CD (%)

Lenta Moderada Lenta Moderada Lenta Moderada Lenta Moderada
H&Y 1 1,6+0,4 2,2+0,8 50+11 65+14 2,840,5 3,6£0,9 68+10 4+g
H&Y 2 1,5+0,4 2,1+0,6 68+15 70+12 2,6+0,8 3,9+1,1 67+12 5x&
H&Y 3 1,3+0,5 1,9+0,8 50+24 55+26 2,2+0,9 3,712 62+14 2xY

H&Y 4 1,7+0,5 2,2+1,0 40+26 38+31 3,4+1,8 4,9+1,9 65+13 1+&7

A dimensdo do deslocamento do CP é influenciada pgidez do sistema
musculo-esquelético (Casadio, Morasso, & Sanguir@&05; Loram & Lakie, 2002;
Winter, Patla, Prince, Ishac, & Gielo-Perczak, 1998nter, Patla, Rietdyk, & Ishac,

208



2001). A estabilidade postural e o controlo direallmas deslocacdes voluntarias do CG
dependem da interagdo entre velocidade e posic&sd@ai & Patton, 1997) e a rigidez
evidenciada pelo sistema (Winter et al., 2001)udisd prévios registaram aumento da
rigidez musculo-tendinosa por parte dos doentes@Bn{Bartolic, Pirtosek, Rozman, &
Ribaric, 2005; Beckley, Panzer, Remler, llog, & &m 1995; Carpenter, Allum,
Honegger, Adkin, & Bloem, 2004; Frank, Horak, & Wu2000; Horak, Dimitrova, &
Nutt, 2005). Esse aumento ajuda a resistir as nbax¢des externas, mas reduz a
amplitude das oscilacdes corporais (Carpenter.e@04; Schieppati et al.,, 1994), e
impedindo a geracdo de momentos de forca reatd&pslas (Horak, Frank, & Nutt,
1996).

Rossi, Soto, Santos, Sesar, & Labella, (2009) astndo semelhante observaram
que, embora a velocidade do movimento fosse inferm grupo com DP, ndo foram
registadas diferencas significativas em relacapaaé@metro controlo direcional entre os
dois grupos (DP e controlo) avaliados, ndo confidea portanto os resultados
encontrados no nosso estudo. Isto pode levar &sidade de mais estudos, com base na
separacdo dos doentes segundo estadios de seeeridadforma a confirmar os

resultados observados nos diferentes estudos.

5- Teste STS

Relativamente agariaveis relacionadas com a acao de levantar disirea(STS),
foram retidos 2 fatores comuns explicativos de &¥&ovariancia observada, sem que
fossem detetadas diferencas significativas ent# estadios da escala de H&Y, no que

respeita a esses fatores. No nosso estudo, verdxgue os parameros relacionados com

209



a acao de levantar da cadeira néo se alteramisanémente em funcao do estadio de
evolucdo da doenca (tabela 2.15), ndo se revelastdip uma acdo motora capaz de

diferenciar os doentes com DP caracterizados segaedcala de H&Y.

Tabela 2.15 -Valores médios e desvios padrédo do tempo paratkavela cadeira, indice de
impulséo, velocidade de oscilagéo e simetria nizilliscdo do peso pelos apoios, em funcéo
do estadio de severidade da doenca (escala de H&Y).

Tempo Levantar Cadeira Indice de Impulsdo Velocidade de Oscilagda Simetria

STS
(seg.) (% peso corporal) (°/seg.) (%)
H&Y 1 0,7+0,7 9,6+3,7 3,1+1,1 14+10
H&Y 2 0,6x0,4 10,8+4,2 2,9+1,3 1349
H&Y 3 1,3+1,1 10,4+4,8 2,7+1,1 13£12
H&Y 4 1,5+0,7 8,845,1 3,717 19+10

Em estudos anteriores Bishop, Brunt, Pathare, Kdyl&jama-Lyons, (2005),
registaram um valor médio para o tempo de levatdazadeira para o grupo de doentes
que se encontravam entre os estadios 1 e 3 daekrbl&Y de 807.35+223.85 ms. Este
valor é ligeiramente superior ao registado na nassastra em comparacao, apenas, com
0os doentes que se encontravam nos estadios 1 endid€ramos que o fato destes
investigadores terem incluido doentes entre o iest@ 3 no mesmo grupo e os terem
analisado globalmente possa estar a contribuir pafiéerenca de resultados. No nosso
estudo, foi avaliado cada estadio separadameripstata-se um aumento do tempo para

realizar esta acédo nos estadios 3 e 4 de cercaadevdzes relativamente ao estadio 1 e 2.
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6 - Teste WA

De acordo com o modelo univariado aplicado a cawla das 4 variaveis do teste
da marcha, ndo foram detetadas diferencas signsaentre os grupos definidos pela
escala de H&Y. No nosso estudo, verificAmos queagmeros relacionados com a
marcha ndo se alteram de forma significativa entdando estadio de evolucdo da
doenca (tabela 2.16), ndo se revelando portantoag@ motora capaz de diferenciar os

doentes com DP caracterizados segundo a escal&Yie H

Tabela 2.16 -Valores médios e desvios padrdo da largura, conepition
velocidade e simetria da passada, em funcdo ddiesta severidade da
doenca (escala de H&Y).

Largura Comprimento Velocidade  Simetria
WA
(cm) (cm) (cm/seq) (%)
H&Y 1 16,5+2,5 41,2413 43,6110 18+16
H&Y 2 16,3+3,3 38,7110 43,6112 15410
H&Y 3 16,6£3,7 33,615 37,119 22419
H&Y 4 16,546,1 31,6+13 30,749,9 29421

A velocidade da marcha, considerada um fator pvedde independéncia, tem
sido frequentemente usada como um parametro delanech programas de reabilitacao
fisica (Imms & Edholm, 1981; Kuroda, Tatara, Tak@g®, & Shinsho, 1992). Kurodat
al. (1992) relacionaram a gravidade da DP com asagfies da marcha observadas
nesses doentes, considerando-as como um fatotiyoet mortalidade nesta populagéo.

Os estudos publicados sobre a caracterizacdo dehan@m doentes com DP

medicados, realizados durante a fase de maxima tacapéutica (fasen) (Morris,
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Huxham, McGinley, Dodd, & lansek, 2001), os difégemnautores estdo de acordo no que
respeita a diminuicdo da velocidade da passadanbdavalguns que consideram que esta
diminuicdo da velocidade resulta da reducdo do comemto do passo (Morris, 2000;

Morris, lansek, Matyas, & Summers, 1994).

7 -Teste TW

Relativamente as variaveis posturogréaficas relaclas com a marcha em linha
foram detetadas diferencas significativas entrestadios da escala de H&Y apenas para
a velocidade média de deslocacéo (p = 0.027), aoin diminuicdo significativa desta
com a progressao da doenca (tabela 2.17). No entasit testespost-hoc estéo
comprometidos pelo reduzido numero de observacdes atguns dos grupos,
nomeadamente no grupo dos doentes com estadio avaiscado. VerificAmos
inclusivamente, que nenhum doente no estadio $ami@u capacidade motora funcional
para realizar esta acédo sem perder o equilibrime®mo sucedeu com 50% dos doentes

qgue se encontravam no estadio 3 (ver estudo 1).

Tabela 2.17 -Valores médios e desvios padrdo da largura do passo
velocidade e velocidade de oscilagdo final da naareim linha, em
funcdo do estadio de severidade da doenca (es€Xa H

Largura do passo Velocidade Velocidade Osc. Final

T™W
(cm) (cm/seg.) (°/seq.)
H&Y 1 12,6:2,5 17,7+6,7 6,81,6
H&Y 2 13,4:4,0 17,1+5,6 6,61,8
H&Y 3 12,0¢4,3 13,1+4,6 6,92,1
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A marcha em tandem (linha) é considerada como um teste para diferenciar
entre DP idiopatica (DPI) de DP atipica (Parkinsom) (Abdo et al., 2006), uma vez
que individuos com DPI normalmente mantém uma targanstante da passada, ndo se
verificando o mesmo nos individuos com outras fermde Parkinsonismo,
principalmente nas fases iniciais da doenda marcha em linha desencadeia o
aparecimento de reflexos antecipatorios relaciomadom o desequilibrio ou a
instabilidade postural colocando sobretudo a prvequilibrio no eixo médio-lateral
(Hughes, Ben-Shlomo, Daniel, & Lees, 1992).

Nos doentes da nossa amostra que realizaram ste&® se verificou alteracédo

da largura do passo, resultado concordante constadas de Abdet al. (2006), e de

Hugheset al. (1992), sugerindo a existéncia de estabilidadelaimo ML.

Conclusao

Estes resultados permitem concluir que € possieetificar diferengas entre os 4
grupos definidos para a escala de H&Y, com basearalordagem quantitativa definida
por grupos de variaveis associadas ao controlamugtfico.

Os doentes com DP caracterizados segundo a eseatewvéridade de H&Y
distinguem-se porque nos testes de posturograféicss a velocidade de oscilacéo
aumenta em funcdo da severidade da doenca. O rakmit@a do CP apresenta uma
projecao preferencial no plano anterior nos doemiesse encontram nos estadios iniciais
de evolucdo da doenca, enquanto os doentes ndoestats severos apresentam uma

projecdo do CP no plano posterior. A distancial tpexcorrida pelo CP durante 30
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segundos e a amplitude de oscilacdo desses peyaustentam significativamente em
funcdo da severidade da doenca e com a complexidadetarefas de equilibrio
realizadas. A frequéncia de oscilacdo aumenta feigtivamente do estadio 2 para o
estadio 3.

Relativamente aos testes posturogréaficos dinamasobmites de estabilidade séo
reduzidos nas deslocagfes do CG para as desloceg@@®cao anterior a medida que a
doenca progride. O controlo direcional nas desfkesgitmicas voluntarias do CG na
direcdo antero-posterior diminui significativamentem o aumento do nivel de
severidade da doenca. A marcha em linha reveloig, umaa vez, ser um teste capaz de
distinguir os doentes com DP em termos de funcidad¢ motora através da diminuicdo
significativa da velocidade de realizagdo destafdacom o aumento do nivel de
severidade. Esta tarefa manifestou ser uma taretaranque os doentes nos estadios
mais avancados da doenca (H&Y 4) ndo conseguenzaealem perder o equilibrio

postural.
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Estudo 3

Caracterizacdo do Comportamento Postural de doentesom
Doenca de Parkinson segundo metodologias de Analiséio

Linear

Introducéo

Os sistemas biologicos, sao sistemas complexosongartamento ndo linear
com inerente variabilidade. Durante a postura lEpgdasi-estatica, as oscilacdes
realizadas em torno de um ponto de equilibrio, @oninerente variabilidade, refletindo
multiplas opc¢des para a manutencdo da posturagja, & variabilidade contida nas
oscilacoes, reflete um leque de estratégias queddno objetivo adaptacdes sucessivas,
ndo estando, por isso centrada em programas rigel@entrolo (Deffeyes, Harbourne,
Kyvelidou, Stuberg, & Stergiou, 2009; Dingwell & €iumano, 2000).

A quantificacdo da variabilidade do centro de @Ees$CP), segundo uma
abordagem mais tradicional, os parametros avaliedio®, a velocidade, o comprimento
total do percurso, as amplitudes de oscilacdojacidade de oscilacdo, ou a frequéncia
de oscilacdo do CP, pode ser realizada atravesedalas normalmente do dominio da
estatistica (médias, desvio padrdo, coeficienteadmcao, amplitude) para descrever e

caracterizar o seu comportamento.
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Estas ferramentas tradicionais, ndo oferecem todanf@macdo sobre a
variabilidade dos movimentos humanos, porque sanafierecem informacgéo acerca da
quantidade do sinal, mas nada ou quase nada, aal®acdo temporal que envolve o
sinal, ou seja, estas técnicas ndo oferecem inf@onsobre a qualidade do controlo nem
sobre a complexidade do processo.

As metodologias tradicionais ao medirem partesrdogsso ndo permitem obter a
verdadeira dimensdo da complexidade contida nadtunlg transferéncia e necessaria
para o sucesso da funcéo. A necessidade de peecghatidade do controlo levou a uma
procura de outras ferramentas que pudessem lempartamento e o controlo, ao longo
da série temporal (sequéncia de acontecimentosjas E$erramentas utilizam
procedimentos do dominio da matematica ndo lineafeeecem informacéo adicional
sobre a estrutura da variabilidade, porque deserevevolucdo do movimento ao longo
do tempo (Harbourne & Stergiou, 2009; S. Pincu®§51%. M. Pincus, 1991; Stergiou,
2004). Em vez de avaliar a magnitude final dasiflgbes, as técnicas nao lineares séo
sensiveis ao padrao existente nos dados e podetécegras ideais para quantificar a
qualidade das oscilacdes posturais.

Torna-se, por isso, necessaria uma abordagem qaBseandeterminados
parametros que avaliem a qualidade e a dinamicaalamento do CP, com o objetivo
de obter uma informacédo mais completa sobre a e&oldo controlo motor, durante a
execucao do movimento, e sobre a complexidadeab®so.

Os parametros de anélise da dindmica nao linearp @Expoente de Lyapunov
(ELy), a Entropia Aproximada (EnAp), e a Autocoagdo (AuCorr), constituem um

potencial complemento as ferramentas analiticagdagsam séries temporais fisiologicas
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(Stergiou, 2004)Uma vez quas técnicas de andlise ndo linear sdo sensivezadodes
dos dados, em vez de analisarem apenas a magglalm# das flutuacdes, podem ser o
instrumento ideal para quantificar a qualidade d=ilacdo postural, tornando-as
potencialmente Uteis para o estudo clinico tantoddsenvolvimento normal como
patoldgico do controlo motor.

O conceito matematico de EnAp avalia a probabikddaogaritmica de um
conjunto de pontos, a determinada distancia unsodb®s, exibirem caracteristicas
relativas similares no proximo registo do mesmaesgemporal (S. Pincus, 1995; S. M.
Pincus, 1991). Séries temporais com uma grandeabilatade (verosimilhanca) em
manterem a mesma distancia entre elas ao longomaaracao serdo traduzidas por
baixos valores de EnAp, enquanto conjuntos de dgdesxibam grandes diferencas na
distancia entre esses pontos, dao origem a valerEsAp mais elevados.

O parametro EnAp é também uma medida da variab#idancerteza ou
complexidade do sistema, e procura quantificamalagidade (tendéncia do sistema em
visitar diferentes estados) de uma série tempQuaanto maior for a variabilidade dos
estados assumidos pelo sistema, maior ser4 adnaezta complexidade e menor seré a
previsibilidade comportamental do sistema, tal camontece nos sistemas dinamicos
caoticos.

O ELy quantifica a taxa de divergéncia das traj@asomo estado de espaco,
fornecendo informacéo acerca da instabilidade stersia (Dingwell & Cusumano, 2000;
Rosenstein, Collins, & De Luca, 1993).

A instabilidade do sistema é caracteristica de graade velocidade na variacdo

de pontos vizinhos na trajetoria (Buzzi, Stergi®uyrz, Hageman, & Heidel, 2003;
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Deffeyes et al., 2009; Docherty, Arnold, Zindera@Gata, & Gansneder, 2004; Stergiou,
2004).

Através do ELy é possivel identificar se a sérmaperal € mais determinista ou
mais cagdtica. Este parametro € uma medida da dateie do sistema a perturbacdes
internas, e estima diretamente a instabilidadd ([@agwell & Cusumano, 2000).

A autocorrelacdo (correlacdo cruzada entre a mesgnia temporal) é outra
maneira de medir as similaridades temporais entas déries. A autocorrelacdo de uma
dada variavel define-se pela distandeg{k), com que se deseja medir essa relagéo.
Quando a distancia (k) € zero, o valor da correlagdnaximo, isto €, igual a 1. A
autocorrelacdo de uma séria aleatoria para difeséhis € aproximadamente igual a zero,
para uma série periddica os valores obtidos api@®erorrelacdes elevadas proximas de
um para diferentes k’s, exibindo assim uma caristiest denemoria longa

Um sistema dememodria longa ou dependéncia de longo prazo, descreve a
estrutura de correlacdo de uma série de longosasigrentos. Se uma série exibe
memodria longa, ou “passeio aleatorio influenciadsignifica que existe dependéncia
temporal persistente, mesmo entre observacdesisteEstas séries sdo caracterizadas
por distintos mas néo periédicos padrdes ciclidgsprocessos de memaria longa contém
uma "dimensdo fractal", isto €, uma forma inteneesade dinamica né&o-linear,
caracterizada por flutuacdes ciclicas irregularepoe dependéncia de longo prazo.
(Mandelbrot, 1975).

A autocorrelacdo € a medida de dependéncia degwuiziohos da série temporal,
quanto maior for o valor maior é a regularidade, sejn, menor caoticidade. Neste

trabalho foram calculados a diferenca entre osrealpara k=1 e k=30 demonstrando
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assim uma rapida ou lenta variacdo dos valoresodelacdo. Para uma série temporal
regular, a diferenca obtida na correlacdo (dAuCérrpuito pequena, mas numa série
irregular a diferenca € maior.

A utilizacdo de parametros da dindmica ndo-linessten trabalho, teve como
objetivo principal aferir a sensibilidade de dusrdagens, uma classica ou tradicional
normalmente utilizadas na andlise do controlo pak® outra aplicando métodos néo
lineares, tentando assim contribuir para uma kitomais completa do processo de
controlo em doentes com DP.

O objetivo deste estudo € caracterizar o comportanmeotor de doentes com DP
a partir de uma analise nao linear. Serdo anaksadaesultados obtidos pelos doentes
durante a realizacdo do test€TSIBdepois do processamento para obtencdo dos valores
referentes a Entropia aproximada (EnAp), ao Expieneate Lyapunov (LYE) e a
Autocorrelacdo (AuCorr). Os resultados serdo amdtis em funcdo do nivel de
severidade da doenca, segundo a escala de H&Y.

Os valores de referéncia utilizados para caraetedg diferentes séries temporais
guanto a sua caracteristica ndo linear foi obtigeréir de séries temporais construidas
para o efeito tendo como base os valores maximmenm de oscilagdo obtidas no teste
mMCTSIB Os valores apresentados na tabela 3.1, sdo sallereluas séries, uma com
caracteristicas puramente deterministas (funcéo) seroutra série aleatoria, em que a
oscilacdo maxima e minima depende do valor maxinmiremo obtido em todas as
séries estudadas, quer na posigao ortostaticahde abertos quer na posicao ortostatica

de olhos fechados.
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Tabela 3.1-Valores de referéncia para séries temporais cothieci
f seno Aleatério CoP
expoente de Lyapunov 0,007 0,472 0,067
Entropia Aproximada 0,025 1,986 0,066
d Auto Correlacao 0,004 0,650 0,129

Exemplo de séries Temporais
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Figura 25 - Representacgdo gréfica das séries temporais comisecid

Metodologia

Amostra

Foram incluidos neste estudo 103 individuos, disfitexdos com Doenca de
Parkinson (DP), de ambos os sexos (45 mulheres leB®ns), com idade média de
70,5+8,4 anos. Estes doentes foram recrutadosrdauléa de doengcas do movimento do

Hospital Santo Antonio dos Capuchos (Centro Hokspitée Lisboa Central — EPE).
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O estudo integrou todos os individuos com DP, quergontravam entre os
estadios 1 a 4 da escala de H&Y (Hoehn & Yahr, 19@5tadio 1- 15, estadio 2- 33,
estadio 3- 47 e estadio 4- 8), que apresentavarciclue motora e neuroldgica para

completar os testes previstos, e que aceitarancipartno estudo.

Instrumentos

Durante a observacédo clinica dos doentes, fozatia a escala de H&Y para a
caracterizacdo do nivel de severidade da doenca.

Para a realizacdo do teste posturografico foizatila uma plataformBalance

Mastef® (Neurocorfi International Inc., USA)gom 1,5 m de comprimento (anexo 2).

A acdo motora analisada foi a tarefa de equilibrio superficie estavel com os
olhos abertos e depois fechados (SE-AO e OF), suwparficie instavel com os olhos
abertos e depois fechados (SI-OA e OF), previsttestemCTSIB incluido na bateria de
testes da plataforma posturogréfiBalance Mastét (Neurocon International Inc.,

USA.

Procedimentos

Apos a realizacdo do referido teste com registocdasdenadas do CP procedeu-

se a recolha destas séries temporais sob a formfiechagros ASCII para posterior
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processamento. Os parametros ndo lineares referariatropia Aproximada (EnAp), e
ao Expoente de Lyapunov (ELy), foram descritosStergiou (2004).

- Para a determinacgéo da Entropia Aproximada (Eriégam utilizadas as rotinas
em MatLab® desenvolvidas por Kaplan & Staffin (1996), atradésimplementacdo da
metodologia de S. M. Pincus (1991).

- Os calculos do Expoente dsyapunov(ELy) foram realizados utilizando o
software “Chaos Data Analyser” - CDA

(www.webassing.net/pasnew/cdapro/cdapro himeisenvolvido por Sprott & Rowlands

(1992).
- Para a determinacdo da dAuCorr foram utilizadasratinas emMatLab®

desenvolvidas para o efeito (anexo 7).

Analise Estatistica

Sempre que se verificou a homogeneidade de vaaigdeis varidveis em analise
foi aplicada @ANOVA one-wayara detetar e existéncia de diferencas sign¥aatentre
as mesmas.

Foi realizado o teste estatistico Heiser-Meyer-Olkin(KMO) para avaliar a
necessidade de uma abordagem multivariada aos,dselodo que um valor de KMO
superior a 0,5 € indicador da recomendacgao passabssdagem.

Para a anélise estatistica foi usado o prog@R&S 20.0.da IBM.
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A tabela seguinte apresenta o valor da estatidédseiser-Meyer-Olkin (KMO),
usada para avaliar a necessidade de uma abordagkivarada aos dados (valor de

KMO superior a 0.5)

Tabela 3.2 —Resultado estatistica de Keiser-Meyer-Olkin (KM@ fungdo do grupo de variaveis
posturograficas.

Grupo de variaveis néo lineares KMO Recomendacampd ANOVA/Analise Factorial
Entropia 0.479 Inaceitavel
Expoente Lyapunov 0.414 Inaceitavel
Autocorrelacdo 0.409 Inaceitavel

Andlise e Apresentacdo dos Resultados

1- Entropia Aproximada
Relativamente as variaveis implicadas na analiseEdAp, foram detetadas
diferencas significativas entre grupos apenas oagigdes de teste em superficie estavel

com os olhos fechados na direcao AP.
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Tabela 3.3 —Valores médios e desvios padrdo da entropia apemlan{EnAp) no plano antero-posterior (AP) em fundéo
condicao de teste e do estadio de severidade dgal¢escala de H&Y).

mCTSIB EnAp AP
SE-OA SE-OF ‘ SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 0,04+0,01 0,04+0,01 0,05+0,02 0,06+0,03 0,06+0,03 ,07£0,02 0,06+0,02 0,07+0,01 0,06+0,02 0,05+0,01 06£0,02 0,06+0,02
H&Y 2 0,03+0,01 0,04+0,01 0,04+0,01 0,05+0,02 0,04+0,02 ,04£0,02 0,06+0,02 0,05+0,02 0,06+0,02 0,07+0,02 06£0,02 0,06+0,01
H&Y 3 0,04+0,02 0,04+0,02 0,05+0,02 0,05+0,02 0,05+0,02 ,06£0,02 0,06+0,02 0,06+0,02 0,06+0,02 0,07+0,01 06£0,01 0,06+0,01
H&Y 4 0,05+0,01 0,04+0,02 0,06+0,02 0,07+0,03 0,07+0,02 ,07£0,02 0,06+0,01 0,05+0,01 0,06+0,02 0,07+0,00 08£0,00 0,09+0,00

SE- superficie estave§l- superficie instaveDA- olhos abertoQF- olhos fechados.

Tabela 3.4-Valores médios e desvios padréo da entropia apesddniEnAp) no plano médio-lateral (ML) em funcdacdadicdo de
teste e do estadio de severidade da doenca (elecH&Y).

mCTSIB EnAp ML
SE-OA SE-OF ‘ SI-0A ‘ SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep?2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y1  003+0,01  0,04t0,02  0,05+0,02  0,06+0,02  0,06+0,03 ,05£0,02  0,06+0,01  0,05:0,01  0,05+0,02  0,05:0,01 058),01  0,04+0,01
H&Y?2  0,04+0,02  0,04+0,02  0,05+0,02  0,05+0,02  0,05+0,03 ,04£0,02  0,05:0,02  0,04+0,01  0,05+0,02  0,06£0,02 058),02  0,05+0,01
H&Y3  0,04+0,02  0,04+0,03  0,05+0,02  0,06+0,02  0,06+0,03 ,05£0,02  0,05:0,01  0,04+0,01  0,04+0,02  0,06£0,02 058),02  0,04+0,01
H&Y4  005+0,01  0,04t0,02  0,07+0,02  0,05+001  0,05+0,01 ,06€0,03 0,05+0,02  0,05+001  0,05+0,01  0,06:0,00 058),00  0,04+0,02

SE- superficie estave§l- superficie instaveDA- olhos abertoQF- olhos fechados.

No nosso estudo, embora estatisticamente se tenraificado diferencas
significativas nos valores de EnAp nas condicOeeske realizadas em superficie estavel
com os olhos fechados na direcdo AP ndo se obeemgatendéncia de variagdo regular
em funcdo dos estadios dos estadios de severidadeem funcdo da complexidade

somato- sensorial da condicédo de teste.
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Deve contudo, ser salientado que, os valores de Eedistados neste estudo sao,
em geral, valores anormalmente baixos caractergstie um sistema que apresenta, em
geral, um baixa complexidade, ou 0 mesmo sera,direa grande preditibilidade, o que
esta de acordo com a hipotese geral proposta gélasas médicas, em que, a patologia
(no nosso contexto, a Doenca de Parkinson) estitiada a uma maior regularidade
(maior periodicidade), enquanto os processos figiobs normais se encontram mais
relacionados com uma maior complexidade (maiomgulaidade), (S. M. Pincus &

Goldberger, 1994; Stergiou & Decker, 2011)

2- Expoente de Lyapunov
Os grupos nao se distinguem entre si ho que respeihagnitude do expoente

Lyapunov.

Tabela 3.5-Valores médios e desvios padrdo do expoentieydpunov(ELy) no plano antero-posterior (AP) em fungéo da
condicéo de teste e do estadio de severidade dgal¢escala de H&Y).

mCTSIB ELy AP
SE-OA ‘ SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1 0,06+0,02 0,06+0,02  0,06+0,01  0,06x0,01  0,06+0,02 ,0760,01  0,07+0,01  0,07+0,0C  0,07+0,01  0,07+0,01 07£0,01  0,07+0,01
H&Y 2 0,06+0,02 0,06+0,02  0,07+0,0Z  0,07+0,02  0,07+0,03 ,0760,02  0,06+0,01  0,07+0,01  0,07+0,01  0,08+0,01 07£0,01  0,07+0,01
H&Y 3 0,06+0,02 0,06+0,02  0,06+0,03  0,07+0,02  0,07+0,02 ,07€0,02  0,07+0,01  0,07+0,01  0,07+0,01  0,08+0,01 08£0,00  0,08+0,00
H&Y 4 0,07+0,01 0,05+0,02  0,07+0,01  0,07+0,01  0,08+0,00 ,08£0,01  0,07+0,01  0,07+0,01  0,07+0,01  0,08+0,00 08£0,00  0,08+0,00

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechados.
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Tabela 3.6 -Valores médios e desvios padréo do expoenteydpunov(ELy) no plano médio-lateral (ML) em funcao da digéo
de teste e do estadio de severidade da doencéa(dedd&Y).

mCTSIB ELy ML

SE-OA SE-OF | SI-0A | SI-OF

Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1  0,06:0,02  007+0,02 007+0,02  007+0,01  0,07+0,02 ,0760,02 0,070,001  0,06+0,01  0,06£0,02  0,07+0,01 068001  0,06:0,01
H&Y 2  0,074#0,02  0,06+0,02  0,08+0,02  0,07+0,02  0,08+0,03 ,0860,04  0,06:0,01  0,06+0,01  0,06+0,01  0,07+0,01 068001  0,06+0,01
H&Y3  0,07#0,02  0,06+0,02  0,08+0,02  0,07+0,02  0,07+0,02 ,07€0,02  0,06:0,01  0,06+0,01  0,06+0,01  0,07+0,01 068001  0,06+0,01

H&Y 4 0,06+0,01 0,06+0,02 0,06+0,02 0,06+0,00 0,06+0,02 ,07£0,02  0,06+0,01 0,06+0,01 0,06+0,0. 0,07+0,00 07£0,00 0,06+0,02

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechados.

Os resultados obtidos para o ELy apresentam ap@nasligeira tendéncia de
aumento em funcéo do estadio de severidade daaoeng

Uma vez que o ELy quantifica a taxa de divergédeis trajetorias no estado de
espaco, fornecendo informacdo acerca da instathiddo sistema (Dingwell &
Cusumano, 2000; Rosenstein et al., 1993), valoeeBLy inferiores representam séries
temporais mais estaveis, 0 mesmo sera dizer gets deminio, valores superiores estédo

associados a uma maior instabilidade.
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3- Autocorrelagéo

Os grupos nao se distinguem entre si no que respeaititocorrelacao.

Tabela 3.7 -Valores médios e desvios padrédo da diferenca daauelagdo (dAuCorr) no plano antero-posterior

(AP) em fungao da condicdo de teste e do estadiewkridade da doenca (escala de H&Y).

mCTSIB dAuCorr AP
SE-OA SE-OF SI-0A ‘ SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
H&Y 1  0,13#0,19 0,08+0,03 0,14#0,14 0,13+0,11  0,11%¥0,08,18£0,11  0,10+0,04  0,11+0,04  0,10+0,04  0,09+0,04 1160,05 0,11+0,04
H&Y 2  0,11#¥0,16 0,08+0,04 0,12#0,17 0,14+0,12  0,22+0,28,26£0,24  0,08+0,04  0,08+0,04  0,10+0,06  0,12+0,05 1160,06  0,09+0,05
H&Y 3  0,09¢0,04 0,11#0,13 0,12#0,15 0,12+0,7  0,15¢0,18 23€0,19  0,09£0,04 0,09:t0,05 0,09+0,04 0,12+0,04 1£0104 0,12+0,05
H&Y 4  0,10£0,04 0,08+0,04 0,10+0,04 0,11+0,06  0,14#0,06,12€0,05 0,10+0,02  0,08+0,02  0,12+0,08  0,13+0,01 11£0,00  0,160,01

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechados.

Tabela 3.8 -Valores médios e desvios padrao da diferenca decauelacdo (dAuCorr) no plano médio-lateral
(ML) em fungéo da condigdo de teste e do estadgederidade da doenca (escala de H&Y).

mCTSIB dAuCorr ML
SE-OA SE-OF SI-OA ‘ SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt“0 0,15+0,22  0,13+0,06  0,12+0,1%.  0,13+0,68  0,14+0,09,42£0,24  0,09+0,03  0,08+0,03  0,08+0,05 0,08+0,02 080,03  0,09+0,04
Pt“1 0,13+0,16  0,09+0,05 0,18+0,16  0,14+0,13  0,23+0,28,48£0,31  0,10+0,11  0,06+0,02  0,09+t0,04  0,10+0,05 08£0,03  0,08+0,03
Pt*2 0,10+0,05 0,12+0,13 0,17+0,16  0,15+0,(9  0,16+0,18,37£0,28 0,08+0,04  0,07+0,03  0,08+0,05  0,09+0,03 08£0,04  0,09+0,04
Pt“3 0,11+0,06  0,09+0,04 0,13%0,03  0,09+0,(5  0,08+0,03 ,22£0,24  0,08+0,04  0,08+0,02  0,08+0,03  0,09+0,01 07£0,00  0,06+0,04

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechados.

Os baixos valores de AuCorr verificados nos nosssslltados indicam um

aumento da estabilidade, isto é, uma diminuicdoaaplexidade do sistema. Contudo,

nao é possivel especular acerca da evolucdo desteéados em funcao do nivel de
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severidade da doenca uma vez que nao foram endastdiferencas significativas e os
valores médios ndo apresentam um comportamentaotartendéncia regular de forma

a ser indicador de um padrdo comportamental.

Conclusao

Embora seja descrito, nos poucos estudos realizealme as metodologias de
analise ndo linear no contexto clinico, que vala@srmalmente baixos para estes
parametros s&o caracteristicos de um sistema guesespa, em geral, uma baixa
complexidade, ou 0 mesmo seré dizer, uma grandktipikdade, e que esta de acordo
com a hipétese geral proposta pelas ciéncias ngdica que, a patologia (N0 Nosso
contexto, a Doenca de Parkinson) esta associadmaa miaior regularidade (maior
periodicidade), enquanto os processos fisiologicagmais se encontram mais
relacionados com uma maior complexidade (maiogudaidade), e embora se tenham
verificado valores com diferencas significativagapam dos parametros analisados
(EnAp) numa condicdo especifica (equilibrio em sfigie estavel com os olhos
fechados), estes resultados, de uma forma gergberéatem ainda elaborar constructos
com evidéncia suficiente relativamente a dinam@aamportamento postural de doentes
com DP quando estes se encontram divididos em dudedescala de severidade de
H&Y. Pensamos por isso que futuramente poderaesénente a realizagdo de uma nova

analise a estes dados baseada, por exemplo, nacordeclusters
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Estudo 4

A Instabilidade Postural e o Risco de Quedas em
Doentes com Doenca de ParkinsonPulltest versus

Parametros Posturograficos

Introducao

Na populacao idosa, a deterioracdo do equilibrgiysal é considerada a causa
principal para o risco de quedas (Fujiwara, Kiydaeda, & Horak, 2007), verificando-
se um aumento da sua incidéncia com o avan¢o dk idacom as concomitantes
alteracbes neuromusculares degenerativas, maisalpnées nesta faixa etéria. As
consequéncias disfuncionais deste comportamentalaéoantes, uma vez que 20% dos
episodios de quedas requerem assisténcia médites(® et al., 2003; Hely et al., 1999;
Ruwer, Rossi, & Simon, 2005), podendo em algun®saer a causa de fraturas
(Genever, Downes, & Medcalf, 2005), associadas abmente a 70% das mortes
acidentais em pessoas com mais de 75 anos (R20led), & reducdo de sua autonomia
funcional (Abou-Raya, Helmii, & Abou-Raya, 2009; &nbele, Narici, & Maganaris,

2006), e ao medo de cair novamente (Mak & Pang,9R0Estima-se que
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aproximadamente 45% dos individuos com idade smparb5 anos possam sofrer pelo
menos uma queda por ano (M. E. Rogers, FernandBohé&en, 2001).

A Doenca de Parkinson (DP) inclui-se no grupo dssdas associadas a idade,
afetando aproximadamente 1% da populacdo mundial idade superior a 65 anos
(Levy & Ferreira, 2003; von Campenhausen et alQ520e estd relacionada com a
ocorréncia de alteragGes posturais que afetamadoigponentes principais do controlo
postural: a orientagdo e a estabilizacdo (Bena#augoyeau, & Azulay, 2008;
Vaugoyeau, Viel, Assaiante, Amblard, & Azulay, 2D0@ desequilibrio e as quedas séo
a maior causa de incapacidade nos estadios avangd®P sendo a avaliacdo do
equilibrio importante para o progndstico e acompammto clinico da doenca (Benatru
et al., 2008).

Ao longo da investigacdo neste dominio, tem sidficidiencontrar um
parametro quantitativo representativo da frequédeiaquedas referida pelos doentes.
Muitos estudos aplicam questionarios aos doentbee s® sua frequéncia de quedas,
dividindo-os depois em doentes com risco de queddsentes sem risco de quedas,
tendo por base a informacédo referente ao nUmerezes que cairam nos ultimos seis
meses, ou no ultimo ano. A autoavaliagdo poderase@ia melhor indicador sobre a
frequéncia de quedas, ou quase quedas (Kollert, Matere-Overfield, & Hassanein,
1989; Thurman, Stevens, & Rao, 2008; Valkovic, Brkaz Botzel, Ruzicka, & Benetin,
2008; Wood, Bilclough, Bowron, & Walker, 2002). @td de as quedas serem muitas
vezes imprevisiveis torna muito dificil desenvolwan instrumento eficaz para as

monitorizar durante as rotinas diarias (AVDs) dutividuos.
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Na seccdo destinada a avaliagdo clinica da fungitoranda escal&PDRS
(parte 11l) (Goetz & Stebbins, 2004; Goetz et 81995), oPulltest € o Unico item
especifico, relacionado com a avaliacdo da ingdaloié postural. Na verdade, o resultado
do Pulltesté utilizado como referéncia para distinguir effiaiges iniciais (H&Y 1 e 2) e
fases avancadas da doenca (H&Y 3 e 4) (JacobskHbran, & Nutt, 2006). Tem sido
frequente, entre especialistas, a abordagem daaddes ddPulltestrelativamente a sua
capacidade para predizer o risco de quedas, quengiderada deficiente (Bloem,
Grimbergen, Cramer, Willemsen, & Zwinderman, 200%), a fiabilidade inter-
observadores e intra-observacdes, que apresentgguamde dependéncia da forma de
aplicagao dos testes (Munhoz et al., 2004; Vissal.,£2003). Foram publicadas diversas
recomendacdes metodoldgicas para a implementacde tste, mas mesmo seguindo
uma técnica definida (no item 3.12 da nova versii@stala MDS-UPDRS$ definido
como deve ser realizaddRulltest- anexo 5), é impossivel estandardizar todos cst@sp
do desempenho do avaliador, como a forca e a amelida agcdo aplicada. Alguns
estudos (Chastan, Debono, Maltete, & Weber, 208&hk et al., 2006) indicam que a
informacao ddPulltestdevera ser complementada com uma avaliacdo ddleoquié do
risco de quedas nos doentes com DP, através daaggal de outros testes funcionais,
por exemplo, equilibrio unipedal, apoio bipedal knha, marcha em linha, e o teste
funcional de alcancefynctional reach-te3t Os testes de avaliagdo da instabilidade,
realizados através de métodos posturograficos,tindndo uma forma objetiva de
quantificar o equilibrio (Loughran, Tennant, Kisbpr& Swan, 2005; Wolfsegger,
Rotaru, Schneider, Schwameder, & Aichner, 2011)epodoermitir assegurar essa

complementaridade.
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A instabilidade postural tem sido considerada uamptincipais caracteristicas
dos individuos com DP (Dimitrova, Horak, & Nutt,@) Mitchell, Collins, De Luca,
Burrows, & Lipsitz, 1995), constituindo para algumgores, o principal problema clinico
apresentado por estes doentes (Jacobs, Dimitrovd, & Horak, 2005; Waterston,
Hawken, Tanyeri, Jantti, & Kennard, 1993). Inicialme, a instabilidade postural pode
manifestar-se como a incapacidade de recuperauibberp quando empurrado (Horak,
Nutt, & Nashner, 1992) e, progressivamente avapgea a incapacidade de ficar de pé
sem suporte, ou até mesmo de se sentar autononeameirtstabilidade postural e as
alteracbes da marcha levam, frequentemente, a sjwegies consequéncias tém, nestes
doentes, um impacto devastador sobre a mobilidBdgai et al., 2000; Horak et al.,
1992; Landersa, Wulfb, Wallmanna, & Guadagnolib20MacDonald, Cockerell,
Sander, & Shorvon, 2000; M. W. Rogers, 1996; Van Beden et al., 2003; Waterston
et al., 1993) e a qualidade de vida (Ashburn, StRotkering, & Ward, 2001; Bloem,

Steijns, & Smits-Engelsman, 2003), (figura 25).
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Figura 25 - Representacéo do ciclo vicioso entre as alteragéesquilibrio e a
guedas na Doenca de Parkinson. AdaptadBloem, Hausdorff, Visser, & Gilac
(2004).

A maioria das quedas ocorre durante mudancas sUld® posicac
particularmente durante movimentos de rotacdo aolecdr, ou durante tentativas pi
realizaratividades simultédneas, enquanto estdo de pé,roinltam(Bloem et al., 2004
Domingos, Melo, Godinho, & Cas-Caldas, 2010)Geralmente as quedas nao e:
presentes nos estadios iniciais da doenca, tor-se, com o avan¢o da doencga, n
frequentes. Num intervalo de um ano, podem chegdetar 70% dos doentes com
(Grimbergen, Langston, Roos, & Bloem, 2(, dos quais 50% relatam quet

recorrentegBloem et al., 200
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A medicacdo anti-parkinsonica, tem um efeito pesigsobre a bradicinesia, a
rigidez, e, até certo ponto, sobre o tremor, aptag€o no entanto uma agdo muito
reduzida sobre a instabilidade postural (Chastah,e2009).

Pensa-se que varios componentes envolvidos no otmntio equilibrio
contribuem para a instabilidade postural na DRuindo alteracdes na atividade postural
reflexa na marcha e na detecdo e integracdo damaf@do sensorial. Os défices de
atencdo podem ser um fator de risco independemte (qpeedas nos doentes com DP
(Yarnall, Rochester, & Burn, 2011).

Recentemente, a Academia Americana de Neurolog&NJjAreconheceu a
existéncia de um aumento do risco de quedas noddnds idosos com DP e que esse
risco aumentava quando a instabilidade posturavaspresente (Koller et al., 1989;
Thurman et al., 2008; Wood et al., 2002).

Estando a DP associada a disturbios posturaisue@ag, e levando a avaliacdo
da instabilidade postural peRulltesta resultados inconclusivos, o recurso a avaliagao
através de métodos posturograficos podera comdtitté forma de acesso a informacao
mais fiavel relativamente ao diagndstico diferehaias sindromes parkinsénicas
(Wolfsegger et al., 2011).

O objetivo deste estudo foi avaliar se a clasgjficaatribuida peld’ulltest
podera ser confirmada pelos valores dos paramptsisirograficos obtidos através de
metodologias de analise tradicionais e néo lingaesinda, tentar identificar qual(ais)
o(s) parametro(s) posturogréafico(s) passiveis dmsstituir como preditor(es) do risco

de quedas.
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Metodologia

Amostra

Foram incluidos neste estudo 103 individuos, disfitexdos com Doenca de
Parkinson (DP), de ambos os sexos (45 mulheres oB®ns), com idade média de
70,5£8,4 anos. Estes doentes foram recrutadosrdaiita de doencas do movimento do
Hospital Santo Antonio dos Capuchos (Centro Holspitde Lisboa Central — EPE).

Estes individuos encontravam-se entre os estadiot da escala de H&Y (Hoehn
& Yahr, 1967), e apresentavam capacidade motorumldgica para completar os testes
previstos, (ver critérios de inclusdo/exclusaajdteaceitado participar no estudo.

O estudo integrou individuos com DP, classificades'0” a “3” em funcéo da
resposta obtida nBulltest Estes resultados levaram a constituicdo dos rsegugrupos:
Pulltest“0” - 38 doentesPulltest “1” - 35 doentesPulltest “2” - 27 doentes; Bulltest

“3" - 3 doentes.

Instrumentos

Durante a observacédo clinica dos doentes, para déerealizacdo deulltest—
item 30 daUnified Parkinson Disease Rating Scil¢PDRS) - Parte Ill, para avaliacdo
clinica da instabilidade postural, foi ainda u#iia a escala de H&Y para a
caracterizacdo do nivel de severidade da doenc@&seaa UPDRS - Parte Il para a

avaliacdo das atividades da vida diaria.
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A amostra foi ainda alvo de uma avaliacdo postdfar que empregou a
utilizacdo de uma plataformBalance Mastét (Neurocorfi International Inc., USA),

com 1,5 m de comprimento (anexo 2).

Testes posturograficos realizados

A descricdo detalhada de todos os testes postficogaealizados pode ser
consultada no ponto 6 da metodologia geral do estud
Foram realizados 2 testes posturograficos estatcés testes posturogréaficos
dindmicos com o objetivos de distinguir os difeesnaspetos da regulacédo do equilibrio
(Matinolli et al., 2009) envolvidos em cada tarefa.
Testes posturograficos estaticos:
- Wearing Bearing SqugiwBS);
- Modified Clinical Test of Sensory Interaction ondaae(mCTSIB).
Testes posturograficos dinamicos:
- Limits of StabilitLOS);
- Rhythmic Weight Shi(RWS);
- Sitto StandSTS);
- Walk AcrosgWA);

- Tandem WalKTW).
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Weight Bearing SquafWBS), durante este teste é avaliada a distribuicdoedo
pelos dois apoios em duas condi¢des diferentes:

a) Posicdo ortostatica em apoio bipodal, com awaitdo dos joelhos em
extensao;

b) Posicao ortostatica em apoio bipodal com atdapé@o dos joelhos em flexdo a
300.

O parametro avaliado em cada uma das condi¢cdea fErcentagem de peso
suportada por cada um dos apoios. Este parametnutpedeterminar a existéncia de

simetria/assimetria na distribuicdo do peso.

Modified Clinical Test of Sensory Interaction on Bance (mMCTSIB), este teste
foi realizado em 4 condi¢des sensoriais diferentes:

1- Superficie estavel com os olhos abertos (SE-OA);

2- Superficie estavel com os olhos fechados (SE-OF)

3- Superficie instavel (almofada de esponja, conti20de espessura) com 0S
olhos abertos (SI-OA);

4- Superficie instavel com os olhos fechados (S)-OF

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiiva ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Velocidade média de oscilacéo, total, AP e ML (nen/s

2- Alinhamento do Centro de Gravidade (CGx e CGy);

3- Distancia de oscilacao total (mm);

4- Amplitude média de oscilagdo AP e ML (mm);
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5- Frequéncia de Oscilagdo AP e ML (Hz).
6- Entropia Aproximada (EnAp);
7- Expoente deéyapunoVELYy);

8- Autocorrelacdo (AuCorr).

Limits of Stability (LOS), este teste quantificou a distancia maxima que os
doentes conseguiram deslocar voluntariamente o csiro de gravidade (CG),
inclinando o corpo numa determinada dire¢céo, sawtep® equilibrio, dar um passo, ou
apoiar-se. O teste foi realizado em 4 direcOes(emtdireita/posterior/esquerda).

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiiva ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Tempo de reacéao (seg.);

2- Velocidade média de oscilagao (°/seg.);

3- Ponto final de excursao (%);

4- Distancia da maxima excursao (%);

5- Controlo direcional (%).

Rhythmic Weight Shift(RWS), este teste quantificou a capacidade do doente em
controlar intencionalmente o movimento do seu CGsewatido antero-posterior (AP) e
médio-lateral (ML) entre dois alvos. Esta acaoréailizada a duas velocidades diferentes
(lenta e moderada).

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiva ao deslocamento do

CG foram os seguintes:
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1- Velocidade de oscilagao (°/seg.);

2- Controlo direcional (%).

Sit to Stand (STS), este teste quantificou a capacidade do doergsapala
posicao sentada para a posicao de pe.

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiva ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Tempo de transferéncia do CG;

2- Indice de impuls&o;

3- Velocidade média de oscilagao;

4- Simetria direito/esquerdo na distribuicdo doopes

Walk Across(WA), este teste quantificou as caracteristicas dahaato doente
durante o periodo em que se deslocou ao longoatiE@ima de forcas.

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiiva ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Largura do passo (cm);

2- Comprimento do passo (cm);

3- Velocidade média da marcha (cm/seg.);

4- Simetria da marcha (%).
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Tandem Walk (TW), este teste quantificou as caracteristicas dalhmatem
linha”, tendo o doente de caminhar com um pé emtdrdo outro, parando ao atingir o
limite da zona de registo da plataforma.

Os parametros avaliados a partir da série tempelaiva ao deslocamento do
CG foram os seguintes:

1- Largura do passo (cm);

2- Velocidade média da marcha (cm/seg.);

3- Velocidade média da oscilagéo final (°/seg.).

Procedimentos

Os parametros obtidos através de uma metodologiamddise tradicional,
relativos a avaliagdo do comportamento posturanfoobtidos a partir do relatorio dos
testes disponibilizado pelo préprio sisteBalance Mastét (anexo 6), e ainda através da
elaboracdo e processamento de rotinablaiab® (segundo a metodologia descrita por
Prieto, Myklebust, Hoffmann, Lovett, & Myklebust 996) e por Duarte & Freitas
(2010)). Este segundo grupo de parametros ja fbizado em estudos anteriores (C.
Godinho, 2006; C. Godinho, Melo, & Fernandes, 2007)

Os parametros obtidos recorrendo a metodologiasarddise ndo lineares,
utilizados para analisar a variabilidade preseateascilagdes posturais, foram descritos

por Stergiou (2004).
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- Para a determinacéo da Entropia Aproximada (Eridqam utilizadas as rotinas
em MatLab® desenvolvidas por Kaplan & Staffin (1996), atradésimplementacdo da
metodologia de Pincus (1991).

- Os calculos do Expoente dsyapunov(ELy) foram realizados utilizando o
software “Chaos Data Analyser” - CDA

(www.webassing.net/pasnew/cdapro/cdapro himaisenvolvido por Sprott & Rowlands

(1992).

- Para a determinacdo da dAuCorr foram utilizadssratinas emMatLab®
desenvolvidas para o efeito (anexo 7).

Todos os resultados foram analisados em funcdo giagos experimentais

estabelecidos tendo por base os resultados obtai®slltest

Analise Estatistica

Uma vez que é observada uma apreciavel interdepeiadéntre as variaveis
analisadas, sucessivas abordagens univariadasigmadersultar na inflagdo do erro de
tipo 1 a niveis inaceitaveis. Consequentemente,neéstigada a necessidade de uma
abordagem multivariada nas comparagcfes entre gr@vasando-se a recomendagao
para aMANOVA one-wayatravés do teste estatistico Keiser-Meyer-Olkin (KMO)
sendo que um valor de KMO superior a 0.5 é indicatib recomendacdo para essa
abordagem (tabela 4.0). Nos casos em gMAAIOVA one-wayéo foi exequivel, foi

utilizada aAnalise Fatorial (AF) e efetuada a comparacdo entre grupos com roase
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namero reduzido de fatores. Caso o valor de KM@ s#grior a 0.5, apontando para
uma nao aceitabilidade na utilizagcdo de uMANOVA e sempre que se verificou a
homogeneidade de variancias das variaveis em arfélisaplicada &ANOVA one-way
para detetar e existéncia de diferencas signw¥iaatentre as mesmas seguidas de testes
post-hocpara averiguar a existéncia de resultados sigtif@mente diferentes entre os
diferentes grupos em estudo.

Para avaliar a correlacdo entre as escalas ordmaigilizado o coeficiente de
correlacdo ordinal d8pearman

Para se analisar a questéo referente ao riscoatkasjufoi utilizado um modelo de
Regressao Linear Multipl4ARL), em que o numero de quedas no ultimo anordig
como variavel dependente e os primeiros fatoresunsnextraidos da Analise Fatorial
para cada uma das classes de variaveis, e com gisdgminante entre os 4 grupos da
escala de H&Y, foram considerados como preditores.

Para a andlise estatistica foi usado o prog@R&S 20.0.da IBM.
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Tabela 4.0 -Valor da estatistica de Keiser-Meyer-Olkin (KMOm éuncéo do
grupo de variaveis posturograficas.

Variaveis posturogréficas KMO Recomendagdo para MANOVA/Analise Fatorial

WBS 0.5 Inaceitavel
Velocidade media 0.736 Aceitavel
Alinhamento do CG 0.736 Aceitavel
Distancia Total 0.636 Aceitavel

% Amplitude 0.768 Aceitavel

'g Frequéncia Oscilagdo 0.476 Inaceitavel
Entropia Aproximada 0.479 Inaceitavel
Expoentd_yaponov  0.414 Inaceitavel
Autocorrelagédo 0.409 Inaceitavel

LOS 0.693 Aceitavel

RWS 0.624 Aceitavel

STS 0.583 Aceitavel

WA 0.508 Mediocre

T™W 0.457 Inaceitavel

Apresentacéao e Discussao dos Resultados

Dados Clinicos

Como ponto de partida, analisou-se a relacdo entlkassificacdo dos sujeitos
segundo a escala de H&Y (4 estadios) e a classdficdopulltest através de um teste de
correlacdo d&pearmantendo-se obtido um valor do coeficiente de cag@&@b de 0.838

(p < 0.001), indicando uma boa concordancia easrelassificagcbes baseadas nas duas
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escalas. Este resultado é naturalmente explicadargerdependéncia existente entre as
duas escalas, em virtude de o resultadd”dlitest ser utilizado como referéncia para
distinguir entre fases iniciais (H&Y 1 e 2) e fasemncadas da doenca (H&Y 3 e 4)

(Jacobs et al., 2006).

Na tabela 4.1 é apresentada a distribuicdo doseglmédios obtidos na soma
total dos 13 itens da escdl°PDRS-Parte II(AVDs - 13 itens) em fungdo dos grupos
definidos pela classificacdo obtida palltest Observa-se um aumento da dificuldade
sentida pelos doentes com DP durante a realizagficsuhs atividades da vida diaria

(AVDs), associado a um aumento da instabilidadéupals manifestada pelos mesmos.

Tabela 4.1 —Valores médios e desvios padrdo do resultado ddaddPDRS
parte Il, em fungdo da classificagao Rldltest

Pulltest“0”  Pulltest“1”  Pulltest*2” Pulltest “3”

(N= 38) (N= 35) (N=27) (N=3)

UPDRS-Parte Il 9,544,7 12,2+7,4 16,6+6,3 23+4,5

Na tabela 4.2 sdo apresentados os valores relaiistribuicdo da frequéncia de
qguedas na ultima semana registadas no item 13edagl - da escala UPDRS — I, em

funcédo da distribuicdo dos doentes segundo a fitagsio obtida n@ulltest
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Tabela 4.2 -Percentagem de quedas (estHRDRS-1) em funcado da classificacéo Ballteste
na amostra global.

EscalaUPDRS- Il
Quedas Ocasionais
Ausentes Raras * 1/dia >1/dia
(<1/dia)

Pulltest “0” 60,5% 36,8% 2,6% 0% 0%
Pulltest “1” 51,4% 22,8% 14,2% 8,5% 2,8%
Pulltest “2” 18,5% 37,0% 29,6% 11,1% 3,7%
Pulltest “3” 33,3% 0% 33,3% 0% 33,3%
Total 45,6% 31,1% 14,5% 5,8% 3,0%

No que se refere ao registo do niumero de queda#fimea semana, observou-se
um registo crescente da ocorréncia de quedas egddutio aumento da instabilidade
postural manifestada pelos doentes contudo, esseiorento néo foi linear. Pickering et
al. (2007) referem a existéncia de uma relacaoiluga entre quedas e a progressdo da
severidade da doenca, refletindo provavelmentecio fde que, quando a severidade da
doenca atinge um valor préximo do maximo (estadide5SH&Y), os doentes ficam
acamados tornando-se completamente dependentesuidaedares, levando a que,
associado a uma auséncia de mobilidade, estesmsofesmos episodios relacionados com
guedas, uma vez que, se encontram muito menostegpddguns autores (Wenning et
al., 1999; Wood et al., 2002), referem inclusivateeque os episodios de quedas séo
raros durante os primeiros anos na DPI (idiopatieapproximam-se da maxima

frequéncia perto do estadio de severidade 3 (releede H&Y) para voltar a diminuir
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nas fases mais avancadas da doenca devido a meaddéotiomia e mobilidade funcional,
0 que podera justificar os resultados observadobé&en no nosso estudo.

Bloem, Grimbergen et al. (2001) acrescentam queaidria das quedas ocorre
dentro de casa durante a faseda medicagcédo, quando os sintomas da doenca estéo b

controlados, com ou sem discinesias, e 0s doeatesntem com mais autoconfiancga.

Ao analisarmos a frequéncia de quedas no ultimoeanduncdo da classificacdo
atribuida noPulltestobservamos, a existéncia de uma relacéo linedtigosntre estes

dois parametros de instabilidade (tabela 4.3).

Tabela 4.3 -Valores médios e desvios padrdo da frequéncia ddaguanual em fungéo da
classificagdo d®ullteste na amostra global.

Pulltest “0” Pulltest “1” Pulltest “2” Pulltest “3” Total

N° quedas ultimo ano  0,84+1," 3,415,¢ 5,9+7,( 14,349,¢ 3,415,¢

O estudo de Valkovic et al. (2008), colocou em @wama a sensibilidade do
Pulltest para descriminar entre doentes com DP em riscogudelas e sem risco de
quedas, baseado num questionario sobre a frequéacjaedas nos ultimos 6 meses. No
entanto, estudos prévios falharam na demonstragao Rulltest ser um indicador de
risco para futuras quedas valido, e de se cormlacicom a oscilacdo postural em
condi¢des dinamicas com perturbacdo externas (Bl&muokley, van Hilten, & Roos,
1998; Bloem, Grimbergen et al., 2001). Outros exstumvancaram com a recomendacao

para a utilizacdo de uma bateria de testes clinimgindo aspetos da escala UPDRS,
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avaliagbes funcionaisfunctional reach te3t e o teste ttmed up and go(Dibble &
Lange, 2006; Jacobs et al., 2006).

Para além dos resultados referidos nos estudosiomese Frenklach, Louie,
Koop, & Bronte-Stewart (2009), observaram, ainda gurequéncia de quedas, referidas
pelos doentes com DP, estava significativamenteelemionada com os resultados

obtidos na escala UPDRS-Parte lll.

Dados Posturograficos

1- Teste WBS

Relativamente as 4 variaveis consideradas aperiasm incluidas na analise,
por razbes de mutua exclusividade. Validada a hemeidade de variancias das
varidveis em analise entre os 4 grupos definidde Prilltest ndo se detetaram
diferencas significativas entre os mesmos relaterdamas diferentes condi¢cdes do teste,
de acordo com &ANOVA one-wayaplicada a cada uma das variaveis. Ndo foram
encontradas diferencas significativas na distrlmiclo peso pelos apoios entre os 4
niveis de instabilidade definidéulltest (tabela 4.4). De igual forma, ndo foi observada
uma assimetria significativa na distribuicdo doopeelos apoios, capaz de distinguir

entre os padrbes de instabilidade definidos pealssiicacéo atribuida peRulltest
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Tabela 4.4 - Valores médios e desvios padrdo ds
percentagens de peso suportado pelo membro infiirigto
em fungdo da condi¢do de teste e do estadio deidade
(escala de H&Y).

Peso Suportado Memb. Inf. Dtq(%)

WBS
Extensédo Flexaeo)
Pulltest “0” 49+5,8 49,4+6,7
Pulltest “1” 52+6,4 51,9+7,6
Pulltest “2” 50+7,1 48,949,1
Pulltest “3” 53+4,1 48,6+7,6

2-Teste mCTSIB

Velocidade média de oscilagédo Total, AP e ML

Relativamente as variaveis posturogréficas relaclas com a velocidade média
de oscilacdo analisada nas 2 direcdes (tabelasa4467) ndo existem diferencas
significativas entre grupos definidos pela clasagéo doPulltest A velocidade média
de oscilacdo do CP ndo distingue os doentes emaduihg classificacdo obtida pelo teste

de instabilidadeRulltes).
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Tabela 4.5 —Valores médios e desvios padrdo da velocidade déagdo total em funcdo da condicdo de teste e da
classificagdo d@ulltest (Pt)

Velocidade Oscilagdo Totajmmseg.)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 3,8+2,4 30+20 3,4+19 4,6+47 3,8+4,0 4,9+25 1194 167:7,1 16,3487 26,7+8,6 24,4+98  21,9+7,7
Pt“1” 3,8£3,4 4,0+35 44458 53+3,5 4,645 6,3%6,8 9184 16,4+7,7 14,7#5,7 33,2+143 29,9+148 26,3511
Pt “2” 48+34 48+39 48+39 6,4+49 53+40 6,853 9184 17,9¥9,6 18,0£9,0 24,2+9,8 22,2+11,3 24,0414,
Pt “3” 34426 42+24 34+26 4,8+4,5 4,444 51459 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instaveDA- olhos abertoQF- olhos fechados.

Tabela 4.6 —Valores médios e desvios padrao da velocidade déagSo antero-posterior (AP) em fungdo da
condicéo de teste e da classificacad’dbtest (Pt)

Velocidade Oscilagdo ARmmiseg.)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 3,420 2,7+1,7 3,016 4,1+4,1 3,4+3,4 4,0+2,1 03,3 116%4,6 11,1+42 18,1455 16,1+54 14,9452
Pt“1” 3,0£1,9 3,2+22 34433 45428 3,7+2,7 4,9+46 73,9 11,6451 10,1+3,7 22,4+8,7 20,1+9,6 18,5+9,0
Pt “2” 40+26 3,8+26 3,8+2,6 51435 45+30 5136 13,1 11,7+6,3 12,646,121 17,2#5,7 16,7¢9,1 18,0+9,6
Pt “3” 2,8+1,9 35+1,8 3,024 4,0+3,7 3,9+3,8 3,8+4,6 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoDF- olhos fechadodyR- N&o realizam.
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Tabela 4.7 —Valores médios e desvios padrao da velocidade d&g®o médio-lateral (ML) em funcéo da condigao

de teste e da classificagdo Plolltest (Pt)

Velocidade Oscilagdo MLimmiseg.)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt“0 1,3+1,1 0,9+0,7 1,0+0,7 1,416 1,1#14 2,1+1,3 3154 9,645,2 9,7+7,2 15,2+7,6  15,0+8,0 13,0+5,8
Pt“1 1,7¢2,6 1,7+26 2,1+44 20+1,8 1,9+3,2 3,0+4,6 634,8 94450 8,7+4,1  20,4+10,5 18,5+9,9 15,4+6,2
Pt“2 20+19 22+24 21+25 28+3,1 2,1+22 3/4+34 5120 109+6,5 10,3+54 13,4+#8,2 11,3+5,8 12,8+3,8
Pt*“3 1,4+1,3 16+12 1,2+0,7 2,119 15+#16 2,7+3,0 NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadosyR- N&o realizam.

A velocidade média de oscilacdo nao se alterafgigtivamente com o aumento

da instabilidade nestes doentes, contudo, pelavags® das tabelas anteriores, podemos

verificar que a velocidade média de oscilacdo doaGfenta em funcdo do nivel de

complexidade da tarefa (condicionamento da infoémagensorial), verificando-se

inclusivamente, que os doentes com maior nivehsi@abilidade postural ndo apresentam

condicbes motoras funcionais para realizar o tes@lI'SIB em superficie instavel

(tabelas 4.5 a 4.7).

Morrison, Colberg, Parson, & Vinik (2012) no seutuds realizado com

individuos com historial de quedas observaram gsteseapresentava uma maior

velocidade de deslocamento do CP quando comparado ac grupo controlo sem

patologia e sem historial de quedas.
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Alinhamento do Centro de Gravidade

Relativamente as varidveis posturogréficas relaclas com o alinhamento do
centro de gravidade (tabelas 4.8 e 4.9), a An&l&erial (AF) com extracdo de fatores
pelo método das componentes principais (ACP) ecd@otaQUARTIMAX (Qmax)
identificou 5 eixos independentes explicativos 8&% da variancia observada. Cada um
destes 5 fatores foi considerado como critérioateparacdo entre os 4 grupos definidos
pela classificacdo dBulltest atraves dANOVA one wayEsta analise detetou diferencas
para o 3° e 5° fatores comuns, correspondendo cugh@ em superficie instavel com
olhos fechados na direcdo ML.

O alinhamento do CG ¢é significativamente alteradofencédo da evolucdo do
grau de instabilidade postural, sendo projetada par plano posterior, a medida que a
instabilidade progride, observando-se no entantoa gprojecdao anterior do CG nos
doentes com maior instabilidad@ufltest 3) e dentro de cada grupo em funcao do

aumento da complexidade somato-sensorial da tdeegguilibrio.

Tabela 4.8 -Valores médios e desvios padrao do alinhamentoGlaceixo do X (ML) e no eixo do Y (AP) durante o
teste mCTSIB, em fungao da classificagdddttest (Pt)

Alinhamento CG ()

mCTSIB
SE-OA SE-OF
X1 Y1 X2 Y2 X3 Y3 X1 Y1 X2 Y2 X3 Ys
Pt“0 -0,0t0,8 -0,2+0,8 -0,2+1,0 -0,5+0,9 -0,1+0,8 -0,@(¢ -0,0+0,7 -0,2#1,1 -0,1+0,8 -0,2#1,1 -0,1+0,9 31,0
Pt“1 0,4+11 -06+1,3 0,4+14 -05+0,9 0,4+1,2 -0,2+1,0,5+1,2 -0,2+09 0,5#1,3 -0,4+0,8 0,6%1,2 -0,3%1,0
Pt“2 0,3+1,14 -1,0#1,1 0,2#1,2 -1,0#1,2 0,2#1,2 -0,8+1,39,0x1,0 -0,8+#1,1 0,2#1,3 -0,6+1.3 0,2¢1,2 -0,7+1,3
Pt“3 -0,2¢0,9 -0,0+0,9 0,1+09 -0,3x1,8 0,0+1,1 0,1+0,60,8+1,1 0,6+0,5 0,9+1,9 1,0+1,3 0,8+1,8 0,6+1,3

SE- superficie estaveDA- olhos abertoQF- olhos fechado\\R- Ndo realizam.
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Tabela 4.9 -Valores médios e desvios padrdo do alinhamentoGm& X (ML) e no eixo do Y (AP) durante o teste
mCTSIB, em fun¢do da classificagaoRialtest (Pt)

Alinhamento CG ()

mCTSIB
SI-OA SI-OF
X1 Y1 X2 Y2 X3 Ys X1 Y1 X2 Y2 X3 Y3
Pt “0” 1,0+¢1,3 0,9+1,2 0,9+1,2 0,6+1,9 1,1+#1,1 0,5+¢1,3 +1,8 0,8+1,6 1,241,2 0,9+1,4 1,3+1,3 0,7£1,0
pt“1” 1,3+0,9 1,3+1,1 1,4+1,0 0,9+1,1 1,4+1,4 0,9+1}0 1,8 0,5+1,4 0,9+1,7 0,441,1 1,8+1,5 1,1+1,5
Pt“2” 0,9+0,9 0,3+1,3 1,1+0,8 0,1+1,0 1,4+1,1 0,4+15 +16 -0,1+0,9 1,5+0,9 0,3+1,1 1,3+0,7 -0,2+1,4
Pt “3” NR NR NR NR NR NR NR NR NR NF NR NR

Sl- superficie instavelDA- olhos abertoDF- olhos fechadodyR- Nao realizam.

Grimbergen, Munneke, & Bloem (2004) referem que @sbjecdo anterior do CP
na posicao ortostatica, determina uma maior predis@o destes individuos para quedas
na direcdo posterior em respostaPaditest Benatru et al. (2008) acrescentam que tanto
a rigidez axial como a fraca coordenacao do trormatribuem para a instabilidade
observada nos doentes com DP em resposta a oseqilagtiral no plano posterior.

Contrariamente aos resultados obtidos no nossal@esKitamura et al. (1993)
observaram que na auséncia de referéncias visaaigpsicdo do CP se desloca
significativamente para trds nos doentes com D&yamto que, no grupo controlo o CP
foi deslocado para a frente. Sera importante refere neste estudo os doentes com DP
faziam parte de um Unico grupo, ndo se encontrpottanto diferenciados relativamente
ao nivel de instabilidade ou a evolucdo da sewveéeidla doenca, o que pode por si sO
justificar esta diferenca de resultados.

Schieppati & Nardone (1991), referem que a posigédia do centro de pressao

durante a posicdo ortostatica nos doentes com RBnea-se projetada no plano
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posterior (em superficie estavel) quando compacaia a posicdo do CP do grupo
controlo, porque possivelmente representa umatégisaadaptativa para compensar a
tendéncia para inclinacdo anterior que é determir@ao ténus excessivo a nivel da
musculatura flexora (Dimitrova et al., 2004; Frarkorak, & Nutt, 2000; Hobart,

Lamping, & Thompson, 1996; Wright, Gurfinkel, Nuttprak, & Cordo, 2007).

Distancia Total

Relativamente as variaveis posturograficas relaclas com a distancia total
percorrida pelo CP (tabela 4.10), em funcdo dasifieacdo obtida nd ulltest foram
detetadas diferencas significativas para o 2° faboiqual reflete essencialmente a
distancia total percorrida nas condi¢cbes em superfiistavel (olhos abertos e olhos
fechados). Pela analise dos valores médios observan decréscimo significativo da
distancia total percorrida pelo CP, em funcéo delnde instabilidade evidenciado pelo
Pulltest Esta variavel, avaliada nas duas condi¢cdes derfétip instavel, com e sem
informacao visual, parece constituir um bom parémngdra distinguir entre doentes com

diferentes niveis de instabilidade postural
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Tabela 4.10 —Valores médios e desvios padrédo da distanciapetaorrida pelo CP em funcao da condigdo de teste,
e da classificagao deulltest (Pt).

Distancia Total (mm)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 8,9+6,2 54+40 6,2451 55447 4,8+40 153+8,8 ,8120 12,3+t10 14,6%8,7 15,4+8,3 18,3x10 23,8%16
Pt“1” 72457 6,455 6,7#9,2 55452 6,0£6,1 16,0+9,0 ,7380 14,9+9,6 14,8+9,3 19,012 22,8+14 22,213
Pt “2” 75+6,2 9,092 7,157 7,848,9 6,1+50 10,2+11 3380 12,2+10 14,5+13 15,3+10 11,6#8,3 16,214
Pt “3” 6,2+4,2 8,8+2,7 6,652 10,1496 2,4+24 8,448,7 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadosyR- N&o realizam.

Em alguns estudos (Horak et al., 1992; Schiepphtgon, Grasso, Nardone, &
Galante, 1994) observou-se uma reducédo da oscifagstaral nos doentes com DP ao
longo do curso da doencga, tendo esse resultadagibaido a co-contracdo muscular e
bloqueio articular provocados pelo medo de caietDiBerger, & Horstmann (1988)
consideraram que esta reducdo da quantidade dagéscpostural esta relacionada com
0 aumento da rigidez intrinseca musculo-esquelébsarvada nos doentes com DP. Este
condicionamento reduz as propriedades viscoelasticasistema musculo-esquelético, o
que normalmente constitui a primeira linha de defesitra as perturbacdes do equilibrio
(Bloem, van Vugt, & Beckley, 2001). A diminuicdo destancia percorrida pelo CP em
funcdo do aumento do nivel de instabilidade poktwiaservada na nossa amostra,
podera assim ser justificada pelo referido aumeneo rigidez e diminuicdo das
propriedades viscoelasticas musculo-esqueléticas.

Morrison et al. (2012) no seu estudo realizado @odividuos com neuropatia

periférica e com historial de quedas observarammerzor distancia no deslocamento do
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CP e concluiram que uma explicacdo para esta @gservseria 0 aumento da rigidez
postural. De fato, estudos anteriores demonstraguea o0s individuos adotam
frequentemente esta estratégia de bloqueio demtrdeterminadas cadeias articulares
(freezing degrees of freeddiBernstein, 1967; Berthouze & Lungarella, 20@f)ando
se encontram em situagcfes desconhecidas, de liustdbiou quando possa existir uma
ameaca ao equilibrio postural (Adkin, Frank, Campen& Peysar, 2000; Carpenter,
Frank, Adkin, Paton, & Allum, 2004; Hwang, Huandetng, & Huang, 2006; Winter,

Patla, Prince, Ishac, & Gielo-Perczak, 1998).

Amplitude Antero-Posterior e Médio-Lateral (AP/ML)

Relativamente as variaveis posturograficas relaclas com a amplitude de
oscilacdo analisada nas 2 direcOes (tabelas 44L123, ndo se observaram diferencas
significativas entre os grupos definidos pela dasgdo doPulltest A amplitude de
oscilacdo do CP nao distingue os doentes em futga@tassificacdo obtida pelo teste de

instabilidade.
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Tabela 4.11 —Valores médios e desvios padrao da amplitude diéagdc do CG no plano antero-posterior (AP) em &anda
condicao de teste, e da classificagaddiitest (Pt)

Amplitude AP (mm)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep?2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 13,0+7,2 10,2#4,8 10,2+6,C 11,8+9,2 9,746,1 15,2+7,35,8+11,1 31,4+13,1 29,1+113 42,8+16,9 41,5+1740,0+21,7
Pt“1” 10,5¢54 10,3+6,3 11,0+10,5 12,1+7,9 10,6+7,9 19,9+ 34,5+14,1 33,3+18,9 28,6+119 524+23,6 45,82042,9+19,8
Pt “2” 12,6£8,8 12,6¢9,9 12,0#6,5 14,5+10,7 11,9+70 16,2+ 36,7+18,6 28,9+16,0 32,8+184 37,9+13,1 353£1641,9+244
Pt “3” 9,2#5,0 13,1#+4,5 13,1+10,5 12,9+115 10,6+8,8 10082 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadodyR- Nao realizam.

Tabela 4.12 —Valores médios e desvios padrdo da amplitude déagdo do CG no plano médio-lateral (ML) em fungkio
condicao de teste, e da classificacaddiitest (Pt)

Amplitude ML (mm)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 5,4+45 39+29 3,7£25 4,6+4,2 3,748 11,848,0 ,33%6,8 31,1+20,4 28,0+17,0 40,8+16,6 46,8+27,5 381,1
Pt“1” 6,4+10,5 5,8+9,0 7,4+139 6,3+7,4 6,0x12,9 12,5311,35,3x154 30,5159 29,5+14,3 52,4+19,7 53,4+2348,7+26,8
Pt “2” 7,2x7,0 8,0+99 68+9,0 8,8+11,7 6,3+7,1 12,0+12,81,6+31,3 32,7+20,6 32,5+21,7 353+17,2 29,5+11 0%4,6821,2
Pt “3” 50+26 6,3t34 6,8+4,1 8,6+7,3 3,9+43,7 11,9+125 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadosyR- N&o realizam.

Embora nédo se verifiguem diferencas significatirasamplitude de oscilacdo do
CP, entre os grupos de doentes com DP subdiviéiooBingdo do grau de instabilidade
postural, pela analise das tabelas anterioredjoamos que este parametro aumenta em
funcéo do nivel de complexidade da tarefa (condamneento sensorial), isto €, quando os
doentes sdo sujeitos a alteracdo/condicionamenfeatiback sensorial (olhos fechados

e/ou superficie instavel), a oscilacdo do CP temdkescrever uma trajetéria com uma
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maior amplitude, em ambos os planos do espaco (MB)eNo entanto, verifica-se que
a amplitude de oscilacdo tende a ser menor no gidepdoentes com maior nivel de
instabilidade Pulltest“2” e “3”) na dire¢cdo ML e nas de maior complexdéguncional.

Morrison et al. (2012) ao avaliaram o comportametdoCP em idosos com
historial de quedas observaram que este registamamenor amplitude de oscilacdo do
que os idosos sem historial de quedas.

Vérios investigadores (Bronte-Stewart, Minn, Rodesg, Buckley, & Nashner,
2002; Horak et al.,, 1992; Shivitz, Koop, Fahimi, itHe& Bronte-Stewart, 2006),
mostraram que os doentes com DP tém uma oscilagstaral excessiva em condicdes
com limitagdo do feedback sensorial quando comparadm o0s grupos controlo para a
mesma idade.

Frenklach et al. (2009) e Suarez et al. (2011)estmdos realizados com métodos
posturograficos, empregando também a posturogdafiamica computorizada (PDC),
observaram, que a amplitude da oscilacdo postwraleata com a progressdo da
severidade da doenca, tanto em condicfes estamas dinamicas. Estes autores
defendem que a amplitude de oscilacdo do CG € uamgdro (til na avaliacdo dos DP,
em virtude de terem verificado existir um maiorcoide quedas em doentes com DP,
quando a oscilagdo postural excede os limites debibdade e os individuos séo
incapazes de reorientar o0 seu CG sobre a baseotedgpuma forma téo rapida quanto o
necessario. Estes autores sugerem assim que aamedipscilacdo postural pode ser um
bom parametro para avaliar a instabilidade posei@kisco de quedas, e referem que a
PDC é um instrumento util e objetivo para avaliaisco de quedas na populacdo com

DP.
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Frequéncia de Oscilacao

Relativamente as varidveis posturograficas reladas com a frequéncia de
oscilacdo analisada nas 2 direcbes (tabelas 4.4314), ndo existem diferencas
significativas entre grupos definidos pela clasaffo do pulltest. A frequéncia de
oscilacdo do CP néo distingue os doentes em futg&tassificacdo obtida pelo teste de

instabilidade postural.

Tabela 4.13 -Valores médios e desvios padrao da frequéncia ciagBo antero-posterior (AP) do CP em fun¢éo dadigdo de
teste, e da classificacdo Balltest (Pt)

CTSIB Frequéncia Oscilacdo ARHz)

SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF

Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 0,30+0,06 0,27+0,05 0,31+0,08 0,34+0,11 0,31+0,0932€0,06 0,30+0,06 0,31+0,07 0,30+0,07 0,36+0,09 0,35+0,10 0,33+0,07
pPt“1” 0,30+0,07 0,31+0,06 0,31+0,09 0,32+0,08 0,30+0,1031€0,10 0,29+0,08 0,30+0,05 0,32+0,07 0,36+0,04 0,35+0,04 0,35+0,08
Pt 2" 0,33+0,06 0,31+0,0¢ 0,29+0,07 0,34+0,10 0,35+0,0935€0,07 0,31+0,06 0,34+0,10 0,33+0,09 0,36+0,09 0,43+0,10 0,36+0,05

Pt“3” 0,34+0,07 0,30+0,0¢ 0,25+0,06 0,31+0,03 0,35+0,11,28£0,07 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadosyR- N&o realizam.
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Tabela 4.14 -Valores médios e desvios padrdo da frequénciadag®o médio-lateral (ML) do CP em fun¢éo da coadide teste, e

da classificagdo dBulltest (Pt)

Frequéncia Oscilacdo ML (Hz)

mCTSIB
SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 0,33+0,13 0,31+0,06 0,35+0,09 0,33+0,09 0,36+0,1035£0,08 0,29+0,05 0,27+0,05 0,29+0,06 0,32+0,053060,07 0,30+0,05
Pt“1” 0,32+0,07 0,34+0,06 0,33+x0,09 0,36+x0,09 0,33+0,1232£0,11 0,25+0,05 0,26+0,06 0,27+0,06 0,31+0,052960,06 0,30+0,06
Pt “2” 0,34+0,08 0,36x0,12 0,35+0,10 0,35+0,10 0,36+0,11,36£0,10 0,30+0,08 0,27+0,05 0,28+0,05 0,30+0,063160,09 0,29+0,07
Pt “3” 0,30+0,05 0,29+0,04 0,30+0,06 0,31+0,04 0,29+0,04,294£0,08 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoDF- olhos fechadosyR- N&o realizam.

Da analise das tabelas 4.13 e 4.14 verifica-se umeato da frequéncia de

oscilacdo na direcdo ML comparativamente com aRumcdo do aumento do nivel de

instabilidade postural, no entanto no grupo de maiestabilidade, observa-se uma

diminuicdo desta frequéncia para as condicdes ste tan superficie estavel, uma vez

que os doentes deste ultimo nivel ndo mostrararacigre funcional para realizar o

teste em superficie instavel.

Da pesquisa bibliografica realizada ndo foram etmados estudos relacionados

com a influéncia da frequéncia de oscilacdo nalmigiade postural, especificamente.

Os estudos que analisaram este parametro, rele@ion@ com a progressao da

severidade da doenca pelo que foram apresentadestudo 2 desta dissertacao.
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Entropia Aproximada

Relativamente as varidveis posturogréficas relaclaea com a entropia
aproximada (EnAp) analisada nas séries temporaiSRlaurante a realizacdo do teste
mCTSIB (tabelas 4.15 e 4.16), ndo existem diferencas feigtivas entre 0s grupos
definidos pela classificacao dRulltest A EnAp nao distingue os doentes em funcéo da

classificacdo obtida pelo teste de instabilidadstyal.

Tabela 4.15 —Valores médios e desvios padrédo da entropia apemdnmo plano antero-posterior (AP) em func¢éo dalico de
teste, e da classificacdo Balltest (Pt).

mCTSIB EnAp AP
SE-OA SE-OF SI-OA SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Rep1l Rep?2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt“0” 0,038+0,01  0,040+0,01 0,053+0,02 0,056+0,02 0,090 0,060+0,02 0,063+0,02 0,060+0,02  0,064+0,02 6&0,02 0,063+0,02 0,060+0,02
Pt“1” 0,044+0,01  0,047+0,02 0,052+0,02 0,060+0,02 0,050 0,059+0,02 0,063+0,0.  0,054+0,01  0,058+0,02 7@0,01 0,069+0,01  0,067+0,02
Pt“2” 0,051+0,02  0,045+0,02  0,049+0,02 0,059+0,02 0,06220 0,068+0,02 0,063+0,02 0,071+0,02 0,067+0,02 6®0,01 0,072+0,01  0,068+0,01
Pt “3” 0,059+0,02 0,037+0,02 0,039+0,00 0,052+0,02 0,05830 0,046+0,01 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadosyR- N&o realizam.
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Tabela 4.16 —Valores médios e desvios padrdo da entropia apemamo plano médio-lateral (ML) em fun¢do da ccoflige teste e
da classificagdo dBulltest (Pt).

mCTSIB EnAp ML
SE-OA SE-OF SI-0A SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt“0 0,038+0,01 0,041+0,02 0,059+0,02 0,053+0,02 0,093730 0,053+0,02 0,056+0,02 0,049+0,01 0,056+0,02 6@0,01 0,052+0,02 0,050+0,01
Pt“1 0,046+0,01 0,049+0,02 0,056+0,02 0,065+0,02 0,06m30 0,054+0,03 0,052+0,0. 0,046+0,01  0,048+0,02 5%0,02 0,052+0,02  0,049+0,01
Pt“2 0,045+0,02 0,050+0,03 0,063+0,02 0,057+0,02 0,098*0 0,066+0,02 0,056+0,02 0,052+0,01 0,055+0,02 5%%0,01 0,060+0,02 0,048+0,01
Pt “3” 0,048+0,02 0,036+0,03 0,038+0,01 0,044+0,00 0,0910 0,035+0,00 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoDF- olhos fechadodyR- N&o realizam.

No nosso estudo, observa-se que o valor de entggpiaximada aumenta em
funcéo do nivel de instabilidade e, dentro de gadpo, aumenta a medida que aumenta
o nivel de complexidade da tarefa. Estes resultagaduzem um aumento da
complexidade do sistema nos grupos de maior instatle postural e para as condi¢des
de teste realizadas em contextos mais adverso® (@@uséncia de informacgdo visual e a
alteracdes da informacédo somato-sensorial plartamparativamente com os grupos de
menor instabilidade e com as condi¢cbes de tesiezadas em condicOes de maior
estabilidade (com recurso a informacao visual eseperficie estavel).

Estes resultados estdo de acordo com resultadesvatles por Morrison et al.
(2012), nos seus estudos sobre a influéncia dabitigbde postural na regularidade e na
variabilidade do movimento postural, que verificargue a diferenca na instabilidade
postural entre os grupos analisados (individuos bastorial de quedas e outros sem
historial de quedas) se refletiu em alteracéednthst da dindmica postural. Isto foi

particularmente evidente em relagdo a quantidadmaémento (amplitude e area), a
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variabilidade (desvio padrdo) e a estrutura (Endgplomportamento do CP. Os autores
verificaram também que o comportamento do CP n@arecom registo de quedas
frequentes se mostrou mais irregular e mais vdriave

Deve contudo, ser salientado que, os valores deEedistados neste estudo séo,
em geral, valores anormalmente baixos caractergstie um sistema que apresenta, em
geral, um baixa complexidade, ou 0 mesmo sera,direa grande preditibilidade, o que
esta de acordo com a hipotese geral proposta gélasas médicas, em que, a patologia
(no nosso contexto, a Doenca de Parkinson) estitiada a uma maior regularidade
(maior periodicidade), enquanto os processos figiobs normais se encontram mais
relacionados com uma maior complexidade (maior guderidade), (Pincus &

Goldberger, 1994; Stergiou & Decker, 2011).

Expoente de Lyapunov

Relativamente as variaveis relacionadas com o expoée Lyapunov (ELY),

analisado nas séries temporais do CP duranteiaagi do testenCTSIB(tabelas 4.17

e 4.18), detetaram-se diferencas significativageegrupos doPulltest, apenas na

condicao realizada em superficie estavel com assdchados (SE-OF) na direcdo AP.
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Tabela 4.17 -Valores médios e desvios padrdo do expoenteydpunov(ELy) no plano antero-posterior (AP) em funcdo da
condicao de teste e da classificagadrdiitest (Pt).

mCTSIB ELy AP
SE-OA SE-OF SI-0A SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep? Rep3 Repl  ep2 R Rep3
Pt “0” 0,062+0,02 0,060+0,02 0,069+0,02 0,068+0,02 0,020 0,066+0,01 0,076+0,01 0,073+0,01 0,076£0,01 810,01 0,076+0,01 0,077+0,01
Pt “1” 0,065+0,01 0,069+0,02 0,072+0,02 0,072+0,01 0,070 0,083+0,02 0,071+0,01 0,071+0,01 0,073+0,01 8@t0,01 0,082+0,01 0,080+0,0:L
Pt “2” 0,071+0,02 0,06+0,02 0,077+0,02 0,077+0,02 0,07020, 0,075%0,01 0,079+0,01 0,077+0,01 0,083+0,01 %081 0,082+0,00 0,083+0,00
Pt “3” 0,064+0,02 0,051+0,01 0,042+0,00 0,065+0,01 0,070 0,060+0,01 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadodyR- Nao realizam.

Tabela 4.18 -Valores médios e desvios padrdo do expoenteydpunov(ELy) no plano médio-lateral (ML) em fungdo da dipéio
de teste e da classificagdolalltest (Pt).

mCTSIB ELy ML
SE-OA SE-OF SI-0A SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 0,070+0,02 0,069+0,02 0,078+0,02 0,069+0,02 0,070 0,079+0,02 0,065+0,02. 0,063+0,01 0,065+0,01 730,01 0,066+0,01 0,069+0,01
Pt “1” 0,073+0,02 0,071+0,02 0,081+0,02 0,073+0,02 0,07030 0,088+0,03 0,066+0,0. 0,063+0,01 0,061+0,01 72%0,01 0,069+0,01 0,065+0,01
Pt “2” 0,068+0,02 0,064+0,02 0,079+0,02 0,075+0,02 0,070 0,083+0,02 0,065+0,02. 0,067+0,00 0,065+0,01 7@:0,01 0,071+0,01 0,069+0,01
Pt “3” 0,084+0,02 0,049+0,03 0,070+0,02 0,055+0,00 0,05230 0,070+0,04 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadodyR- N&o realizam.

O valor médio do expoente dgrapunov(ELy) aumenta em funcdo do nivel de
progressdo da instabilidade até ao nivel “2”Riditest verificando-se uma inversao
deste aumento para o Ultimo nivel de instabilidatsdisado.

Uma vez que o ELy quantifica a taxa de divergédeis: trajetorias no estado de
espaco, fornecendo informacdo acerca da instathiddo sistema (Dingwell &

Cusumano, 2000; Rosenstein, Collins, & De Luca,3)99alores de ELy inferiores
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representam seéries temporais mais estaveis, o0 mesmodizer que, neste dominio,
valores superiores estdo associados a uma matabilidade. Pelo que, em funcéo dos
valores observados no nosso estudo, confirma-seumerdo de instabilidade
comportamental das séries temporais em funcédo\d dé instabilidade atribuido pela
realizacdo do teste clinico, contudo, a invers&iadendéncia verificada para o ultimo
nivel de instabilidade podera ficar a dever-seasm de este grupo apresentar um nimero
muito reduzido de doentes (n= 3).

Buzzi (2001), no seu estudo sobre a andlise dessele dados temporais
angulares das articulagbes do membro inferior, rdesujeito com DP e de um sujeito
saudavel, com a mesma idade, durante a marcha ssadggra rolante, verificou que os
valores de ELy registados indicaram que o suje#tm patologia era localmente mais
estavel (valores de ELy menores) no que respetiatiaslacdes do joelho e do tornozelo,
em comparacado com o individuo com DP. No entantimemte com DP obteve um valor
de ELy ainda inferior para o movimento da articAtada anca, indicando uma ainda uma
maior estabilidade a este nivel articular. Estelltado demonstra possivelmente uma
adaptacédo por parte do movimento articular da ansandividuos com DP como forma
de compensacéo do aumento da complexidade e &kdbilocal das articulacdes distais
resultante da perda de fontes independentes deolmyndevido a patologia (Stergiou,

Moraiti, Giakas, Ristanis, & Georgoulis, 2004).
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Autocorrelacéo

Relativamente as variaveis relacionadas com a awu&acdo (dAuCorr)

analisada nas séries temporais do CP duranteizagad do testedCTSIB(tabelas 4.19 e

4.20), detetaram-se diferencas significativas eosegrupos definidos pelBulltest,

apenas na condicdo do testeCTSIBrealizado em superficie estavel com os olhos

fechados (SE-OF) na direcao AP.

Tabela 4.19 -Valores médios e desvios padrdo da diferenca asa@uelacdo (dAuCorr) no plano

fungdo da condigdo de teste e da classificac@®udtest (Pt)

antero-posterior)(Am

MCTSIB dAuCorr AP
SE-OA SE-OF SI-0A SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl. Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0” 0,12+0,18 0,08+0,03 0,12+0,11 0,14+0,13 0,14+0,15 ,1940,13 0,09+0,04 0,09+0,05 0,10+0,06 0,11+0,05 1160,05 0,10+0,04
Pt “1” 0,09+0,04 0,09+0,04 0,13+0,17 0,12+0,05 0,21+0,27 ,3240,25 0,09+0,04 0,08+0,04 0,08+0,04 0,09+0,04 1260,04 0,11+0,06
Pt “2” 0,09+0,04 0,13+0,17 0,12+0,1€ 0,12+0,08 0,16+0,16 ,1740,13 0,09+0,04 0,11+0,05 0,10+0,05 0,12+0,04 1160,05 0,11+0,02
Pt “3” 0,11+0,06 0,08+0,06 0,07+0,05 0,10+0,08 0,08+0,07 ,07£0,04 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoDF- olhos fechadodyR- N&o realizam.

Tabela 4.20 -Valores médios e desvios padrao da diferenca de@uelacdo (dAuCorr) no plano médio-lateral (Mh) e
fungdo da condigéo de teste e da classificac&udtest (Pt)

mCTSIB dAuCorr ML
SE-OA SE-OF SI-0A SI-OF
Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl Rep2 Rep3 Repl ep2 R Rep3
Pt “0 0,14+0,19 0,10+0,05 0,14+#0,09 0,14+0,12 0,15+0,15,44#0,28 0,10+0,09 0,07+0,02 0,08+0,04 0,09+0,04 080,03  0,09+0,04
Pt“1 0,10+0,05 0,10+0,05 0,17+#0,183 0,15+0,07 0,22+0,27,44#0,31 0,07+0,03 0,07+0,03  0,08+0,05 0,09+0,04 0760,04 0,08+0,04
Pt “2 0,11+0,06 0,14+0,17 0,17+#0,17 0,13+0,09 0,15+0,17,32#0,26 0,10+0,05 0,08+0,04  0,08+0,03 0,08+0,03 08£0,04 0,07+0,01
Pt “3' 0,13+0,11 0,08+0,04 0,15+0,05 0,16+0,1.4 0,07+0,01,2640,35 NR NR NR NR NR NR

SE- superficie estave§l- superficie instavelDA- olhos abertoQF- olhos fechadod$\R- N&o realizam.
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A autocorrelacdo € a medida de dependéncia deguizinhos da série temporal,
quanto maior for o valor maior é a regularidade, sejn, menor caoticidade. Neste
trabalho foram calculados a diferenca entre osrealpara k=1 e k=30 demonstrando
assim uma rapida ou lenta variacdo dos valoreodelacdo. Para uma seérie temporal
regular, a diferenca obtida na correlacdo (dAuCérrpuito pequena, mas numa série
irregular a diferenca € maior.

A utilizacdo de parametros da dinamica ndo-linessten trabalho, teve como
objetivo principal aferir a sensibilidade de dusrdagens, uma classica ou tradicional
normalmente utilizadas na andlise do controlo pak® outra aplicando métodos néo
lineares, tentando assim contribuir para uma keitomais completa do processo de
controlo em doentes com DP.

Os resultados deste estudo revelam que o valorAdeCair diminui com o
aumento do nivel de instabilidade postural e comaumento da complexidade da
condicdo de teste, um valor de dAuCorr inferiorigagd neste contexto, um aumento da
estabilidade, uma diminuicdo da complexidade, quierA estar associado a um aumento
da rigidez, com consequente diminuicdo dos gradberlade, logo maior regularidade
do sistema de controlo. O que ndo implica contug® @ sistema seja mais eficaz, mas
apenas que, menos graus de liberdade implicam hoente menos “custos” no controlo
por parte do sistema. E que por sua vez, implieg gas grupos de maior instabilidade
(Pulltes) os doentes ndo conseguem realizar a tarefa déeqguem superficie instavel,
por impossibilidade do sistema de controlo, des#geraos ajustes posturais necessarios

para responder a exigéncia neuro-motora da tarefa.
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Morrison et al. (2012) no seu estudo sobre a aggwlgpostural e o risco de quedas
verificou que o movimento do CP de um grupo de é&iabs com historial de quedas
exibiu um forte acoplamento AP-ML (valores de aotoelacdo inferiores). Como o
movimento nesses contextos se considera ser cadrale forma independente, em
condi¢cbes normais (Winter, Prince, Frank, Powell,Z&bjek, 1996), o aumento do
acoplamento suporta a teoria que os individuositaer ativamente uma estratégia mais
rigida durante a realizacdo de tarefas funcionakenemais complexas. As alteracfes
observadas na regularidade e na variabilidade dodGfupo de diabéticos com historial
de quedas suporta a teoria de que o envelhecineeatdoenca afetam a forma como o
sistema lida com a complexidade da tarefa. (ManrisGerr, Newell, & Silburn, 2008;

Vaillancourt & Newell, 2002).

Em relacdo a influéncia das alteragcbes somato-saissma instabilidade dos
doentes com DP, Vaugoyeau et al. (2007) avaliaraon&ibui¢cédo proprioceptiva para o
controlo postural na DP e concluiram que a alterag#@ sensibilidade proprioceptiva
contribui para perturbar a orientacado posturala@sres sugerem que, em doentes com
DP, o aumento da dependéncia visual pode refletia wstratégia adaptativa para
compensar os seus défices funcionais proprioceptNo nosso estudo, verificamos que
as condi¢cbes de teste realizadas com recurso @miagéo visual registaram valores de
AuCorr inferiores comparativamente com as condigdesequilibrio realizadas sem
recursos a informacédo visual, o que reflete umaomestabilidade postural nas tarefas

realizadas com acesso a informacao visual.
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Os resultados do estudo de Bronstein, Hood, Grés®anagi (1990) também
mostraram que os doentes com DP estdo mais depesdkninformacédo visual para a
manutencdo do equilibrio do que os individuos satolpgia. A dependéncia da
informacado visual observada em doentes com DP éfingth por Vaugoyeau et al.
(2007) como uma estratégia adaptativa que compeaseialmente as alteracdes
proprioceptivas.

Diferentes tipos de informacdo aferente devem migradas centralmente de
forma apropriada para produzir respostas postominais.Tem sido sugerido por varios
investigadores (Bloem, van Vugt et al.,, 2001; Btasvan der Kooij, Munneke, &
Bloem, 2008; Maurer et al., 2003), que os doentes OP n&do tém a capacidade que tém
os individuos sem patologia, para usar a informagtsorial ou cognitiva nas suas
respostas posturais ou, usar a informacdo somasmsal de forma apropriad&o
entanto, outros investigadores tém sugerido qu#oestes com DP néo tém dificuldade
em usar as informacdes sensoriais para controkgqudibrio, mas em vez disso, eles
usam as respostas posturais de forma néo intefifadak et al., 1992). Os doentes com
DP parecem ter dificuldade em alternar entre diterse modalidades sensoriais (De
Nunzio & Schieppati, 2007)e revelam uma deficiéncia generalizada na
criacdo/automatizacdo das reacdes posturais, sequ@eocorra uma alteracdo das
condicdes sensoriais (Valkovic, Krafczyk, & Botz2006; Valkovic, Krafczyk, Saling,
Benetin, & Botzel, 2006)0O processamento de estimulos proprioceptivos pgth e
perturbado na DP, levando a uma diminuicdo da $made das respostas posturais

observadas por Jacobs & Horak (2006) que se traduzima diminuicdo da distancia
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percorrida no percurso do CP durante as resposissirpis as alteracdes somato-
sensoriais observada na nossa amostra.

As consequéncias de qualquer adaptacdo a uma cedagdmplexidade poderdo
implicar que o individuo seja menos eficaz na regpaos estimulos do envolvimento

podendo isso manifestar-se através de um aumenmiscdede quedas.

3- Teste LOS

A analise estatistica realizada por intermédio Bacém extracdo pelo método da
ACP e rotacdo Qmax, identificou 7 fatores comungregentativos das variaveis
observadas e que explicam 72.4% da variancia addgrnQuando aplicado a cada um
destes fatores, o modelo univariado ndo detetoeretiCas significativas entre os 4
grupos definidos pela classificacéo Eolltest embora essas diferencas sejam sugeridas
para o 2° fator extraido (p = 0.057), o qual é daad pelas variaveis ponto final de
excursao, distancia maxima de excursao e contidoidnal relativamente a deslocacao
na direcdo anterior. Os limites de estabilidadepfano anterior (tabela 4.21 Ant.)
diminuem com o agravamento da instabilidade postamabora os resultados apontem

apenas para uma tendéncia para a existéncia dergiés significativas.
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Tabela 4.21 -Valores médios e desvios padrdo do tempo de re@@p da
velocidade (Vel.), dos limites maximos de estahiliel (MD), do ponto final d
excursdo (PF) e do controlo direcional (), nas diregbes anterior (Ant.), esque
(Esq.), direita (Dta.) e posterior (Post), duramteealizacéo do teste dos limites
estabilidade (LOS) em funcéo da classificagaPulltest(Pt).

Ant. TR (seg) Vel (iseg) MD %)  PF %) CD (%)
Pt“0” 1,58+0,7 1,75%¥1,1 58,018 42,7#19 77,713
Pt“l” 1,67+09 1,39+0,8 455+18 33,7+16 69,2424
pPt*2" 1,77+1,3 1,82+1,3 451+20 34,6+18 69,4%7
Pt“3” 0,46x0,4 1,95+0,7 41,0+9 31,517 68,5+7
Esq. TR (seg) Vel (vseg) MD %) PF®) CD ) Dta. TR (seg) Vel (iseg) MD ) PF®)  CD ®)
Pt“0” 1,46+0,6 3,15+1,3 74+14 59+1¢ 80+9 Pt “0” 1,56+0,6 2,95+1,1 79+l 63123 79+10
Pt“l” 1,96+13 3,17+2,6  74+18 59+21 80xl1l Pt*1”  1,76x0,9 ~ 2,33:x0,9 72+2(  56£21 7949
Pt“2” 1,61+0,8 2,81+1,6 68+13 55+1% 79+14 Pt “2” 1,65+1,2 3,29+2,5 6827 53+29 67+21
Pt“3” 1,27+1,2 2,85+0,3 73430 66+3: 85+2 Pt “3” 0,98+0,3 3,85+3,3 85+21 71+13 83+4
Post TR (seg) Vel (iseg) MD@%) PF %) CD (@)
Pt“0” 1,19+05 | 1,48+0,8 6019 40+14 65+23
pPt“1” 0,89+0,6 @ 1,45+0,8 52+21 3813  53+30
pPt“2”  1,03+0,7 ' 1,60+0,7  54+21  39+19 5924
pPt“3” 0,63+0,1 1,65+0,7 59+1& 4046,3 84+5
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O tempo de reacdo (TR) é bastante varidvel ao lalogogrupos definidos em
funcdo da instabilidade posturd?ulltes), para todas as direcdes analisadas, contudo
verifica-se uma tendéncia para aumentar com o aontkennivel de instabilidade até ao
nivel “2”, registando-se uma diminuicdo do tempordacdo, em todas as direcdes.
Contudo nos doentes que se encontram no nivel @ matabilidade, deste estudo, o
tempo de reacdo diminuiu também para todas aésegnalisadas.

A velocidade do movimento (Vel.) aumentou com o entm do nivel de
instabilidade para todas as dire¢cdes menos patesézcacdes realizadas para a esquerda.

A distancia méxima e o ponto final de excursdo (MDPF) revelaram-se
inferiores nas deslocagbes AP comparativamenteaccamvimento realizado na direcao
ML. Os resultados revelam ainda um comportamentcs hamogéneo ao longo da
evolucado dos grupos em func¢ao do nivel de instiulé para as direcdes AP do que ML,
ou seja, os valores dos limites de estabilidadedinecdo ML n&o registam um
comportamento regular em funcdo do nivel de inlitiaioie, aumentando e diminuindo
aparentemente de uma forma aleatéria.

Relativamente ao controlo direcional do movimeegie diminui linearmente em
funcdo do aumento da instabilidade postural nac@i@reanterior, embora nas restantes
direcbes se observe uma ligeira diminuicdo atBwdlbest “2” para aumentar de novo no

altimo nivel de instabilidade postur&ylltest “3”).

Em estudos anteriores Allcock et al. (2009), abersim que a variabilidade dos
resultados, relativamente &mpo de reacao, estava significativamente associaich a

frequéncia de quedas. E Beckley, Bloem, & RemI®98) testaram a estabilidade de
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doentes com DP com uma plataforma oscilatéria dicaam que, estes doentes tém
alteracdes dos reflexos posturais de longa latéadjae pode ser um fator que contribui
para a sua instabilidade postural.

O movimento voluntario é geralmente acompanhad@regedido por reflexos
posturais antecipatérios destinados a prevenir seqielibrio gerado pelo movimento
(Massion, 1984). Lee, Tonolli, Viallet, Aurenty, Blassion (1995), verificaram que a
instabilidade postural na DP pode estar relaciormada alteracdes na programacéo dos
reflexos posturais antecipatorios destes doentessesEautores verificaram que a
amplitude das deslocacdes do CP foi marcadamedteida nos doentes com maior
instabilidade postural.

Alguns autores verificaram que os limites de eBtsdae nos doentes com DP se
encontram reduzidos (Horak et al., 1992; Schiepplatil., 1994) e que estes doentes
tendem a sobrestimar os seus limites de estabdifi@amata et al., 2007), o que pode dar
origem a quedas.

Horak, Dimitrova, & Nutt (2005) analisaram doentesn DP durante a fasdf da
medicacao e registaram diferentes valores de bndte estabilidade para as diferentes
direcbes de deslocacédo. Os limites de estabilidame reduzidos foram observados nas
deslocagfes posteriores, sugerindo que estes doesti@ mais vulneraveis a quedas
nesta direcdo. Estes resultados sdo em parte, rdamtes com 0s registados no nosso
estudo, pelo que se podera depreender que a mdrmarabilidade a quedas na direcado
posterior (e também na anterior, para a nossa eajosbservada nos doentes com DP se

verifica tanto na faseff comoon da medicacéo.
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4- Teste RWS

Relativamente as variaveis posturograficas relacdas com a oscilacdo
intencional do CG (tabela 4.22) foram retidos dres comuns pela AF explicativos de
64% da variancia observada. @odelo univariadopermitiu detetar diferencas
significativas entre os 4 grupos da escala H&Y apgrara o 2° fator comum, sendo este
fator dominado pelas variaveis relativas ao coatiditecional na deslocacdo antero-
posterior, em ambas as velocidades testadas (2eg)3 Verificou-se uma diminuicao
significativa do controlo direcional AP duranteaasefa de oscilagédo intencional do CG,
em funcéo do nivel de instabilidade postuRallifes), em ambas as velocidades. N&o se
verificou porém a existéncia de diferencas entrgropos definidos pelo resultado do
Pulltestrelativamente ao controlo direcional na direcdo MIm em relacdo a variavel,

velocidade de execucdo, em ambas as direcOes@dagles da tarefa testadas.

Tabela 4.22 -Valores médios e desvios padrao da velocidade sleaiedo (Vel.) e do controlo
direcional (CD) em funcédo da dire¢cdo (AP e ML) evedocidade da condicdo de teste (lenta e
moderada), e da classificacdoRidltest (Pt)

AP ML
RWS
Vel. (/seg) C D %) Vel. (%/seg) CD (%)
Lenta Moderada Lenta Moderada Lenta Moderada Lenta Moderada
Pt “0” 1,6+0,3 2,1+0,7 66%12 68+13 2,7+0,6 3,7£1,0 6918 7319

Pt “1” 1,3+0,5 2,0+0,8 52424 57124 2,4+1,2 3,9+14 62+14 7417

Pt “2” 1,4+0,6 1,9+0,8 49+26 52+28 2,5+1,0 4,0+1,3 63+17 72410

Pt “3” 1,4+0,6 1540,8 56£27 66+11 1,9+1,0 3,6+1,6 6118 767

Pensa-se que a deterioracdo do equilibrio, imalioa instabilidade postural dos

doentes com DP, possa estar relacionada com a gardapacidade em controlar os
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movimentos intencionais do centro de gravidade (€&jre a base de suporte (BS),
durante a realizacdo de atividades que envolvensfegncias de peso (Schieppati &
Nardone, 1991). Ao contrario dos resultados domessudo, Rossi, Soto, Santos, Sesar,
& Labella (2009) encontraram alteracbes na osamlayl. no teste RWS quando
comparavam doentes com DP e individuos saudawssfigando a existéncia de um

maior risco de quedas.

5- Teste STS

A andlise estatistica efetuada através da AF raeval@xisténcia de 2 fatores
comuns explicando 67% da variancia observada, embao tivessem sido detetadas
diferencas significativas entre os 4 grupos dasdlaacéo doPulltestno que respeita a

esses fatores.

Tabela 4.23 -Valores médios e desvios padrdo do tempo paratkvda cadeira, indice de
elevacdo, velocidade de oscilagédo e simetria nahdigzdo do peso pelos apoios em fungéo da
classificagdo d@ulltest

Tempo Levantar Cadeira Indice de Impulsdo Velocidade de Oscilagda Simetria

STS
(seg.) (% peso corporal) (°/seq.) (%)
Pulltest “0” 0,6+0,5 10,3+4,2 2,9+1,2 14+9
Pulltest “1” 1,0£0,7 10,4440 2,8+1,2 11+10
Pulltest “2” 1,5+1,2 10,6+5,3 2,9+1,2 1613
Pulltest “3” 2,0+0,8 6,6+4,7 4,4+2.0 13+10

No entanto, num estudo preliminar (C. Godinho & ®&/€011), o tempo que o

doente demorava para se levantar da cadeira afpes@ma correlacdo com o risco de
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quedas e, como se pode verificar pela tabela 4I&%rva-se uma relacéo linear entre o
valor doPullteste o tempo para levantar da cadeira, na medidauemugn maior valor
no Pulltesttambém corresponde a um maior tempo gasto nadacwantar da cadeira.

A bradicinesia tem sido associada a défices naugémdda poténcia muscular dos
membros inferiores podendo contribuir para a exg@gtde quedas recorrentes nesses
individuos (Allen, Canning, Sherrington, & Fung,080 Allen, Sherrington, Canning, &
Fung, 2010). Os individuos com DP geram mais leatdenforcas de aceleracdo no
plano horizontal (envolvidas nos testes RWS, LO8) W forcas verticais (envolvida no
teste STS) (Bishop, Brunt, Pathare, Ko, & Marjanyaiis, 2005). A diminuicdo da taxa
de geracédo de forcas € usada para identificarddgdinos com maior risco de quedas na
populacdo idosa e nos individuos que sofrem esfafiBdishop et al., 2005). Esta
diminuicdo das taxas de producdo de forca podeé&amdwxiliar na identificacdo dos
individuos com DP em risco de quedas, podendo ewsalorigem de um maior
comprometimento funcional no desempenho do tesg(BiBhop et al., 2005).

Duncan, Leddy, & Earhart (2011jtilizaram o teste de levantar da cadeira
(levantar da cadeira 5 vezes consecutivas - FT8mS)loentes com DP com o objetivo
de determinar a utilidade deste teste, para digeamentre doentes com DP com maior
risco de quedas e sem risco de quedas, e aindddeat#icar um valor de referéncia
apropriado para diferenciacdo entre esses grupmxl@ram que este teste se trata de
um teste de facil e rapida realizacdo e que serowgtil para determinar grosseiramente

o risco de quedas em doentes com DP.

279



6- Teste WA

Através da analise estatistica efetuada empreganaodelo univariado foram
detetadas diferencas significativas, entre os grujainidos pelo resultado dRulltest
no que respeita ao comprimento, velocidade e sand#& passada (tabela 4.24). Estes
parametros relacionados com as caracteristicasagiehen permitem distinguir entre os
diferentes niveis de instabilidade determinadoso pellltest A medida que a
instabilidade postural se agrava verifica-se umardiicdo significativa do comprimento
e da velocidade da passada e um aumento signiicda assimetria da marcha. No
entanto, os resultados também permitem verificaa ugrande variabilidade nestes

parametros da marcha entre os doentes com uma netssdicacdo n®ulltest

Tabela 4.24 -Valores médios e desvios padrao da largura, coneptim
velocidade e simetria da passada em fungéo dafidag&o doPulltest

Largura Comprimento  Velocidade Simetria

WA
(cm) (cm) (*/seg.) (%)
Pulltest “0” 16,0+3 39,9+10 43,1+10 15,2+12
Pulltest “1” 17,1+3 37,814 43,2+17 21,4+16
Pulltest “2” 16,7+3 29,9+15 32,017 21,1420
Pulltest “3” 13,05 27,5%10 22,6+10 51,0+19

A variabilidade da marcha estad relacionada, segwigons autores, com um
aumento significativo da frequéncia de quedas @8a#va, Giladi, Gruendlinger, Peretz,

& Hausdorff, 2006; Maki, 1997; Morris, McGinley, Moam, Collier, & lansek, 1999;
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Schaafsma et al., 2003). Num estudo recente Rodmetial. (2012), em funcdo dos
resultados observados entre a marcha e o riscoattag consideraram que uma grande
variabilidade nos indices da marcha pode ter unelpagnsideravel na frequéncia de
quedas observada durante as transi¢coes de posigsadnantes com DP. Contudo, neste
estudo, a variabilidade na iniciacdo da marcha difeiu significativamente entre os
diferentes estadios de severidade da doenca.

Em populagbes caracterizadas por disfuncdes dahmarinstabilidade postural,
como nos doentes com DP, a capacidade de geraradndq consistente durante a
iniciacdo da marcha podera ser essencial paravarg@&o de quedas (Baltadjieva et al.,

2006; Morris et al., 1999; Roemmich et al., 2012).

7- Teste TW

Relativamente as variaveis relacionadas com ahmaem linha (tabela 4.25),
foram detetadas diferencas significativas entrgrapos definidos pel®ulltestapenas
para a velocidade média de deslocamento (p = 0.0&Y)entanto, os testgmst-hoc
estdo comprometidos pelo reduzido nimero de obgigaem alguns dos grupos.
Verifica-se uma diminuicdo da velocidade média dslatacdo durante a marcha em
linha em fung&o da progressédo da instabilidadeupadsimas este resultado podera estar
igualmente comprometido pelo reduzido nimero dentdseque realizou o teste (ver

estudo 1).
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Tabela 4.25 - Valores médios e desvios padrao da largura,
velocidade da deslocacdo e velocidade de oscildig@ab em
fungdo da classificagdo dhulltest

Largura Velocidade  Vel. Osc. Final

™
(cm) (°/seg.) (°/seg)
Pulltest “0” 12,943,3 17,445,9 6,5+1,6
Pilltest “1” 13,1+4,5 14,9455 6,62
Pulltest “2” 11,5+#3,9 11,8+4,6 7,1+2,1
Pulltest “3” NR NR NR

NR= N&ao realizam

A marcha em linhaténden) tem sido utilizada em estudos cientificos porusea
acdo amplamente avaliada na pratica clinica e e#édagilmente influenciada pelo
enviesamento associados aos avaliadores. Ao donttdiPulltest a marcha em linha
pde em evidéncia as reacdes antecipatorias redmtasncom o equilibrio, refletindo
também o equilibrio no eixo lateral (Hughes, Befe8io, Daniel, & Lees, 1992). Este
teste, tal como foi referido anteriormente, semmkém de referéncia para distinguir

entre DP Idiopatica e outras formas de Parkinsamigxbdo et al., 2006).

Risco de Quedas

Analisarmos a questdo referente ao numero de guattagés de um modelo de

regressao linear multipla (ARL), em que o numerguedas no ultimo ano figurou como
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variavel dependente. Foram considerados como predibs primeiros fatores comuns
extraidos da Andlise Fatorial descrita no estugm@a cada uma das classes de variaveis,
e com poder discriminante entre 0s 4 grupos ddsedeaH&Y.

Desta ARL, é possivel concluir que o numero de asigdferidas pelos doentes
durante o dltimo ano, apresenta uma associacadficijva com as variaveis
posturograficas (p = 0.026), nomeadamente uma iagsocdireta (6,885 +2,4) com a
velocidade média de deslocacéo linear do (R0.008), e uma associacao inversa
(-5,149+2,2) com daistancia total percorrida pelo Cp=0.026), embora o ajustamento
global do modelo aos dados seja fracbqfRstado = 0.183).

E apontada uma limitac&o associada ao registcedadncia de quedas com base
em acontecimentos passados que poderdo ter sidecados (Cummings, Nevitt, &
Kidd, 1988; Kerr et al., 2010), no entanto, nestiei@o, semelhante conclusao teria sido
obtida se, em vez da variavel “niumero de quedasltimo ano”, fosse considerada a
variavel “nimero de quedas na Ultima semana” (i#&da escala UPDRS - Parte Il),
embora, com um modelo qualitativamente mais pobre.

Em funcao destes resultados, observamos que osgtand posturograficos que
melhor predizem o risco de quedas nestes doentas fbeterminados pela posturografia
estatica, sendo obtidos através da realizacacstoeCTSIB.

Morrison et al. (2012) a semelhanca dos nossostadss também verificou que
0 aumento do risco de quedas (em individuos corropatia periférica) foi evidenciado
pelo aumento da velocidade das deslocacfes do €&, dpninuicdo da distancia de

oscilacdo e pelo aumento da complexidade / vaidaié da dindmica postural.
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Estes resultados levantam a possibilidade de eéstidéiduos adotarem uma
estratégia rigida (reducéo dos graus de liberdem®)o objetivo de manter o equilibrio
face a condi¢Oes adversas e desafiadoras (altedasiestratégias de controlo postural
aumentando a rigidez para diminuir o desequilibrio)

Os resultados do estudo de Matinolli et al. (2009Jerem que a avaliacdo da
oscilacdo postural seja um melhor preditor paradasieecentes do que as avaliagbes

relacionadas com a mobilidade e a velocidade dahmaar

Conclusao

Foi objetivo deste estudo identificar e quantifiaanstabilidade postural definida
clinicamente pelo valor obtido nBulltest (item 30 da escaldPDRS— Parte lll), e o
risco de quedas destes doentes, a partir de pacdnmmisturograficos. Assim, foram
identificadas diferencas significativas em func@ondvel de instabilidade postural para
diferentes variaveis posturograficas: a) alinhamelat CG; b) distancia do deslocamento
do CP; c) controlo direcional na deslocacdo do @fcomprimento, velocidade e
simetria da passada; e) velocidade da marcha dm; lin expoente déyapunoy e g)
autocorrelacgao.

Foi também investigada a existéncia de capacidaderirdinante entre as
variaveis posturograficas para a detecdo do riscquedas, nesta populacdo. O niumero

de quedas referidas pelos doentes durante o Ukin@) apresentou uma associagcao
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significativa com as variaveis posturograficas velade média de deslocacao linear do
CP e distancia total percorrida pelo.CP

Estes resultados permitem concluir que é possilegitificar diferencas entre os
grupos definidos peldulltest com base numa abordagem quantitativa definida por

grupos de variaveis associadas ao controlo postfiog.
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Conclusao Geral

Este trabalho enquadra-se no ambito da analiseodpartamento postural de
doentes com Doenca de Parkinson (DP). Baseou-slarmentalmente na avaliacdo e
analise do comportamento do centro de pressao €GR) centro de gravidade (CG),
através de meétodos de andlise tradicionais e meel@nalise ndo lineares. Teve como
principal objetivo a aquisicdo de resultados vaido com sustentabilidade clinica e
cientifica para um melhor conhecimento e compreedaddinamica de controlo postural
destes doentes.

Este estudo procurou relacionar o estadiamentdcalida DP com dados
posturograficos de natureza quantitativa, com secuar utilizacdo de uma abordagem
metodoldgica inovadora que permitiu, a caractefi@aamais objetiva do doente em
funcéo do nivel de evolucao da doenca.

Este estudo teve ainda como objetivos, caractermaantitativamente o
comportamento postural de doentes com DP nas diéxdases de evolucdo da doenca
através da utilizacdo de metodologias de analadicibnais e ndo lineares. Para isso
recorreu-se ao registo das coordenadas da destotinear do CP, e das deslocacdes
angulares do CG, durante a realizagdo de testemirpgsaficos Balance Mastey,
estaticos e dinamicos. Foram identificadas difeasngignificativas em diferentes
varidveis posturograficas em funcdo da progressasetleridade da doenca, segundo a
escala de H&Y: a) velocidade de oscilacdo; b) alménto do CG; c) distancia do

deslocamento do CP; d) amplitude da deslocacéo Flo e controlo direcional na
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deslocacéo do CG; g) frequéncia de oscilacao; locemde da marcha em linha; e i)
entropia aproximada.

Foi ainda um objetivo deste estudo identificar eangificar a instabilidade
postural definida clinicamente pelo valor obtidoRdltest(item 30 da escaldPDRS—
Parte IIl), e o risco de quedas destes doentegrta de parametros posturograficos.
Assim, foram identificadas diferencas significativem funcéo do nivel de instabilidade
postural para diferentes variaveis posturografiaastinhamento do CG; b) distancia do
deslocamento do CP; c) controlo direcional na desi@ do CG; d) comprimento,
velocidade e simetria da passada; e) velocidadenal@ha em linha; f) expoente de
Lyapunoy e g) autocorrelacao.

Foi também investigada a existéncia de capacidaderidinante entre as
variaveis posturograficas para a detecdo do riscquédas, nesta populacdo. O nimero
de quedas referidas pelos doentes durante o Ukin@) apresentou uma associacao
significativa com as variaveis posturograficas gelade média de deslocacao linear do
CP e distancia total percorrida pelo.CP

Em geral, as dimensfes independentes que permisenmdnar entre 0s grupos
da escala de H&Y também permitem discriminar easrgrupos definidos peulltest
embora o poder discriminante pareca superior no daslassificacdo baseada na escala
de H&Y.

A literatura referente a este dominio carece de unf@armacdo objetiva
relativamente a padrdes e valores de referénceagaliar eficazmente os doentes com
DP. Como resultado dos estudos que integram esalio foram elaborados dois

quadros com valores de referéncia respeitantesaoes médios das escalas clinicas e
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das variaveis posturograficas quantitativas, engdarde cada estadio de severidade da
doenca segundo a escala de H&Y, e de cada niviestiilidade, segundo o resultado
do Pulltest (anexo 8). Estes valores de referéncia visam mgpuosa clinicos e o0s
investigadores para que possam comparar os seneyabm as referéncias, de forma a
facilitar a interpretacdo dos parametros que est#8m durante os seus estudos, e 0
acompanhamento clinico e fisioterapéutico destesitds. Uma analise aprofundada das
limitacBes funcionais inerentes a cada estadioetierglade pode fornecer indicagcdes e
guidlines para o encaminhamento para programas de reafiditagn tempo Gtil, com
indicacdes sobre o declinio funcional inerentedadase.

Estabelecidos os pontos de referéncia ter-se-&@e@eparametros para estudos
longitudinais em termos de analise funcional dentesecom DP.

A avaliacdo clinica destes doentes podera tambémodidestes dados para
identificar os individuos que apresentam valoresefigantes aos identificados neste

estudo e antecipar a intervencéo a prestar a éssates.
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LimitacGes do Estudo

Como em qualquer estudo experimental foram ideatias algumas limitagdes
ao longo deste estudo. Uma limitagcdo esta relademeam a amostra. Em virtude de se
tratar de uma amostra de conveniéncia, compostdqaortes frequentadores da consulta
do movimento do servico de neurologia do HospitalSanto Antonio dos Capuchos, o
seu tamanho, e mais especificamente a sua divislds g grupos de severidade néo
apresentou uma reparticdo homogénea. A composi¢io glupos esta também
relacionada com o fato de os doentes nos estadmais nao recorrerem, como deveria
ser feito, as consultas da especialidade, por sbgemotivos (fase inicial da doenca
assintomatica em termos motores, desvalorizacdopdo®iros sintomas motores da
doenca, que muitas vezes ja reprentam uma fasesneio@al, tempo que medeia 0
diagnadstico inical, realizado pelo médico de chnigeral, e o encaminhamento para
consulta da especialidade, etc.) levando a que semnpre sejam diagnosticados nos
estadios iniciais (zero e um) da escala de H&YY). ddro lado os doentes nos estadios
mais avancados sdo doentes que nao se dispombilé&mamente a participar neste tipo
de estudos, muito devido a diminuicdo da auton@u&a evolucdo da doenca implica.
No entanto, a amostra de doentes que compds éstm esflete a distribuicdo referida
por Goetzet al (2004), em relacéo a participacao de doentes@®ram estudos clinicos
(tendo os estadios 1 e 4 de H&Y incluido um menonero de doentes, relativamente
aos estadios 2 e 3 de H&Y).

Outra das limitacbes encontradas esta relacionanacc processo de avaliagao
clinica, sujeito a utilizacdo de escalas clinicegeeificas por parte do especialista em

neurologista, que neste caso nao correspondeu s&mpesma pessoa, mas antes a trés
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especialistas diferentes. A possibilidade de exis#é de alguma variabilidade na
avaliagdo de um mesmo doente € um fato apontaddifeventes especialistas neste
dominio, tendo levado nomeadamente a criagdo déssoes de especialistas por parte
da Movement Disorders Society sentido de uniformizar processos, e ultrapassiar
tipo de problemas.

Uma vez que o estudo foi de caréater transversaoelongitudinal, ndo permite
fazer uma analise sobre as alteracdes ocorridiasgo do tempo.

Por dltimo, é importanto referir que devido ao tahwdas séries temporais do
CP registadas pelo BM serem limitadas ao periodorefgsto estipulado pelo
instrumento, os resultados obtidos pelas técniéaslineares foram menos conclusivos,
apresentando fraca capacidade de descriminac@antiarios estadios de severidade da

doenca.

Recomendacodes Futuras

Considerando a distinta metodologia usada nos estaithdos, e a escassez de
estudos que avaliaram o comportamento e a instabléi postural de doentes com DP
através da utilizacdo da plataforBalance Master®sugere-se que novos estudos sejam
realizados com a mesma metodologia, com indiviednosliferentes fases da DP e com a
utilizacdo de um grupo controlo para a mesma idade patologia.

Considera-se que os sujeitos com DP sejam fortentegendentes de adequado
feedback propriocetivo, tornando-se mais insta\agsesentando maior risco de quedas

nas condi¢cdes dindmicas do que nas estaticas. essgesissim a realizacdo de mais
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estudos com a utilizacéo de testes dinamicos (@.iBUG) para analisar a instabilidade
postural em condi¢cfes dindmicas nos varios estadiceveridade da doenca.

Sendo o comportamento e a instabilidade postufiagleimciados pela capacidade
de producéo de forca muscular consideramos impertamealizacdo de estudos com o
objetivo de caraterizar a capacidade de producdorda, por parte dos principais grupos
musculares, envolvidos no controlo motor destesntdse em funcdo do nivel de
severidade da doenca e da instabilidade posturedampada.

Depois da caracterizacdo objetiva dos doentes cererd fungéo dos estadios de
severidade sugere-se que sejam realizados estodoso cobjetivo de elaboragédo de
planos de intervencao fisioterapéutica, no amb#&agorkvencdo primaria e secundaria,
adequados as limitacbes definidas para cada névekederidade. Sugere-se portanto, a
elaboragédo de programas de intervencéo fisiotetiapéel de atividade fisica capazes de
aumentar a estabilidade e diminuir o risco de gsiedla incapacidade funcional dos
doentes com DP.

No sentido de limitar a recolha de informacao emtextos temporais e espaciais
sugere-se a utilizagdo futura da acelerometria gpssibilita a vantagem de tornar
possivel a avaliacdo dos doentes enquanto realizasuas AVDs, e assim de uma forma
mais efetiva estudar a existéncia de parametrospqesam estar relacionados com o
contexto das “quase quedas”.

Futuramente propomo-nos estudar, a evolucdo do adampento postural de
doentes sujeitos a cirurgia por estimulagéo cer@bodunda dos nucleos da base, através
da analise dos parametros posturograficos aqundelsgédos segundo metodologias de

analise tradicionais e nao lineares.
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Anexo 1

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido



TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

ESTUDO DO COMPORTAMENTO POSTURAL EM DOENTES COM DOENCA DE

Eu

PARKINSON.

(Nome do Doente)

Compreendo que:

A minha postura e marcha vao ser analisadas e avaliadas, néo existindo riscos
inerentes a esse exame;

A minha decisédo de participar é inteiramente voluntaria;

Concordo que os resultados deste trabalho de investigacdo podem ser utilizados
e publicados;

Os registos do estudo e 0s meus registos clinicos podem ser examinados por
Autoridades Regulamentares de Saude, quando tal for relevante para a minha
participacdo no estudo. Autorizo que as entidades referidas tenham acesso
direto aos meus registos clinicos e tenho presente que tais informacdes serdo
tratadas para fins de investigacdo e de um modo confidencial.

Poderei contatar o meu médico se tiver alguma ddvida ou entenda ser
necessario aceder aos dados recolhidos ou retificar alguma informacao
anteriormente prestada no ambito do estudo.

Posso optar por ndo participar no estudo sem que tal influencie a minha
assisténcia médica ou os meus direitos legais;

Ser-me-a entregue uma cépia assinada deste formulario de consentimento.

Desse modo, concordo em participar no trabalho de investigacao acima mencionado:

Assinatura do doente Data

Assinatura do médico responsavel Data




Assinatura para testemunhas, se aplicavel

Nome da 12 Testemunha

Assinatura da 12 Testemunha Data

Nome da 22 Testemunha

Assinatura da 22 Testemunha Data



Anexo 2

Posturografia Dinamica Computorizada

Sistema Balance Mast&r



Caracteristicas do Sistem&alance Mastef
(Neuroconf International Inc., EUA)

O Balance Mastee um instrumento para avaliar e reabilitar congci@lacionadas com
o equilibrio e tem como base a medicdo da oscilpodtural através do seu sistema de
plataforma de forgcas associado a um sistema intfamnéomsoftwareespecifico para o
processamento de dados.

Figura 27 - SistemaBalance Mastét completo

Componentes do Sistema

O sistemaBalance Mastét é fabricado pel&euroconf International Inc., Clackamas,
OR(E.U.A)) e é constituido pelos seguintes compaent

¢ Dupla plataforma de forgas (46 cm X 152 cm)

e Suportes circulares para plataforma

e Computador Pentium com 16 MB RAM e disco rigiddL.deB
* Placa grafica SVGA

* Projector de paredg@amsung

» Software Balance Master Syst&@arséo 6.1 (pard/indow3

* Impressora de jacto tinta

* Rato sem fios, tiptirackball”

» Transformador eléctrico

Este sistema foi configurado de forma a permiawvaliacdo e o tratamento do equilibrio
e da mobilidade dos utentes, independentementaaddisfuncéo ou limitacdo funcional
ser de natureza ortopédica, neuroldgica, vestilmulageriatrica.

A bateria de exercicios pode facilmente ser adapésdcapacidades e necessidades do
utente, permitindo utilizar um conjunto de equipatogtais como, a tdbua de balanco, a
placa de espuma, o declive, os degraus, ou a aadlgirentanto, ndo serdo aqui descritas
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estas funcionalidades, uma vez que a utilizac@péettica do aparelho ndo se encontra
no ambito deste trabalho.

O sistemaBalance Mastét possui, para avaliacdo de varias componentes wibbeip e
funcionalidade, a seguinte bateria de testes:

WBS —Weight Bearing Squat
« mCTSIB —modified Clinical Test of Sensory Interaction orieBae
* US —Unilateral Stance

e LOS —Limits of Stability

*  RWS —Rhythmic Weight Shift
e STS -Sit-to-Stand

« WA — Walk Across

e TW -Tandem Walk

e SQT —Step/Quick Turn

* SUO -Step Up / Over

 FL —Forward Lunge

Tecnologia de Avaliacdo da Oscilagéo Postural

Plataforma de forcas

O sistemaBalance Mastét utiliza um sistema de plataforma de forcas corisfitpor
duas plataformas (figura 28) com as seguintes ditemn 23 cm (97) X 152 cm (60”).
Um pino articular junta as duas plataformas a mleicglizado a 76 cm (30”) dos seus
bordos anterior e posterior. O eixo ao longo da piorresponde ao eixo das abcissas
(X). O pino intersecta o eixo das ordenadas (Y).
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Figura 28- Dimensdes da plataforma e localizacéo dos transgkito

Sensores de forcas e localizacdo do centro dedwes

Cada plataforma assenta sobre dois sensores dss,féagnbém chamados transdutores,
que tém 0s seus eixos sensitivos orientados Vientce (figura 28). Os transdutores
localizam-se a frente e a tras da linha corresptirdao eixo das abcissas, a uma
distancia de 74,1 cm (29.25") desta linha. E emaomise a uma distancia de 20,9 cm
(8.25") da linha que une as duas plataformas, halinorrespondente ao eixo das
ordenadas.

O conhecimento da localizacdo precisa dos senstwef®rcas € fundamental para o

calculo do CP. Partindo da disposicao dos transesit@pode-se afirmar que a soma das
forcas verticais exercidas nos transdutores dafplaba esquerda é igual a soma das
forcas verticais exercidas na plataforma direitzarglo o centro de forca vertical esta

localizado sobre a linha que une as duas platafgrangue corresponde ao valor de zero
para o X, que se localiza sobre o eixo das ordenada

Considerando uma so plataforma, a forga verticataoa sobre o transdutor da frente é
igual a forca vertical exercida sobre o transddtras quando o centro de forca vertical
esta localizado sobre a linha que passa sobreoalaabcissas.

A forca vertical total exercida sobre as duas fdataas, o que corresponde ao peso do

utente, é calculada pela soma dos sinais registao®guatro transdutores, de acordo
com a seguinte expressao:
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FV =EA+ EP+DA+DP Eq 1 - Equacéo da forca vertical total exercida na plataforma
Em que:

FV — Forca vertical total (peso do utente)

EA — Forca exercida sobre o transdutor do ladoersiguAnterior
EP — Forca exercida sobre o transdutor do ladoeedquPosterior
DA — Forca exercida sobre o transdutor do ladadtdisnterior
DP — Forca exercida sobre o transdutor do laddtdiRosterior

Assim, a posi¢cdo do centro de presséo vertical tateeixo X (na componente AP), é
calculada através da seguinte expressao:

b = (bA+DP)- (EA+EP)

3 x 2925
DA+DP+EA+EP

Eq 2 - Equacao da posicao do centro de pressao na componente AP

Em que, 29,25" (74,1 cm) corresponde a distancia tlansdutores ao centro da
plataforma

A posicao do centro de presséao vertical total ko & (na componente ML), é calculada
pela seguinte expressao:

b - (DA+DP)- (EA+EP)

3 8125
DA+DP + EA+EP

Eq 3 - Equacao da posicao do centro de pressao na componente ML

Em que, 8,125” (20,9 cm) corresponde a distanc&atdmsdutores ao eixo das abcissas,
que corresponde ao zero de Y.

Calculo do deslocamento angular do centro de gadeid

Com as duas expressdes anteriores, € possivelcawrdme coordenadas da posicdo do
centro de pressdo sobre a plataforma. Mas corBalance Mastét ndo apresenta a
medicdo da oscilacédo postural em funcédo do desktt@nao centro de pressao, mas sim,
em funcdo da velocidade do deslocamento angula€@o Portanto, para fazer este
calculo, é necessario conhecer o deslocamentoarduiCG.
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Sabendo a altura do utente e a posicdo do centppedsdo no eixo dos YY, é possivel
calcular a deslocacdo angular. A relacdo geométamtee o angulo de deslocacao do
centro de gravidad@) e a posicado do centro de pressao no eixo dos Y)Y&Rustrada
na figura 29.

Para os célculos no sisteBalance Mastét a localizacéo vertical do CG no Homem é
considerada sempre ao nivel dedhle corresponde a aproximadamente 55% da albura d
utente, assim temos que:

Hce = 0,55 XAltura do utente

Hce altura do centro de gravidade do utente

0+2.3

< a PY (i)
sin A = — H PR e s Y
° sin 0+2.3: =]

Figura 29 - Deslocacéo angular do CG

Conhecendo a ¢t e a Py, pode-se obt@a partir da seguinte expressao:

P, = He xser(@+23)

Assim:
Py
ser(H + 2,3) = H Eq 4- Equacéao para o calculo da deslocacao angular do CG
CcG

O valor 2,3° corresponde ao ligeiro deslocamentteran que o CG apresenta
normalmente, como se a tibio-tarsica apresentanseflexdo dorsal constante.
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A frequéncia de amostragem do sisteBadance Mastét é de 100 Hz, o que significa
que recolhe 100 amostras por segundo e os célaglaisapresentados sdo em funcéo
dessas recolhas.

Validade e Garantia dos Instrumentos

Para que qualquer sistema de avaliagdo apresetibitdade cientifica deve apresentar
determinadas propriedades psicométricas como ¢lidede, validade e sensibilidade.

Uma medicao é considerada confiavel quando proelsutados precisos, consistentes e
reproduziveis. A validade é definida como a evidgie que um teste mede o que se
propde a medir, bem como se a medida obtida padéeegémamente usada para se
fazerem inferéncias. A sensibilidade € a habilidaeleima medida ou instrumento para
detectar mudancas clinicamente significativas.

O sistemaBalance Mastét cumpre todos estes requisitos, comprovados em aastud
referidos numa vasta colecao de literatura comailad documentédManagement of
Balance and Mobility Disorders Bibliography — A quitation of resources”publicado
pelaNeuroCor International.
http://resourcesonbalance.com/clinical_info/libfadp.aspx




Anexo 3

Parecer da Comissao de Etica do

Centro Hospitalar de Lisboa Central

Parecer do Diretor do Departamento de

Neurociéncias do CHL
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Anexo 4

Bolsa para Investigacao Clinica atribuida pela

Sociedade Portuguesa de Neurologia

Bolsa do Fundo de Apoio a
Comunidade Cientifica da FCT
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Anexo 5

Escala de Severidade da Doenca de
Hoehn &Yahr

Escala de Schwab & England
UPDRS:

Parte Il (AVDs)
Parte Ill - Pulltest
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Doenca de Parkinson

V. ESCALA DE HOEHN E YAHR D

[0] Sem sinais de doenga
[1] Doenga unilateral

[1,5] Doenca unilateral e axial
[2] Doenga bilateral sem perturbagao do equilibrio

[2,5] Doenca bilateral ligeira com recuperagao na retropulsao
[3] Doenga bilateral ligeira a moderada, com alguma

instabilidade postural. Independente fisicamente

[4] Doenga marcada, consegue andar e estar de pé sem ajuda
[5] Em cadeira de rodas ou na cama, se nao tem ajuda

VL. ESCALA DE SCHWAB E ENGLAND DAS ACTIVIDADES DA
VIDA DIARIA %

[100%] Completamente independente. Capaz de efectuar as tarefas.
Normal
[90%] Completamente independente. Capaz de executar todas as
tarefas, com alguma lentiddo e dificuldade. Pode demorar o
dobro do tempo. Comega a constatar dificuldades
[80%] Completamente independente na maioria das tarefas.
Demora o dobro do tempo. Consciente da lentiddo e dificul-
dades
[70%] Nao é completamente independente. Maior dificuldade com
algumas tarefas. Demora 3 a 4 vezes mais tempo com algumas
delas, com as quais gasta grande parte do dia
[60%] Alguma dependéncia. Consegue executar a maioria das tarefas,
muito lento e com esforco. Erros e incapacidades
[50%] Maior dependéncia. Necessita de ajuda em metade do que faz.
Lentidao. Dificuldade com tudo
[40%] Muito dependente. Executa todas as tarefas. Requer ajuda
[30%] Por vezes e com esforgo, executa ou inicia algumas tarefas.
Requer muita ajuda
[20%] Nao faz nada sozinho. Pode ajudar em algumas tarefas. Gra-
vemente incapacitado
[10%] Totalmente dependente e incapaz. Completamente incapacitado
[0%] Compromisso de fungdes vegetativas como a degluti¢do, micgao
e defecacdo. Acamado

(Versdo portuguesa [tradugdo ndo validada] modificada a partir da utilizada no Estudo PARJUPAR
(autores: MM Rosa, P Apolinario, MA Botelho, C Sampaio). Fahn S, Elton RL, and members of the
UPDRS Development Committee. Unified Parkinson’s Disease Rating Scale. In Fahn S, Marsden
CD, Calne DB, Goldstein M (eds.: Recent developments in Parkinson’s Disease, Florham Park:
MacMillan Healthcare Information 1987: 153-163.
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Anexo 6

Relatérios dos Testes Realizados na Paltaforma

Balance Master®

Exemplo:
Testes realizados por um doente

da amostra deste estudo
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Weight Bearing/Squat

% Body Wt % Body Wt
100 — —100
90 — — 00
80 — — 80
60 — — 60
50 — —350
30 — — 30
20 — — 20

o 20° o 20

LEFT SIDE RIGHT SIDE

Percentage Weight Bearing

Angle Left Right
0° 53 47
30° 59 41
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Modified CTSIB

1. Firm--Eyes Open (FIRM-EQ) 2. Firm--Eyes Closed (FIRM-EC)
0.2, 10} 0.1, 10) T2 10 aldeg/sech 0.2, 10) 0.1, 10) 0.2, 10y
Trial 1 Trial 2 Trial 3 Trial 1 Trial 2 Trial 3
J. Foam--Eyes Open (FOAM-EQ) 4. Foam--Eyes Closed (FOAM-EC)
' ' : % ‘ ¢
0.8, 10} 0.8, 10) 210y «(deg/sec)s 25, 10) .1, 10) 1.9, 10}
Trial 1 Trial 2 Trial 3 Trial 1 Trial 2 Trial 3
deglsec Mean COG Sway Velocity COG Alignment

o

)%*X
i .

o
1507
FrmE0  FimEC  FeamEQ  FoamEC Comp {) = FimE0 4 =FimEC
L = FozmE0 5 =FoamEC
COG Alignment:
Data Range Note: User Data Range: 60--69 Forward, Z2%LOS @10.2 degree

Past Test Comment:
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Limits Of Stability

RT MWL EPE MXE DCcL
Transition (sec) (deg/sec) (%) (%) (%)
1.(F) 1.44 1.7 42 42 90
2 (RF) 0,95 25 76 95 I
3 (R) 1,31 23 32 85 78
4 (RB) 1.45 26 28 58 51
5 (B) 147 1.8 a4 a7 [
6 (LB) 0.51 22 44 7 58
7L 1.27 34 58 76 9N
8 (LF) 1.44 238 55 61 54
100% LOS
Sec Reaction Time(RT) deg/sec Movement Velocity(MWL)
00
20
6.0
40
20
0.0
Forward Back Right Left Comp Forward Back Right Left Comp

% Endpoint&Max Excursions(EPE&MXE) % Directional Control{(DCL)

Forward Back Right Left Comp Forward Back Right Left Comp

Data Range Note: User Data Range: 6069

Post Test Comment:
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Rhythmic Weight Shift

Left/Right Front/Back
SLOW(3s=ecitrans) ; = ; ) ; )
MODERATE(2s2etrans) I
N SLOW MODERATE FAST

{3=zecitrans) (2=s=citrans) (1=s=citrans)

FAST(1z20itrans)

deg/sec On-Axis Velocity deg/sec On-Axis Velocity
10.0 10.0
ol

Slow Mod Fast Comp
% Directional Control(DCL)
100
]

Slow Mod Fast Comp

Data Range Note: User Data Range: 60--69

Show Mod Fast Comp

Directional Control{DCL)

8
&
40
0
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Trial 1

Trial 2

Trial 3

Data Range Note:
User Data Range: 60--69

Sit To Stand

sec
2,0

16
12
0.8
04
0.0

WT Transfer
274

Mean

% Body Wt Rising Index

100
80
60
40
20

0

[

Mean

deglisec  COG Sway Velocity
20

16
12
8
4
0

3

Mean

% Left/Right Weight Symmetry

(=]

50
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Walk Across

cm Step Width
50

sl
wf
20 N 165
0| -
o

Mean

cm Step Length
100

Trial 1 Trial 2 ol

Mean

% Step Length Symmetry

M.

50 0 50

Trial 3

Data Range Note:
No Data Range.
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Tandem Walk
cm Step Width

Mean
cm/sec Speed
100
80 |
50 |
wf
2 172
Trial 1 Trial 2 0
Mean
deg/sec End Sway
100
8.0
6.0
40
20
0,0
Mean
Trial 3
Data Range Note: User Data Range: 60--69
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Anexo 7/

Rotinas em MatLab®
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Anexo 8

Quadros Sintese

Valores Médios de Referéncia
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