EDITORIAL

Jozo Gabriel Martins
Hospital Santo Espirito da Ilha Terceira

O envelhecimento é uma consequéncia natural de qualquer sociedade.

Coloca-se no entanto uma questao fundamental ,que consiste na procura de respostas para que este
envelhecimento acontega sem perda da qualidade de vida.

Os indicadores de envelhecimento em Portugal (Pordata 2012) mostram que o indice de Envelhecimento
variou de 27.5% em 1961 para 133,5% em 2013, e o Indice de Longevidade evolui de 33,6% para 48,9%
no mesmo periodo.

Concluimos assim no primeiro caso que, existem mais idosos do que jovens em Portugal
(nimero de pessoas com 65 anos ou mais por cada 100 pessoas menaores de 15 anos) e no segundo
indice, que mais envelhecida é a populagao idosa (nUmero de pessoas com 75 anos ou mais por cada 100
pessoas com 65 anos ou mais).

A Organizagdo Mundial da Saude define Envelhecimento Activo como o processo de optimizagao das
oportunidades para a saude, participagdo e seguranga, para melhorar a qualidade de vida das pessoas
que envelhecem (OMS ,2012)

Sendo que o conceito de Envelhecimento Activo implica uma actuagdo multidisciplinar e interdisciplinar,
a Associcao Portuguesa de Otoneurolgia escolheu como tema da sua Reunigo de Inverno em 2015 ,a rela-
¢&o entre a Otoneurologia e o Envelhecimento, tentando com isso dar o seu contributo para esta tematica.

Tonturas, instabilidade na marcha, vertigens, acufenos, dificuldades auditivas ou na compreensao da pa-
lavra, cefaleias entre outras, constituem queixas frequentes no envelhecimento, sendo que as etiologias
possiveis poderdo ser multisensoriaisi e interdisciplinares.

Neurologistas, Otorrinolaringologistas, Imagiologistas e Terapeutas, reunidos em Angra do Heroismo em
Janeiro de 2015, debateram as diferentes abordagens a sintomas e sinais comuns, de variadas situagdes
Otoneuroldgicas relacionadas com o Envelhecimento.

Os desafios e as oportunidades na abordagem das patologias Otoneurolégicas dos Idosos sdo revistos
e actualizados, com énfase na fisiopatologia, semiologia, genética, meios complementares de diagnostico,
terapéuticas médico-cirurgica e reabilitagdo audio-vestibular.

Os textos que se seguem, constituem uma amostra do que foi apresentado e debatido nessa Reunido
Monotematica da Associcdo Portuguesa de Otoneurologia sobre “Otoneurologia e Envelhecimento”

Pela participagdo e empenhamento, a todos, o reconhecido agradecimento da Associagdo Portuguesa
de Otoneurologia.

Angra do Heroismo, Abril 2015
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INTRODUCAO

ANATOMO-FISIOLOGIA
DO SISTEMA
AUDITIVO

Professor Dr. Nuno Tigueiros Cunha
Servigo ORL Hospital Pedro Hispano - Matosinhos

O ouvido desempenha duas fungdes sensoriais fundamentais, a audigao e o equilibrio. Os receptores
destas sensagdes encontram-se no ouvido interno, localizando-se a audigdo na porgao anterior, a céclea
ou caracol, e o equilfbrio na por¢ao posterior, constituida pelo vestibulo e pelos trés canais semi-circulares.

A audigdo desempenha importantes fungdes no relacionamento do individuo com o mundo, é um veiculo
de comunicagdo através da fala, € um sistema de alerta para eventos ameagadores que ocorram fora
do campo visual e tem uma vertente estética importante como a apreciagdo da musica ou da nature-
za envolvente. Sendo assim, a perda da audigdo tem consequéncias profundas a nivel social, funcional
e psicoldgico da pessoa. No entanto, a perda auditiva é de todas as alteragdes sensoriais do envelhecimen-
to aguela que é mais esperada e melhor aceite pelo cidaddo comum (Gates et al., 1990).

A perda auditiva no envelhecimento, designada presbiacusia, € uma entidade comum e a sua gravidade
e prevaléncia aumentam com a idade.

Os receptores vestibulares (do equilibrio) codificam informagées sobre aceleracdo angular (rotago) atra-
vés de deslocamentos das cristas dos canais semi-circulares, orientados perpendicularmente entre si
segundo os trés eixos do espaco, e aceleracdes lineares (ex. gravidade) através das méaculas do utriculo
e do saculo, revestidas pelas membranas otoliticas. Estes receptores permitem a detecgdo de movimentos
da cabega e da sua posigao no espago. Estas informagdes desempenham um papel fundamental na esta-
bilizagdo do olhar (gaze) e no controlo do equilibrio e da postura e no movimento voluntario.

A nivel do SNC a informag&o obtida por este sistema é integrada com informagao visual, proprioceptiva
e outras informagdes extra-vestibulares para gerar a sensagdo de equilibrio e movimento.

As alteragdes do equilibrio aumentam com o envelhecimento, estimando-se que entre um quarto e um
tergo da populagdo com idade superior a 65 anos tenha alguma queixa deste foro.

O sistema auditivo tem como fung&o transmitir e transformar as ondas sonoras em sinais electrofisiolégi-
cos que sdo localizados e interpretados pelos centros auditivos centrais. Este processo é constituido por
vérias etapas ao longo do sistema auditivo. O ouvido externo, constituido pelo pavilhdo auricular e o canal
auditivo externo, tem como fungdo conduzir o som & membrana do timpano e amplificar as frequéncias
entre os 2 e os 5 kHz (fig. 1). O ouvido médio, formado pela caixa do timpano, a membrana do timpano
e pela cadeia ossicular, tem como fung&o transmitir as ondas sonoras do meio aéreo para o meio liquido
do ouvido interno e aumentar a pressao acustica neste Ultimo (fig. 1). Este efeito é conseguido através do
efeito de alavanca da cadeia ossicular e da diferenca de érea entre a membrana do timpano e a platina do
estribo, obtendo-se um ganho de pressao acustica multiplicado por 17 (Zwislocki, 1981).

Fig.l - O ouvido é constituido por 3 partes: O ouvido externo
(E) e 0 ouvido médio (M) asseguram a transferéncia das
ondas sonoras ao ouvido interno (1), mais precisamente

a coclea, que transforma este estimulo em mensagem
nervosa. Imagem by S. Blatrix from “Viagem ao mundo
da audi¢do” EDU website http://www.cochlea.org *, by R.
Pujol et al., INSERM and University Montpellier.

A transformacado da energia mecanica da onda sonora em sinal electrofisiolégico faz-se na céclea. As
vibragdes da platina do estribo sdo transmitidas a perilinfa (liquido do ouvido interno) que colocam em
vibragdo a membrana basilar do ducto coclear (onda de Békézy). Por sua vez as vibragdes da membrana
basilar sao transmitidas as células ciliadas colocando em movimento os seus cilios, que ao serem deflecti-
dos provocam a abertura de canais i6nicos, com a entrada de potéssio, que causa a despolarizag&o celular.

A despolarizagdo das células ciliadas externas provoca a contracg&o activa destas células que amplificam
a deflecgdo da membrana basilar na regido exata que codifica a frequéncia sonora estimulante, sendo
responséavel pela amplificagdo em cerca de 50 dB e pela sintonia fina em frequéncia. (Fig. 2)



Fig.2 - Gréfico representando

a defle¢do passiva da membrana

basilar (Onda de Békézy) e o
dﬂmﬁ.ﬂm et mecanismo activo das CCE. Imagem
by S. Blatrix from “Viagem ao mundo
da audicdo “ EDU website http://
www.cochlea.org®, by R. Pujol et al.,
INSERM and University Montpellier.
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A despolarizac&o da célula ciliada interna provoca a libertagdo do neuromediador glutamato na sinapse
com o 19 neurénio da via auditiva, resultando na formac&o do sinal nervoso.

S3o as variagdes das propriedades mecéanicas da membrana basilar e das propriedades mecano-eléc-
tricas das células ciliadas ao longo do comprimento da céclea que permitem a detecgéo de diferentes
frequéncias sonoras. As frequéncias graves sao descodificadas proximo ao apice e as agudas junto a base
(Dallos, 1981; Fettiplace and Hackney, 2006).

Fig.3 - Esquema representando o dérgao espiral
(de Corti) da céclea onde se processa

a transducao das ondas sonoras em mensagem
nervosa. 1- Célula ciliada interna, o verdadeiro

receptor auditivo. 2- Células ciliadas externas, o
“amplificador” coclear. Imagem by S. Blatrix from
v “Viagem ao mundo da audi¢do “ EDU website http://
-4 www.cochlea.org*, by R. Pujol et al., INSERM and
University Montpellier

Finalmente, a via auditiva central, constituida por diferentes nicleos de neurdnios e fibras nervosas, ao
longo na ponte, mesencéfalo e diencéfalo, veicula e trata o sinal electrofisiolégico para o levar até ao
cértex auditivo primario, localizado no lobo temporal do cérebro, onde se processa a interpretagao dos
sons (Fig. 4).

O primeiro centro integrador é comum a via priméria e ndo priméria e é formado pelos nucleos coclea-
res (bolbo raquidiano). Os nucleos cocleares descodificam a intensidade (som forte ou fraco) e analisam
diversos parémetros temporais como: duracdo do som (curto ou longo), 0 momento de inicio e final dum
estimulo auditivo e mantém ou transmitem a analise frequencial (som agudo ou grave) realizada pelo re-
ceptor periférico. Daqui, pequenas fibras convergem para a via reticular ascendente (ndo primaria) e para
o complexo olivar superior.

O segundo centro integrador € o complexo olivar superior (COS), também localizado no bolbo raquidiano:
a maioria das fibras auditivas fazem sinapse a este nivel apds cruzarem a linha média. Os neurdnios do
COS enviam fibras descendentes até ao recetor auditivo que permitem estabelecer “circuitos de tipo re-
flexo recetor auditivo - nicleos cocleares - COS". Estes sistemas reflexos, que se complementam entre
si, encarregam-se da filtragao neuronal e modulagao da atividade do recetor auditivo periférico, e também
participam na protegao contra o ruido excessivo. Através do COS o recetor auditivo encontra-se sob con-
trolo direto dos elementos superiores da via auditiva (como o cortex auditivo , etc.)

O terceiro centro integrador é o coliculo inferior, localizado no mesencéfalo. O coliculo inferior e o com-
plexo olivar desempenham papel fundamental na localizagdo do som.

O quarto e ultimo centro integrador, antes do cortex, € o corpo geniculado medial que se localiza-se no
talamo. Neste centro realiza-se importante trabalho de integragdo: preparagao da resposta motora (por
exemplo vocal).

O cortex auditivo primério € o fim da via auditiva, onde a mensagem auditiva chega ja largamente desco-
dificada pelos nucleos inferiores, sendo aqui reconhecida, memorizada e possivelmente integrada numa
resposta motora.

Para mais informagao consulte o sitio Internet “viagem ao mundo da audi¢do” em http://www.cochlea.org.



FISIOPATOLOGIA
DA SURDEZ NO
ENVELHECIMENTO

Fig.4 - Esquema
da via auditiva
central. Imagem

by S. Blatrix

from “Imagem by

S. Blatrix from
“Viagem ao mundo
da audi¢ao “EDU
website http://www.
cochlea.org*, by R.
Pujol et al., INSERM
and University
Montpellier

Tém sido descritas alteragdes do mecanismo de transmissao do som atribuiveis ao envelhecimento, como
por exemplo estenose da porgao cartilaginosa ou 6ssea do canal auditivo externo, endurecimento da
membrana timpanica e da cadeia ossicular (Belal and Stewart, 1974, Chisolm et al., 2003). No entanto
estas alteragdes raramente tém impacto significativo na audigao.

A presbiacusia, perda progressiva, bilateral e simétrica da audicdo associada a idade é a forma mais co-
mum de apresentacdo da surdez do idoso. Esta perda auditiva atinge inicialmente as frequéncias agudas,
progredindo para as frequéncias médias e graves com o avancgar da idade (Gates et al,, 1990).

A etiologia da presbiacusia ndo esta completamente esclarecida, existindo multiplos factores a concorrer
para ela. Hawkins descreveu uma equag&o que atribui a etiologia da presbiacusia ao somatério das lesdes
ototdxicas ao longo da vida, mais o somatério das lesdes sonotrauméticas, mais o somatério do tempo
(Fig.5) (Hawkins, 1973).

d H%R* G-M dB Fig.5 - Equacao de
Hawkins represen-
tando os diferentes

f‘ PTS "@_“-{B factores etiologicos
da presbiacusia.
Himk ul, VP38 it

Schuknecht e Gacek classificaram a presbiacusia em 6 categorias: Sensorial, neural, metabdlica ou estrial,
condutiva coclear, mista e indeterminada (Schuknecht and Gacek, 1993).

Presbiacusia sensorial: as células ciliadas surgem no primeiro trimestre de vida intrauterina e tém de
sobreviver durante toda a vida do individuo, pois ndo existe regeneragao das células ciliadas. Como exis-
te pouca redundéancia de células ciliadas e como cada regido da coclea codifica diferentes frequéncias,
a perda de células sensoriais ao longo da vida resulta num impacto significativo na audicdo da pessoa
(Schuknecht and Gacek, 1993). A incapacidade de regeneragao das células ciliadas é comum as células
ciliadas internas, verdadeiros receptores auditivos, e as externas, responséaveis pelo mecanismo activo de
amplificacdo e selectividade frequencial da céclea. Sendo assim, vai-se perdendo tanto a capacidade de
captar o som, como a capacidade de discriminag&o frequencial (Johnsson and Hawkins, 1972; Schukne-
cht and Gacek, 1993; Chisolm et al., 2003).

Presbiacusia neural: cada célula ciliada interna esté conectada aos nucleos cocleares do tronco cerebral
através do neuronio auditivo primario. Estes neurénios também ndo tém capacidade regenerativa, pelo
que a sua perda resulta na diminui¢do das aferéncias ao longo da via auditiva central (Johnsson and
Hawkins, 1972).

A nivel dos nucleos da via auditiva central verifica-se diminuicdo do nimero de neurénios, do seu tamanho
da sua bainha de mielina e alteragdes neuroquimicas que, no seu conjunto, resultam na diminuicdo da
capacidade do sistema nervoso central processar a mensagem auditiva (Pichora-Fuller and Souza, 2003).

Presbiacusia metabdlica ou estrial: a estria vascular, localizada na parede lateral do canal coclear, segrega
endolinfa rica em potassio, responséavel pelo potencial endococlear (Offner et al., 1987). A disfuncéo desta
estrutura, devida a les&o do epitélio e dos vasos, provoca alteracdes idnicas da endolinfa, hidropsia endo-
linfética e alteragdes da transducao das células ciliadas (Schuknecht and Gacek, 1993).

Presbiacusia condutiva coclear: a nivel coclear também ha alteragdes da condugao das vibragdes sonoras
devidas a alteragéo das propriedades elasticas da articulagéo da platina do estribo com a janela vestibular



(oval), da membrana timpénica secundaria, da membrana basilar e da membrana tectéria (Schuknecht
and Gacek, 1993).

Presbiacusia mista: refere-se a conjugagéo de vérios factores descritos anteriormente.

As doengas sistémicas que acompanham o envelhecimento como a arteriosclerose, a hipoxia, a diabetes,
as alteragdes metabdlicas renais e hepéticas tém influéncia negativa sobre as estruturas auditivas (Schuk-
necht and Gacek, 1993; Gates and Mills, 2005).

Presbiacusia indeterminada: Este tipo de presbiacusia tem causas desconhecidas, mas podera estar re-
lacionada com alteragdes das tip-links dos cilios, alteragdes das subunidades dos canais do calcio ou dos
receptores do glutamato, ou ainda das proteinas responsaveis pela homeostasia do calcio.

A base genética da presbiacusia é dificil de provar pois as pessoas estdo expostas a mdltiplas outras
agressdes ao sistema auditivo durante a vida. No entanto, comega-se a reunir evidéncias que apontam
para uma predisposigado genética para a presbiacusia e a susceptibilidade para as agressdes externas
(Gates et al., 1999). Estas susceptibilidades parecem estar relacionadas com o DNA mitocondrial .
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Dr. Pedro Margues
Centro Hospitalar S. Jodo, E.P.E.

Nos individuos com idade mais avangada, os sintomas associados as alteragdes do equilibrio apresentam-
-se, Ndo apenas com uma frequéncia mais elevada, mas também com um carater mais persistente, com
uma maior diversidade de etiologias que se traduzem num quadro mais intenso e incapacitante.

Daf a atengdo que deva ser dada aos doentes deste escaldo etério, designadamente ao tempo e a atengao
despendidos durante a colheita da histéria clinica.

Apesar de tudo, é importante sublinhar que as etiologia das alteragdes do equilibrio sdo, essencialmente,
as mesmas dos mais jovens, dai que o processo diagnostico seja semelhante, incluindo uma histéria cli-
nica cuidadosa e detalhada, um exame objectivo exaustivo e exames auxiliares de diagndstico apropriados
a cada situagao.

A histéria clinica, sempre essencial em qualquer patologia e doente assenta, fundamentalmente, em 5
grandes passos.

1. Identificagdo e caracterizagdo do sintoma;
Apesar de ndo ser do ambito deste capitulo a apresentacéo detalhada da histéria clinica nesta idade, ela
passa, em primeiro lugar, pela identificagdo e caracterizago do sintoma em questdo, tendo em conta o
documento de consenso apresentado recentemente pela Sociedade Barany, no que diz respeito as alte-
racoes do equilibrio e cuja leitura se recomenda!

a. Vertigem

b. Tontura

c. Sintomas vestibulo-visuais

d. Sintomas posturais

2. Pesquisa de sintomas associados sugestivos de patologia periférica;
3. Pesquisa de sintomas associados sugestivos de patologia central;

A pesquisa de sintomas associados ao sintomas principal é, classicamente, uma forma de orientar a
formagao do diagndstico, devendo atender a sintomas que possam orientar para uma patologia periférica
ou, pelo contrério, para uma patologia associada a um disturbio do sistema nervoso central.

No quadro 1 apresenta-se alguns sintomas que poderdo apresentar algum caracter localizador da patolo-
gia em estudo. (Quadro 1

Hipoacusia
Acufenos
Plenitude

Otalgia
Hipoacusia
Canal auditivo interno Acufenos

Paralisia facial

Ouvido interno

Hipoacusia
Acufenos
Paralisia ou parestesias faciais
Incoordenacao das extremidades

Angulo Ponto-cerebeloso

Diplopia
Disartria
Tronco cerebral Parestesias periorais
Défices motores ou parestesias das extremidades
Drop attacks
Cerebelo e 2Ll "3
Descoordenagao

Lobo temporal

Quadro 1 - Sintomas associados a vertigem devido a lesées em diferentes
localizagBes anatémicas. (adaptado de Baloh RW e Honrubia V, 20012)




No quadro 2 revelam-se também algumas indicacdes diagnosticas, de acordo com o tipo de sintomas
apresentados. (Quadro 2).

Sintomas

Vertigem

Desequilibrio

Sub-tipo

1. Induzida pela posicao
2. Persistente de inicio agudo,
com sinais neuroldgicos
. Persistente aguda, sem sinais
neurolégicos
. Recorrente, sem sinais
neurolégicos

.Agudo ou rapidamente
progressivo

. Agravado na auséncia de outras
informacoes sensoriais

. Agravado na auséncia de informa-
¢ao visual com parestesias
ou diminuigao da forca muscular

. Com bradicinésia, rigidez ou
tremor

. Com alteracoes da fala, falta de
coordenagao, tremor intencional

. Desequilibrio isolado, dificuldades
na marcha, sensacao de lipotimia

Causa provavel

1.VPPB

2. AVC, Neoplasias,
Doengas degenerativas

3. Nevrite Vestibular,
Labirintite

4. Doenca de Méniére,
Enxaqueca

.AVC

. Défice vestibular
bilateral

. Défice somatossensorial
ou proprioceptivo

. Doencga de Parkinson

. Lesoes cerebelosas

. Desequilibrio da idade

Comentarios

. Se o nistagmo néo corresponder a VPPB,

considerar patologia central

. Isquemia aguda envolvendo estruturas

vestibulares pode mimificar uma Nevrite
Vestibular

. Diagnéstico diferencial é baseado na presen-

ca de hipoacusia

. Doenca de Méniére tardia

é possivel, mas pouco frequente.

A enxaqueca ndo apresenta

sintomas auditivos progressivos, AlTs devem
ser considerados

em doentes com factores de risco vascular.

. Doencas auto-imunes ou infecciosas deve-

rao ser também consideradas. Podem incluir
alteracoes da oculomotricidade.

. Existe, habitualmente, histéria de ototoxi-

cidade. Hipoactisia ou oscilopsia poderao
estar presentes.

. Frequentemente associada a neuropatia

periférica ou a doencas metabdlicas, DM ou
insuficiéncia renal.

. Alteracoes do lobo frontal ou ganglios da

base.

. Habitualmente, a visdo nao altera sintomas.
. Frequentemente acompanhado de outros

sintomas borderline de alteracées do SNC,

mas sem outras queixas especificas

. Associada a hipovolémia, alteracoes do SNA

ou utilizacdo cronica

. Hipotenséao postural de anti-hipertensores

. Patologia cardiaca valvu- . Se com alteracoes no Holter 24h, sugere

lar ou disritmias disritmias transitorias.

. Crises vaso-vagais . Diminuicao da frequéncia cardiaca
e na pressao arterial leva a uma diminuicao
do fluxo sanguineo cerebral

1. Associada a hipotensao ortostatica
2. Alteragdes no exame cardiolégico
3. Induzido por medo/ansiedade

Pré-sincope

Tonturas (Li-

eadedness), Associacao a medo,

ansiedade ou depress

Frequentemente acompanhadas por sinto-

Psicogénica P
mas autondomic

Quadro 2. Hipoteses de diagndstico de acordo com o tipo de sintoma apresentado. Nota: publicagcdo adaptada ndo tendo
em conta as normas mais recentesde apresentagao de sintomas.(adaptado de Barin K e Dodson E, 2011%)

4. Estado de saude geral e medicagdo habitual;

O doente idoso com queixas de alteragGes do equilibrio apresenta, frequentemente, multiplas patologias
(ex. diabetes, doengas osteo-articulares, patologia cardiaca). E assim importante optimizar o tratamento
destas patologias.*

Ha, apesar de tudo, evidéncia clara de que a polimedicagdo e o uso de farmacos psicotrépicos, especial-
mente se combinados com medicag&o do foro cardio-vascular, aumenta o risco de queda.® (Quadro 3)

Féarmacos/Grupos de farmacos

Aumentam o risco de queda
« Opiaceos
« Antipsicéticos (Litio excluido)
« Ansioliticos
« Hipnéticos e sedativos
« Antidepressivos

Agravam a hipotensao ortostatica

« Beta bloqueadores
« Antagonistas dos canais de calcio
« Inibidores do sistema renina-angiotensina
« Antagonistas dos receptores Alfa
« Agentes dopaminérgicos
« Antipsicoticos (Litio excluido)
« Antidepressivos

Quadro 3 - Farmacos que aumentam o risco de queda e que agravam
a hipotensao ortostética, de acordo com a Swedish National Boardof
Health and Welfare. (adaptado de Milos e Bondenson, 2014°)




Sabemos ainda que as interagdes medicamentosas podem ser prevenidas através da avaliagao adequa-
da de qualquer medicagdo existente, previamente ao inicio de outros tratamentos.4 Uma meta-analise
recente mostra que intervengdes com o objectivo de prevenir quedas no idoso, como uma retirada lenta
da medicagao psicotrépica, reduziu significativamente o risco de quedas. Algo semelhante ocorreu com a
modificagdo do programa de medicagao crénica, efectuada pelo médico de cuidados de salde primérios.®

5. Estado emocional

No idoso, as alteragdes do equilibrio tendem a ser multifactoriais sendo, frequentemente, impossivel de
identificar uma condigao etioldgica especifica. Doentes sem um diagndstico preciso podem chegar até 20-
40% dos doentes que se apresentam numa consulta de Medicina Geral e Familiar. De facto, as alteragdes
do equilibrio podem ser extremamente probleméticas neste escaldo etario.

Como ¢é expectével, podem originar limitagdes funcionais consideraveis no dia-a-dia, com um impacto
marcante ao nivel do isolamento social, da diminui¢ao da qualidade de vida e do aparecimento de sintomas
depressivos. Existe ainda um risco aumentado de quedas, com a consequente morbilidade e mortalidade
que lhe sdo associadas.*"®

A elevada prevaléncia de sintomas depressivos, torna esta avaliagdo um aspeto extremamente importante.
Instrumentos de auto-avaliagdo, como sdo 0s questionérios, apresentam vérias vantagens que incluem a
simplicidade de administragao, a objectividade da pontuagao e a possibilidade de comparagdo com dados
normalizados de forma a uma interpretacdo dos resultados mais contextualizada.’

Nesta tematica, varios inquéritos j& validados para a populagéo portuguesa poderdo ser utilizados com
estes objectivos, dos quais de destacam:

* Dizziness Handicap Inventory™™,

e Beck Depression Inventory P2

* Activities-specific balance confidence scale™";
* Hearing Handicap Inventory™,

e Tinnitus Handicap Inventory'™®.
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INTRODUCAO

DESENVOLVIMENTO

Dra. Luisa Monteiro
Hospital dos Lusiadas - Lisboa

Um dos fenémenos demogréficos mais significativos no inicio do século XXI é o esperado envelhecimento
das populagdes dos paises desenvolvidos, com o aumento da esperanga de vida e a diminuigdo da taxa
de natalidade. Nas vérias especialidades médicas é expectével que aumente a prevaléncia das patologias
relacionadas com o envelhecimento. Neste artigo de revisdo pretende-se enumerar a relagéo entre a
predisposigao genética e o envelhecimento, sendo que se reconhece também a interagdo da genética com
os fatores ambientais.

Estima-se que o nimero de consultas de Otorrinolaringologia sofrera um incremento de 30% até 2020',
relacionado com queixas associadas ao envelhecimento, 40% dos individuos com idade superior a 65
anos tém hipoacusia significativa que interfere com a comunicacg&o, prejudicando a sua qualidade de vida®.
Em pacientes com mais de 75 anos a vertigem é a queixa mais frequente e atinge mais as mulheres do
que os homens®,

A presbiacusia é uma doenga poligénica (influenciada por varios genes) e também fortemente condicio-
nada por interagdo com fatores ambientais (ruido, ototoxicidade). As perturbagdes da audicdo associadas
ao envelhecimento caracteristicamente s&o 0 aumento dos limiares auditivos da via 6ssea e mé resolugao
frequéncial. Geralmente as queixas dos pacientes relacionam-se com a diminuigéo da inteligibilidade da
fala, sobretudo em situagdes de ruido, diminuigao do campo dinamico, com intoleréncia a ruido e presen-
¢a de acufenos. A disfungao do sistema auditivo associa-se muitas vezes uma degradacéo das funcdes
cognitivas.

Presbiacusia: poligénica
(Age - related hearing loss)

Capacidades cognitivas

extrinsecos

Ruido

Ototoxicos

Capacidades cognitivas

Causas
Intrinsecas
Doencgas
sistémicas

Aumento limiares auditivos
Ma resolucéo Frequéncial

Fig - Interagdo entre factores Sticos, extrinsecos e ambientais nos

mecanismos envolvidos na presbiacusia

Estudos epidemioldgicos e andlise genética de coortes de individuos de raga negra permitiram concluir
que a raga negra é um fator protetor contra a perda auditiva associada ao envelhecimento; a raga negra
tem uma menor incidéncia (60 a 70%) desta patologia comparativamente a raga branca®. Provavelmente
a fungdo melanocitica da cdclea estd mais preservada nos individuos de raga negra. Os melandcitos da
stria vascularis funcionardo como agentes quelantes de radicais livres ou reguladores da homeostasia
do célcio na stria vascularis, mantendo o potencial endolinfatico necessério ao normal funcionamento da
funcdo auditiva coclear®.

A investigacdo genética molecular da surdez e da disfungao auditiva pode ser realizada segundo duas
principais metodologias: 0 método do “Gene Candidato”, em que se investiga determinado gene que esta
geralmente implicado numa determinada via biolégica plausivelmente relacionada com uma doencga es-
pecifica. Exemplos desta metodologia s&o a investigacdo dos genes da conexina 26 em casos de surdez
genética ndo sindrémica de transmissdo recessiva; com esta metodologia sdo estudados vérios genes
sequencialmente ou simultaneamente em arrays, agrupamentos dos genes mais frequentes, separados
por exemplo, em surdez sindrémica e surdez nao sindrémica.
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A metodologia mais eficaz, mas presentemente ainda pouco disponivel e eventualmente mais dispendiosa,
utiliza a andlise de milhares de SNPs (Single Nucleotide Polymorphisms, mutagdo em que sé muda um nu-
cledtido) ao longo de todo o genoma entre individuos ndo relacionados (Genomic Wide Association Study,
GWAS) para identificacdo das alteragdes gendmicas relacionadas com a disfuncdo metabolica causadora
da surdez (ainda s¢ foram efectuados escassos estudos sobre formas monogénicas de surdez).

FENOTIPOS Foram reconhecidos 28 SPNs relacionados com a perda auditiva associada ao envelhecimento: cinco
GENETICOS estdo relacionadas com perdas auditivas nas baixas frequéncias (entre 125 e 250 Hz), cinco est&o rela-
cionadas com perdas auditivas entre os 2 e 8 kHz e todos estao associados a obesidade e aterosclerose®.

Os Genes DFNA18 e DFNA s&o loci do cromossoma 8q24, regido 13-kb com funcéo reguladora do ca-
nal de K+. Algumas proteinas N-acetyltransferase?, o glutamatoreceptor matabrotropico 7, o Glatatione
S-transferase (GST), a Apolipoproteina E (APLPE) alelo €4, a endotelina-1 (EDN1T), a Mitochondrial un-
coupling protein (UCP2) e mutagdes do ADN mitocondrial, sdo alguns dos genes reconhecidos como
potenciadores de presbiacusia’.

Exemplos da interferéncia de alteragdes genéticas na fungao do ouvido interno:

A GST é uma enzima antioxidante com agao protetora da coclea; a sua diminuigdo torna a coclea mais
vulneravel ao ruido intenso® e & ototoxicidade dos aminoglicosideos”.

As UCPs sao enzimas da familia das proteinas transportadoras de anides das mitocondrias; facilitam a sai-
da de anides e entrada de protdes através da membrana interna e a membrana externa das miticondrias e
reduzem o potencial de membrana nas mitocondrias dos mamiferos controlando o nivel de ROS (Reactive
Oxygen Species) produzidos pelas mitocondrias.

A Endotelina 1 é um potente péptido vasoativo sintetizado e libertado pelo endotélio vascular e esta en-
volvido no aparecimento de aterosclerose e associado a hipertensao arterial e doenga coronéria. A EDNI1
pode induzir uma vasoconstrigdo duradoura e intensa da artéria perimodiolar, desencadeando fenémenos
de isquémia no ouvido interno.

A Apolipoproteina E € o fator genético mais forte relacionado com a hipoacusia associada ao envelheci-
mento e contribui para o aparecimento de outras doengas relacionadas com o envelhecimento; a sua fun-
G&o é a de manter e reparar a membrana celular neuronal. Num estudo efetuado na Holanda recrutando
599 cidadaos com 85 anos (Leiden 85+) a perda média do melhor ouvido entre as frequéncias de 1000,
2000 e 4000 correlacionava-se com a presenga ou auséncia do alelo APOE €4°.
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As mutagdes do ADN mitocondrial que é responsavel pela sintese das enzimas que regulam o stress
oxidativo provocam disfungao mitocondrial e da fung&o auditiva do ouvido interno. Pode ser demonstrada
acumulacdo de mutacdes ou delecdes de ADN mitocondrial (mtADN) de cerca de 32% nos individuos
com presbiacusia, contra 12% em individuos normais, sendo que nos presbiacusicos ha reducéo do Cyto-
chrome C oxidase 3 (COX3) nas células do ganglio espiralar que ndo sao totalmente explicaveis pelo enve-
lhecimento. O gene mitocondrial responsavel por esta predisposicao genética é o Cytochrome oxidase II.
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A genética, os factores extrinsecos ambientais (ruido, traumatismos, ototoxicidade, doengas infeciosas,
tabagismo; a diminuigdo da ingestdo caldrica como fator protetor) e os factores intrinsecos do individuo
(doengas sistémicas relacionadas com a arterioesclerose) sdo indissocidveis na génese da perda auditiva
associada a idade e ao envelhecimento. O seu estudo etioldgico com vista a prevengao, diagndstico preco-
ce e reabilitagdo funcional sdo uma vertente extremamente importante nas sociedades desenvolvidas do
século XXI, que deverd acompanhar a progressiva prevaléncia da populagdo envelhecida. Sé o desenvolvi-
mento desta &rea particular da otoneurologia permitird melhorar a qualidade auditiva da populagdo sénior,
permitindo manter ou restabelecer as capacidades comunicativas e de interagao social.
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IMAGIOLOGIA

E ENVELHECIMENTO
OTONEUROLOGICO

Dr. David Coutinho
CEDI Centro de Diagnéstico por Imagem - Lisboa

A observagao da via auditiva (figl) mostra-nos quais os locais que, se lesionados podem interferir com a
audicao.

Figl - Esquema da via
auditiva sobre imagem
coronal de RM / T2

O melhor conhecimento das doengas neurovegetativas, mais importante a medida que a idade média
das populagdes aumenta, teve como uma das consequéncias o advento do conceito de envelhecimento
normal, sobretudo @ medida que os exames cranioencefélicos por TAC e RM se tém generalizado dando a
conhecer as alteragdes morfolégicas sofridas pelo encéfalo com o decorrer do tempo.

Fig.2 - Padrao
encefalico normal

do jovem em T2 axial
e em FLAIR coronal

Fig.3 - Envelhecimento
“normal”. Comparagdo
com o padrao
encefalico normal

do jovem

Contudo, os padrées conhecidos como frequentes, esperados ou normais para um determinado grupo
etério (fig 2 e 3) impdem rigorosa correlagdo com a clinica.
A atrofia hipocampica (fig 4) tem sido relacionada com a deterioragéo cognitiva e estados demenciais.

Fig.4 - Atrofia

do hipocampo direito
na imagem T2 coronal
da direita. A esquerda
um FLAIR coronal com
hipocampo normal.
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Também o diagndstico diferencial das imagens hiperintensas da substancia branca nas ponderagdes ob-
tidas com TR longo (DP, T2 e FLAIR) frequentes no idoso e atribuiveis a desmielinizagdo pds isquémica
microangiopatica arteriosclerotica (Fig 5) inclui esclerose multipla, edema de varias causas e AVC. Com
o envelhecimento surgem ainda, sobretudo em FLAIR, pequenas imagens hiperintensas dispersas na
substéncia branca, preferentemente em localizagdo supratentorial. Estas imagens hiperintensas (fig 6)
foram de inicio descritas como “UBQ'’s, Unidentified Flying Objects” o que d& uma ideia do mistério em
que estiveram envolvidas.

Fig.5 -
Leucoencefalopatia
microangiopética
isquémica cronica

Fig.6 - Imagens
hiperintensas
inespecificas da
substancia branca

Sao0 ainda mal conhecidas na sua génese, inespecificas, mais frequentes a medida que a idade avanga
e também mais frequentes nas deméncias. Coexistem frequentemente com espagos perivasculares de
Virchow-Robin dilatados (espagos subpiais, fig 7).

Fig.7 - Espacos
perivasculares subpiais
de Virchow-Robin

Tendo em conta a via auditiva podem ter mais interesse na avaliagdo do envelhecimento otoneuroldgico as
atrofias do tronco cerebral (fig 8) e dos lobos temporais (fig 9) sendo contudo mais evidentes e frequentes
no idoso as atrofias frontais e parietais. Na atrofia multissistémica (MSA - Multiple System Atrophy) as
imagens em T2 mostram marcada atrofia do tronco e o sinal da cruz hiperintensa conhecido como Hot
Cross Bun Sign. A causa é desconhecida manifestando-se a doenga a partir dos 50 anos sob duas formas
principais: Parkinsonica e cerebelosa. Nesta o sintoma inicial dominante pode ser o desequilibrio.

Fig.8 - Atrofia
multissistemas.
Marcada atrofiado
tronco e sinal “Hot
Cross Bun”
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. Fig.9 - Atrofia do lobo
4| temporal

O diagnostico diferencial com as lesdes de esclerose multipla pode n&o ser facil. A clinica, o nimero, a
localizagao das lesdes e o realce com contraste sdo fundamentais (fig 10).

Fig.10 - Contributo da
imagem para o diag-
nostico da esclerose
multipla.

Em relagdo ao VIl par pode observar-se a atrofia do nervo nas imagens obtidas em T2 de alta resolugao
em pacientes com presbiacusia (fig 11).

Fig 11 - Presbiacusia.
Atrofia do nervo
coclear nas imagem
da esquerda e

na central por
compararGao com
o facial do mesmo
doente visivel na
imagem da direita.

Mesmo assim, o interesse da imagem no estudo da hipoacUsia neurosssensorial é primariamente a exclu-
s&o de outras causas de hipoacusia, como tumores do &ngulo pontocerebeloso, para além da demonstra-
¢do da atrofia do VI par ou da atrofia corticossubcortical do encéfalo.
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INTRODUCAO
E EPIDEMIOLOGIA

ANATOMIA
E FISIOPATOLOGIA
CLASSIFICACAO
DE SCHUKNECHT

LESOES DO SISTEMA
NERVOSO CENTRAL

ETIOPATOGENIA
FACTORES DE RISCO

Dra Ana Margarida Amorim
Centro Hospitalar e Universitdrio de Coimbra - Coimbra

A presbiacusia é uma doenga degenerativa complexa que afeta dezenas de milhdes de pessoas em todo
o mundo. Trata-se de uma condi¢ao crénica muito prevalente na populagao idosa, sendo considerada pelo
Center of Disease Control como a segunda patologia mais comum a seguir a artrite!

A perda de audigao relacionada com a idade afeta assim 50% dos idosos com mais de 65 anos nos EUA
e a sua prevaléncia duplica em cada década de vida dos 20 aos 70 anos, estando presente em 2/3 dos
adultos com mais de 70 anos.?®

Dado o envelhecimento global da populagdo mundial a um ritmo crescente e galopante, esta patologia tem
muita relevancia clinica. Sé nos EUA, em 2003 existiam 36 milhdes de idosos, ou seja 12% da populagao
e em 2030 este nUmero sera de 72 milhdes, isto é, correspondente a 20% da populagao.?

Define-se a presbiacusia como uma perda de audi¢do sensorioneural progressiva, pior nas fre-
quéncias de som agudas, bilateral e simétrica, resultante do processo do envelhecimento
e mais intensa no sexo masculino. (fig.1).4 De acordo com a ISO (International Organization for Standardi-
zation), o grupo de doentes acima dos 60 anos perde, em média, 1 dB de audicdo por ano!
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A classificagao dos tipos de presbiacusia baseia-se em achados de anélise histolégica post mortem do
o0sso temporal, e foi categorizada por Schuknecht, que ainda correlacionou estes achados com dados clini-
cos e audiométricos. Posteriormente, estudos mais recentes levaram em consideracéo factores genéticos
e correlacionaram os resultados genéticos, actividade metabdlica, lesdes anatémicas e tradugao clinica®

Assim podemos dividir a presbiacusia em: Sensorial, Neural, Metabdlica (ou da estria), Mecéanica, Indeter-
minada e Mista (conforme ja descrito no capitulo do envelhecimento do ouvido).

As afecBes das vias auditivas centrais ligada & idade s&o devidas a degenerescéncia das vias auditivas,
desde o tronco cerebral ao cortex. Anatomicamente identifica-se uma perda neuronal a nivel do cértex
e uma desmielinizacéo do corpo caloso. A isto associam-se alteragdes das vias nervosas implicadas na
memdria, atengdo e coordenagdo dos movimentos. Pensa-se que um certo ndmero de adaptagdes meta-
bélicas célcicas podem intervir na protecao das vias auditivas®

A presbiacusia ou perda sensorioneural associada a idade é um fendmeno complexo de evolugao variavel
e lentamente progressivo que resulta, na maior parte das vezes, da degeneragao do 6rgao de Corti, com
etiologia multifatorial. Esta relacionado com a degenerescéncia que ocorre com o envelhecimento, fatores
genéticos, exposi¢ao ao ruido, outras doengas otoldgicas ou sistémicas, factores de risco cardiovasculares
e dieta.®

O envelhecimento leva a uma expressao alterada de genes associados a apoptose que podem estar liga-
dos a presbiacusia. Factores moleculares e celulares relacionados com homeostase aberrante do célcio
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e vias especificas de hormonas sexuais parecem estar ligadas a este fenémeno, ja que o tratamento com
blogueadores de célcio se associa a limiares auditivos mais baixos e as mulheres em tratamento hormonal
também apresentam piores niveis auditivos.?

A exposicdo ao ruido é uma causa bem conhecida de surdez e considerada um fator de risco importante
para presbiacusia. As lesdes das células ciliadas internas e externas provocadas pelo trauma acUstico vao
acumular-se com as do envelhecimento. Estudos longitudinais revelam que a presbiacusia é mais severa
em idosos que sofreram dano coclear na juventude.®’ (fig. 2)

“J Fig 2 - Presbiacusia

e trauma acustico’

As patologias e factores de risco cardiovasculares como tabaco, HTA, doenga cerebrovascular e diabetes
tém sido estudadas com estudos a favor e outros contra a sua associagdo a presbiacusia. Pensa-se que
existe uma fraca correlagdo para estes fatores.®®’

O estado inflamatdrio crénico associado a idade - immuneaging - parece estar implicado na presbiacusia.
Estudos recentes revelaram uma correlagao significativa entre a contagem de glébulos brancos e o limiar
auditivo, independente da idade e do sexo. Fala-se mesmo da possibilidade da contagem de gldbulos bran-
cos funcionar como biomarcador na avaliagao do risco potencial de surdez, podendo assim haver uma
atuacdo terapéutica ou preventiva mais precoce nessas situagdes, melhorando o sistema imunolégico do
idoso.o"

A elevada carga de mutagdes do DNA mitocondrial na céclea do idoso leva a que este tenha uma maior
suscetibilidade para a surdez, até em associagdo com outros fatores como por exemplo ototdxicos. J&
foram identificadas mutagdes com expressé&o variavel em familias, principalmente no tipo de presbiacusia
metabdlica. Também j& referimos maior gravidade da surdez no sexo masculino, e se compararmos as
ragas negra com a caucasiana, a primeira tem menor probabilidade de surdez, talvez devida a maior pro-
tecdo conferida pela melanina na estria vascular.68?

A relagdo entre a perda auditiva e a depressao e deméncia tem sido cada vez mais estudada. A carga
cognitiva imposta pela surdez e o isolamento social que esta origina, levam a um declinio cognitivo e de-
méncia, assim como a deterioragao da fungao fisica. Pensa-se que na base destes processos possa estar
também uma disfungao mitocéndrial progressiva.®

A presbiacusia também foi associada a maior risco de quedas, dificuldades em conduzir, em caminhar e
a maior incapacidade funcional global“">¢

Geralmente, as queixas sdo de surdez e dificuldade em discriminar as palavras, principalmente com ruido
e acufenos. Raramente, na presbiacusia pura, ha queixas de vertigem. O doente deve ser avaliado com
escalas de qualidade de vida e também ter-se em conta o seu estado mental e emocional.

E fundamental o audiograma tonal simples, mas claro que deve ser complementado com um vocal e até
um vocal com ruido. S6 nestas circunstancias conseguimos compreender e diagnosticar determinados
tipos de presbiacusia.”

As otoemissdes acUsticas podem ajudar-nos muito nestes casos, revelando-nos uma perda gradual da
audicao, antes do audiograma tonal a evidenciar. Deste modo, é possivel atuar preventivamente.®

Outro tipo de exames sdo necessérios em casos muito especificos ou para diagndstico diferencial com
outro tipo de surdez.

Para concluir, apenas referir que é muito importante o diagndstico precoce destas situagcdes com vista
a reabilitar estes doentes, que por vezes evidenciam graves dificuldades de comunicagao, com implica-
¢des sérias na sua qualidade de vida, humor, cognicdo e saude no geral. A amplificagao protésica uni ou
bilateral ou até mesmo os implantes tém as suas indicacdes nestes tipos de surdez, mas a inclusdo num
programa de comunicagao é fundamental”

Deve aconselhar-se ainda uma dieta rica em anti-oxidantes com suplementos vitaminicos e tratamento de
fatores de risco cardiovasculares.?
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PROCESSAMENTO AUDITIVO
CENTRAL E ENVELHECIMENTO

Dr Pedro Araujo
Hospital da Luz - Lisboa

O conceito do processamento auditivo, ndo é novo e apesar de de ter evoluido ao longo dos Ultimos anos,
trata-se de um conceito ainda em desenvolvimento.

A actual evoluco, foi deixar de se falar em processamento central da audigdo, para se falar apenas em
processamento auditivo, de forma a tornar claro que a avaliagédo do processamento, ndo se centra apenas
nos centros superiores da audigdo, mas antes, envolve a avaliagao de toda a via auditiva, comprometendo
as diferentes etapas do processamento do sinal acUstico. A audi¢do, ndo deve ser encarada como simples
fenémeno biomecénico, de transformagao de um sinal acustico, em sinal elétrico, com o objectivo simples
da identificacdo dos diferentes tons, mas sim como um processo complexo e abrangente, que conduz ao
reconhecimento e interpretac&o do sinal acUstico e resposta apropriada. Resposta, que ndo é apenas oral,
mas também motora, vegetativa, como por exemplo, uma resposta de fuga ou diaforética em resposta a
um som gue nos amedronte, ou sinal de aviso, como uma buzina de um carro.

Ou seja de uma forma simplista mas lata, o processamento auditivo é o que fazemos com a audigao.

A definigdo de processamento auditivo tem evoluido, sendo atualmente aceite a defini¢cao proposta pela
American Speech Hearing Association (ASHA), de 2005: o processamento da percepgdo da informag&o
auditiva pelo Sistema Nervoso Central e a actividade neurobioldgica subjacente aos potenciais auditivos
eletrofisiolégicos.

Esta defini¢do mais estrita, pretende traduzir o que sera a eficacia com que o sistema nervoso utiliza a in-
formagao auditiva, englobando os diferentes mecanismos fundamentais para uma correcta interpretagao
do sinal acustico: reconhecimento e localizagdo sonora, continuando com a identificagao do padrao sonoro
e reconhecimento dos aspectos temporais tonais e verbais, com ou sem degradacao do sinal auditivo, com
ou sem ruido de mascaramento, monético ou dicético, no contexto da memdria auditiva.

Fara sentido falar em avaliagdo do processamento num escaldo etario em que o contexto natural é uma
perda de fung&o, com consequente deterioracdo da transformagao do sinal.

A questdo torna-se mais importante pela aparente associagdo entre audi¢ao e fungdo cognitiva, com de-
terioragao simultéanea de ambas. Por outro lado, tal como existe um declinio fisiolégico da fungao coclear,
também existe uma deterioragao da via auditiva e cdrtex auditivo primério. Se hoje falamos em presbiacu-
sia (leia-se periférica), deverfamos estar também, a falar também em presbiacusia central?

Como interpretar e avaliar queixas, porque ougo mas ndo entendo’? Em particular em ambientes ruidosos?
Porqué nao percebo mesmo com a minha prétese auditiva? E sé ruido!

Com a idade, ocorre uma deterioragéo de diversas fungdes auditivas em particular a descriminagdo no
ruido, um fendémeno conhecido como, Cocktail Party Effect (CPE). Apesar de esperado, este défice é
exacerbado pela presbiacusia, sendo no entanto, também descrito por idosos com uma audigdo normal.

Diversas alteragdes, conduzem a deterioragdo de processando do sinal ao longo da via auditiva (de forma
suméria):

1. Mecanismos cocleares: perda de células ciliadas externas com consequente diminuigdo da compres-
sdo, filtragem e supressao frequéncial (o que leva a perda da descriminag&o em particular no ruido) e
controle da via eferente.

2. Mecanismos de processamento:
¢ Alterac&o da codificagdo da designada Temporal Fine Structure.
¢ Duas teorias tentam explicar, as potenciais alteracdes da Temporal Fine Structure (figh).
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Ambas as teorias assentam na menor qualidade da representagdo neural, seja por subamostragem do
sinal, seja por uma desincronizagdo das descargas neurais do VIll, agravada por uma menor relagao sinal\
ruido, com consequente deterioragdo da representacdo neural e logo pior descriminag&o. O sinal parece
inundar o cortex temporal, com menor capacidade de representagdo neural, e consequente diminuigdo da
descriminagao.

A associagao entre alteragdes do amplificador coclear e mecanismos de codificagdo, traduzem-se numa
menor descriminagao, em particular em situagdes de competigdo de sinal. Um exemplo é o designado
CPE, com consequente necessidade de um maior esforgo cognitivo. Este exemplo estabelece uma ligagao
entre as alteragdes do processamento do sinal auditivo e o declinio cognitivo, fundamental & descrimi-
nacdo do sinal. O declinio cognitivo manifesta-se também, através de uma diminuicdo da memodria vocal
a curto prazo e diminuigao da ateng&o seletiva a fala em simulténeo, bem como de uma diminuigdo da
working memmory, fundamental ao reconhecimento do padréo auditivo, essencial para a descriminagado
no ruido, quando apenas se detecta parte do sinal.

Segundo os critérios da ASHA, a avaliagdo do processamento deve incluir testes verbais e ndo verbais,
utilizando pelo menos um teste para cada funcéo auditiva (ASHA, 2005)Tabela 1.

Fungéo Auditiva Estimulagao

Localizacao Localizacao sonora Didtico

Meméria auditiva

S Memoéria sons verbais Meméria sons verbais
Ordenagao temporal

Memoéria auditiva

. Memoéria sons nao verbais Diético
Ordenagao temporal I I
Encetrament.o Fala com ruido branco Monético
Atencao seletiva I I
Figura fundo SSW (verbal)

Atencdo seletiva Dicético nio verbal Dicético

Ordenacao temporal ™ Padrao de frequéncia = Binaural

Conforme os resultados do inquérito pré-teste realizado, realiza-se um protocolo verbal (tabela 2) ou um
protocolo ndo verbal (tabela 3), direccionados as queixaas do doente.

PROTOCOLO VERBAL
e Teste De Localizagdo Sonora
¢ Teste De Memdria Sequencial De Sons Verbais
e Teste De Memdria Sequencial De Sons N&o Verbais
¢ Teste De Fala Com Ruido
¢ Teste De Padréo De Frequéncia De 3 E 4 Sons
¢ Teste De Padrao De Durac&o De 3 E 4 Sons
e Teste Ssw Para Sons Verbais

PROTOCOLO NAO VERBAL
¢ Teste De Localizagdo Sonora
* Teste De Memdria Sequencial De Sons Verbais
* Teste De Memdria Sequencial De Sons N&o Verbais
* Teste De Escuta Mondtica
* Teste De Padréo De Frequéncia De 3 E 4 Sons
¢ Teste De Padrao De Duracéo De 3 E 4 Sons
* Teste Dicético Para Sons Nao Verbais

Conforme os resultados pode estabelecer-se um protocolo de tratamento de treino auditivo, em cabine ou
com terapeuta da fala.
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RELAGCAO COM Sera de senso comum e facilmente aceite por todos que uma deficiente fungdo auditiva, conduz a um cer-
DETEEIO%RNA?'I(';I'\A/,Z to isolamento social e declinio cognitivo. Numa época em que o envelhecimento progressivo da populagao
E DEMENCIA é hoje um facto, em que o défice auditivo é o défice sensorial isolado mais frequente, a pergunta que se

coloca é se existe alguma relagdo entre presbiacUsia e declinio cognitivo, ainda mais quando se verifica
também um aumento da incidéncia de doengas demenciais.

Um dos primeiros trabalhos a abordar esta questéo, foi publicado por Lin ef al num estudo prospectivo,
com durac&o de 12 anos, com 639 doentes, acima dos 60 anos.

Os autores verificaram, que um tergo dos casos de deméncia, estavam associado a hipoacUsia, bem como
que, o risco de deméncia aumentava com o grau de surdez, identificando a hipoacusia como um fator
independente, associado a incidéncia de deméncia. Ndo apresentando conclusdes definitivas, os autores,
colocaram antes 2 questdes a necessitar serem respondidas no futuro:

1. A hipoacusia ¢ um marcador precoce de deméncia?
2. A hipoacusia é um fator de risco modificavel de evolucdo para deméncia?

O declinio cognitivo ndo € a Unica associagdo ou consequéncia com a hipoacuUsia, verificando-se igualmen-
te um declinio da actividade fisica independentemente dos fatores de risco demogréficos ou cardiovascu-
lares, acima dos 70 anos, contribuindo para um natural isolamento social.

No entanto a questdo mantém-se: existe uma relag&o entre hipoacusia e deméncia?

Recentemente Gurkel et al. tentaram responder a esta questdo. Realizaram um estudo prospectivo com
4463 doentes acima dos 65 anos, sem deméncia. Apenas 863, apresentavam diagndstico de surdez no
infcio do estudo.

Do total da populagao estudada 16,3 % dos doentes com surdez evoluiram para deméncia contra apenas
12% dos doentes sem surdez (p<.001). A evolugao média para deméncia foi de de 10 anos no grupo de
de populagdo com surdez contra 11.9 anos no grupo sem surdez (p.001). A surdez sensorioneural foi um
marcador independente para deméncia(.002). Como conclusdo os autores propuseram que a surdez
poderd ser um marcador para disfungao cognitiva na populagdo acima dos 65 anos.



HIPOACUSIA

Dr Rosmaninho Seabra
Hospital dos Lusiadas - Porto

As consequéncias do envelhecimento coclear manifestam-se por dois sintomas principais: hipoacusia
e acufenos. A hipoacusia é a 42 doenca cronica mais comum na terceira idade e os acufenos sao extre-
mamente comuns no idoso.

A hipoacusia relacionada com a idade é a primeira consequéncia do envelhecimento coclear e denomina-
-se PRESBIACUSIA (do grego Presbi=velho e Akousis=audi¢ao).

Esta perda auditiva relacionada com o envelhecimento caracteriza-se por ser habitualmente bilateral,
simétrica, lentamente progressiva, com inicio a partir da 32 ou 42 década de vida e ter uma causa multi-
factorial.

A audicdo é um processo complexo que envolve multiplos estadios e processamentos de véria ordem
e naturalmente a idade pode afectar todos os passos, desde a recepgédo do estimulo a nivel do pavilhdo
auricular até a sua percepgao a nivel cortical. (fig)

Um dos passos mais delicados € o assim chamado mecanismo de transdugao que € o processo de con-
versao do som enquanto energia mecénica em energia bioelectrica. Este processo acontece na coclea.
(fig.2)

1 < %
ﬁ ‘:T;ﬂ'r o -
. m S T
iy T4/

Sound Transmission

Dot of
Pl i
mamErgae

Marve
Oedanin Sy
rwal f Tectara:
i [ ]

| Coohlas
a1

R A 7

mla T % { r
3

! N
Sr B P WWestbulessshios

] Wil Crplige Bdor Loy

22



ALTERAGOES Leséo coclear Patologia Resultado

COCLEARES " " - . -
RELACIONADAS Sensorial Perda de células sensoriais Queda brusca dos limiares tonais nas altas frequéncias
da camada basal da céclea (acima das frequéncias da fala)
COM A IDADE - : ———
Neural Perda de neurénios Perda progressiva da discriminacao
cocleares na presenca de limiares tonais normais
Estria Vascular Alter’a'gées cocleares Hipoacusia lentamente pro'gre' .va c?m audiograma
metabdlicas e vasculares plano e boa discriminagao
Condutora Slteracoes nztransmiss&o oalisssonancia Audiograma inclinado para os agudos
o canal coclear
Indeterminado SSh correla.lgéo p.at~olégica id_entiﬁcada. e Hipoacusia de altas frequéncias ou plana
cao da funcao celular
Combinacao de diversas lesées = Hipoacusia de altas frequéncias discreta a moderada
A audigdo é um fenomeno crucial para o idoso uma vez que permitindo a comunicag&o verbal promove a
sociabilidade, tdo importante na prevengao do isolamento sem menorizar a fungdo de protegdo e defesa
de ameagas fora do campo visual e ainda a fungdo ludica.
Assim, uma audigdo conveniente é importante para o bem estar evitando o isolamento.
ORIENTACOES A presbiacusia ndo tem tratamento. A nossa acgao centra-se em aliviar os efeitos do sintoma na vida do
TERAPEUTICAS doente actuando na prevengao e reabilitagao auditiva, sendo a farmacoterapia de eficacia muito duvidosa.
PREVENGAO ¢ Medidas dietéticas
Alguns autores sugerem que uma dieta hipocalérica e o uso de suplementos dietéticos anti-oxidantes
podem reduzir a produgao dos metabolitos reactivos de oxigénio e assim prevenir o aparecimento da
presbiacusia
» Evitar exposigao a ruidos elevados
* Medicamentos que impedem a formagao dos radicais livres de oxigénio
REABILITAGAO e Leitura labial
AUDITIVA » Aparelhos de assisténcia a escuta - amplificacdo do sinal do telefone/auscultadores sem fios com
PROTESE amplificacdo propria, para televisdo, radio ou outros aparelhos de som
el * Implantes cocleares: Presbiacusia sensorial (coclear) com vias centrais relativamente preservadas.
FARMACOTERAPIA Genericamente podemos utilizar alguns neurotransmissores, histaminergicos, antagonistas do célcio e
outros, mas como ja referimos, com resultados muito pouco satisfatérios.
NEURO- - Receptores nicotinicos e muscarinicos
TRANSMISSORES Colinérgicos - Muscarinicos no tronco cerebral

+ M1 a M5. Envolvidos com vertigem sobretudo os M2

- Central. Favorece compensagao
Monoalinergicos » Modula intensidade das reacc¢oes a estimulacao
vestibular
+ Receptores NMDA e nao-NMDA
Glutamatergicos - Excitatério das fibras vestibulares
« Influéncia compensacao através dos receptores NMDA

- 2 tipos de receptores (A e B). Inibitério
. Gaba + Neurodnios de 22 ordem e via oculomotora
(Ac. gamaaminicobotirico) + Baclofen (agonista GABA-B especifico) diminui duragao
das respostas vestibulares em animais
« Vaérios tipos de receptores H1, H2, H3 envolvidos
« Estruturas vestibulares centrais

Histamina

» Accao moduladora no sistema vestibular
+ Favorece compensacao

Dopamina
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HISTAMINERGICOS Droga Dose Sedagao Anti-emética § Securamucosa g Extra- Plramldal
Betahistina I 16 mg. p.o.q. 8h I I - :

124 mg. p.o.q. 12h g

* Actuagdo na estria vascular

e FEfeito complexo nos receptores da histamina: agonista H1 pos-sinéptico e antagonista H3 pré-sinaptico
* Facilita neurotransmissao histaminérgica

¢ Actualmente propde-se doses de 48 mg 3 x dia para os casos de dificil controle (M. Strupp, M. Gananga...)
* Facilita compensagao vestibular

ANTAGONISTAS Droga Dose Sedacao Anti-emética Securamucosa g Extra-piramidal
Flufranlzlna I 10 mg/dia p.o. I ++

25-75 mg.
p.o.q. 12/8h

Cinarizina

¢ \Vasoactivos

* Propriedades sedativas, antidopaminérgica e anti-histaminica H1

e Usados na “insuficiéncia cerebrovascular”

» FEfeitos laterais: sedagdo, aumento de peso, depressao, parkinsonismo - a evitar nos idosos

OUTRAS Extracto de Ginkgo Biloba
TERAPIAS  Produto natural - extracto de uma planta
UTILIZADAS » Efeitos sobre a vasomotricidade, reologico (agregagao plaquetéria e eritrocitaria) e metabolismo
celular

¢ Facilitador da neurotransmissao a nivel central
e Dose usual - 1 comp. (40 mg) 3 x dia

Trimetazidina
* Inibe a superprodugéo de glutamato
* Antagonista dos receptores ndo-NMDA (kainato)
* Indicado nas lesdes periféricas cocleovestibulares, como “protector” da célula ciliada

Piracetam
¢ Melhora o metabolismo cerebral e a circulacéo
¢ Interesse nos sindromes centrais ligados ao envelhecimento
¢ Dose habitual: 1,2 g 3x dia ou 1,6g 3x dia

Almitrina+Raubasina
* Optimiza o transporte e distribuigdo de oxigénio aos tecidos
¢ ‘“Insuficiéncia cerebrovascular do idoso”

ACUFENO E muito importante a avaliagdo da relevancia clinica do acufeno e a determinagao tao precisa quanto pos-
sivel do seu diagnoéstico clinico e topografico.

A escolha da terapia mais adequada depende da génese e do diagndstico clinico do acufeno.

Avaliagdo das caracteristicas e relevancia do acufeno em termos de:
* Intensidade subjectiva - utilizando uma escala analdgica subjectiva de 0 a 10
¢ Incémodo - da mesma forma forma com uma escala subjectiva de 0 a 10

Devemos ainda avaliar a interferéncia do acufeno nas actividades do dia a dia indagando especialmente
as suas relacdes com o sono, trabalho, concentragao e humor.

Para o sucesso da terapia é fundamental criar uma forte empatia com o doente e centrar as suas expec-
tativas no tratamento.

Devemos informar desde logo o doente de que ndo héa cura para os zumbidos e que 0 nosso objectivo é
ajuda-lo a “controlar” o zumbido e a lidar com ele de uma forma tranquila. O objectivo “negociado” com o
doente seria “eu continuo com o zumbido mas jG ndo me perturba” em vez de “o meu zumbido desapareceu
completamente”

24



Para atingir estes objectivos devemos explicar ao doente de forma simples quais os mecanismos envol-
vidos na génese e persisténcia dos zumbidos assim como explicar a estratégia do tratamento e o que se
pretende, estimulando o doente a mudar a atitude em relagdo ao zumbido e “trata-lo” como os restantes
ruidos do ambiente, assegurando-lhe que sabemos que essa tarefa nao sera facil mas é seguramente a
chave do sucesso do tratamento. Nao devemos nunca minimizar o sofrimento causado ao doente pelo

zumbido.
INTERVENGAO Dispomos de vérias armas das quais destacamos:
TERAPEUTICA ¢ Psicoterapia

¢ Terapéutica recondicionadora dos acufenos (T.R.T.)
e Mascaramento / Habituacdo

e Farmacoterapia

¢ Administragao transtimpanicas de farmacos

MASCARAMENTO Mascarar ou “Sonorizar”?
OU HABITUAGAO Ha diversos geradores de som que podemos utilizar. No fundo a ideia seria “enriquecer com som”
evitando o siléncio o que:
 diminui o contraste entre T.R.A. (Tinnitus Related Activity) e “ruido de fundo”
 facilita a habituagao da percepcéo interferindo com a detecgao
¢ reduz o ganho auditivo central

O volume ideal para habituag&o é imediatamente inferior ao ponto fus&o (Fig.3)

Mixing Point

(Fusao dos dois sons)

Area de utilizago | Area de utilizagao
do som | do som

para sonorizar | para mascaramento

0 ambiente

Limiar auditivo

Intensidade do som

O grau de hipoacusia, quando existe é importante para a decisdo de qual o aparelho a utilizar - Protese
auditiva, Geradores de ruido ou “tinnitus instruments”

Nestes doentes ndo devemos ocluir o Canal Auditivo Externo utilizando sempre moldes abertos.

FARMACOTERAPIA Generalidades
* N&o ha nenhuma droga especifica para acufenos
e \Vdrias drogas interferem com os acufenos
» Escolha da droga a utilizar depende do tipo clinico e caracteristicas do acufeno
e Usar a dose minima eficaz, de forma intermitente
» Avaliagdo da eficacia dificultada pela caracter flutuante e subjectivo do sintoma
* Atender a ambos os componentes sensorial e emaocional

Os farmacos mais frequentemente utilizados sao:
Histaminergicos - Betahistina
* A sua utilizagdo depende da assungao de que os acufenos seriam por vezes o primeiro sinal de hidrop-
sia endolinfatica secundaria (Shulman)
* Dose utilizada: ® 16 mg 3 x dia
* 24 mg 2 x dia
* Acufenos cocleares associados a hidropsia endolinfatica
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ADMINISTRAGAO
INTRATIMPANICA
DE FARMACOS
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Trimetadizina
Previne efeitos nocivos relacionados com a sobreprodugéo do glutamato
Estaria especialmente indicado nos acufenos de origem coclear
Relacionados com trauma acustico
Dose usual: 20 mg 3 x dia

* 35 mg 2 x dia

Antagonistas do calcio
Cinarizina (25 e 75 mg); flunarizina (5 e 10 mg)
Efeito antihistaminico
Efeitos secundérios: e tremor muscular
* aumento de peso
* tristeza / depressao
Cuidado com os efeitos “tipo parkinson” nos doentes com mais de 60 anos

Extrato de Gingko Bilboa

Produto natural - extracto de uma planta

Efeitos sobre a vasomotricidade, reologico (agregacao plaquetéria e eritrocitaria) e metabolismo celular
Facilitador da neurotransmisséo a nivel central

Dose usual - 1 comp. (40 mg) 3 x dia

Associacdo de gabapentina e clonazepam

TERAPIA DIRIGIDA AO RECEPTOR (Receptor Target Therapy) Défice de GABA-A-benzodiazepine-
-chloride receptor(Shulman, 2002)

CLONAZEPAM

Dose: 0,5 -1mg 2 x dia

Inicia com 0,25 mg/ dia & noite e depois vai aumentando a dose consoante o caso

Mec. de acgao: Anti-epileptico com alta afinidade para os receptors BZ-cl

Indicagdes: Associagdo com Gabapentina (Shulman 2002)

GABAPENTINA

Dose: 100 mg 2 x dia ; aumenta 100 mg cada semana até 200 mg 2 x dia;

Mec. de acgado: Gaba agonista actua em casos de deficiencia em receptores GABA-BZ (Shulman 2002)
Indicagdes: Acufenos centrais

Reavaliar 1 més depois do inicio para ajustar a dose

Carbamazepina

Antiepileptico com actuagdo nas membranas neuronais (Shulman, 1995); Hiperreactividade neuronal
anormal

Teste positivo nos acufenos com origem central “irritativa”.

Dose inicial: 100 mg 2xdia. Aumentar semanalmente em 200mg até nivel terapéutico ou dose méxima 800mg.
Apos estabilizacdo do sintoma, continuar a terapia durante 3 meses e suspender.

Diazepam
Papel dos receptores das benzodiazepinas na “via final comum” dos acufenos (Shulman, 1997)
Teste positivo indicaria deficiéncia dos receptores centrais de benzodiazepinas - acufeno central

Anti-depressivos

Componente sensorial / Componente emocional

Derivados triciclicos e Inibidores selectivos da recaptagéo da serotonina
Melhoram o humor e reduzem o stress emocional




AVALIAGAO

Utilizamos o método de INJECCAO DIRECTA do produto como segue (Fig4, 5 e 6):
1. Anestesia local com soluto de Bounin ou spray de Xilocaina.
2. Injecgao directa da droga sob controle microscépico, com seringa de insulina e um cateter n°22.

Os doentes devem permanecer na posi¢ao - cabega virada 30° com o ouvido injectado para cima - du-
rante 30 a 45 minutos

Vantagens
e Féacil execugao
 E 0 método mais econdmico
e FEficaz
¢ Muito seguro
* Virtualmente sem complicagdes

Desvantagens
e Eo0menos preciso
* Impossivel saber quantidade exacta de droga efectivamente administrada
e Na&o permite “desobstruir” a janela redonda

Administragao intratimpanica de corticoides - dexametasona ou metilprednisolona

Mecanismo de acgdo
* Diminuigdo da resposta inflamatéria e auto-imune
» Efeito modulador da ATPase NA/K da estria vascular

Protocolo de administragdo
e Uma injec¢do por semana
¢ Quatro semanas seguidas
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PRESBIVERTIGO

Dr Carlos Stapleton Garcia
Hospital CUF Infante Santo - Lisboa

O aumento progressivo da expectativa de vida das populagdes leva ao aparecimento de patologias especi-
ficas relativas a idade. O envelhecimento ndo é uma doenga mas leva a um processo natural e progressivo
de perda de fungdes motoras e sensitivas que tornam a pessoa mais vulneravel a doenga.

A vertigem e as alteracdes do equilibrio constituem uma das principais queixas neste grupo etario. Nos
EUA, mais de metade das quedas que provocaram fractura do fémur no idoso tinham sintomas vestibula-
res associados. O termo presbivertigo é utilizado aparentemente pela primeira vez no reunido do Conven-
tus de la Societas Otorhinolaryngologica Latina em Laussane em 1980 como tema de uma mesa redonda
“Présbivertige: Le vértige du troisiéme age”.

O conceito de presbivertigo aplica-se a uma populagdo com idade igual ou superior a 75 anos e a sua
definigdo pode ser apresentada da seguinte forma:

E a patologia provocada pelo envelhecimento natural dos érgos responsaveis pelo equilibrio

Nestes doentes h4, habitualmente, uma alteracéo progressiva do equilibrio, uma dificuldade progressiva na
relagdo com movimento, e, numa fase mais avancada o medo da queda.

Por vezes h& uma Vertigem Paroxistica Postural Benigna (VPPB) ou um outro tipo de vertigem mais
prolongada que inicia os sintomas, mas muitas vezes ndo ha vertigem no passado recente. A avaliagao
neuroldgica e vestibular é adequada a idade e habitualmente o comentario médico final é de que a causa
do problema é desconhecida.

No presbivertigo podemos classificar as alteragdes progressivas como sendo do:
» Sistema vestibular periférico

* Sistema nervoso central

¢ Visao, audigdo e sensibilidade tactil

* Sistema musculo esquelético

Abordaremos as estruturas mais significativas envolvidas no processo degenerativo e diretamente re-
lacionado com a alteragao do equilibrio e vertigem: as méculas, as clpulas, as otoconias e o Ganglio de
Scarpa.

Nas méculas e nas clpulas verifica-se diminuigdo no nimero de células Tipo | e de Tipo Il, sendo que o
ndmero de células Tipo | nas cristas diminuem de forma igual, mas mais rapidamente que as das méaculas.
As células tipo Il diminuem de forma semelhante nas cristas e nas méaculas. Ha também deformag&o do
quinocilio e dos estereocilios e diminuigdo da sua elasticidade.

As otocdnias sofrem ao longo do processo de envelhecimento uma diminuigdo no seu ndmero e altera-
¢des na sua forma.

O Génglio de Scarpa: Os estudos efectuados em temporais humanos mostraram uma diminuigao no nu-
mero de neurénios no ganglio de Scarpa principalmente acima os 60 anos de idade. E um dos factores
responséaveis pela diminuigao no ganho do Reflexo Vestibulo-Ocular neste grupo etério.

Cerebelo:

O cerebelo é conhecido por ter como principal fungdo o controlo do movimento. No entanto hé varias
outras caracteristicas desta estrutura que participam na vida diéria das pessoas.

Em 1989 Richard B. Ivry and Steven W. Keele verificaram que doentes com lesées cerebelosas, comparan-
do com doentes de Parkinson, com patologia cortical e com neuropatia periférica tinham dificuldade em
reproduzir um ritmo sonoro e de ter a percepgao do tempo decorrido entre dois sons. No entanto tinham
boa discriminagdo relativa a intensidade dos sons.

28



Em 1992 e em 1996 Julie A. Fiez observou que doentes com lesdes do cerebelo tinham dificuldade em
cumprir tarefas verbais.

James Bower demonstrou que doentes com patologia neuro-degenerativa com atrofia cerebelosa tinham
dificuldade em distinguir a diferenca no timbre de dois sons.

Peter Their demonstrou que individuos com lesdes ou atrofia cerebelosa facilmente erram na detecgado da
velocidade e direcgéo de padrdes em movimento .

Hermann Ackermann verificou que doentes com degenerescéncia cerebelosa tinham dificuldade em dis-
criminar palavras foneticamente semelhantes.

Outros autores descrevem que doentes com patologia cerebelosa tém dificuldade na modulag&o das suas
emogdes, podendo ter auséncia de reac¢do ou uma reacgao exagerada.

Descrevem também que hé& dificuldade nestes doentes na comparagao volumétrica, tridimensional dos
objectos, ou ndo identificagdo do mesmo objecto se for rodado relativamente a sua posigao inicial.

Ha também dificuldade na memdria, atencéo e no planeamento e programagao de tarefas simples.

A imagiologia cerebral funcional mostra que em individuos saudaveis e em animais o cerebelo é activado
quando é activada a audigdo, o olfacto, quando ha sede ou fome, quando se sente o movimento do corpo
e quando ha sensag&o de dor.

James Bower iniciou nos anos 80 o estudo e micro-mapeamento da representagao da activagao do
sentido do tacto no cerebelo, dando continuidade a trabalhos de Wallace I. Welker. Verificou que este
micromapeamento cursava em manchas de neurdénios espalhados no cerebelo e que correspondiam a
estimulos tacteis em zonas da face das ratazanas, a extremidade das patas nos gatos e a ponta dos dedos
no macaco. Estas partes dos animais correspondem as areas tacteis principais de cada uma das espécies.

Nos humanos, experiéncias usando fRMN mostram maior activacdo das é&reas cerebelosas quando se
tenta discriminar a forma ou a textura de um objecto com a ponta dos dedos (funcéo sensitiva) do que
quando se pega e larga o mesmo objecto (fungdo motora).

H4, portanto uma grande diversidade de fungdes relacionadas com o funcionamento do cerebelo. Com o
envelhecimento havera uma repercussao negativa destas fungdes acima referidas:

e reprodugao de ritmo sonoro, percepgéo adequada do intervalo de tempo entre dois sons, discrimina-
¢30 no timbre,

* avaliagdo correcta da velocidade de padrdes em movimento,

e discriminagdo de palavras foneticamente semelhantes,

¢ modulagao adequada das emogdes,

e comparagao volumétrica de objectos,

* memoria e atencao,

e planeamento e programagao de tarefas simples,

¢ relacdo com a audigao, olfacto, sede, fome, dor,

* sensagao de movimento do corpo, e a sensibilidade tactil na ponta dos dedos.

Ha também ao longo dos anos uma diminui¢do no nimero das células de Purkinje.

O estudo mais significativo efectuado sobre a contagem de células de Purkinje no cerebelo humano é o
de Hall et al, publicado em 1975.

Neste estudo os autores efectuaram, em 90 cerebelos normais de humanos dos O aos 100 anos de idade,
a contagem das células de Purkinje.

Embora com variagdes individuais, contaram uma média de 6318 células em cada hemisfério e uma dimi-
nuigdo no nimero de células de 2,5% por década até a 62 década e depois uma queda abrupta no ndmero
de células de Purkinje nas décadas seguintes.

Esta diminuigdo no nimero de células interfere com o nistagmo optocinético e com as respostas visio-
-vestibulares, fungdes basicas para que um individuo em movimento consiga manter o movimento do
corpo quando olha para os lados ou para, durante o seu movimento, medir correctamente a distancia dos
obstéculos ou de perceber a velocidade do movimento das pessoas com quem se cruza.

Esta necessidade de cruzamento de multiplas fungdes fisiolégicas e a sua integracéo de forma a produzir
uma resposta harmoniosa perante o desafio do movimento relativo a for¢a da gravidade est4 dependente
do correcto funcionamento do vector gravito-inercial.
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VECTOR O equilibrio depende fundamentalmente de alguns reflexos:
GRAVITO-INERCIAL, * o reflexo vestibulo-ocular e o reflexo vestibulo-espinhal
VISAO, AUDICAO,
_ SENSIBILIDADE Que permitem estabilizar as imagens aquando do movimento da cabega e manter a relagao do corpo em
TACTIL E SISTEMA pé e em movimento com a forca da gravidade.
MUSCULO

ESQUELETICO Dao informac&o sobre a aceleracdo e movimentos da cabeca e dos movimentos e orientagcdo em relacao
a forca da gravidade.
Permitem, nos vertebrados, detectar e controlar o seu movimento em qualquer ambiente e medir a am-
plitude e direccdo do movimento angular e linear da cabega aquando do movimento e rotagdo no espago.
Estas informagdes s&o veiculadas pelo VIl par para o SNC com um cédigo de frequéncia de impulsos que
é entdo combinada com informagao de outros sistemas sensoriais para computar uma representagao
vectorial central da posicdo da cabega e corpo, e do movimento no espaco em cada momento.
Esta informagao complementar, ndo vestibular, de outros sistemas sensoriais é de extrema importancia
na orientagdo espacial. Os principais elementos desta informagao complementar s&o:
* A visdo, cuja diminuigdo progressiva com a idade leva principalmente a um agravamento da visao

periférica.

* A audigdo cuja diminui¢do progressiva induz desorientagao relativa a localizagdo da fonte sonora
* A sensibilidade somatosensorial,
e Posicao da cdmara de ar do estdbmago
* Memodria (reconhecimento do local)
e A cognicao
* A polineuropatia periférica
* As alteragdes musculo-esqueléticas
* O ritmo respiratério
* Variag®es da pressao abdominal e da pressdo entre o figado e o diafragma
* O facto de ja ter tido uma queda
Todos estes factores podem influenciar a harmonia do corpo em movimento associado ao movimento
do olho e da cabega e no seu conjunto influenciam os principais reflexos vestibulares: vestibulo ocular e
vestibulo espinhal.
E este fenémeno - o vector gravito-inercial - que permite que se processe com facilidade um movimento
de base vestibular simples como estar em pé e olhar para o lado sem movimento do corpo, ou um movi-
mento complexo como subir uma rua num dia de vento a ler o jornal.

DIAGNOSTICO O presbivertigo pode estar relacionado com diversos factores que levam ao seu aparecimento e/ou agra-

E ORIENTAGAO vamento progressivo:

TERAPEUTICA A Vertigem Paroxistica Postural Benigna (VPPB) quer recente quer no passado pode criar no doente

idoso o receio da queda e levar a uma posigdo em pé com uma ligeira flexdo do tronco (atitude de
defesa) ou a uma marcha cuidadosa que altera o seu mecanismo natural e reflexo.

* A hiporreflexia unilateral ou bilateral perturba a resposta adequada dos reflexos vestibulares aquando
do movimento.

e Secundério a medicagao, principalmente as benziodazepinas, que provocam um atraso nos reflexos
posturais e perturbam a vigilia e a atengao

e Acamamento prolongado: a maioria dos doentes idosos que ficam acamados mais de 3 dias referem
desequilibrio nos primeiros dias apds o acamamento e alguns ficam com queixas persistentes na se-
guéncia do acamamento

e SNC (degenerativo): as alteragdes progressivas (microangiopatia) ou abruptas (AVC ou hemorragia)
mesmo que ligeiras perturbam alguns dos factores relacionados com o equilibrio como a cognigéo, a
visdo ou a sensibilidade tactil, iniciando ou agravando a capacidade estética e a mobilizagao.

e Omiss&o vestibular ou a ndo utilizagao progressiva da fungao vestibular (ver caso clinico)

e Diminuigdo da actividade fisica: com o envelhecimento h& diminuigdo da capacidade fisica de mobili-
zagao quer por doenga secundaria, quer pela polimedicac&o ou pelas alteragdes do SNC, que levam a
uma progressiva incapacidade de se levantar da cama ou do cadeirdo para aceitar o desafio da gravi-
dade e do movimento.

* Aexisténcia de uma assimetria vestibular constitui um risco acrescido de queda com fractura do punho
e esta representa um risco para posterior fractura do fémur nos idosos (Eva Hansson e Mans Magnus-
son 2014).

* Do que atras foi descrito pode ter como consequéncia uma depressao que sé por si ou pela medicagéo
gue entéo se introduz agrava ainda mais a capacidade de equilibrio do doente. Esta incapacidade tem
como consequéncia também o agravamento de outras patologias do doente.
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E necessario, portanto um diagndstico e tratamento precoce. O diagndstico dos doentes com presbivertigo
é multidisciplinar sendo conveniente que o doente esteja na posse de todos 0s seus exames de diagndstico
de avaliagdo do seu estado geral ou das patologias ja existentes, ou possua um resumo da sua histdria
clinica e uma lista da sua medicacao.

E de extrema importancia entender o/ou os factores desencadeantes da sua situagdo actual e a forma
como o doente tem conseguido, ou ndo, compensar o seu deficit de equilibrio.

Existem inquéritos que avaliam estes doentes, antes do momento da consulta, sendo o Dizziness Handi-
cap Inventory e o Tinetti Assessment Balance os mais conhecidos.

Tinetti Assesement Tool: Description I Tinettl Assesarment Tool: Balance
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No entanto, para compreender e tratar estes doentes s&o necessarios alguns outros testes que avaliam
a fungao vestibular e eventualmente a fungéo auditiva e estudo imagioldgico de acordo com as queixas,
avaliagdo semioldgica e capacidade fisica e cognitiva do doente. A fung&o vestibular basica devera ser
avaliada idealmente pela Videonistagmografia e Posturografia Dindamica Computorizada
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CASOS CLIiNICOS

Fig.5
sensory
organiza-
tion test

A terapéutica devera ter uma orientagao sequencial e é essencial definir qual a necessidade de tratamento
e quais as limitagdes fisicas e cognitivas do doente para poder cumprir com vantagem a reabilitagao.

Existem vérios planos de reabilitacdo vestibular para idosos como p.e. o Vestibular “PREHAB” de Mans
Magnusson.

A nossa orientagao de reabilitagdo no Hospital C.U.F. Infante Santo tem a seguinte sequéncia:

Vertigem
¢ VPPB -manobras reabilitadoras

Alteragdo do equilibrio
* Estimulagdes optocinéticas,
* Posturografia Dindmica Computorizada,
» Qutras (prétese auditiva, fisioterapia, medicagao, lentes prisméticas)

As manobras reabilitadoras para a VPPB, adequadas a cada tipo de vertigem, séo efectuadas sob video-
nistagmografia de forma a poder gravar e rever o registo do tratamento quando necessério.

O tratamento com estimulagdes optocinéticas baseia-se nos aspectos j& conhecidos de que no tratamen-
to do equilibrio tem que haver uma estimulagao conflituosa entre o reflexo vestibulo-ocular e o reflexo
vestibulo-espinhal

Este conflito provoca desequilibrio e/ou ilusdo de movimento que obriga a que de forma reflexa ou volun-
téria o doente reponha a posigao inicial.

O tratamento ¢ efectuado com o doente em pé debaixo do optocinetico, 5 sessdes , 5 minutos por sessao,
5 dias seguidos.

A posturografia computorizada de tratamento ¢ efectuada pelo menos 3 semanas apds terminar as esti-
mulagdes optocinéticas e compreende 5 sessdes de 20 a 30 minutos cada em dias alternados de acordo
com um protocolo ajustével a capacidade fisica e equilibrio do doente e baseia-se na repeti¢do de algumas
provas e na evolugdo na complexidade de outras provas.

Caso Clinico |

Doente sexo feminino, com 78 anos de idade, que nos ultimos 3 anos sente diminuigdo da sua destreza na
marcha e nos Ultimos 3 meses sofreu 2 quedas sem consequéncias osteo-articulares significativas. Nega
qualquer episddio de vertigem.

Refere que desde ha 3 anos nos dias frios, com chuva e vento ficou em casa e tem saido a rua cada vez
menos vezes. Trazia j& um TC cranio encefélico inocente e realizou entao

Videonistagmografia e Posturografia dindmica computorizada que apresentam provas caléricas simétricas
e um componente vestibular nulo com queda nas provas 5 e 6.

Trata-se de um caso de omissao vestibular, uma patologia descrita em 1993, afecta principalmente doen-
tes na 32 idade, e induz alteragdes do equilibrio arrastadas e progressivas, sem patologia neurolégica, sem
histéria de vertigem, e com provas caldricas simétricas na videonistagmografia e posturografia dindmica
computorizada com componente vestibular nulo.

Portanto, a doente tem func&o vestibular mas n&o a utiliza.
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A doente foi submetida a tratamento com estimulagdes optocinéticas.

Decorridas 3 semanas a doente volta sem queixas para realizar. Posturografia Dindmica Computorizada
de controlo que revelou estar dentro de valores normais de acordo com a aferigao relativa a idade e altura.

Caso Clinico Il

Doente de 79 anos, sexo feminino que ha 12 anos sofreu nevrite vestibular com VPPB e alteragéo do
equilibrio. A Videonistagmografia entdo realizada mostrou hiporreflexia esquerda e VPPB, e na Posturo-
grafia Dinamica Computorizada de diagndstico verifica-se que queda nas provas 5 e 6 e portanto com
componente vestibular nulo.

=

Foi efectuada manobra reabilitadora para a VPPB e tratamento com estimulagdes optocinéticas para a al-
teragdo do equilibrio e a doente ficou sem queixas e a Posturografia Dindmica Computorizada de controlo
estava dentro de valores normais.

Fig.8
Posturografia

dinémica
computurizada
de diagndstico
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12 anos depois, no inicio deste ano, volta a ter alteragéo do equilibrio na sequéncia da morte de familiar
proximo. Sem vertigem mas com diminui¢do da autonomia progressiva até a incapacidade total. Desen-
volve 0 medo da queda e inicia medicagdo com anti-depressivos. A avaliagdo com Posturografia Dindmica
Computorizada mostra alteragdo em todos os componentes do equilibrio com queda nas provas 2, 3, 4,

5eb6.
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E proposto tratamento com estimulagdes optocinéticas (5 sessées) e trés semanas depois Posturografia
Dinamica Computorizada de tratamento (5 sessoes).

Trés semanas ap6s o Ultimo tratamento realizou-se Posturografia Dindmica Computorizada de controlo.
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CONCLUSOES O termo presbivertigo pode ser definido como uma patologia provocada pelo envelhecimento natural dos
orgaos responséaveis pelo equilibrio referente ao grupo etério superior aos 75 anos de idade.

Vérios séo os factores que podem participar nesta patologia, destacando-se a diminui¢do no nimero de
células da cristas, das méculas e do ganglio de Scarpa, diminuigdo e alteragdo da forma das otocénias,
diminuigdo no niimero das células de Purkinje do cerebelo e de alteragdes progressivas dos outros 6rgaos
dos sentidos que participam no equilibrio.

As alteragdes cognitivas e osteoarticulares associadas a diminuigdo da actividade fisica e & polimedicagao
limitam a mobilidade e agravam o risco de queda.

A identificagdo precoce desta patologia e o tratamento atempado com reabilitagdo vestibular promovem
uma melhor qualidade de vida e previnem o risco de queda destes doentes.
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Dra Maria Manuel Henrigues
Hospital Cuf Infante Santo - Lisboa

O envelhecimento ndo é uma patologia, mas sim um processo natural em que existe uma progressiva
deterioragéo das fungdes sensoriais e motoras tendo como consequéncia uma maior vulnerabilidade a
doenga.

Sabemos que as perturbagdes de equilibrio no idoso s&o um dos motivos mais frequentes de consulta
numa populagdo a partir dos 65 anos com uma prevaléncia muitissimo aumentada a partir dos 75 anos,
que atinge os 80%.

Por outro lado em cerca de 80% dos pacientes, ndo encontramos uma etiologia especifica exatamente
porque o desequilibrio é multifatorial, levando a uma morbilidade elevada de tal forma que 70% das mortes
acidentais acima dos 75 anos sdo devidas a quedas.

As perturbagdes de equilibrio surgem nao s6 a nivel do sistema nervoso central e periférico, como a nivel
metabdlico, cardiovascular, musculo-esquelético, visual e vestibular.

Assim, o desafio ao avaliar as Perturbagdes de Equilibrio no idoso, consiste em separar os eventos natu-
rais do envelhecimento daqueles que resultam de doenca vestibular ou de outra patologia.

o wni)
[Sestema Maltifoteral) '

Os idosos revelam :

* Falta de coordenagao com diminuigao do equilibrio postural sendo incapazes de manter o corpo numa
posi¢ao adequada com instabilidade em pé (equilibrio estético)

* Instabilidade na marcha agravando com os movimentos da cabega (equilibrio dindmico)

A medida que a idade vai avangando estes sintomas tém tendéncia a aumentar devido a uma diminuigdo
da capacidade do sistema nervoso central, processar as informagdes sensoriais, provenientes do labirinto,
do sistema ocular e do sistema musculo-esquelético.

Estes trés sistemas funcionam de forma harmoniosa sendo que, tudo o que seja gerador de desequilibrio
vai impor o aparecimento de mecanismos de adaptacao, habituacdo e compensagao.

Vamos encontrar dois reflexos principais:

* Reflexo vestibulo-ocular, com origem nos canais semicirculares, que permite que o movimento da
cabega e o movimento do olho sejam praticamente simultdneos, permitindo a estabilizagao da visao
(a perturbag&o deste reflexo manifesta-se por aparecimento de um nistagmo n&o fisioldgico)

* Reflexo vestibulo-espinhal que permite evitar a queda através da manuteng&o da postura corporal e es-
tabilizagdo da cabega com movimentos musculares compensatérios em resposta a atividade sensorial
aferente dos canais semicirculares e méacula do utriculo e saculo.?

No entanto, estas alteragdes que se verificam a nivel do equilibrio estatico e dindmico podem ser contraria-
das com exercicio adequado promovendo todos os mecanismos de compensagao que podem ser postos
em marcha neste processo. Segundo Joseph Pilates: “se aos trinta anos vocé esta sem flexibilidade e fora
de forma é um velho, se aos sessenta é flexivel e forte entdo é um jovem”.
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ALTERAGOES Conforme descrito, as alteragdes podem surgir a varios niveis que passo a enumerar.
VESTIBULARES ) ) . . . -
O Sistema vestibular possui recetores localizados a nivel das ampolas dos trés canais semicirculares res-

pondendo as aceleragdes angulares nos trés planos do espago e recetores no sistema otolitico (utriculo e
século) sensiveis as aceleracdes lineares.

No idoso existe diminuigéo das células das cupulas dos canais semicirculares e das méculas do utriculo
século (recetores sensoriais periféricos), diminui¢ao do ndmero de fibras e da mielinizagao do nervo ves-
tibular, degeneragao das células ganglionares e de terminagdes nervosas no sistema vestibular periférico
e central.

O aumento com o avangar da idade, das alteracdes degenerativas das células do utriculo e s&culo podem
favorecer a libertacdo dos cristais de carbonato de célcio (otélitos) e serem por isso responsaveis pela
maior prevaléncia de vertigem posicional paroxistica benigna neste grupo etario, principalmente entre a
sexta e sétima década de vida.

ALTERACOES Neste grupo etério a sensagdo de vibragdo nas extremidades, a capacidade de detetar os movimentos
PROPRIOCETIVAS passivos do pé estdo diminuidos simultaneamente com um aumento do tempo de reagao.

Desta forma existe um maior risco de quedas particularmente aquele associado a patologias como a Dia-
betes que associa quadros de neuropatia com alteragées da sensibilidade distal a retinopatia, tao comuns
nesta doenga.

ALTERACOES Vamas encontrar diminuigdo da forga muscular particularmente importante a nivel dos tornozelos e pés

MUSCULO com um aumento da rigidez articular.

ESQUELETICAS ) o _ ) ) o
As artroses a nivel dos membros inferiores, particularmente a nivel da anca ou das articulagdes tibiotar-

sicas e pés, associadas a diminuigao da forga muscular vao condicionar maior desequilibrio associado a
um risco acrescido de quedas.

A existéncia de alteracdes degenerativas a nivel da coluna cervical vao diminuir o controlo postural por
deficiéncias a nivel dos mecanoreceptores localizados a nivel dos ligamentos e articulagdes vertebrais.
Na mielopatia espondilética a espasticidade esté presente com frequéncia, apresentando o doente, uma
marcha arrastada e lenta.

ALTERAGOES A acuidade visual, a capacidade de acomodag&o e a perseguicdo ocular de alvos em movimento, declinam
VISUAIS com o envelhecimento.

A existéncia de doengas como cataratas, glaucoma e degenerescéncia macular, sdo patologias que predo-
minam no idoso e que vao contribuir para um maior desequilibrio. Por outro lado a capacidade de adapta-
¢&o ao escuro esta diminuida, tendo sido demonstrada como um dos principais fatores responséaveis pelas
quedas sendo fundamental uma correta iluminagédo em casa.

ALTERACOES A existéncia de arritmias, com hipo perfus&o cerebral sintomética (se a frequéncia cardfaca for inferior a
CARDIOVASCULARES quarenta batimentos por minuto ou superior a cento e cinquenta), sincope ou pré sincope, a insuficiéncia
cardiaca, hipertensao ou hipotens&o, sdo também responséaveis por perturbagdes de equilibrio.

A hipotensao ortostética corresponde a uma queda de pelo menos 20mmHg na pressao sistélica e de 10
mmHg na pressdo diastélica entre o registo deitado e em ortostatismo. Pode atingir trinta por cento dos
idosos tendo como fatores de risco a insuficiéncia cardiaca, hipertensao arterial sistélica, desidratagéo e
medicamentos sendo esta Ultima uma das causas major nas perturbagées de equilibrio deste grupo etério.
Especial atengao seré dada ao jejum, periodo pés prandial e pds didlise.

Como recomendagdes ao doente hé& a referir a importéncia de se sentar e esperar um minuto antes de

se levantar.
ALTERACOES S&do muitas as doengas do foro neuroldgico que podem provocar alteragdes de equilibrio no idoso. Como
NEUROLOGICAS exemplo temos as doencas neuroldgicas degenerativas como a Doenca de Parkinson e de Alzheimer, a

CENTRAIS hidrocefalia de pressdo normal e os estados lacunares e pseudo-bulbares.

37



A existéncia de lesdes vasculares isquémicas assim como doengas desmielinizantes e processos de atro-
fia cerebelosa que evoluem por vezes de forma lenta e silenciosa também podem ser causa de dificulda-
des na marcha com desequilibrio.

Ao exame neurolégico verifica-se a existéncia de apraxia que consiste na incapacidade de executar uma
sequéncia de pequenos passos que compdem a marcha (movimentos automéaticos). Trabalhar o ritmo de
marcha nestes doentes é importante dado que o comprimento dos seus passos pode ser varidvel o que
os torna instaveis enquanto caminham.

ALTERAGCOES As alteragdes metabdlicas como alteragdes da funcao tiroideia, alteragdes do metabolismo lipidico e gluci-
METABOLICAS dico também podem ser responséveis por perturbagdes de equilibrio.

Tem sido dada importéancia crescente ao metabolismo dos hidratos de carbono devido & hipoglicémia, mas
sobretudo a mecanismos relacionados com hiper insulinémia que vai metabolizar ndo sé os alimentos
ingeridos como as reservas de glicose no organismo.

Neste grupo etario deve ser dada especial importancia ao fato ndo fazer longos periodos de jejum.

FARMACOS A ingestao cada vez mais frequente de multiplos medicamentos particularmente em varias associagdes,
s&0 uma das causas que mais contribuem para as perturbagdes de equilibrio nos idosos.

Como exemplo temos os diuréticos pelas alteragdes hidro eletroliticas que condicionam; os anti hiper-
tensores com a consequente hipotensdo postural; os bloqueadores dos canais de calcio (que também
s&o usados para tratar perturbagées de equilibrio) com reagdes extra piramidais; as benzodiazepinas e
antidepressivos entre outros.

CONCLUSOES As perturbagdes de equilibrio sdo uma constante no idoso, e a sua etiologia multifatorial implica que a
abordagem deste tema seja encarada com um cariz multidisciplinar. Torna-se necessario identificar cada
um dos fatores implicados de forma a minorar as repercussdes que esta patologia tem sobre a qualidade
de vida dos pacientes quer pelo elevado risco de quedas, quer pela incapacidade funcional associada a
elevada morbilidade.
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PATOLOGIA
VESTIBULAR
PERIFERICA

NO IDOSO

Dra Sandra Costa
SANFIL Medicina - Coimbra/Leiria

A vertigem é motivo de consulta de medicina interna em 1.3% no grupo etério dos 45 aos 64 anos, em
2.9% acima dos 65 anos e em 3.8% em idades superiores a 75 anos, dos quais 45% sao de causa vesti-
bular. A causa vestibular é semelhante a do adulto jovem mas as sequelas funcionais s&o diferentes pelas
co-morbilidades existentes.

Em relago a fisiopatologia sabe-se que com a idade ocorre:

* diminuigao do n® de células ciliadas e do n® de neurdnios vestibulares (o que acarreta diminuigdo do
ganho do reflexo vestibulo-ocular com redugdo da compensagao visual em resposta aos movimentos
da cabega, especialmente nas altas velocidades, bem como diminuigdo da acuidade visual dindmica).

* diminuigao da capacidade de adaptagdo do ganho do sistema vestibular.
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* disturbios do metabolismo do calcio, associados a osteoporose, com a correspondente associagdo com
Vertigem Posicional Paroxistica Benigna e Doenga de Méniere.

Fig.2
Metabolismo
do Célcio no
ouvido interno
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Uma disfungao vestibular preexistente no jovem pode manifestar-se no idoso, o que corresponde a uma
descompensagao ao invés de um problema de novo do sistema vestibular.

Os défices vestibulares bilaterais sdo mais comuns no idoso que no jovem. A causa mais frequente € o uso
concomitante de antibioterapia para uma infecg&o (especialmente gentamicina e eritromicina) em doentes
com insuficiéncia renal. O uso de diuréticos como furosemidaou altas doses de salicilatos potencia o dano.

Num estudo retrospectivo conduzido no Centro Hospitalar S.Francisco em Leiria de um total de 848 vi-
deonistagmografias realizadas entre 9/2013 e 1/2015, 183 correspondiam a doentes com idade igual ou
superior a 65 anos com queixas de vertigem e desequilibrio. O resultado das provas caléricas revelou que
a maioria dos idosos apresentava auséncia de défice vestibular ou hiperreflectividade nas provas caldricas
ao invés de baixas reflectividades (Tania Couceiro, Marta Branco, Sandra Costa).
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As alteragdes podem ser bilaterais e progressivas com queixas de desequilibrio ou podem ocorrer predo-
minantemente num labirinto de forma subita com vertigem aguda e severaou entdo com vertigem crénica
e desequilibrio (Schuknectt).

Um estudo de Katsarkas com 3427 doentes acima dos 70 anos e com queixas de vertigem identificou
causa vestibular em 55.3% dos casos.
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¥ neuronite Gréfico 2
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Neste estudo 96.5% dos casos de vertigem tém como causa a Vertigem Posicional Paroxistica Benigna,
neuronite vestibular aguda e doenga de Méniere.

A Vertigem posicional paroxistica benigna (VPPB) caracteriza-se por episddios breves, 30 segundos a 2
minutos, precipitados por movimentos rapidos da cabega como a extensao cervical e a rotagdo na cama.
Podem existir queixas de instabilidade ligeira entre os episddios vertiginosos.

A VPPB ¢ espontanea no idoso, por alteragdes degenerativas nas otocénias do utriculo e do s&culo, e
mais frequente no sexo feminino (associagdo com alteragdes do metabolismo do célcio e osteoporose).
As remissdes espontaneas acontecem mas as recorréncias sao frequentes.

Mesmo que o idoso ndo tenha queixas sugestivas de VPPB dada a sua elevada prevaléncia deve ser rea-
lizada sempre a manobra de posicionamento no exame clinico.

" Fig3
Membrana
otolitica

Segundo Herdman, o canal posterior é atingido em 76% dos casos, o canal anterior em 13%, o horizontal
em 5%, e impossivel de determinar em 6% dos casos.

O diagnostico de VPPB canal posterior no idoso é feito através do teste de posicionamento que desen-
cadeia resposta nistagmica caracteristica e vertigem. Existem alternativas a manobra de Dix-Hallpike. Se
0 paciente ndo conseguir fazer extensao cervical ou ndo conseguir ficar em decubito dorsal, a pesquisa
deve ser efectuada em decubito lateral com rotagcdo em bloco da cabega e do tronco. O doente sentado na
extremidade da marquesa e reclinado a partir desta posigdo também é uma hipdtese.

Fig.4
Alternativa

a manobra de
posicionamento
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Os resultados positivos s&o mais provaveis durante pesquisas matinais, bem como com a repeticéo da
manobra a varias velocidades de forma a conseguir deslocar as otocénias.

O lado presumivelmente n&do afectado devera ser testado em primeiro lugar de forma a minimizar a nu-
sea. Se houver histéria de vémitos exacerbados, o movimento de provocagao deverd ser mais lento.

O uso de lentes de Frenzel ou 6culos de Videonistagmoscopia para prevenir a supressao por fixagao do
componente horizontal e vertical do nistagmo sdo uma mais valia.

-:'A... /
- Fig.5
P Oculos
W st de Frenzel

Existem contudo dificuldades de observagéo do nistagmo no idoso. Os olhos encovados, lacrimejantes,
a ptose palpebral, e as lentes intraoculares na cirurgia cataratas, sdo algumas caracteristicas que tém de
ser levadas em conta neste grupo etario.

Fig.6
Olhos do idoso

Atengao especial tem de ser dada a patologia cervical e cardiopulmonar (hipo ou hipertens&o). A avaliagdo
da extensdo do movimento cervical antes das manobras é obrigatéria. Os movimentos devem ser lentos
acima dos 80 anos ou em doentes com problemas médicos multiplos. Na presenca de incapacidade fisica
ou doenga mental (como o Alzheimer) é necessaria a presenga de um membro da familia.

Existem contra-indicagdes absolutas a realizacdo da manobra de Dix-Hallpike como a cirurgia cervical ou
trauma cervical recente, artrite reumatoide severa, instabilidade atlantoaxial e occipitoatlantal, mielopatia
cervical, radiculopatia, sincope sinus carotideo, malformagao Chiari e dissec¢&o vascular.

O tratamento da VPPB requer uma sequéncia de movimentos que promovem movimento das otocdnias
ao longo do canal semicircular na direcgdo do utriculo. Pode ser necessério pré medicar o doente, por
exemplo com diazepam ou antieméticos de forma a minimizar as queixas.

A manaobra de reposicionamento de Epley, a manobra libertadora de Semont sao exemplos de tratamento
para a VPPB do canal posterior sobejamente conhecidas.

™

W | Fig.7
ﬁ o ¥ a Manobra
# de Semont

O idoso pode necessitar de mais de uma manobra, apesar de taxa de sucesso de tratamento ser seme-
lhante ao jovem (por dificuldade de extens&o ou rotagao cervical). O auxilio por ajudante na realizagdo da
manobra torna mais facil a mobilizagdo em bloco do idoso.

A vibragao durante a manobra na regido mastdidea pode evitar as otocdnias de aderirem as paredes do
canal e aumentar a taxa de sucesso.

No que diz respeito as instrugdes pds manobras ndo ha diferenga estatisticamente significativa nos re-
sultados obtidos entre instrugdes pds tratamento rigidas, e sé aconselhar evitar os movimentos bruscos
da cabega durante uma semana. Manter a cabega vertical 20 minutos depois da manobra é da maior
importancia. O uso de colar cervical é opcional.
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A doenga Méniere cursa com queixas de plenitude auricular, hipoacusia e acufeno associado a vertigem
rotatdria e desequilibrio com durac&o de 30 minutos a 24 horas, recorrentes. O inicio ocorre entre os 20
e 0s 60 anos mas estudos recentes mostram uma incidéncia mais elevada acima dos 65 anos. Assim,
existem dois tipos de doentes, um correspondente a uma reactivagdo de Méniere antigo e outro a um
Meéniere “de novo”(Ballester n 432 incidéncia de 15.3%, Unere e Polat n 677 incidéncia de 12.5%). A pre-
ponderancia do sexo feminino € uma evidencia.

Nos idosos ocorre com maior frequéncia drop attacks (faléncia do reflexo vestibulo-espinal com perda do
tonus postural e queda) associado a sensagdo de serem puxados por trés ou de um movimento subito do
ambiente. Segundo Kentala deve-se ao facto de ocorrerem alteragdes citoquimicas e ultra estruturais nos
fibrécitos | e Il do ligamento espiral, envolvidos na reciclagem dos ides K+ na rampa média. A regulagéo do
célcio desempenharia um papel importante neste processo de acordo com Nadol e Schinomori.

Fig.8
Histopatologia
na Doenca

de Méniere

Em relagdo ao tratamento da Doenga de Méniere no idoso a Betahistina tem bons resultados com efeitos
secundérios minimos. Os neurolépticos e anti-histaminicos se utilizados por longos periodos tém como
efeitos secundérios parkinsonismo e depress&o. Os Drop attacks pelo risco de lesdes severas induzidas
pelas quedas t&m como solugdo definitiva a labirintectomia/neurectomia vestibular. A labirintectomia qui-
mica com gentamicina pode induzir ataxia pela dificuldade de compensagao.

A Neuronite Vestibular no idoso obriga ao diagnostico diferencial com vertigem de causa central, dado os
factores de risco cardiovasculares acrescidos. (Fig.9)

Fig.9 - Causa
vascular

de vertigem
central

A caracterizagao da disfung&o vestibular do idoso seré o primeiro passo para o estabelecimento de pro-
grama de tratamento personalizado tendo em vista uma vida activa e prevencao do risco de queda.
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INTRODUCAO

COMPETENCIA
FISIOLOGICA
DIMINUI COM O
ENVELHECIMENTO

EVENTOS
) ADVERSOS
A FARMACOS (EAF)

POLIMEDICACAOQ, IATROGENIA
E EQUILIBRIO NO IDOSO

Dra Margarida Vargas

Hospital Professor Doutor Fernando Fonseca - Lisboa

Polifarméacia define-se como o efeito da toma concomitante de multiplos farmacos a fim de tratar va-
rias comorbilidades, tais como diabetes e hipertensdo. Com frequéncia a polifarmécia constitui um
problema,nomeadamente quando os doentes sdo medicados com demasiados farmacos por multiplos
meédicos, trabalhando isoladamente.

Para além disso, as interagdes medicamentosas podem ocorrer e ser ignoradas se ndo houver um médico
que faca a “gestdo” das medicag@es do doente. No doente idoso a polifarmécia € a regra ndo a excegao.
Os doentes s&o seguidos em multiplas consultas, medicados as cegas para as patologias em estudo em
cada uma delas de forma compartimentada e n&o € invulgar tomarem mais do que um farmaco da mesma
classe terapéutica porque nao ¢é feito um mapa geral dos medicamentos em curso.

Frequentemente 44% dos homens e 57% das mulheres acima dos 65 anos tomam 5 ou mais medi-
cagdes por dia; cerca de 12% de ambos, homens ou mulheres, tomam 10 ou mais medicagdes por dia.
Estes produtos incluem farmacos de prescri¢ao e OTC (venda livre), bem como vitaminas e suplementos
minerais e os ditos “produtos naturais”. Geralmente quanto maior é o nimero de farmacos que a pessoa
toma, maior o risco de reagdes adversas e interagdes medicamentosas. As classes farmacéuticas mais
requentemente causadoras de reagdes adversas sdo os farmacos cardiovasculares, os antibidticos, os
diuréticos, os anticoagulantes, os hipoglicemiantes, os corticosteréides, os opidides, os anticolinérgicos, as
benzodiazepinas,e os NSAID.

Os idosos reagem de forma diferente da dos jovens as medicagdes. Embora ndo haja alteragdes signifi-
cativas no que respeita & absorgao da maior parte dos farmacos com a idade, o envelhecimento altera a
composigdo corporal aumentando a percentagem de massa gorda e diminuindo a concentrag&o total de
4gua. Estas alteragdes podem modificar os niveis terapéuticos dos farmacos, aumentando a concentragéo
dos farmacos hidrossollveis e a semi-vida dos farmacos lipofilicos.

Também o facto de muitos farmacos serem metabolizados a nivel hepético as modificagdes relacionadas
com a idade, tais como a redugao da vascularizagdo hepatica e das dimensdes do figado alteram a sua
metabolizag&o. A eliminagéo dos farmacos também pode ser afetada pela diminuigao da vascularizagao
renal relacionada com a idade, dimensao dos rins e da taxa de filtragdo glomerular, bem como das modi-
ficagdes decorrentes das doengas crénicas (HTA e diabetes p. ex.) .

Para além disso numerosos farmacos ligam-se as proteinas plasmaticas, sobretudo a albumina, que mui-
tas vezes se encontra diminuida nos idosos, devido a doengas crénicas, subnutricdo, visto que, s6 a frac-
¢ao livre é biologicamente ativa esta vai estar aumentada nos idosos. Neste caso a diminuigdo dos niveis
de albumina sérica conduzem a niveis elevados do farmaco.

Consequentemente os idosos podem responder de forma diferente da esperada sendo mais sensiveis a
uns farmacos e menos sensfveis a outros.

De acordo com a OMS define-se evento adverso como “efeitos inesperados e indesejaveis de um farmaco
em dose terapéutica.

Consideram-se 4 tipos principais:
e Erro de Medicacéo
* Faléncia terapéutica
» Efeito Adverso por Interrupgao de Farmaco
¢ Sobredosagem

Os Eventos Adversos a Farmacos (EAF) s&o mais frequentes em idosos e muitas vezes manifestam-se
de forma diferente da dos doentes mais jovens. Cerca de 35% de idosos em ambulatério, tém um EA por
ano; 29% destes eventos exigem internamento hospitalar ou cuidados médicos. Alguns EAF s&o identifi-
cados incorretamente como “problemas de satde”. Por exemplo quedas, deméncia, incontinéncia urinéria
sdo frequentes nos idosos e podem ser uma patologia ou resultar de um evento adverso a um farmaco.
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Um EAF n3o identificado ou mal interpretado pode conduzir a prescrigao inadequada de um novo farmaco
para tratar sinais e sintomas. Esta atitude pode conduzir a situagdes perigosas e sobreprescrigao.

CARACTERISTICAS Em geral as manifestagdes de doenga no idoso diferem das observadas nos individuos jovens. Muitas
DA DOENCA vezes 0s sintomas sdo vagos, subtis, atipicos e ndo sdo referidos espontaneamente. Geralmente sdo
NO IDOSO doengas crénicas, multisistémicas, por vezes com episddios de agudizagéo. Apds um episddio agudo ge-

ralmente a recuperag&o funcional n&o é total, sobretudo nos casos que obrigam a longas permanéncias de
imobilizagdo, ou quando s&o utilizados medicamentos que deprimem fungdes essenciais nomeadamente
a cognigao, a mobilidade e o equilibrio. Por vezes essas sequelas s&o irrecuperéveis. A mobilizagéo e o
exercicio fisico, adaptados a cada caso, sdo fundamentais nessa recuperagdo, mas numerosas dificulda-
des obstam a sua realizacdo em muitos dos casos.

Razées do Idoso para Limitar ou Evitar a Actividade Fisica:
e fFalta de interesse
¢ Razbdes relacionadas com doenca
e | esBes anteriores
e Falta de companhia
e Cansaco
* Artroses/dores
¢ Medo de cair:
- 35.3% M >75a+ 0
-22.6% H >75+ ° 60-69 70-79 80+
e Aumentam com a idade (>55A) B Mulheres

70

60

50
40
30

Homens

Farmacologia Clinica

* Farmacoterapia segura e eficaz constitui um dos maiores desafios no tratamento do doente idoso:
- Vérias doencas cronicas
- Reserva fisiolégica diminuida
- Farmacocinética e farmacodindmica exigem adaptagao de dose e posologia de muitos farmacos

* Nos Estados Unidos cerca de 2 tergos das pessoas >= 65 anos tomam medicamentos de prescrigdo e
OTC (cerca de 1 terco de todas as drogas prescritas)

* 4-5 medicamentos de prescrigdo+2 OTC
- especialmente psicotrépicos e anti-reumaticos

* 3 questdes devem ser ponderadas na escolha de um farmaco:
- 0s potenciais beneficios ultrapassam os potenciais riscos.
- Polifarmécia - uso concomitante de muitos farmacos. Pode serjustificada por multiplas patologias

mas também significar prescrigéo inadequada, falta de actualizagdo etc

* Sub-utilizagdo de alguns farmacos, ou utilizagao de dosagens subterapéuticas, ou por tempo insufi-
ciente (antidepressivos e sub-diagndstico da depressao).
- Baixa taxa de prescrigdo de farmacos com fins preventivos (antiglaucomatosos, vacinas gripe e pneu-

mococos)

» Estimular as queixas de possiveis efeitos adversos que levam, por vezes, a interrupgao prematura dos
tratamentosou podem constituir um risco obrigando a interrupgao do tratamento e procura de alterna-
tivas

Farmacocinética-absorgao

* Apesar da diminuigédo da superficie de absor¢ao do delgado e do aumento do Ph géstrico as alteragdes
na absorg&o dos farmacos sao clinicamente insignificantes. Farmacocinética-distribuigao-

* Agua total <10-15% entre os 20 e os 80 anos
- concentragdes sanguinea e tissular alguns farmacos hidrosollveis

e Massa gorda >18-36% no homem e 33-45% na mulher
- grande volume de distribuigdo farmacos lipofilicos e aumento da semi-vida de eliminagao

¢ Albumina sérica diminuida pode aumentar o efeito porque aumentam as concentragdes plasméaticas
livres até ocorrer eliminagdo compensatéria.

Farmacocinética-metabolismo hepatico

* Massa e irrigacao hepatica diminui com a idade
- em situagdes raras aumenta eliminagao hepética das drogas(lidocaina V)

* Expressdo enzimas sistema citocromo P450 n&o diminui com idade mas o metabolismo global de
muitas drogas especialmente as que utilizam algumas isoenzimas deste sistema (2D6 E 3A4, p. ex.),
pode diminuir em situa¢des de polimedicagao por competicdo entre varias drogas.

- para drogas com metabolismo hepético reduzido a clearance diminui de 30-40%
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- Teoricamente as doses de manutengdo deveriam ser reduzidas na mesma proporgao.
No entanto existem grandes varia¢des interindividuais.

- Titulagao individual

Metabolismo 12 passagem de algumas drogas encontra-se diminuido (propranolol, p.ex) aumentando

as concentragdes plasméticas e biodisponibilidade

- doses iniciais deveriam ser reduzidas 30%

0 metabolismo pré-sistémico de outras drogas nao se encontra diminuido (imipramina, amitriptilina,

morfina,p.ex)

Muitas drogas produzem metabolitos activos de semi-vida longa, em concentragdes clinicamente rele-

vantes:

- Algumas BZD (diazepam, clordiazepdxido)

- TCA (amitriptiling,imipramina)

- Antipsicéticos (clorpromazina,tioridazina, risperidona)

- Analgésicos opidides (morfina, meperidina).

Acumulagao metabolitos activos risco de toxicidade devido a diminuicdo da clearance renal

- recomenda-se reducdo das doses de manutengao

Farmacocinética - excregdo renal
Diminuicao da massa e irrigacao renal (sobretudo no cortex)
- a partir dos 30 anos Cl creatinina < 8/MI/min/1.73m2/década em 2/3 dos individuos
- 0s niveis da creatinina sérica podem manter-se normais porque os idosos tém menos massa magra
e produzem-na em menor quantidade.
- a diminuigdo da filtragao tubular é semelhante a da filtragao glomerular.
Estas alteracdes diminuem a excrecao renal das drogas
- Implicagdes clinicas dependem:
- do grau de excrecao renal da droga
- do indice terapéutico
Fungao renal dindmica doses devem ser ajustadas durante doenga aguda, em caso de desidratagéo
atual ou de recuperagdo recentemente
Em tratamentos prolongados doses devem ser periodicamente revistas

Farmacologia Clinica - farmacodinamica

Os efeitos, no idoso, de concentragdes semelhantes de uma droga, no local de acgao podem ser mais,
ou menos acentuados do que no jovem.

- Alteragdes na interacgao com os receptores

- em fenémenos pds-receptor ou

- em respostas adaptativas homeostéticas

- em doentes debilitados é frequentemente devido a patologia orgénica

Deve considerar-se 0 aumento de sensibilidade quando se utilizam drogas que possam ter efeitos
adversos graves

- morfina, pentazocina, warfarina, IECA, diazepam (parentérico) e levodopa.

Ou cujos efeitos sejam reduzidos no idoso porque podem provocar toxicidade relacionada com a dose
e 0s sinais sdo tardios

- tolbutamida, glibenclamida, beta - bloqueantes

Com a idade a sedagéo (SNC) provocada pelas BZD aumenta

aumento de sensibilidade ( dose midazolam para sedag&o deve ser reduzida 30%)

¢ aumento dos niveis séricos (triazolam)
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BZD semi-vida longa metabolitos activos acumulados apds administragdo crénica prolongam o efeito

(diazepam e flurazepam)

- Este aumento é clinicamente significativo provocando sonoléncia, compromisso psicomotor e risco
aumentado de quedas.

Farmacologia Clinica - reac¢des adversas

Susceptibilidade aumentada pode resultar de alteracdes da farmacocinética ou farmacodindmica ou de

patologias agravadas pelas drogas (prostatismo anticolinérgicos, hipotensao postural diuréticos).

O risco de uma reacg&o adversa aumenta exponencialmente com o n? de drogas utilizadas:

- em parte porque a polifarmacia reflete a existéncia de varias doengas e favorece interacgdes droga-doenga
e droga-droga



Interac¢des Droga - Doenga
* Exacerbacéo de uma doenga por uma droga
- pode ocorrer em qualquer grupo etério mas é especialmente importante no idoso devido:
- a prevaléncia aumentada de doenga
- a dificuldade de distinguir as reacgdes adversas dos sintomas da doenga (ex. antico-
linérgicos em doentes com glaucoma, HBP, Alzheimer, olhos secos ou xerostomia)

Interac¢es Medicamentosas

* As alteragdes farmacocinéticas e farmacodindmicas de uma droga, quando tomada concomitantemen-
te, com uma ou mais drogas.

e (O uso concomitante de drogas com toxicidades semelhantes pode causar reacgdes adversas graves
no idoso (antiparkinsénicos + ADT+ antipsicéticos + antiarritmicos + antihistaminicos pode causar ou
agravar boca seca, viséo desfocada, obstipagao, retengao urinéria e delirio)

Classes farmacéuticas

* Diuréticos (tiazidas controlam hipertensao com menor risco de hipokaliémia e hiperglicemia)

¢ Antihipertensores (atengdo aos vasodilatadores e beta-blogueantes® hipotensdo ortostatica, risco de
queda)

* Antiparkinsonicos (levodopa pode causar hipotensdo ortostatica, alteragdes motoras, risco de quedas)

* Anticoagulantes (sensibilidade aumentada)

* Psicotrépicos
- Antipsicéticos controlo sintomético pouco importante (reduzem paranoia aumentam confusao)

- disquinésia tardia maior mulheres
- sedacdo, hipotens&o postural, efeitos anticolinérgicos e acatisia. Sindroma extrapiramidal (desequili-
brio e quedas)
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FERRAMENTAS Existem atualmente diretivas destinadas, ndo s6 a reduzir a polifarmacia como também a escolher os
PARA AJUDAR medicamentos mais adequados aos idosos e aqueles que devem ser evitados ou usados com precaugdes
A “GERIR” e qua]s_

A POLIFARMACIA o o A A o
Inicialmente foram elaborados os Critérios BEERS, nos Estados Unidos e posteriormente os Critérios

STOPP que tal como o nome indica listam os medicamentos a evitar neste grupo etério e os Critérios
START que listam os medicamentos mais recomendéveis. Estes Ultimos critérios foram criados no Reino
Unido.

Até agora os BEERS tém sido os mais utilizados, existindo inclusivamente uma aplicagdo dos mesmos
para “iphone”.
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Encontram-se disponfveis on-line - http://www.americangeriatrics.org

A Ultima atualizagao foi realizada em 2012

Physiological System Number of criteria

Cardiovascular system 17
Central nervous system
Gastro-intestinal system
Musculoskeletal system

Respiratory system
Urogenital system
Endocrine system
Drugs that adversely affect fallers
Analgesics
Duplicate drug classes

=
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Critérios STOPP
¢ Screening Tool of Older Persons’ Potentially Inappropriate Prescriptions
e Composto por 65 critérios clinicos
* Procedimentos evitaveis mais frequentes
* Alguma sobreposi¢ao com os critérios Beers
¢ Pouco abrangentes
* Divididos por grupos terapéuticos
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Critérios START

e Screening Tool to Alert Doctors To Right Treatments

» Utilizado como complemento dos critérios STOPP

* Escolher o tratamento adequado para os doentes idosos
e Composto por 22 critérios

CONCLUSOES Keep it Simple
A polifarmécia é uma causa significativa de morbilidade no idoso, ndo so pelos efeitos diretos como no
impacto que pode ter na qualidade de vida reduzindo a capacidade cognitiva e a autonomia (desequilibrio
e risco aumentado de quedas)

Como regra geral os médicos deveriam restringir o numero de farmacos prescritos a doentes idosos.,
manter o esquema de dosagem tao simples quanto possivel e evitar as alteragdes de medicagéo. Mante-
rem-se informados acerca dos dos farmacos potencialmente inapropriados para idosos tal como listados
nos BEERS Criteria (STOPP Criteria).

Utilizar como guia a lista de medicamentos recomendados para idosos (START Criteria). Rever a lista de
toda a medicag&o do doente idoso em todas as consultas.
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INTRODUCAO

HEAD IMPULSE TEST

VIDEO HEAD
IMPULSE TEST

Dr Leonel Lufs
Hospital de Santa Maria (CHLN) - Lisboa

A vertigem e a tontura sao sintomas muito prevalentes que acompanham uma grande variedade de pato-
logias, nomeadamente as vestibulopatias periféricas, as vestibulopatias centrais e as perturbagdes soma-
toformes. Um diagndstico correcto é o pré-requisito para um tratamento eficaz, o qual devera ser dirigido a
patofisiologia de base. No idoso, o risco de vertigem aguda de etiologia vascular é superior, especialmente
se na presenca de outras comorbilidades como a hipertenséo arterial, a Diabetes Mellitus, a hiperco-
lesterolemia e o tabagismo. De realgar que nos enfartes da AICA 90% dos doentes apresentam lesao
4udio-vestibular e em 30% destes a les&o labirintica se apresenta de forma isolada de 10 a 30 dias antes
do surgimento de outros deficits neuroldgicos'. As patologias neurodegenerativas também sao mais fre-
quentes nesta faixa etéria, podendo igualmente estar na origem de manifestagdes vestibulares crénicas.

Os métodos neurofisiologicos que testam a integridade dos circuitos do sistema vestibular central e peri-
férico sdo essenciais para alcangar um diagnostico preciso na prética clinica. Actualmente, essa avaliagéo
é realizada principalmente pela anélise dos movimentos oculares originados pela estimulagéo dos canais
semicirculares, nomeadamente a estimulacdo caldrica e os impulsos cefélicos. A quantificagdo do paré-
metros dindmicos do reflexo vestibulo-oculomotor (VOR) bem como a caracterizagdo dos movimentos
oculares rapidos (QEM, Quick Eye Movements) desencadeados com os impulsos cefalicos podem agora
ser avaliados de forma fécil e ndo-invasiva com o video Head Impulse Test (vHIT)?.

Aceleragdes horizontais da cabega geram, na obscuridade, movimentos oculares conjugados lentos e
compensatorios na diregdo oposta, sendo este o reflexo vestibulo-oculomotor (VOR). O principal objetivo
deste reflexo é a manutengao de visdo nitida e clara por estabilizagdo da imagem na retina, principalmente
durante os movimentos répidos da cabeca. O Head Impulse Test (HIT)® ou teste de impulséo cefélica é
um teste clinico ativo em que este VOR angular é testado a alta frequéncia. O clinico, ao colocar-se de
frente para o doente, aplica movimentos de frequéncia e diregao imprevisiveis segundo o plano horizontal,
de baixa amplitude (10-259), alta aceleragdo (3.000-6.0009/s2) e velocidade (150-3009/s), enquanto o
doente é instruido a manter a fixagdo num ponto. Se o VOR estiver intacto, o doente sera capaz de manter
a fixagdo, ndo se observando qualquer movimento répido do olho, denominando-se o HIT de normal ou
negativo (Figura 1A). Pelo contrério, se o VOR nao for compensatério, o olho acompanhara a cabega du-
rante a rotagd@o impulsiva pelo que no final do impulso serd necessério realizar uma sacada de refixagao
para recolocar o alvo na févea, denominando-se o HIT de positivo ou patoldgico (Figura 1B). Dado que nao
é possivel ao olho humano detectar o movimento de fase lenta do VOR durante este impulso, a presenga
de uma sacada compensatéria no final de um HIT clinico é entendida como um sinal indireto de uma fase
lenta ndo compensatoria.

Fig1 - O Head
Impulse Test
ou Teste

de Impulso
Cefdlico

A) Resposta normal a direita. Com um impulso cefélico para a direita o doente é capaz de manter a visdo
estavel no alvo (neste caso a camara).

B) Resposta patoldgica a esquerda. Com um impulso cefélico para a esquerda a doente ndo consegue
manter a visdo estavel, os olhos movem-se com a cabega; ap6s o impulso cefalico desencadeia uma
sacada de refixagdo para o alvo.

Enquanto o HIT unicamente permite a identificagdo da presenga de sacadas apds o impulso cefalico, o
video HIT (VHIT)* possibilita ndo sé a identificagao e a quantificagdo da fase lenta do VOR, como também
das fases rapidas geradas durante e apds o impulso cefélico. Individuos saudéveis geram fases lentas
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compensatorias de baixa laténcia (7-10 ms) e fases rapidas compensatdrias ocasionais apds 0s impulsos.
Pelo contrério, doentes com les&o vestibular unilateral (UVL) desencadeiam fases lentas com laténcia
aumentada, ndo-compensatorias durante impulsos ipsilesionais , assim como movimentos oculares rapi-
dos durante e/ou apés os mesmos. Estes movimentos répidos sdo conhecidos como sacadas covert se
desencadeadas durante o impulso cefalico, dado a sua observagao ndo ser possivel a olho nu, ou como
sacadas overt se desencadeadas apds o impulso cefélico (Fig. 1B). Dado que estas fases rapidas apre-
sentam o mesmo sentido da fase lenta deficitaria, diminuindo o erro ocular, s&o consideradas sacadas
compensatorias. Os doentes UVL agudos também podem gerar fases lentas ndo compensatérias durante
0s impulsos contralesionais, resultado da lesao da via inibitéria ipsilesional, bem como gerar fases répidas.

A quantificagdo do HIT por video-oculografia permite aumentar substancialmente a sensibilidade e a
especificidade do HIT na avaliagdo do VOR sem as dificuldades técnicas dos coils, de dificil utilizagao na
préatica clinica. As novas cadmaras digitais apresentam caracteristicas de peso, forma, resolugao espacial e
de taxa de amostragem que permitem a sua utilizag&o na prética clinica na quantificagdo do HIT com boas
taxas de correlagao com o coll.

O registo dos perfis de velocidades ocular e cefalica durante o impulso cefélico permite o célculo do gan-
ho do VOR, definido como o ratio entre estas velocidades. Esse ratio pode ser calculado em momentos
especificos, como p.ex. a 40, 60 e 80 ms apds inicio do impulso (ganho instantdneo) ou como resultante
de regressao linear (ganho por regressao). No individuo saudéavel a variagao dinédmica do ganho do VOR
durante o impulso assume tipicamente uma trajectoria linear dos 40 aos 80 ms (Fig. 2), pelo que a ten-
tativa de reproduzir tais resultados numa populagdo normal é uma boa estratégia na aprendizagem da
técnica. Para o célculo do VOR contribui a sua laténcia, de tal forma que se esta fosse zero deveriamos
ter valores de ganho de 1.0 . Dada a existéncia de uma laténcia e, portanto, de uma discrepancia entre
as curvas de velocidades cefélica e ocular, os valores de normalizagdo que obtemos sao ligeiramente
inferiores (0.95+0.09). Calculando os limites de normalidade do ganho de VOR, obtivemos valores de 0.77
a 113. A avaliagdo do ganho de VOR permite por ultimo o célculo da assimetria interaural, que apresenta
nas nossas séries, valores de normalidade muito baixos (<6.97%)°, quando comparados com os valores
de normalidade para as provas caldricas (<25%).

Normal Function

P
=]
=]

Verociy Lel
=
o

0 50100 gL Fig.2
 Pmelms] VHIT de individuo normal. Perfis de
1.0} /W Bl velocidade da cabeca (cinza) e do olho

(negro) sao sobreponiveis. Apds um
momento inicial de n&o linearidade

Os QEM s&o identificados como picos de aceleragao bidirecionais e s&o classificados de acordo com o
sentido relativo & fase lenta, a laténcia (ms), o pico de velocidade (9/s) e a taxa de ocorréncia (%, taxa de
impulsos que geram esses QEM). Os QEM podem apresentar o sentido da fase lenta do VOR deficitério e
contribuir para a diminuigao do erro ocular, sendo consideradas sacadas de corregao ou sacadas caich-
-up. Nos individuos normais por nds estudados as sacadas overt apresentam valores de velocidade e de
taxa de ocorréncia relativamente baixos, enquanto as sacadas covert sdo inexistentes.

O TOPODIAGNOSTICO O vHIT demonstrou uma correlacdo significativa com os resultados dos coil nos idosos®, técnica gold
NO IDOSO standard nos estudos de oculomotricidade. Assim, podemos utilixar o vHIT tanto para estimar o ganho do
VOR como para quantificar as fases rapidas no idoso. Sendo portétil e de facil manuseamento permite a

sua utilizagdo no meio clinico.

GANHO DA FASE O ganho da fase lenta diminui com a idade nas vérias frequéncias’. Nas frequéncias mais elevadas esta re-
LENTA DO VOR ducao parece ser mais pronunciada a partir da 72 década de vida e para os impulsos de maior velocidade®,
em sintonia com os resultados das contagens de células ciliadas que se mantém estéveis até esta idade e
com os resultados dos testes de acuidade visual dindmica’. Resultados ndo publicados de Mossman S et
al, 2015., apontam para uma redugao fo ganho de VOR ao 80 ms de 0.012 por década (95% CI 0.0225

to 0.0013; p=0.028).
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A redugdo do ganho nesta populagdo terd de ser tida em linha de conta pois determinara limites de
normalidade do ganho do VOR ajustados a faixa etéria. Estes terdo que ser tidos em linha de conta no
diagndstico de lesbes vestibulares unilaterais ou bilaterais. A anélise conjunta com o indice de assimetria
e fases rapidas contribuirdo para essa avaliagao, como descreveremos em seguida.

A existéncia de uma lesao vestibular € verificavel através do vHIT pela presenga de uma fase lenta ndo
compensatoria (0.77, com as devidas corregdes dependentes da faixa etéria acima da 72 década de vida)
durante os impulsos ipsilesionais (Fig. 3). O célculo do ganho do VOR e do indice de assimetria, permitem
quantificar o grau da les&o.

Fig.3 - VHIT em doente com les&o
vestibular unilateral aguda. O nistagmo
\ espontaneo direito apresenta velocidade
I ; angular de fase lenta (aSPV) de
! 7.609/s. Note a fase lenta do VOR nao
compensatdria durante os impulsos
esquerdos (ganho VOR é de 0.17,
018 e 0.25 aos 40, 60 e 80 ms,

respectivamnte); a grau de assimetria
é de 67 %. Sacadas Covert (*) e overt

(**) sao desencadeadas durante os
impulsos esquerdos. Com cada impulso

b 4 cefélico direito (contralesional) sacadas
! il | anti-compensatérias (***; AQEM)
| s&o desencadeadas representando

a modulagao das fases répidas do
nistagmo espontaneo.

A maior parte dos doentes com sindrome vestibular agudo'®, definido como vertigem espontanea com
nistagmo espontaneo, nauseas, vomitos e desequilibrio, resultam de leséo vestibular periférica e apre-
sentam portanto um perfil de velocidade do olho ndo compensatério durante os impulsos ipsilesionais. A
identificagdo no servico de urgéncia daqueles que resultam de lesdes do sistema nervoso central (CNS),
nomeadamente de acidentes vasculares na dependéncia da AICA é possivel pois apresentardo na sua
maior parte um VOR compensatdrio. A precisdo diagnostica na identificagdo dos doentes com vertigem
aguda de etiologia central com base nos resultados da fase lenta do VOR foi de 96% (95% ClI for AUC
ROC curve: 090 to 1.0)". No entanto, alguns doentes com sindrome vestibular agudo de etiologia vascular
na dependencia da AICA poderao apresentar VOR n&o compensatorio durante impulsos ipsilesionais™?

Dado que o nervo vestibular superior transporta aferentes primérios dos canais semicirculares homolate-
rais anterior e horizontal e o nervo vestibular inferior aferentes primarios do canal semicircular homolate-
ral posterior, a combinagdo de lesdo da fase lenta do VOR ao longo dos respectivos canais semicirculares
deve reflectir esta distribuicdo anatémica: lesdes do nervo vestibular superior deverdo afectar os planos
do canal semicircular horizontal e superior, e as do nervo vestibular inferior o plano do canal semicircular
posterior. Combinacdes ndo sugestivas de lesdo no érgdo periférico poderao ter também valor topodiag-
nostico. Tal foi recentemente demonstrado em doente apresentando lesdo compressiva do pedunculo ce-
rebeloso inferior™. Este doente apresentava lesdo da fase lenta do VOR em todos os CSC com a excepgao
de ambos os CSC superiores. Dado que o floculo inibe as respostas dos canais semicirculares superiores
mas nao as restantes e as fibras que lhe sdo dirigidas fazem um bypass ao nicleo vestibular e s&o con-
duzidas através do pedunculo cerebeloso inferior, especuldmos que poderia ser a redugdo desse efeito
inibitério que poderia justificar o maior ganho no plano de ambos os canais superiores.

Por fim a andlise das fases rapidas bem como a realizagao de provas adicionais tais como o alinhamento
ocular vertical (vertical skew) e sentido do nistagmo na levo e dextroversdo aumentam o valor diagndstico

do vHIT.
FASES RAPIDAS As fases répidas sdo mais frequentes a partir da 78 década de vida®. Durante a fase aguda de uma lesao
QUICK EYE vestibular, o erro ocular resultante de um menor ganho de VOR é mais elevado, pelo que s&o identificadas
MOVEMENTS sacadas compensatdrias mais frequentes, com maior velocidade de pico e maior amplitude, tanto durante

como ap6s o impulso ipsilesional (Fig. 4). E, alids, a presenca de fases rapidas compensatérias apos im-
pulsos ipsilesionais que caracterizam como patoldgico o Head Impulse Test clinico. A presenga de sacadas
covert durante os impulsos ipsilesionais poderd ajudar também a determinar o caracter patoldgico das
repostas naqueles casos em que o ganho da fase lenta se possa apresentar com valores borderline, par-
ticularmente nas faixas etarias mais elevadas.
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Durante a avaliagéo de doentes com nistagmo esponténeo por lesao vestibular aguda de etiologia perifé-
rica sdo desencadeadas fases répidas anticompensatérias (AQEM) durante os impulsos contralesionais.
As AQEM parecem ser um sinal de assimetria vestibular no contexto de um deficit periférico. Assim, a
assimetria vestibular estética é repentinamente mas substancialmente aumentada durante o impulso
cefélico contralesional, movimentando os olhos mais rapidamente em direcgao ao lado lesado. Quando
o0 olho alcanga a posigéo excéntrica na drbita uma fase répida do nistagmo esponténeo é desencadeada
para reposicionar a fixacdo ocular. Estas fases répidas sao detectadas no vHIT como AQEM™2, Em estudo
recente os doentes com patologia periférica e todos os controlos positivos apés neurectomia vestibular
apresentaram AQEM durante os impulsos contralesionais' enquanto os doentes com lesao vestibular cen-
tral ndo apresentaram AQEM. A acuidade diagnostica da taxa de ocorréncia das AQEM foi de 100% (95%
Cl for AUC ROC curve: 1.0 to 1.0) enquanto a acuidade diagnéstica do ganho do VOR, tal como referido
anteriormente, foi de apenas 96% (95% ClI for AUC ROC curve: 0.90 to 1.0).

Em doentes com les&o vestibular sem nistagmo espontéaneo, e por semelhante modulagdo da assime-
tria vestibular pelo impulso, podemos observar a presenga de AQEM durante o impulso, isto é covert
AQEM™!>, A presenca destas fases podera também contribuir para o topodiagnéstico, ajudando a distinguir
duas das mais frequentes etiologias de vertigem a Doenga de Méniere, potencialmente com covert AQEM,
da Migraine Vestibular, sem estas fases rapidas'.

CONCLUSOES O video Head-Impulse Test permite a quantificagdo das repostas oculares apds impulsos cefélicos, sendo
uma medida objectiva da resposta oculomotora a estimulos fisiologicos, isto &, sinais de aceleragdo e de
velocidade apresentados nos planos dos canais semicirculares. O envelhecimento envolve uma perda
progressiva e bilateral das repostas vestibulares, especialmente a altas frequéncias e a altas velocidades.
Por esse motivo o vHIT, tal como o teste de visdo dindmica, parecem ser os métodos de avaliagdo mais
adequados para a avaliagdo da perda vestibular relacionada com a idade.

As principais alteragdes relacionadas com a idade identificadas com o vHIT s&o a diminuigéo do ganho da
fase lenta do VOR e o aumento da frequéncia das fases rapidas compensatérias. No Sindrome Vestibular
Agudo fases lentas deficitérias durante impulsos ipsilesionais séo caracteristicos de lesdes periféricas.
Adicionalmente, a combinagdo selectiva dos canais semicirculares afectados poderd apresentar valor
topografico. AQEM durante impulsos contralesionais sdo também caracteristicos de les&o periférica tanto
na presenca de lesdes vestibulares agudas como crénicas.

Em conclusdo, o estudo com o VHIT permite uma répida caracterizagao fenotipica e topogréfica das dife-
rentes entidades patoldgicas e sindromaticas vestibulares no idoso. A sua utilizagao seria pois desejavel
nao s no ambiente de urgéncia e consulta hospitalar mas também num programa alargado de screening
de patologia vestibular e presbivertigo, visando identificar aqueles em maior risco de queda, e que portanto
mais pudessem beneficiar de programas de reabilitagéo e reeducagao vestibular.
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AMBITO
DO PROBLEMA

PREVENCAQ
DE QUEDAS NO IDOSO

Dra Eugénia Machado
Hospital de S. José (CHLC) - Lisboa

As Quedas sdo um tema “Tabu” entre os idosos.

O paciente idoso tem uma muita relutancia a comunicar que cai, pois tem receio de perder a sua autono-
mia; de que os familiares o levem de sua casa para casa deles e sair da sua “zona de conforto”; de que seja
posto num lar; estando subjacente sempre o grande medo de perder a sua independéncia e autonomia.

E fundamental que os idosos percebam a importancia de informarem os seus familiares e médicos assis-

tentes sobre as quedas por variadissimas razdes, nomeadamente:

e Um paciente que ndo tem um historial de quedas e que comega a cair, deve-nos alertar para a presen-
¢a de uma potencial disfungao;

* As quedas podem implicar lesdes musculares; tendinosas ou ésseas (fracturas; fissuras) que pdem em
risco os programas de reabilitagdo e podem comprometer o seu desempenho ou sucesso por dor ou
limitag&o funcional.
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As Quedas provocam “Medo de cair”.

As estatisticas evidenciam que:
1. - 20-30% dos idosos tém medo de cair;
- 35-40% dos pacientes acima dos 65 anos sofrem uma queda por ano e os que caem tém 2-3 x maior
risco de voltarem a cair;
- Aqueles com >75 que caem tém 4-5 vezes maior chance de ser colocados em lares;
2. -10-20% das quedas provocam ferimentos moderados a graves
- As quedas nos idosos s&o a principal causa de traumatismo cranio-encefélico traumético:
- Aumenta o risco de colocagbes em lares;
- Aumenta o risco de Morte; 85% das mortes provocadas por quedas situam-se no intervalo >75

O “Medo de cair” pode tornar-se um factor de risco por si s6 e é uma consequéncia das quedas e que

leva inevitavelmente a:

a) Evitar actividades que ainda é capaz de fazer e a uma restrigao das actividades da sua vida diaria;

b) O “Medo de cair” frequentemente leva a restringir e a autolimitar o desempenho de actividades e fun-
¢Bes necessérias a uma Vida s&, o mais auténoma e independente possivel;

c) A perda de confianga e os comportamentos restritivos por medo conduzem a um ciclo vicioso de de-
gradagdo progressiva do Equilibrio, da Mobilidade, da boa forma fisica e da Independéncia;

d) Como consequéncia directa deste comportamento restrictivo, os pacientes idosos vivenciam um decli-
nio ffsico funcional que vai por sua vez contribuir para o aumento do risco de quedas.

e) Todos estes factores levam a um progressivo isolamento social e a uma limitagao participativa do pré-
prio nas suas actividades didrias e de participagdo activa na Comunidade e conduzindo, uma vez mais,
a um maior risco de quedas.

Em resumo “O Ciclo descendente da Queda” leva:
e Ao “Medo” progressivo de quedas;
* A restrigao de movimento:

- Com perda progressiva da boa forma fisica:

- Diminuigao da forga e da “endurance”

- Aumento do risco de Quedas.
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“The Long Lie”

1) 47% das pessoas idosas ndo conseguem levantar-se sozinhas ap6s sofrer uma queda;

2) Ficar retidas no solo depois de uma queda (“the long Lie”) é uma causa importante e adjuvante de
leséo ,morbilidade e incapacidade;

3) A evidéncia mostra que mais de uma hora retido, deitado no chao esta associada a um risco acrescido
de hipotermia, desidratagao; ulceras de decubito; pneumonia; lesdo muscular e aumento consideravel
do “medo de queda”.

Causas das Quedas Mullifactorial
Fulorms Inviraocos  Faloes Exirinesces
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As causas das Quedas sdo multifactoriais e dividem-se em factores Intrinsecos e Extrinsecos que podem
ser ou ndo passiveis de modificagao .

Toda a intervengao a nivel de Programas de Prevengao de Quedas tem que obrigatoriamente: Identificar;
avaliar o risco; ter em linha de conta e abordar todos estes factores.

| Factores Intrinsecos:
a) As alteragdes tipicas do Envelhecimento levam a um declinio estrutural e funcional dos sistemas fisio-
l6gicos na sua globalidade e muito em especial do Sensorium.

1. A nivel Neuroldgico verifica-se neste ambito, entre outras alteragdes, um decréscimo da propriocep-
¢&o, com aumento do tempo de reacg&o e diminuigao dos reflexos de extensao protectiva.

2. A'Marcha esta lentificada, com diminuigdo de comprimento do passo, diminuigdo da elevagao do pés
no ciclo normal do passo, alteragdo do normal balanceamento dos bragos, com postura flectida com
0s ombros para a frente e aumento da oscilagdo lateral.

3. A nivel da vis&o verifica-se, uma diminui¢do da acomodag&o, uma menor adaptagdo ao escuro e
intolerancia ao brilho intenso das luzes, tendo dificuldades acrescidas no contraste de luz;

4. Uma diminuicao progressiva do indice da massa muscular e da Osteoporose;

b) Doenga Aguda, a realgar as infecgdes Urinérias de repetigdo (que provocam incontinéncia; noctdria;
urgéncia urinaria); Pneumonia; Vémitos; Diarreia;
c) Doengas Croénicas: Cataratas, Degenerescéncia macular; Artrites; Doencas do movimento (Parkinson);

Doenga Vascular; Perturbagdes do Equilibrio; Hipotens&o Ortostética;

d) Alteragdes Cognitivas e doengas da Memdria.

Il Factores Extrinsecos:
a) Medicagao:
- Ha evidéncia que a toma de mais de 4 medicamentos esta associada a um maior risco de queda;
- Ter especial atengdo para os medicamentos que provocam hipotensdo, urgéncia urindria ou que
actuam a nivel SNC (com sedagao ou efeitos extra-piramidais);
b) Ambientais
¢) “Comportamentos de risco”
- Objectos de uso diério ndo devem estar colocados ao nivel do idoso;
- Nos movimentos de flex&o anterior ou hiperextensao, segurar-se com a mao livre;
- Atravessar as ruas sempre nas passadeiras e dar tempo adequado para poder atravessar com segu-
ranga;
- Nao se “empoleirar” em cima de bancos, cadeiras ou escadotes (mesmo se pequenos);
- “Pedir ajuda ndo é uma limitagdo, ndo diminui”, mas sim um sinal inequivoco de vontade de indepen-
déncia”;
d) Uso adequado e em bom estado de apoios na marcha (bengala, tripé, andarilho).
Uma nutricdo adequada é fundamental para reduzir o risco de quedas e fomentar uma mais rapida con-
valescenca.

A incidéncia de quedas esta ligada a:
* Perda de peso ponderal

» Deficiéncia de vitaminas;

» Deficiéncia calérica-proteica
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a) Problemas Cognitivos e de Meméria
- Programar e organizar uma rede de contactos e de check-in frequente estabelecendo uma rede de
contactos por amigos, vizinhos e familiares;
- Evitar distragdes durante a marcha;
- Definir e reforgar limites de actividade e precaugdes de seguranca :
- Apoio domiciliario;
- Alertar para situagoes de risco;
- Reforcar a necessidade de apoios da marcha adequados ao “handicap” e as necessidades;

b) Hipotensao Ortostatica
- alertar para estratégias nas mudangas de posig&o;
- Ingestao adequada de liquidos
- Monitorizagao da frequéncia Cardiaca; TA, Status cardiovascular

¢) Problemas de marcha, mobilidade e fraqueza:
- Usar calgado adequado com a méxima superficie de apoio, com sola antiderrapante, privilegiando
sapatos com atacadores ou fecho de velcro:
- Salde dos pés com especial atengdo aos joanetes, feridas, Ulceras, e estado das unhas (Infecgdes ;
Unhas encravadas), micoses, ou alteracdes da sensibilidade;
- Solicitar intervengao e avaliagdo por Fisioterapeutas e ou Terapeuta ocupacional e implementar as
recomendacdes sugeridas;

d) “Medo de Cair”
- Implementar programas de Reabilitagao;
- Modificagdo Comportamental e tratamento de Fobias e Medos;
- Aconselhamento e Educacao;

e) Histéria de Fracturas e Osteoporose
- Aconselhar periodos de exposigao solar (vit. D);
- Prescrever exercicios de carga;
- Suplementos de Célcio;
- Uso de protectores de anca;

f)  Ambientais

- Casa:

- Luzes de presenga; corrimdes, de ambos os lados das escadas; evitar tapetes e fios soltos;

- mobiliario de facil acesso, portas de casa de banho a abrir para fora ; Barras de apoio banho e junto
a sanita, elevadores de sanita, evitar chdo encerado; evitar desarrumagao com objectos espalhados
pelo chao; lluminacdo adequada ndo muito intensa (contraste de cores e diminuicdo de reflexo);
vestudrio adequado; animais de estimagao;

- Rua;

- Obstéaculos, corrimdes, rampas de acesso, més condi¢des de piso, iluminagao adequada

- Apoio na marcha sempre que necessario

g) Medicagao:
- Especial atengéo para a medicagao anti-epilética, sedativos, hipnéticos, anti-hipertensores;
- Educar e alertar sobre efeitos adversos da medicagao; e possiveis interacgdes com medicamentos e
produtos naturais;
- Evitar o &lcool;

h) Coordenagao com a Familia
- Encorajar e envolver a Familia a dar assisténcia ao mesmo tempo que se tenta manter a independén-
cia funcional do paciente;
- Envolver a Familia no desenvolvimento e implementagéo das medidas de seguranga em casag;
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i) Visao:
- Vigilancia periédica com Oftalmologista e éculos com graduag&o adequada:
- Uso de oculos escuros na rua;
- Uso de chapéu com abas ou pala para evitar claridade intensa e proteger do reflexo da luz.

— Frograma de Prevencao de
Quedas: componentes;

* Asnlagio noal do Risoo

# Delorminar rivel de risco de Sueda
* D sgist individuainelas die e b
& Educar o phoems & Famila wcbie ol sulvabiqas |

# Dessnvolves LN prOQrama de eiamens Presengio
naviduaizado s talhado 3 modida do gvakan o meerckcion

qus polenciam & fonga o o Equilibnio; OTAGD: Siepping
L

& Favalachs oo mmen o slectuinds opdales i sbordagem
s

Todo e qualquer Programa de Prevengao de Quedas deve ter em linha de conta todos estes parémetros,
a implementar face a avaliagdo realizada

PREVENCAO Mensagens chave para a Filosofia que norteia os Programas de Preven¢3o de Quedas:
DE QUEDAS 1. Toda a interveng&o a nivel de Prevengao de Quedas, sobretudo a nivel de intervencao fisica por exer-
cicios, deve basear-se na evidéncia.
2. Devera ser elaborado um programa individualizado, talhada & medida das necessidades e deficits indi-
viduais, a semelhanga de todos os programas de reabilitagdo Vestibular;

Nem todos os tipos de exercicios sdo Uteis ou fazem a prevengéo de quedas;

4. A prescrigado de exercicios difere consoante a histéria individual de quedas; a capacidade funcional; e
0 estado clinico do paciente;

5. Os programas de treino podem envolver a pratica de Tai Chi e de outras modalidades de exercicio
dinédmicas que se foquem no treino do Equilibrio e da Forga seja por: exercicios em ortostatismo,
(exercicios com cadeiras); ou em decubito dorsal (trabalho de chao) (Skelton & Dinan1999).

6. Os Programas de Prevencdo de quedas pdem a tdénica nos exercicios de Equilibrio Dindmico; nos
exercicios que estimulem ou desenvolvam Forga; e em actividades funcionais em decubito;

7. Os Programas de Prevengao de Quedas tém como objectivo geral subjacente o aumento da densida-
de éssea, aumentar a flexibilidade e energia, treino do Equilibrio e da marcha, trabalho de resisténcia
contra apoio e enfatizar actividades que melhoram o input visual, vestibular e sensorial (Skelton &
Dinan1999);

8. Os exercicios podem ser realizados em casa ou em grupo mas devem ser supervisionados e acompa-
nhados por profissionais treinados;

9. Quando ha uma histéria de quedas, os exercicios devem incidir no treino e capacidade de se poder le-
vantar sozinhos, a fim de evitar as consequéncias tao nefastas de “The Long Lie” (D.Skelton &S. Dinan
England Prevention Of Falls Network. Europe Profane, 1999);

10. Os estudos indicam que nas mulheres post-menopausa, a practica do Tai Chi, esté associada a uma re-
dugao do risco de quedas; a um decréscimo em trés, quatro vezes do ritmo de perda da massa dssea,
tanto nos compartimentos trabecular como cortical da porgao distal da tibia, quando em comparagao
com grupos com niveis mais sedentarios;

11. Ha evidéncia, que mesmo pacientes muito frégeis com osteoporose acentuada, podem beneficiar de
programas de exercicio fisico, obviamente adaptados, de baixo-risco e de méxima seguranga;

12. Hé& cada vez mais evidéncia de que a préctica continuada de exercicio fisico ao longo da vida, é crucial
para a preservacdo da salde do esqueleto dsseo e na prevengao de quedas;

13. Em qualquer faixa etéria, o exercicio fisico pode melhorar substancialmente o Equilibrio, a Forga, e
diminuir consideravelmente os riscos de quedas e de lesao. (Skelton & Dinan 1999).
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INTRODUCAO

REABILITACAO VESTIBULAR
E ENVELHECIMENTO - ABORDAGEM

NAS VESTIBULOPATIAS PERIFERICAS
(UNI'E BILATERAIS) E CENTRAIS
E PROGRAMAS DE PREVENCAO DE QUEDAS

Dra Teresa Benzinho

Fisioterapeuta

Servigo ORL do Hospital de Santa Maria (CHLN) - Lisboa
EQUI - Clinica da Vertigem e Desequilibrio
Departamento de Otoneurologia da Clinica Europa
Unidade de Otoneurologia da Clinica Sao Jodo de Deus

O envelhecimento ¢ um processo natural caracterizado pela deterioragdo das varias fungdes corporais,
com repercussdes inerentes?*5814 Ao nivel do sistema vestibular verifica-se uma diminuicdo do nimero
de células ciliadas e dos neurénios vestibulares, bem como alteragdes degenerativas na mécula otolitica,
que origina uma diminuigdo do ganho do reflexo vestibulo-ocular (VOR) e um aumento do risco de Verti-
gem Posicional Paroxistica Benigna (VPPB). As alteragdes psico-sociais, como no caso da concentrac&o,
que se traduz na dificuldade de execugdo de tarefas multiplas (como marcha e conversagéo simultanea),
poderdo conduzir a isolamento, depressao e medo de cair. Ao nivel propriocetivo pode ocorrer diminuigao
da sensibilidade vibratéria, téctil (por exemplo, na face plantar), postural (com incapacidade para detetar
a mobilizag&o passiva da articulagao tibio-tarsica, induzindo uma incorreta interpretagdo da orientagéo do
solo) e aumento do tempo de resposta da ativagdo muscular.

Ao nivel cdrdio-respiratério poderéd ser observada diminuigdo da toleréncia ao esforgo. As alteragdes
neuroldgicas poderdo ser variadas (sobretudo se coexistiram outras patologias), mas destaca-se como
exemplos estratégias posturais desorganizadas, reflexos mais lentos e neuropatia periférica. No sistema
visual sdo exemplos a diminuigado da capacidade de acomodagao, da sensibilidade fotorreceptora (nogao
de brilho) e ao contraste, da acuidade visual (particularmente durante a mobilizagéo cefélica), alteragdes
do campo visual, da estereopsia (nogao de profundidade), da perseguicao ocular e incapacidade para se
adaptar na obscuridade.

O input visual deficitério determinard o compromisso do equilibrio e da capacidade de alcangar objetos,
devido a uma incorreta interpretagdo da distancia e da informagao espacial. O padréo de marcha também
sofrerd modificagdes, com dificuldade no estabelecimento de estratégias proactivas e reativas para alcan-
car e ultrapassar objetos, aumento do tempo da fase de duplo-apoio, da base de sustentagao e diminuigao
do comprimento do passo e da velocidade da marcha. Ao nivel masculo-esquelético verifica-se uma dimi-
nuigdo do controlo motor, do equilibrio, da estabilidade postural, com aparecimento de alteragdes postu-
rais (como por exemplo cifose dorsal, com projecdo anterior da cabeca, que induzird um deslocamento
posterior do centro de gravidade), da forga muscular (em especial ao nivel dos membros inferiores), da
sensibilidade periférica e consequentemente do tempo de reagao.

A tontura e o desequilibrio sdo queixas frequentes do idoso (com incidéncia superior a 65% a partir dos
60 anos') em tarefas quotidianas que exigem equilibrio e marcha, com aumento da sua incidéncia com a
idade®®. Originam declinio funcional, social e psicoldgico e aumento do risco de queda (que potenciara o
desequilibrio), e consequentemente significativas repercussdes nas suas atividades de vida diéria (AVD's)
e qualidade de vida do idoso e da sua familia e/ou dos prestadores de cuidados?36891121418,

As quedas e suas consequéncias sdo um problema devastador em constante crescimento nas sociedades
industrializadas, com incidéncia de 30 a 60% no idoso", com aumento da morbilidade, mortalidade, gastos
econdmicos, admissdes hospitalares e antecipadas em lares/residéncias séniores (medicalizadas) e da
necessidade de prestadores de cuidados? 48911214,

O medo de cair no idoso pode conduzir a um sindrome de pés-queda e induzir, ndo somente alteragdes
nos pardmetros espaciais e temporais do padrdo de marcha®, mas também potenciar a tendéncia para a
imobilidade, que agravaré as alterac@es j& existentes e fomentar um ciclo vicioso? 468911121418

O desequilibrio no idoso é multifatorial, revelando alteragdes iniciais gerais e neurodegenerativas, agrava-
das na presenca de uma vestibulopatia® 6821121418,

A necessidade de intervengao precoce com a Reabilitagao Vestibular (RV) imp&e-se, para prevenir o medo
de cair e a ansiedade em atividades fora de casa, de forma a evitar o isolamento, a soliddo, a depressao
e as quedaSZ»ll,B,Q,ﬂ-MJB

Embora a finalidade do presente artigo esteja dirigida aos Programas de Prevencéo de Quedas (PPQ) no
idoso, a estrutura do trabalho foi realizada com base na sequéncia das linhas orientadoras do raciocinio
clinico das sessdes de RV.
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REABILITACAO ARV é um método terapéutico que consiste em programas de exercicios especificos, que se baseiam nos
VESTIBULAR mecanismos de neuroplasticidade responséaveis pela compensagado central e adaptagao!471012141517,

De salientar que a abordagem da RV apenas é especifica para o idoso ao nivel das estratégias contem-
pladas nos PPQ, sendo as restantes intervengdes comuns (apesar de adaptadas) a populagdo adulta ou
pediétrica (com expectativas de recuperagao diferentes, devido as sequelas funcionais e comorbilidades
habituais no processo de envelhecimento). Acrescenta-se ainda que a intervengao é especifica a fisiopa-
tologia (distinta para as disfungdes vestibulares periféricas uni e bilaterais, e centrais), bem como a fase
de recuperagao’“"'¢ apesar de partilharem abordagens comuns (com exercicios de adaptagao vestibular
e treino propriocetivo).

A intervengao é direcionada para a diminuicdo das vertigens e recuperagdo do equilibrio causados por
patologia vestibular periférica ou central'24™057 visando em primeiro lugar a estabilizagdo visual (com a
utilizagdo da cadeira rotatéria em associagdo com exercicios de adaptagao vestibular) e posteriormente a
estabilizagdo da postura (com destaque na populagdo idosa para os PPQ com treino propriocetivo e com
eventual recurso a Reeducacdo em Plataformas de Posturografia e Estimulacdo Optocinética)®.

De acordo com a disfuncéo fisiopatolégica, visa-se a normalizagéo da informagao vestibular, quer seja
por assimetria/hipofungdo unilateral (habitualmente por processos de compensagao central mais lentos
e incompletos nos idosos, onde permanece a lesao anatémica) ou hiperfungao, e, quando n&o possivel, a
substituicdo da perda de fungao vestibular pelas outras aferéncias sensoriais (no caso das hipofungdes
bilaterais), com o intuito de maximizar a estabilidade do olhar durante a mobilizagao cefélica, o controlo
motor, a hierarquizagao das aferéncias sensoriais perante com conflito sensorial e desenvolver estraté-
gias posturais mais eficazes, e posteriormente a sua automatizagdo nas AVD's**8°, Assume ainda um
importante papel preventivo na reducdo das quedas em idosos com queixas de desequilibrig?368212141617

Assim, a RV desempenha um papel complementar, e em certos casos preferencial, a terapéutica medi-
camentosa®.

De uma forma breve, a avaliagdo do doente contempla:

* A anamnese, que deve descrever o inicio e evolugdo dos sintomas, bem como as queixas atuais, in-
cluindo as dificuldades nas AVD's, para as quais a intervencao se ira dirigir.

* |dentificagdo dos fatores extrinsecos do risco de queda, com especial atengéo para o calgado e para a
casa.

* Questionério de avaliagao da repercusséo do desequilibrio na qualidade de vida - Dizziness Handicap
Inventory - no inicio e término da RV.

¢ |dentificagdo e quantificacdo dos disturbios de equilibrio e avaliagdo da organizagao sensorial com
Posturografia Dinamica Computorizada.

¢ O exame objetivo deve incluir a pesquisa de nistagmo (espontéaneo com fixagao visual e na obscurida-
de, de posicao e de posicionamento — Manobras de Dix-Hallpike, McClure e Hand Hanging Position),
Head Impulse Test, Head Shaking Test, Prova de Romberg e de Fukuda, estabilidade em apoio unipodal,
marcha, Get up and go test (ou a variante “Timed up-and-go”), sendo ainda avaliada a prova rotatéria
a alta frequéncia com fixagdo visual e vecgao (circular pds-rotatdria).

A prova rotatdria a alta frequéncia com fixagao visual é utilizada para a avaliagao da aferéncia vestibular
em RV'5¢ Neste procedimento, o doente (com os olhos fechados) é submetido uma série de 3 rotagoes
da cadeira nos sentidos hordrio e anti-horéario a velocidade elevada (superior a 4009/s), seguidas de pa-
ragem brusca, sendo que a aceleragéo e velocidade atingida, bem como a paragem devem ser idénticas
em ambos os sentidos*”.

Apds a imobilizagao brusca da cadeira, o paciente é instrufdo a abrir os olhos e a fixar um alvo imével, que
verd em movimento devido a produgdo do nistagmo pds-rotatério, e a informar o término da sua desloca-
¢&o, sendo a duragdo da resposta registada em segundos.

Apesar de existir grande variabilidade individual, a literatura aponta como valores de referéncia dos tempos
de resposta da prova rotatéria a alta frequéncia com fixagdo visual*®:

* Valores inferiores a 10 segundos, uma hipovaléncia vestibular;
* Entre 10 e 30 segundos, uma resposta normal;
* Valores superiores a 30 segundos, uma hipervaléncia vestibular.

De salientar que estes valores referem-se a durag&o resposta apds a paragem da cadeira rotatéria, apesar
do seu registo ser associado ao sentido de rotagao (realizado pela cadeira).

A prova rotatéria a alta frequéncia com fixagao visual revela uma resposta bastante pura, uma vez que
pde em evidéncia a assimetria do VOR, que caracteriza o défice vestibular periférico unilateral ndo com-
pensado*®.

39



A avaliagdo das respostas na prova rotatéria a alta frequéncia com vecgdo (circular pds-rotatéria) €
semelhante ao procedimento descrito para a fixagao visual, mas a paragem da cadeira, o paciente deve
conservar os olhos fechados e informar o término da (falsa) sensacao de rotacdo da cadeira no sentido
contrario, que corresponde a extingdo do nistagmo pés-rotatério, sendo também a sua duragéo registada
em segundos®.

A resposta em vecgdo é uma resposta cortical, uma vez que se trata de uma percegao de rotagao e pos-
sibilita a informagao do grau de progresso da compensagao central*®.

INTERVENCAO A prova rotatéria a alta frequéncia com fixagao visual é utilizada como base do tratamento das vestibulo-
COM CADEIRA patias periféricas unilaterais ndo compensadas®®, uma vez que a solicitagdo adicional da informagao visual
ROTATORIA vai permitir corrigir a assimetria vestibulo-ocular (nomeadamente anular o nistagmo espontaneo), com os

A ALTA FREQUENCIA objetivos de melhorar a estabilidade da visdo e promover a simetria das informagdes vestibulares. Nesta

intervencao sao repetidas séries de rotagdes a elevada velocidade maioritariamente no sentido que (apds
a paragem da cadeira) apresenta respostas de maior duragao (fornecidas pelo vestibulo integro), visando
a inibigdo das respostas do vestibulo s&o, o que se traduz na diminuigdo da duragdo dessa resposta, origi-
nado a diminuigao e anulagdo do nistagmo espontaneo que o doente apresenta®”®.

Com a evolugdo da sessao e do curso do tratamento, a assimetria provocada pelas estimulagdes repetidas
ira traduzir-se num nistagmo latente com fase rapida no sentido do vestibulo sdo, que é temporério, e que
constitui um indicador da eficécia da sess&o. Esta modulagao da resposta vestibulo-ocular é possivel pelos
mecanismos de neuroplasticidade*”.

A'intervengao em cadeira rotatéria a alta frequéncia sera suspensa quando se obtém uma durag&o de res-
postas simétricas e inferiores a 5 segundos em cada série de rotagdes e em ambos 0s sentidos, primeiro
ao nivel da fixagao visual (sem nistagmo espontéaneo na obscuridade), e posteriormente ao da vecgéo,
seguindo-se 0 mesmo protocolo descrito para a fixagdo visual, com o doente assintoméatico e com retorno
e desempenho normal em todas as suas AVD's*®,

Contudo, nesta fase alguns doentes referem instabilidade postural em situagdes com input visual excessi-
VO, 0 que impde a alteragao da abordagem terapéutica para sessoes de estimulagdo optocinética®”®.

INTERVENGAO A estimulacdo optocinética permite a criagao simultanea de conflitos sensoriais, visando diminuir um ex-
COM ESTIMULAGAO cessivo componente visual, pelo recrutamento das aferéncias proprioceptiva e vestibular remanescente,
OPTOCINETICA enguanto se maximiza a estabilizacdo postural e as estratégias de equilibrio™#/>".

As indicagdes da estimulagdo optocinética sao:

» Défices vestibulares periféricos unilaterais compensados (sem nistagmo espontaneo e com simetria
das respostas na prova rotatoria a alta frequéncia)'“™;

» Défices vestibulares bilaterais'">'";

o Défices multisensoriais do idoso"34157.

* Prevaléncia visual, em que os doentes apresentam queixas em situacdes de informagao visual exces-
siva, como centros comerciais e supermercados, de que s&o exemplos as vertigens visuais'™*'>",

Contra-indicagbes da estimulacao optocinética®’>'6:

¢ Intervencdo simultanea com cadeira rotatdria e estimulagdo optocinética na mesma sessao, uma vez
que a cadeira rotatdria recruta de modo intenso a participagdo da aferéncia visual (exceto na vecgao),
enguanto a estimulag&o optocinética visa diminuir a utilizagdo excessiva desta aferéncia, o que significa
que sdo dois tipos de estimulagao que se anulam.

¢ Duragao das respostas ndo “normalizadas” na prova rotatéria a alta frequéncia.

A estimulagdo optocinética pode ser realizada em equipamento de realidade virtual?“¢ (Fig.1) ou numa sala

em total obscuridade (Fig.2), onde a projecao de estimulos luminosos mdveis em todas as suas extremida-

des desencadeia nistagmos optocinéticos™>17. O doente deverd permanecer na posi¢ao ortostatica com

uma base de sustentagdo normalizada, a pelo menos dois metros dos locais de proje¢ao®®.

Fig.l e 2 - Estimulacao
optocinética em equipamento

de Realidade Virtual (Balance
Rehabilitation Unit, BRU™)
% i k > 2 (4 esqgerda) e\ em §ala na
- obscuridade (a direita)




O doente é orientado a “olhar passivamente para os alvos”#">7, de forma a ser desencadeado o nistagmo
optocinético subcortical, que é um reflexo automéatico, e que produzira a sensagao de circularvecgao, que
corresponde a sensagao em que estimulo luminoso se torna imével e que é a sala onde se encontra que
se desloca, inclina, roda no sentido contrario ao do estimulo?'.

O desvio postural ipsilateral ao sentido do estimulo optocinético observado no é um desequilibrio, mas
uma corre¢do postural ativa para evitar uma queda num ambiente que visualmente se desloca?”™.

A velocidade desencadeante do reflexo optocinético subcortical é especifica para cada individuo, e por
isso deve ser modificada até produzir um desvio postural e vecgdo maximo?®. O sentido do estimulo é
invertido na iminéncia de uma queda, de modo a permitir um reajustamento postural (a posigao vertical
simétrica)41517,

A sessdo desenrola-se com a repeticao do(s) estimulo(s) desequilibrante(s), e termina com a eliminagao
do desvio postural, independentemente da diregao, sentido ou velocidade, o que traduz a diminui¢ao da
prevaléncia da aferéncia visual**'>",

As sessdes comegam com estimulagdes horizontais e, posteriormente, verticais, sendo as Ultimas mais
desestabilizadoras, sobretudo a estimulagéo vertical ascendente, com protocolos de realizagdo idénti-

COSM']S_W.
INTERVENCAO O Tratamento com Cadeira Rotatoria a baixa frequéncia com fixacdo visual esté indicada*'®™:
COM CADEIRA * Nas lesBes centrais, onde a auséncia de controlo cerebeloso determina hiperreflexia vestibular;
ROTATORIA  Nas disfuncdes vestibulares com hipersensibilidade visuo-vestibular, de que sdo exemplos a migraine

A BAIXA FREQUENCIA vestibular e a cinetose;

* Nas vestibulopatias periféricas unilaterais com nistagmos irritativos;
* Em doentes que nao toleram a estimulagao optocinética devido a acentuada exacerbag&o sintomética,
como risco evidente de queda, tontura e/ou nausea.

Estes doentes habitualmente apresentam valores aumentados nos tempos de resposta na prova rotatéria
a alta frequéncia com fixagado visual em um ou ambos os sentidos, podendo as respostas ao nivel da vec-
¢ao (circular pds-rotatéria) estarem normalizadas ou aumentadas*'®,

Atécnica de Cadeira Rotatdria a baixa frequéncia com fixac&o visual (Fig.3) consiste na rotag&o passiva da
cadeira estando a cabeca do doente fixa, com rotacdes a velocidade baixa e constante (cerca de 609/seg)
e pequenas amplitudes da cadeira (de 20° a 1209), pedindo-se ao paciente para fixar um objeto que se
desloca com ele ao longo do percurso, o que provoca uma inibicdo do VOR, com melhoria da estabilidade
da visdo em condigdes dindmicas (com supressao de nistagmo espontaneo)' 410151,

A velocidade da Cadeira Rotatéria deve ser adaptada de forma a ndo serem observados nistagmos per-
-rotatérios. Contudo, a medida que as sessdes evoluem é possivel aumentar gradualmente a velocidade de
deslocagao da Cadeira Rotatoria (mas nunca com as velocidades praticadas a alta frequéncia)*®.

Com o intuito de aumentar o conflito das informagdes visuo-vestibulares podem ainda associar-se movi-
mentos cefélicos lentos (rotacdo ou flexdo/extensao)*".

'& Fig.3 - Cadeira Rotatéria a
baixa frequéncia com fixagao

O ambiente deve ser o mais diverso possivel (contemplando paredes a diferentes distancias, prateleiras e
referéncias verticais), de modo a criar um conflito entre a visao foveal, que é fixa, a vis&o periférica, que
é variével e que fornece informagdes de movimento de velocidade modificavel, e o sistema vestibular que
proporciona também informagao de movimento®'°.



Assim, o Sistema Nervoso Central (SNC) (nUcleos vestibulares, formagao reticular péntica-paramediana,
ndcleo intersticial rostral do feixe longitudinal mediano, cerebelo,...), como centro integrador das informa-
¢des posturais e do movimento, para regular esta complexa tarefa de informagdes conflituosas, tera que
selecionar uma estratégia de inibigdo de uma informac&o, nomeadamente a vestibular, o que provoca
diminui¢do da hiperreflexia, que se traduz na melhoria da estabilidade da visdo em condigdes dinamicas,
com reducdo dos disturbios de equilibrio e da sensac&o de vertigem ou tontura*'®.

Durante a rotag&o da cadeira, o deslocamento da imagem do ambiente é captado pela retina periférica,
dando origem a uma resposta optocinética, que se modifica, consoante a velocidade e sentido do deslo-
camento. A repeticdo das sessdes vai aumentar o limiar da resposta e o VOR deixa de ser estimulado, ou
seja, a estimulagao repetitiva da com esta interveng&o vai aumentar o limiar de excitabilidade aos estimu-
los visuais conflitivos, servindo esta estratégia terapéutica como preparacéo para a estimulagdo optoci-
nética (em pacientes que n&o toleram estimulos tao intensos)*°. Assim, o objetivo da Cadeira Rotatéria a
baixa frequéncia com fixac&o visual é promover a dessensibilizagdo'+10151%,

INTERVENGAO Os exercicios de adaptagao vestibular s&o baseados na capacidade do sistema vestibular em modificar o
COM ADAPTAGAO ganho do VOR, como resposta a determinado input (ndo-vestibular). O melhor estimulo para induzir adap-
VESTIBULAR tacao é aquele que produz um erro de sinal que o SNC tem de reduzir através da modificagdo do ganho

do sistema vestibular, como sucede na associagdo da mobilizagéo cefélica com o input visual, que provoca
deslizamento retiniano*®.

Nestes exercicios o doente realiza rotagdes cefélicas (ou eventualmente flexao-hiperextens&o) de velo-
cidade crescente (e com variagdes de velocidade como progressao), enquanto fixa um alvo visual (o seu
polegar), com o objetivo do alvo permanecer estavel durante o movimento da cabega®® (fig.4 e 5). Estao
indicados na presenga de fungado vestibular remanescente e podem ser realizados com alvo fixo (fig.4),
com progressao para alvo mével, em que o alvo desloca-se no sentido contrario ao movimento cefélico®®
(fig.5).

Fig.4 e 5 - Exercicios de
Adaptagao Vestibular com alvo
fixo (a esq) e com alvo mdvel
(a direita)

Contudo, € necessério que a realizagdo dos exercicios de adaptagdo vestibular respeitem as seguintes

normas*®:

¢ Curtos periodos ininterruptos de estimulagao: inicialmente 1 minuto, com progresséo até 2 minutos,
mesmo se ocorrer exacerbac&o sintomaética;

e Vdrias vezes por dig;

¢ Executados no limite da capacidade do paciente, ou seja, na maior velocidade possivel quando o alvo
comega a perder “nitidez”;

* Posicdo de sentado, e, eventualmente, na posigao de pé.

De salientar que os exercicios de adaptagao e de treino propriocetivo s&o estratégias de intervencg&o co-

muns & maioria dos doentes com queixas de instabilidade visual e postural*®.

INTERVENGAO As disfungdes vestibulares, com especial destaque no idoso, originam inimeras dificuldades em tarefas
COM PROGRAMAS que exigem equilibrio e, especialmente, nas que englobam a marcha?3>811314181
DE PREVENGAO
DE QUEDAS (PPQ) Os PPQ visam?3#821121419,

* Desenvolver e aperfeigoar estratégias de equilibrio, tornando-as mais apropriadas e eficazes, e em
Ultima analise automaticas;

e Maximizar os limites de estabilidade;

* Reduzir e, se possivel, eliminar o medo de cair;
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* Incentivar a atividade fisica na vida diéria;

e Maximizar a seguranga, autonomia e a independéncia funcional;

e Maximizar a qualidade de vida;

* Prevenir as quedas;

e Maximizar a seguranca da casa, de forma a permitir as suas AVD's.

Salienta-se que o familiar de referéncia e/ou prestador de cuidados assumem um papel ativo e crucial
nesta abordagem?3#814,

A eliminagdo dos fatores extrinsecos de risco de queda e a modificagdo comportamental assumem um
papel essencial®™”. A casa deverd ser adaptada através da avaliagao destes fatores®"” e de acordo com
necessidades expressas ou demonstradas, sendo recomendado, por exemplo, a instalagao de luz adequa-
da (como luz de presenca no corredor), barras de suporte e/ou tbua de banho, assento elevado para a
sanita, fita anti-derrapante (de cor diferente) no término de degrau e corrimdo em escadas"”.

De acordo com a avaliagdo sao identificados o(s) problema(s) especifico(s) do controlo motor, de modo a
serem desenvolvidos exercicios/atividades que melhorem o controlo postural, o equilibrio e a marcha4®.

O treino funcional deve ser iniciado com exercicios simples que maximizam a capacidade funcional>™%, e
contemplem movimentos cefalicos e corporais que desencadeiam as queixas de tontura e/ou desequilibrio
de forma progressiva, frequente e repetida®“™*", simulando as AVD's.

O treino funcional abrange o ensino e treino de vérias atividades funcionais, nomeadamente?#8

e Passagem da posicdo de sentado para decubito dorsal (DD) (deitar), alternancia de decubitos em DD
e retorno a posigéo de sentado (levante): a maioria dos idosos tornam-se dependentes nesta tarefa
bésica, uma vez que realizam o levante a partir de DD, o que implica uma maior ativagdo muscular, com
dispéndio energético muscular aumentado na tarefa, movimento cefélico no plano vertical sem apoio
dos membros superiores (MS’s) e com aceleracdo aumentada, o que poderé induzir uma tontura pos-
tural; acresce que é habitual verificar-se a anulagdo do input visual (com encerramento voluntario dos
olhos) na presenca de uma tontura, o que a potencia. O ensino contempla o deitar a partir da posicao
de sentado pelo decubito lateral (DL), com apoio dos MS's, seguido de rolamento para DD; o levante
inicia-se pelo DD, rolamento para DL com facilitag&o através da rotagao cefalica, da cintura escapular
(com projecao anterior do MS supralateral/contralateral a rotago) e finalmente da cintura pélvica (com
flexao da articulagao coxo-femural e joelho e apoio do pé no leito do MI contralateral a rotagao). Em DL,
solicita-se ao idoso a flexdo méxima das articulagdes coxo-femurais (o0 que permite a exteriorizagdo
dos segmentos pernas-pés do leito) e o levante com deslocamento anterior cefalico com apoio dos
MS's, o que ird permitir uma maior economia de ativagdo muscular e dispéndio energético, com fixagao
de um alvo imaével (utilizagao do input visual).

e Passagem da posicdo de sentado para a ortostética: visa a diminui¢do do uso dos MS's com fungao de
suporte, com a facilitagdo da progressao anterior do centro de gravidade por intermédio da projegao
anterior dos MS's (com flexdo de 909 das articulacdes gleno-umerais) e do segmento cabeca-tronco,
0 que torna a tarefa mais econdmica no que respeita a ativagdo muscular.

* Alcangar objetos no solo;

e Levante apds uma queda: esta abordagem assume uma elevada importancia, na medida em que a
maioria dos idosos nao a consegue realizar de forma independente ou com apoio de um familiar, o
que poderd conduzir a restri¢des para a marcha na rua por medo de cair e vergonha social pela sua
incapacidade no levante ap6s uma (eventual) queda na rua, potenciando o isolamento social e a ten-
déncia para a imobilidade. De salientar que o ensino também deve contemplar o familiar de referéncia
ou prestador de cuidados.

¢ Transferéncias de peso (Fig.6) e apoio unipodal (Fig.7), com progressao para o treino em escadas;

e Marcha: normalizagdo do padrao de marcha, com eventual introdugao de auxiliar de marcha (Fig.8),
com caréter temporario ou definitivo, com o intuito de maximizar autonomia, a seguranga e diminuir
o risco de queda. Como progressao, podem ser associados movimentos cefélicos (que simulam as
AVD's) e as alteracGes do trajeto de marcha (por exemplo, desviar ou contornar um obstaculo e inver-
séo do sentido).

Fig.6, 7 e 8 - Treino Funcional:
treino de transferéncias de peso
(a esquerda), apoio unipodal (ao
centro) e treino de marcha com
bengala (a direita)




Apesar do principio base da RV ser a estimulagdo sensorial seletiva, em muitos idosos € necessario rea-
lizar o treino da estabilidade e controlo postural (com input visual e propriocetivo disponivel ou ausente/
distorcido, de modo isolado ou em associagéo, de forma a recrutar seletivamente a utilizagdo da aferéncia
vestibular), corrigir eventuais desvios do centro de pressao e maximizar os limites de estabilidade, com
recurso as Plataformas de Posturografia##'>1 (Fig.9).

O treino propriocetivo visa melhorar o equiltbrio, com a adogao de estratégias mais adequadas e eficazes
em cada uma das situagdes®* e reducdo da fun¢do de apoio dos MS's, com promog&o das transferéncias
de peso (e apoio unipodal)*4"#¥8 que potencia a ativagdo dos mecanorrecetores e propriocetores’™®® o
que justifica os exercicios em atividades dinamicas.

As aferéncias sensoriais do paciente devem ser enriguecidas por intermédio da modificagdo e/ou anula-
¢&o dos inputs propriocetivos e visuais, 0 que ird solicitar a utilizagdo das informagdes vestibulares. Para
esse efeito deve-se enfatizar a mobilizagao cefalica, de modo a provocar variagdes da informagao vestibu-
lar, que, associadas a aferéncia visual, sdo os melhores inputs para promover o processo de adaptagdo®“.

Desde modo, os exercicios de treino propriocetivo (Fig10) devem contemplar:

* A mobilizagéo cefélica associada ao input visual, estando o doente de olhos abertos, com velocidade
suficientemente rapida e amplitude de movimento que produza sintomatologia ligeira a moderada® 8214,

* Modificagao do input propriocetivo, com a progressao de plano fixo para superficie instavel, como es-
puma, trampolim, plataformas instaveis, ...348%114

* Anulacdo da aferéncia visual, sendo realizado na obscuridade e/ou de olhos fechados®“ ou presente
de forma excessiva e/ou contraditoria (por exemplo, marcha num corredor com vérias pessoas em
movimento ou em cenérios de centros comerciais com recurso a equipamentos de Realidade Vir-
tuab**. Os equipamentos de realidade virtual ainda permitem exercicios com estimulago optocinética
ou interac&o vestibular-optocinética (em que o movimento cefalico detetado pelo sensor de aceleragao
localizado na méascara de realidade virtual modifica a velocidade do estimulo optocinético) em panora-
mas da vida quotidiana® ou, com especial importancia no idoso, o treino de coordenagao ocular, como
sacadas e perseguicao visual, em que poderé ser adicionada uma tarefa cognitiva (como por exemplo
a identificagdo da letra ou cor do objeto visualizado), o que obriga a automatizagao das estratégias de
equilibrio previamente melhoradas.

Criam-se, assim, conflitos sensoriais, que melhoram a capacidade do paciente para integrar e hierarquizar
as diversas informacdes sensoriais®*.

Estes exercicios devem ser continuados no domicilio, ndo esquecendo a seguranca do doente34#”,

E ainda importante manter a incerteza no contexto da tarefa, ou seja modificar a disponibilidade sensorial
segundo comando verbal momentaneo e de uma maneira completamente aleatoria®®.

Em suma, para aumentar a performance da entrada sensorial, o exercicio deve ser desenvolvido de modo
a ndo permitir ao SNC a liberdade de utilizar qualquer outro tipo de informagao sensorial*.

O objetivo final serd automatizar as estratégias de equilibrio previamente treinadas, necesséarias como
respostas automaticas nas atividades quotidianas inesperadas®##”.

A selecdo dos exercicios é determinada pelas queixas do paciente e pelas dificuldades nas suas AVD's.
Deve procurar-se, sempre, que tenham aplicag&o prética na vida quotidiana“.

1 J { Fig10 - Treino
& Fig.9 - Limites de ] i ) Propriocetivo em
T Estabilidade ! L superficie instavel,
em Plataforma de com mobilizagao
Posturografia cefélica e input
visual disponivel
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ABSTRACT

INTRODUCAO

VERTIGEM E/OU NISTAGMO
POSICIONAL CENTRAL

Dr. Jo&o Lemos
Centro Hospitalar e Universitdrio de Coimbra - Coimbra

Frequentemente a vertigem e/ou nistagmo posicionais constituem uma doenca vestibular periférica. No
entanto, numa minoria dos casos estes podem ser causados por uma lesdo central pontomedular e/ou
vestibulocerebelosa. Trés formas clinicas de vertigem e/ou nistagmo posicional central foram descritas:
nistagmo posicional central (NPC), vertigem posicional/de posicionamento paroxistica central (VPPC) e
0 sindrome rotatério da artéria vertebral (SRAV). A primeira forma consiste num quadro de nistagmo
posicional prolongado sem (ou com minima) vertigem (ex. nistagmo vertical inferior aquando da hipe-
rextensdo cefalica) e parece ser causada por uma lesdo focal no nddulo e Uvula cerebelosos. A segunda
forma clinica corresponde a quadros posicionais/de posicionamento paroxisticos de vertigem e nistagmo
de curta duragdo, provocados por lesdes da regido dorsolateral do 4° ventriculo, vérmis cerebeloso ou pe-
dunculo cerebeloso superior. O mecanismo explicativo para a ocorréncia de NPC e VPPC parece envolver
a disrupgao de conexdes centrais otoliticas entre o cerebelo e os nucleos vestibulares, com consequente
desinibicdo e assimetria do ténus vestibular. A etiologia do NPC e VPPC é variada, incluindo hemorragia,
tumor, desmielinizagao, e isquémia da fossa posterior, malformacao de Arnold Chiari e degenerescén-
cia cerebelosa. A enxaqueca vestibular e intoxicagdo sdo causas adicionais, devendo ser consideradas
principalmente quando o exame de imagem ndo demonstra alteragdes. O principal diagndstico diferencial
da VPPC ¢ a vertigem posicional paroxistica benigna (VPPB), sendo critica a disting&o clinica. Entao, a
presenga de direcgao do componente répido de nistagmo posicional ndo concordante com a direcgado do
canal semicircular estimulado pela manobra, e nistagmo puramente vertical ou torsional devem fazer pen-
sar numa causa central; de igual modo, a auséncia de laténcia, fatigabilidade ou habituagao do nistagmo
na repeticdo das manobras, a presenca de nistagmo posicional/de posicionamento sem vertigem, vomito
induzido pela posicao sem nistagmo, e/ou outros sinais cerebelosos e oculomotores associados deverdo
fazer suspeitar de um quadro de centralidade. Uma terceira forma de vertigem e/ou nistagmo posicional
central (i.e., SRAV) é causada pela compressao dindmica de uma artéria vertebral aquando da rotagéo
cefélica, promovendo isquémia transitdria do cerebelo e/ou labirinto e consequente nistagmo e vertigem.

Palavras-chave: vertigem; nistagmo posicional central; vertigem posicional paroxistica central; sindrome
rotatorio da artéria vertebral

O nistagmo e/ou vertigem podem ser desencadeados através de posices (ou mudangas de posicdo) da
cabega. Quando isto ocorre, deve-se maioritariamente a patologia periférica. Ocasionalmente, uma lesao
do sistema nervoso central podera ser o factor causal. Num estudo que incluiu 100 doentes com vertigem
e/ou nistagmo posicional, em 12% destes a causa era central'.

O nistagmo e/ou vertigem posicionais centrais representam um grupo de sindromes vestibulares que se
manifestam através de nistagmo e/ou vertigem posicionais/de posicionamento, sendo estes causados por
lesdes da fossa posterior que disrupcionam vias otoliticas existentes entre o cerebelo e o vestibulo central.
Os 6rgaos otoliticos do ouvido interno (saculo e utriculo) sdo responséveis pela detecgao de aceleragdes
lineares e/ou mudancas da posicdo da cabeca no espaco, enviando esta informagao directa ou indirec-
tamente (através dos nucleos vestibulares) ao cerebelo?. Uma lesdo que atinja as vias que transportam a
informacao otolitica dentro do sistema nervoso central pode provocar nistagmo e/ou vertigem posicional
através de 2 mecanismos ndo mutuamente exclusivos:

1. desfasamento na informagao otolitica que chega aos diferentes subsistemas oculomotores com o ob-
jectivo de os modular (ex. sistema integrador; sistema gerador de sacadas)’;

2. perda da normal inibigao cerebelosa (incluindo estruturas que veiculam informagao otolitica) sobre os
nlcleos vestibulares®.

Um terceiro mecanismo, a isquémia transitéria do labirinto periférico, podera explicar os raros casos em

que a rotagdo cefélica e subsequente compresso de uma artéria vertebral induzem nistagmo e vertigem®.

As trés principais formas clinicas de nistagmo e/ou vertigem posicional central sao®":

1. Nistagmo Posicional Central (NPC)

2. Vertigem Posicional/de Posicionamento Paroxisitica Central (VPPC)

3. Sindrome Rotatdrio da Artéria Vertebral (SRAV)
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As primeiras duas formas diferem principalmente no que diz respeito as suas caracteristicas temporais e
a presenca de sintomas perceptuais e/ou disautondmicos: o NPC manifesta-se através de um nistagmo
inesgotavel que persiste enquanto a manobra precipitante for mantida e usualmente n&o existe vertigem?
a VPPC caracteriza-se por episddios de vertigem, nistagmo e disautonomia de curta duragao, podendo a
disautonomia dominar o quadro clinico’. Por vezes ndo é possivel obter uma distingdo clara entre estas
duas formas, visto que tanto doentes com nistagmo posicional central persistente com vertigem e vémitos
intensos, assim como doentes com nistagmo posicional central de curta duragéo sem vertigem ou vémitos
foram ja descritos'®™2. Raramente, as duas formas podem coexistir no mesmo doente, simultanea ou se-
quencialmente™™. Enquanto o NPC é normalmente fécil de diferenciar da VPPB, j& a VPPC pode simular
esta Ultima, especialmente se sinais oculomotores adicionais como a decomposi¢ao da perseguicdo ou
0 nistagmo evocado pela direccdo do olhar ndo estiverem presentes®. Finalmente, o NPC tem que ser
distinguido de uma modulagao posicional de um nistagmo espontaneo previamente presente (ex. aumento
da intensidade do nistagmo vertical inferior espontaneo aquando da transig&o da posigao sentado para a
posicdo em decubito dorsal); estas duas situacGes possuem possivelmente uma patofisiologia distinta’>™,

No que diz respeito a etiologia, o NPC e a VPPC partilham as mesmas causas, nomeadamente lesdes
inflamatdrias, isquémicas, compressivas e degenerativas do sistema nervoso central; j& o SRAV parece
ser provocado por isquémia transitoria do sistema vestibular periférico e/ou central em contexto de com-
pressdo dindmica de uma artéria vetebral’.

NISTAGMO A ocorréncia de nistagmo posicional persistente sem vertigem acompanhante tem uma causa central até
POSICIONAL prova em contrério’2°. O NPC é raro, constituindo cerca de 1% dos doentes observados numa clinica
CENTRAL neuro-otoldgica®. Ainda assim, se se considerar uma populacgao seleccionada de doentes com tumores da

fossa posterior, a prevaléncia de NPC atinge os 90%". O NPC pode ser induzido na posicdo de decubito
dorsal com a cabega centrada na linha média, rodada para a esquerda, para a direita ou hiperextendida
fora do bordo da marquesa, e na posigao sentado com a cabega flectida ou hiperextendida. E importante
referir no entanto que cerca de 40% dos casos de NPC s&o apenas evidenciados na posi¢ao de decubito
dorsal com a cabeca hiperextendida fora do bordo da marquesa?'. Os padrées direccionais do NPC incluem
nistagmo obliquo, torsional, vertical e horizontal geotrépico/apogeotrdpico na posi¢do de decubito dorsal
com a cabega rodada para a direita e/ou esquerda, e nistagmo vertical inferior na posigao de decubito
dorsal com a cabega hiperextendida fora do bordo da marquesa; os dois Ultimos padrdes sao os mais
comuns®’522,

Contrariamente a VPPB, o nistagmo presente no NPC n&o evidencia um periodo de laténcia imediatamen-
te apds a manobra precipitante e ndo e fatigavel apds a repeticdo da mesma®. Adicionalmente, a evolugao
temporal da velocidade do componente de fase lenta do nistagmo em doentes com NPC é usualmente
constante, em oposi¢do ao padrdo “crescendo-decrescendo” observado na VPPB devida a canalolitiase?.
A localizagdo precisa da lesdo causadora de NPC ¢é ainda hoje matéria de debate, tendo em conta que
grande parte dos casos descritos na literatura foram publicados antes do surgimento de técnicas de ima-
gem sofisticadas como é o caso da Ressonancia Magnética®. As areas candidatas s3o o tronco encefalico
caudal e o cerebelo?. A possibilidade de estas zonas poderem estar envolvidas na génese do NPC tem
sido corroborada em modelos experimentais animais (gato), nos quais foi possivel provocar nistagmo
vertical inferior posicional ap6s ressecgdo do nédulo e Uvula cerebelosos, possivelmente reflectindo a
perda da normal inibigao do cerebelo sobre os niicleos vestibulares?*?. E ainda interessante notar que a
subsequente realizag&o de labirintectomia bilateral nestes animais aboliu por completo o nistagmo vertical
inferior posicional anteriormente presente, favorecendo a hipdtese da desinibi¢do do sistema vestibular.
Casos mais recentes em doentes com NPC tém confirmado a existéncia de lesdes focais do nédulo ce-
rebeloso®%. Entao, uma lesdo que afecte o nddulo e Uvula cerebelosos possivelmente impede a normal
transducg&o do sinal otolitico proveniente do século e utriculo, desta forma promovendo uma modulagéo
defeituosa do reflexo oculo-vestibular, que se sabe ser modulado/inibido pelo nddulo cerebeloso; esta
alteragao provocaré uma falha no reajustamento da posi¢do dos olhos na érbita durante mudangas da po-
sicdo da cabeca e consequente nistagmo®?’. As etiologias do NPC abrangem tumores ou metéstases ce-
rebelosas, isquémia, esclerose multipla, malformag&o de Arnold Chiari (MAC), ataxias neurodegenerativas
incluindo atrofia multissistémica e ataxia espinhocerebelosa tipo 6, e enxaqueca vestibular (EV)81015.2328-32

Além de estados patolédgicos, é de notar que individuos saudéveis assintomaticos podem evidenciar nis-
tagmo posicional, mas apenas na obscuridade®. Efectivamente, tal como nos doentes com NPC, este
nistagmo observado em individuos saudaveis pode reverter a sua direcgao de acordo com as posigdes da
cabeca e pode demonstrar uma direcgao puramente vertical, torsional, horizontal ou obliqua®34; Caracte-
risticamente no entanto, e ao contrério do NPC, este nistagmo fisioldgico é abolido na luz, e ndo é evidente
quando a fixag&o é retirada através do uso de lentes de Frenzel®. Este fendmeno normal possivelmente
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reflecte o “ruido” fisiolégico de uma rede neuronal hipotética responséavel pela estimativa da posicao gra-
vitacional e aceleracdo linear da cabega®. No NPC, este rede podera tornar-se disfuncional, levando a
nistagmo posicional manifesto (presente também na luz).

VERTIGEM Episddios curtos de vertigem e/ou vémito posicionais acompanhados por nistagmo so frequentemente
POSICIONAL/DE causados por doenga dos canais semicirculares; no entanto, se a vertigem e/ou vomito forem proeminen-
POS'EL\%%’?‘("I,"SET"EQ tes e severos e/ou o nistagmo apresentar uma direcao, laténcia ou durag3o atipicas, uma lesdo cerebe-

losa subjacente pode ser evidenciada em cerca de 30% dos casos®. Esta Ultima situagdo é denominada
vertigem posicional/de posicionamento paroxistica central; porque pode clinicamente mimetizar VPPB, ¢
também denominada pseudo-VPPB¥.

CENTRAL

E de salientar que a VPPC pode constituir o quadro inaugural e isolado de uma doenca do sistema ner-
voso central. Ainda assim, sinais acompanhantes sao frequentemente encontrados, incluindo dificuldade
da marcha e postura, quedas, disartria, disfun¢ao urinaria, hipotensao ortostatica, achados piramidais
e extrapiramidais, e outras alteragdes oculomotoras de origem cerebelosa™. Tal como no NPC, a VPPC
pode ser precipitada por uma mudancga da posi¢ao da cabeca primeiramente colocada na posigéo vertical
na posicao sentada: cabega centrada, rodada ou hiperextendida em decubito dorsal e cabega flectida ou
hiperextendida na posi¢ao sentada; esta transi¢ao pode ser realizada de forma répida, na qual é o préprio
movimento que provoca o nistagmo (nistagmo de posicionamento) ou lenta, na qual é a nova posicao
adquirida que provoca o nistagmo (nistagmo posicional). Ainda que no caso individual esta distringa possa
constituir um desafio no exame de cabeceira, esta classificacéo é extremamente importante do ponto de
vista fisiopatolégico, dado que permite a separagao entre disturbios dos canais semicirculares ou do sis-
tema de armazenamento central da velocidade (nistagmo de posicionamento) e distdrbios das clpulas ou
do sistema otolitico central (nistagmo posicional)®.

O nistagmo na VPPC pode ser puramente torsional, horizontal geotrépico/ageotrépico ou vertical, princi-
palmente inferior“¥"**-42, Raramente o nistagmo horizontal geotrépico encontrado na VPPC pode reverter
a sua direcgdo enguanto a cabega é mantida numa posicao lateral em decubito dorsal, transformando-se
na variante ageotropica; de igual forma, o nistagmo vertical superior evidenciado na posi¢do de decubito
dorsal com a cabega centrada pode reverter espontaneamente para vertical inferior ou alternar com este
Ultimo%43. Na VPPC, lesGes estratégicas tém sido encontradas na parede dorsolateral do 49 ventriculo,
vérmis dorsal, néddulo e Uvula, pedinculo cerebeloso superior e nlcleo prepositus hipoglossi*6103:4142.:4445,
A Tomografia Computorizada Cranio-Encefalica (TC-CE) apresenta uma sensibilidade baixa para a detec-
¢do um enfarte isquémico do territério posterior, uma das potenciais etiologias da VPPC*.

O estudo de imagem indicado para a detecgdo de uma lesdo causativa de VPPC é a Ressonéncia Magné-
tica Cranio-Encefalica (RM-CE), embora até neste Ultimo exame possam existir falsos negativos*; estes
ultimos poderdo ocorrer quando a RM-CE é realizada precocemente na fase inicial do quadro vestibular
agudo®®. Nalguns casos, a realizacdo de Tomografia de Emissdo de Positrées 2-desoxi-2-[F18]fluoro-
-D-glicose pode evidenciar disfuncdo do nédulo cerebeloso na VPPC*. O nddulo cerebeloso inibe entre
outros, mecanismos de armazenamento de velocidade central durante a execucdo de mudancas bruscas
da cabega. O mecanismo da VPPC, pelo menos no que diz respeito as formas de posicionamento, pode
entdo estar relacionado com uma ineficaz inibigdo cerebelo-vestibular do mecanismo de armazenamento
de velocidade central localizado no tronco encefélico e/ou com uma “distor¢do” da informagao do reflexo
oculovestibular que igualmente chega a este sistema de armazenamento®“®.

A consequente instabilidade do sistema de armazenamento de velocidade central poderéa explicar os casos
raros de VPPC que demonstram uma reversao expontanea da direcgdo do nistagmo posicional, podendo
esta reversao reflectir a tentativa de anulagdo da excessiva duragdo do primeiro nistagmo®. Nao sé uma
lesdo do nddulo cerebeloso pode interromper as conexdes centrais das vias otoliticas, mas também uma
lesdo na por¢do medial do pediinculo cerebeloso superior®#44. A ineficaz inibicdo cerebelo-vestibular
promovera em Ultima analise nistagmo e vertigem (desinibi¢gao de estruturas oculomotoras responsaveis
pelo reflexo oculo-vestibular) e nauseas e/ou vomitos (desinibicdo da area postrema e formag&o reticular
latera)*®. Existem inUmeras etiologias de VPPC incluindo tumores da fossa posterior, enfarte isquémico
ou hemorréagico do tronco encefalico, esclerose multipla, enxaqueca vestibular e menos frequentemente
sindrome paraneoplasico, intoxicagao (ex. amiodarona, pregabalina), atrofia multissistémica, ataxia espi-
nhocerebelosa tipo 6, hidrocefalia, MAC e quisto aracndide infratentorial*!7-2937:404547. 49-51,

O diagnostic de EV em particular, deve ser considerado em doentes que demonstrem episédios recor-
rentes posicionais de ndusea, vertigem e nistagmo nao latente, lento e inesgotavel, nos quais os exames
de imagem s&o normais e as manobras vestibulares libertatoras ndo s&o eficazes®. Mesmo no periodo
inter-ictal, pode ser evidenciado um nistagmo posicional assintomatico, providenciando uma pista adicional
para o diagndstico de enxaqueca vestibular'.
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Uma das questdes que ainda torna o diagndstico de EV mais dificil, é a possibilidade de auséncia de
sinais classicos de enxaqueca durante o ataque, tais como cefaleia e fotofobia™. Ainda na presenca de
RM-CE normal, a possibilidade de intoxicagdo e sindrome paraneoplédsico devem ser ponderadas®®4’. A
MAC, embora constitua uma causa frequente de nistagmo vertical inferior espontaneo, raramente provoca
VPPCeI750 A raz&o para isto acontecer provavelmente reside no facto de na MAC ocorrer um atingimento
preferencial do fléculo/parafléculo cerebeloso, uma érea que esté envolvida no surgimento de nistagmo
vertical inferior espontaneo, ao contrario do nédulo cerebeloso, que parece estar poupado nos casos de
MAC, explicando assim a rara ocorréncia de nistagmo vertical inferior posicional isolado". A evidéncia para
o tratamento da VPPC é fraca e baseada em casos clinicos publicados. Foi recentemente descrito benifi-
cio clinico com o uso de 4-aminopiridina (4-AP), tendo este farmaco abolido o nistagmo vertical inferior
posicional num doente com uma lesdo vermiana®2. Os autores sugeriram que a 4-AP neste caso induziu
uma reactivagdo do nédulo e (para)fléculo. Noutro doente com nistagmo vertical inferior posicional, um
efeito benéfico modesto foi notado com o uso de 3,4-aminopiridina (3,4-AP) “. Também aqui, a 3,4-AP
possivelmente restaurou a deficiente inibic&o a cargo do nédulo e Uvula cerebelosos. Num outro grupo de
doentes com ataxia genética, o uso de acetazolamida melhorou o quadro recorrente de vertigem, nistag-
mo posicional central e ataxia®. O efeito da acetazolamida neste caso foi provavelmente mediado através
da estabilizacdo da disfungao transitéria dos canais de célcio membranares cerebelosos. Casos raros de
VPPC paraneoplésica foram abordados terapeuticamente através da cirurgia do tumor, guimioterapia e/ou
radioterapia, sem que tivesse ocorrido benificio relevante do quadro vestibular®>,

Devido a sobreposicéo clinica importante entre VPPC e VPPB, alguns pontos merecem ainda ser discu-
tidos:

e O uso de caracteristicas do nistagmo para separar VPPC de VPPB, tais como a laténcia, duragéo
e fatigabilidade pode constituir uma abordagem falivel em casos individuais, visto que estas variam
substancialmente entre doentes com VPPC. Ainda assim, um nistagmo sem laténcia, inesgotavel e nao
fatighvel deverd aumentar a suspeita de VPPC4374555,

* Pelo contrario, a direc¢ado do nistagmo poderéa ser crucial na obtengdo de um diagndstico correcto:
nistagmo puramente vertical ou torsional posicional, independentemente da posicdo da cabega ou
manobra provocatoéria, é indicador de uma lesao central até prova em contrério. Excepdes a esta regra
existem no entanto, visto que na VPPB do canal anterior devida a canalolitiase, o nistagmo pode ser
estritamente vertical inferior nos casos em que esta ausente o caracteristico componente torsional
associado'*2. De igual modo, se a direccao do nistagmo nao obedecer a direcgao do canal que esta a
ser estimulado na manobra provocatéria (i.e., direcgdo horizontal na estimulagao do canal horizontal e
direccao vertico-torsional na estimulacdo dos canais verticais), deve ser excluida a presenga de uma
les&o central (ex. nistagmo vertical superior quando a cabega em decubito dorsal é rodada para a es-
querda)®.

* Algumas apresentagdes clinicas estéo caracteristicamente associadas a uma etiologia central, nomea-
damente: a presenca de nistagmo vertical inferior apenas na posigdo de decubito dorsal com a cabega
hiperextendida fora do bordo da marquesa; vémito intenso sem (ou com minimo) nistagmo aquando da
manobra provocatoria; presenca de cefaleia agravada pela manobra de Valsalva*®40%5,

e A VPPC pode simular a VPPB do canal horizontal. Algumas pistas que favorecem a primeira condigé&o
s&o: nistagmo posicional desencadeado apenas para um dos lados; sintomas ou sinais neuroldgi-
cos associados; manutengéo da direcgdo do nistagmo apds manaobras libertadoras (ex. auséncia de
mudanga de ageotrépico para geotrdpico). No contexto apropriado, diagndésticos alternativos incluem
hidrépsia endolinfatica, schwannoma vestibular, vestibulopatia uni ou bilateral, nistagmo posicional do
4lcool e doenca autoimune do ouvido interno®°6%,

e A VPPC pode também mimetizar a VPPB do canal anterior. Neste cenério, a co-existéncia de nistag-
mo espontaneo e/ou a auséncia de laténcia ou fatigabilidade justificam uma investigacdo no sentido
de excluir patologia central™?. A presenca ou auséncia de componente torsional associado ndo é um
elemento que possa diferenciar com precisdo entre VPPC e VPPB'.

* Nistagmo posicional inesgotavel num doente jovem que apresenta vertigem, nausea e cefaleia e no
qual a RM-CE é normal deve levantar a suspeita de enxaqueca vestibular?®.

SINDROME Episodios recorrentes de vertigem, nistagmo e ataxia induzidos exclusivamente pela rotagdo horizontal
DRAO,IQLCE?E:,(Z da cabega constituem uma forma Unica e rara de vertigem e/ou nistamo posicional central. O sindrome

rotatério da artéria vertebral (SRAV) é presumivelmente causado pela torgao e estiramento de uma artéria

VERTEBRAL . . o
vertebral (AV) na presenga de concomitante estenose ou anomalia da AV contralateral, causando isqué-
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mia hemodinamica no territério vertebro-basilar’. Entao, quando a cabega é rodada para um lado, a AV
contralateral € comprimida por um osteofito, banda fibrosa, tecidos moles, articulagao facetéria e/ou proe-
minéncia 6ssea, usualmente ao nivel de C1-C2, causando diminuicdo ou auséncia de fluxo sanguineo®.
Provavelmente, quanto maior nimero de obstaculos anatémicos a comprimirem dinamicamente a artéria
vertebral, menor serd o grau de rotagdo da cabeca necessario para desencadear os sintomas®. Além de
vertigem e/ou nistagmo, estes doentes podem experienciar acufenos, pré-sincope, sincope, cefaleia, visdo
turva, alteracGes sensitivas e/ou motoras e amaurosis fugax durante os episodios®®%°, Interessante-
mente, apenas um minoria de doentes apresenta nduseas ou vomitos®®. Ainda que o SRAV seja uma enti-
dade rara, é deveras importante o seu reconhecimento pelo clinico, porque pode constituir o primeiro sinal
de uma oclusao iminente da artéria vertebral®. Por isso, o diagnostico precoce e abordagem terapéutica
correcta sdo essenciais. O nistagmo no SRAV é frequentemente misto (vertical inferior e horizontal, com
ou sem componente torsional), mas formas puramente verticais foram ja descritas®?¢®. Este nistagmo
pode sofrer habituacdo ou reverter noutra direccdo®>°. Existe normalmente um periodo de laténcia que
dura alguns segundos®2%¢8. A duracdo do nistagmo € variével, mas caracteristicamente os doentes nao
toleram as queixas mais do que 5 a 10 segundos apds a rotagao da cabega e tendem a regressar a posigao
neutra para aliviar os sintomas®%2®, A rotagdo da cabeca para um lado constitui a manobra precipitante
de nistagmo na grande maioria dos casos, sendo muito raro a rotagdo da cabega para ambos os lados e
0 "tilt" da cabeca para um lado poderem precipitar o nistagmo®®.

A avaliag&o clinica usando a angiografia dindmica (durante a rotagao progressiva da cabega para o lado
sintomatico) continua a ser o método diagndstico “standard”, evidenciando estenose ou oclusdo completa
de uma artéria vertebral, usualmente ao nivel de C27%26768 Técnicas ndo invasivas dindmicas incluindo
Tomografia Computorizada Angiogréfica e Doppler Carotideo Vertebral podem ser usados como método
screening incial de modo a se poder seleccionar os doentes para a realizagdo de angiografia dindmica,
podendo nalguns casos substituir este Ultimo exame no caso de este estar contra-indicado®®®. A RM-CE,
Angiografia Cerebral Convencional, Tomografia Computorizada e Ressonanica Magnética Angiogréficas
realizadas com a cabega na posigao neutra sdo usualmente normais, podendo excepcionalmente eviden-
ciar hipoplasia, estenose, oclusdo ou origem andmala da outra artéria vertebral®?. Parte do mecanismo
subjacente ao SRAV é ainda matéria de debate. Enquanto alguns autores favorecem a teoria da isquémia
transitoria do labirinto periférico, outros avancam a isquémia cerebelosa e/ou do tronco encefalico como
teoria explicativa>6©4266%8_Qutros ainda nao excluem o atingimento concomitante dos sistemas vestibula-
res periférico e central®®’. A compressao da AV e consequente isquémia hemodindmica poderé causar
despolarizacéo do labirinto, resultando numa excitagdo assimétrica dos neurdnios e células do ouvido
interno (principalmente no lado em que a AV esta a ser comprimida) e subsequente nistagmo “irritativo”
transitorio®. A anélise dos componentes da onda do nistagmo e a presence de acufenos nalguns doentes
corroboram esta teoria>**™. Em alternativa, a hipoperfusdo sanguinea transitéria cerebelosa inferior pode
promover uma desinibigao assimétrica dos nucleos vestibulares e também causar nistagmo®>™. A realiza-
¢&o de Cintigrafia Cerebral num doente com SRAV demonstrou diminuig&o do fluxo sanguineo na porgéo
inferior do hemisfério cerebeloso esquerdo, sugerindo a presenca de um compromisso hemodinémico
nessa area’.

O tratamento do SRAV ¢é controverso. Cirurgia, “stenting” vascular ou terapéutica conservadora com an-
tiagregante plaquetar e/ou anticoagulante oral sdo todas consideradas como opgdes de tratamento®2667,
Uma pequena série clinica nos anos 90 demonstrou que cerca de 50% dos doentes com SRAV que per-
maneciam sob antiagregacao plaquetar acabariam por sofrer défices neurolégicos permanentes durante
0 seguimento; desde ent3o, a terapéutica cirdrgica incluindo a descompressao da AV e/ou fusdo cervical
tem sido recomendada’®3%€, Recentemente, um estudo com 21 doentes com RVAS demonstrou um prog-
ndstico favoravel a longo prazo no grupo com tratamento conservador.

Quando se observa um doente com nistagmo e/ou vertigem, a realizagdo de manobras posicionais pode
CONCLUSAO trazer informag&o adicional que se ira repercutir na abordagem diagndstica e terapéutica desse doente.
Além da observagao clinica na posi¢ao sentada com a cabega erecta centrada na linha média, a execugédo
de manobras posicionais que coloquem a cabega numa posigao hiperextendida, hiperflectida e em decubi-
to dorsal devem ser testadas. Quando nestas posigdes, a rotagao da cabega para ambos os lados também
deve ser avaliada. Preferencialmente, o exame clinico deve ser efectuado na luz e na obscuridade, visto
que induividos normais podem evidenciar nistagmo posicional lento apenas na obscuridade, em oposigao
a estados patoldgicos, nos quais o nistagmo posicional esta presente na luz também. Nistagmo posicional
inesgotavel e ndo fatigavel e vertigem e/ou vomito posicionais intensos de curta duragdo constituem as
apresentagBes comuns de nistagmo e/ou vertigem posicionais centrais, requerendo uma exame de ima-
gem urgente, preferencialmente RM-CE. Vertigem e nistagmo que se manifestam estritamente aquando
da rotagao da cabega para um lado podem ser sinais de uma oclus&o iminente de uma artéria vertebral. A
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Angiografia Dinédmica permite identificar tais casos. As opgdes de tratamento incluem cirurgia, tratamento
endovascular ou anticoagulacdo/antiagregaco oral.
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INTRODUCAO

SINDROME
DE WALLENBERG
(BULBAR LATERAL)

SINDROME PONTINO
INFERIOR LATERAL

OCLUSAO ARTERIAL
DA ARTERIA
AUDITIVA INTERNA

Dr. Miguel Rocha Lourenco
Hospital de Santo Espirito da llha Terceira - Agores

Na prética clinica, quando nos deparamos com um doente com queixas vertiginosas, uma das perguntas
que fazemos (ou que nos fazem) é se estamos em presenca de um AVC.

A questao torna-se relevante porque até 10% dos AVC do cerebelo podem cursar sé com vertigem. Em
contraponto, pode dizer-se que os AVC'’s do tronco cerebral cursando sé com vertigem s&o muito raros.

Dito isto, a esmagadora maioria dos eventos vasculares cursando com vertigem acompanham-se de dé-
fices neuroldgicos os quais se podem agrupar de forma mais ou menos cléssica formando os principais
sindromes clinicos que passo a rever:

- Sindrome de Wallenberg (bulbar lateral)

- Sindrome pontino inferior lateral

- Oclusao arterial da artéria auditiva interna

- Sindrome de roubo da artéria subclavia

- Insuficiéncia vertebro-basilar

- Enfarte e hemorragia do cerebelo

Ocorre por enfarte da porgao lateral do bulbo, habitualmente na dependéncia da artéria cerebelosa pos-
tero-inferior (PICA).

Sintomas:
No lado da lesdo
 Dor/hipostesia face
* Ataxia
» Vertigem/nauseas/vomitos
e Sindrome Horner
¢ Disfagia, disfonia
* Hemihipostesia dos membros
* Alteragdo do paladar (muito raro)
No oposto a lesdo
* Hemihipostesia (podendo acometer a face)

Ocorre por enfarte da porg&o lateral do mesencéfalo, habitualmente na dependéncia da artéria cerebelosa
antero-inferior (AICA).

Sintomas:
No lado da les@o
- Nistagmo, vertigem , nduseas, vomitos, oscilopcia
- Parésia facial
- Limitag&o no olhar conjugado para o lado da leséo
- Zumbidos, défice auditivo
- Ataxia
- Alteracdo na sensibilidade da face
No oposto a lesdo
- Hemihipostesia (podendo incluir a face)

Ocorre por enfarte do labirinto vestibular. A artéria auditiva interna é ramo habitual da artéria basilar ou
da AICA.

A sintomatologia inclui surdez, de tipo neurosensorial, unilateral, subita. Vertigem, nistagmo e acufenos.
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SINDROME Ocorre por estenose proximal da artéria vertebral, da artéria subclavia ou do tronco braquicefélico. Tipi-
DE ROUBO camente os sintomas (vertigem, sincope, claudicagdo dos membros superiores) ocorrem apds esforgo
Déb‘u'g';[is:ﬁ muscular nos membros superiores que pode ser tao simples como a elevagdo destes. O diagndstico faz-
-se por detecc&o da invers&o de sentido de fluxo por doppler sendo suspeitas diferengas de TAS>20 mm
Hg entre brago esquerdo/direito.
INSUFICIENCIA Ocorre por défice circulatério transitério da circulagao posterior podendo durar varios minutos. As causas
VERTEBRO potenciais sdo ateroscleréticas, hipotensao, alteracdes degenerativas da coluna cervical ou traumatismo.
BASILAR A sintomatologia pode incluir vertigem, alteracoes visuais, disartria, alteracdes sensitivas/motoras, queda
e perda de conhecimento.
ENFARTE Dependendo dos territérios de irrigagdo das artérias cerebelosa superior, PICA e AICA.
E HEMORRAGIA
DO CEREBELO Com gravidade diferente, tanto enfarte como hemorragia cerebelosas partilham sintomatologia, que inclui:
- Ataxia e hipotonia unilateral
- Vertigem, disartria, nistagmo
- Cefaleia, nduseas/vomitos
- Sinais de disfungao do tronco, quer por lesao intrinseca quer por lesdo compressiva, de grau variavel até
ao coma.
Os hematomas do cerebelo tém uma clinica potencialmente mais répida e mais grave. Sao tipicamente de
causa hipertensiva e hemisféricos. As formas mais graves evoluem para coma nas primeiras 48 horas.
Agora voltemos & quest&o inicial... se perante uma vertigem podemos estar em presenca de um AVC (ndo
esquecendo que estamos a falar dum idoso). A existéncia de défice neurolégico a acompanhar torna a
questdo mais simples mas e entdo e em relagdo ao nUmero residual em que a vertigem esté isolada?
Tendo em conta a faixa etéria, faz todo o sentido investigar como se de AVC se tratasse independemente
de ser ou ndo, em especial se se tratar de um evento sintomaticamente inaugural.
A investigacdo dum AVC, num idoso, deve incluir:
- Histéria clinica
- Sinais vitais
- ECG
- TC-CE ou RM-CE
- Doppler dos vasos do pescogo
- Ecocardiograma (transtoréacico)
Nao quero dizer com isto que esta investigacdo implique internamento, podendo ser feita ambulatoria-
mente de forma atempada.
Obviamente, investigar um potencial AVC esta bem, mas impde-se também iniciar/alterar tratamento,
sumariamente:
- Prevencao secundéria (antiagregacao/anticoagulacao)
- Controle factores de risco, em especial, HTA, diabetes, tabagismo e dislipidémia.
BIBLIOGRAFIA Neurology 2005 Adams and Victor's Principles of Neurology 8th

http://emedicine.medscape.com/article/794789-overview.

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc. 2012;25(4):298-301.

Hematomas e Infartos Cerebelares: Diagnostico e Conduta. Maramélia Alves de Araujo Silva; Marcia Maiumi Fukujima.
Gananga FF, Bottino MA, Greters ME, et al. Manual de Otoneurologia. 1a ed. Sao Paulo: ABORLCCF; 2010.
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INTRODUCAO

ALTERAGAOQ
DA FUNCAO
VESTIBULAR

SUPERIOR

) REFLEXO
VESTIBULO-OCULAR

Dra Rosa Castillo
Coordenadora do Servigo de Otorrinolaringologia do Hospital de Santiago (Setubal)
Responsavel pela Unidade de Vertigem e Patologia do Equilibrio do Hospital CUF Porto

O Sistema Vestibular Central (SVC) esté constituido pelos Nucleos Vestibulares e as suas vias no tronco,
assim como os Centros das fungdes vestibulares superiores. Assim sendo, poderemos ter conforme a sua
localizagao:

- Alteragdes vestibulares periféricas

- Alteragdes vestibulares centrais

- Alteragdes da fungao vestibular superior

As vias do Reflexo Vestibulo-Ocular (RVO) s&o das mais relevantes. A nivel central estas vias estao cons-
tiuidas pelos nucloes oculomotores, os nucleos supra-nucleares (NUcleo Intersticial de Cajal, Nucleo in-
tersticial do Fasciculo Longitudinal Medial), tdlamo e cortex parieto-temporal.

Também os tractos Vestibulo-Espinhais e os tractos Vestibulo-Cerebelosos formam parte do SVC.

3z ™
11t b st ivesiin] masdual

Provocam alteragdo na percepgdo e da navegagao espacial, sendo estas fungdes as chamadas fungdes
corticais. O sindrome de Pusher produz uma percepcao espacial alterada (por exemplo “tecto no ch&o e
chao no tecto”) com perda de orientagdo espacial. Estas alteragdes ndo sdo exclusivas da alterago vesti-
bular superior e também podem acontecer na hiporreflexia bilateral periférica.

Na prética podemos estudar as alteragdes deste reflexo em trés planos:

- Plano Yaw (“Plano N&o"), provocado por lesdes do &ngulo ponto-cerebeloso, nicleos vestibulares, Forma-
¢ao Reticular Pontina. Produz uma sintomatologia tipo “pseudo-nevrite” com nistagmo horizontal muito
semelhante ao da nevrite vestibular. Nos idosos € produzido por isquemia.

- Plano Pitch ("Plano Sim”), provocado por lesdes da linha paramediana do tronco, mesencéfalo, protu-
beréncia e dreas cerebelosas bilateralmente. Produzem nistagmos no plano vertical (downbeat e upbeat
nistagmo)

- Plano Roll, provocado por lesdes nos nucleos vestibulares, ndcleos 6culo-motores contralaterais e os
nlcleos de integrag&o torsional e vertical ocular, produzindo o sindrome de Wallenberg com alteracéo na

vertical subjetiva e com ocular tilt reaction
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ENVELHECIMENTO
NO SvC

CRISE AGUDA
DE VERTIGEM
DE CAUSA CENTRAL

As alteragoes fisioldgicas pelo envelhecimento aparecem a partir dos quarenta anos afectando os mul-
tiplos sistemas, com efeito acumulativo, nomeadamente o sistema sensorial e efector, mas também ao
processamento central da informagao.

Nesta faixa etéria as causas principais sdo as vasculares, mas também os problemas cervicais, degene-
rativos, tumorais e psiquiatricos formam parte da pandplia etioldgica nos idosos.

A duracdo do sintoma podera esclarecer em relagdo a causa. Assim sendo, quando tem duragéo de
minutos poderéa corresponder a AT (acidente isquémico transitdrio), epilepsia vestibular ou enxaqueca.
Quando dura horas a dias poderemos estar perante um AVC (acidente vascular cerebral) do tronco, e
quando persiste durante dias poderemos pensar em lesao permanente do cerebelo (mais frequente com
aparecimento de downbeat nistagmo) ou &reas mais superiores como a protuberancia ou mesencéfalo
(com aparecimento de upbeat nistagmo)

A vertigem, tontura e desequilibrio sdo queixas muito frequentes nos idosos e produzem grande limitag&do
com risco de queda. O aumento das quedas na populagdo idosa tem sido motivo de preocupagao, uma
vez que estamos a assistir a um envelhecimento da populagao, e representa um peso econémico e um
problema de saulde publica na atualidade.

Poderemos avaliar a alteragao das capacidades do idoso com varias escalas e questionérios. Uma das
mais utilizadas é a Escala de Berg que corresponde a uma escala de 14 tarefas que o idoso tem de realizar,
estabelecendo uma pontuagao que nos orienta em relagdo a incapacidade que apresenta.

O tratamento etiolgdgico sempre que possivel é o desejavel. Os farmacos também constituem uma arma
de ajuda para tratar estes doentes, assim como a Reabilitagdo Vestibular

Os seguintes testes e exploragdes podem ser de valiosa ajuda nestes doentes:
- Teste de Halmagy (normal em muitos doentes com patologia central)

- Skew Deviation

- Caracteristicas do nistagmo (caracteristicas de centralidade)

- Presenca de Nistagmo de fixagao (gaze nistagmo)

- Provas de perseguigdo ocular lenta e provas sacadicas: alteradas

O nistagmo de causa central pode mudar de direc&o, pode n&o inibir na fixac&o e pode ndo cumprir as
leis de Alexander.

Numa patologia de causa central é mais frequente o desequilibrio, sendo esta uma caracteristica mais
presente quanto mais alta ou superior é a lesdo. Assim sendo, as lesdes correspondente a zonas irrigadas
pelas vias carotideas produzem mais desequilibrio que vertigem. A vertigem, pela sua vez, é mais frequen-
te nas lesdes das areas irrigadas pelas artérias vertebrais.
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A impossibilidade de bipedestagdo num doente em crise aguda aponta mais a etiologia central.

O aparecimento subito de desequilibrio acontece nos enfartes e hemorragias do tronco cerebral encefélico
ou cerebelo. O desequilibrio episddico agudo sugere acidente isquémico transitério (AIT) no territério da
arteria basilar, entre outras causas (diagndstico diferencial com vertigem posicional paroxistica benigna e
sindrome de Meniere). Os AIT provocam geralmente desequilibrio acompanhado de outros sinais neuro-
légicos nos membros ou nos pares cranianos. O desequilibrio progressivo é mais sugestivo de alteragao
nutricional ou téxica (evolugdo de semanas a meses), degeneragdo cerebelar, olivopontocerebelar ou
espinocerebelar idiopética.

Ha alteragdes associadas ao desequilibrio e na anamnese deveremos pesquisar antecedentes de sifilis,
anemia perniciosa, alteragao da tiroide, sindromes paraneoplasicos ou tumores.

Devemos dar importancia aos chamados sintomas “Ds”: diplopia, disfagia, disartria e dismetria, que fazem
pensar em patologia central.

Diferengas entre causa central e periférica: A patologia central apresenta mais dese-
quilibrio, menos hipoacusia. Apresenta intensa oscilopsia, compensa mais lentamen-
te e 0 processo é mais continuo (menos episddico). Quando suspeitamos patologia

central deveremos requisitar estudo imagioldgico. No entanto a presenga de skew
deviation, teste de Halmagy normal e gaze nistagmo em patologia vestibular aguda é
muito provavelmente de causa central (Newmann-Toker, 2008).

PATOLOGIA A Insuficiéncia Vertebro - Basilar € muito importante.
VASCULAR . . = - -
NO IDOSO Diversos problemas podem produzir perda da fung&o vestibular permanente (enfarto hemorrégico ou oclu-

s&o arterial por tromboembolismo) ou transitoriamente (estenose arterial, sindrome de roubo da subclavia).

Os 4 Ds (dizziness, diplopia, disfagia e drop attack) sao factos que apontam mais uma vez a patologia central.

1 Enfarte Lateral do Bulbo que produz s. Wallenberg, por oclus&o da artéria vertebral proximal. Consiste em
vertigem, disfagia, disfonia, nistagmo, s. Horner ipsilateral, ataxia, dismetria, entre outros sintomas.

2 Enfarte e Hemorragia Cerebelar e do Tronco: Aparecimento subito de cefaleia, com vertigem, ataxia poden-
do estar presente a rigidez da nuca.

3 S Roubo da Subclavia: Vertigem desencadeada por esfor¢co do membro superior, com diferenga de pres-
sdo de mais de 20 mm Hg entre os dois membros superiores.

4 Insuficiéncia Vértebro-Basilar: Frequente nos idosos. Produz vertigem abrupta de minutos de duragao, po-
dendo estar acompanhada de alucinagdes, queda, fraqueza, diplopia e cefaleia. E provocada por placas de
ateroma na artéria subclavia, basilar ou vertebral. Estes episddios podem ser precipitados pela hipotensao
postural. Sdo pacientes de risco os maiores de 50 anos com aumento dos lipidos, diabetes, hipertensao
arterial, ateromatose e tabagismo. O teste de privagdo vertebro-basilar pode ajudar no diagndstico, mas
¢ a angio TC e angiografia e mais especificamente o teste dindmico o que pode ser extremamente Util. O
tratamento consiste no controlo dos fatores de risco. O tratamento anticoagulante esté indicado nos sinto-
mas frequentes e incapacitantes, assim como o tratamento cirdrgico se a situagdo clinica justificar.

PATOLOGIA Os receptores cervicais dao informagao da posigado cefélica através do reflexo célico-vestibular. Ha tam-
CERVICAL bém um facto relevante nesta érea, que tem a ver com o percurso da artéria vertebral na area cervical alta,
NO IDOSO nomeadamente no sulco da artéria vertebral na C1 (atlas). Pela sua vez, a apdfise odontoide do axis ou C2,

tem relagdo com esta area do sulco da artéria vertebral. Nos idosos com alteragdes na articulagao, assim
como nos ligamentos, pode haver uma alteragdo na relagdo da artéria vertebral com esta articulagao,
dando um sindrome VPPB-like e que se apresenta com vertigem e desequlibrio com nistagmo posicional
que ndo responde a manobra posicional. Este tipo de quadro melhora com tratamento postural premiando
0 “ponto neutro” ou ponto de inibigao do nistagmo posicional.
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Outras patologias desta area como a Platibasia, a Artrite Reumatoide, traumatismo cervical, etc, podem
provocar este tipo de patologia, e podem ser melhor estudadas com Ressonancia Magnética da zona.

INTOXICAGAO Provocado por etanol, benzodiazepinas, fenitoina, em que a dose ndo é muito alta, podendo provocar nis-
POR DROGAS tagmo, e que em doses maiores provocam outros sintomas cerebelares que implicam toxicidade (disartria,
ataxia, confus&o)

ENCEFALOPATIA Nesta encefalopatia hd uma alteragdo dos nucleos taldmicos mediais, nucleos periarquedutais do tronco
DE WERNICKE (nucleos oculomotores e VIIl par) e verme cerebeloso. Esta provocado por um déficit de vitamina B1 em
doentes desnutridos, ou com antecedentes alcodlicos. Nos idosos, muitas vezes o abandono pessoal pela

degradagdo progressiva, leva a malnutricao e consequentemente a esta encefalopatia. Provoca ataxia, of-

talmoplegia e confus&o, com nistagmo horizontal e horizonto-vertical. Trata-se com tiamina para reverter

0s sintomas.
ALTERAGOES Mais frequente por causa viral. A meningoencefalite por SIDA ou varicela, poliomielite ou mononucleose
INFLAMATORIAS pode produzir sintomas cerebelares. O sindrome de Guillain - Barré pode dar ataxia cerebelosa, arreflexia

e oftalmoplegia, na sua variante de Fisher.

DOENCAS Provocam ataxia, e também alteragdo dos movimentos oculares, sacédicos e lentos, assim como sintomas
CEREBELOSAS vestibulares. Assim sendo, poderemos ter um quadro de dismetria dos movimentos sacadicos e do com-
DEGENERATIVAS . . ~ . . .
ponente lento do nistagmo quando ha alteragao cerebelar cortical, poderemos ter um nistagmo vestibular
nas provas posturais e caldricas, quando afecta a projegao eferente nuclear ao tronco cerebral, ou uma
diminuigdo do nistagmo nos estimulos vestibulares, rotatérios e caléricos quando ha atrofia dos nucleos
vestibulares.

O envelhecimento diminui a fungdo da sinapse neuronal, pelo que constitui um factor de risco para este
tipo de doengas. Nesta patologia ha factores hereditérios importantes, pelo que uma boa anamnese deve
questionar os antecedentes familiares. Pode ser provocada por depdsitos de placa de amildide (D. de
Alzheimer), por destruigdo de bainha de mielina, por depdsito de prion. etc

O factor de risco nestas doenca é a idade, mas no entanto tem etiologia multifactorial (factores genéticos,
tabaco, élcool).

Pode ter uma evolug&o répida (D. de Creutzfeldt-Jakob), ou mais lenta como a degeneracéo espinho-cerebelar

Tipos:

1 Degeneragdo Cerebelar alcoolica, localizada mais no verme superior do cerebelo. E de aparecimento insi-
dioso, produzindo ataxia da marcha, com deficits sensitivos distais nos pes e reflexos ausentes (polineu-
ropatia)

2 Degeneragdo Cerebelar por Fenitoina, por efeito toxico da droga nas células de Purkinje, afetando os he-

misférios cerebelares e verme inferior e posterior. Produz nistagmo , disartria e ataxia.

Hipotiroidismo, produz um sindrome cerebelar subagudo ou progressivo, com ataxia.

4 S. Paraneopldsico, os carcinomas de mama, ovarios e bronquios sdo os mais frequentes, afetando o cere-

belo. Os sintomas podem aparecer antes ou apds o diagnostico do tumor.

Olivopontocerebelares idiopdticas, produz ataxia lentamente progressiva.

6 D. de Creutzfeldt-Jakob, provocado por um virus lento que causa deméncia. E progressiva e mortal.

w
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PATOLOGIA Os tumores do tronco cerebral intrinsecos (astrocitomas,...), ou extrinsecos (meningiomas, tumores do
CERVICAL angulo ponto-cerebeloso), os do cerebelo uma vez que crescem para o tronco secundariamente, a excep-
NO IDOSO ¢30 do meduloblastoma, assim como as metéstases de tumor de mama ou rim entre outros, provocam

sintomatologia vestibular central.

Podem-se apresentar também para além da sintomatologia vestibular, com hipoacusia severa e diminui-
¢&o da discriminagao.
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INTRODUCAO

Professor Dr. José Pimentel
Servigo de Neurologia, Hospital de Santa Maria (CHLN) - Lisboa
Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa

Uma marcha normal requer, sumariamente, os seguintes elementos:

a) suporte antigravidico do corpo, a custa dos musculos e reflexos de “corre¢do” e antigravidicos;

b) marcha propriamente dita, com os passos;

c) manutengdo do equilibrio, em relagdo a gravidade e dire¢do do movimento, para manter
a postura vertical, & custa da actividade de reflexos de “corre¢do” e posturais altamente sensiveis,
periféricos e centrais (vestibulo-cerebelosos); é requerida informagao aferente dos sistemas visuais,
vestibulares e proprioceptivos;

d) meios de propulsao.

Por outro lado, os condicionantes de uma marcha normal sdo um “input” sensorial adequado, a sua inte-
gragao eficiente com a programagao do controlo motor, e uma resposta motora apropriada. Dos trés ve-
tores envolvidos no equilibrio (postura), as alteragdes da sensibildade profunda (propriocetiva e vibratéria)
parecem ser 0s determinantes na marcha do idoso (Bergin et al., JNNP, 1995)

A marcha é um acto motor complexo, dependente da interagdo coordenada de multiplos sistemas, e em
que a funcdo cognitiva, incluindo a memodria, a atengdo e as fungdes executivas, parece jogar um papel
importante na sua regulacao, principalmente nos idosos (fig 1).

Feedback
Sistema vestibular
Sistema visual
Nervios sensitivos

Ejecucion
Cortex frontal,
e & .. planificacién
i o ) Ganglios basales
: ?" iniciacion,
-~ automatizacion
T Sust gris,
A integracion
Cerebelo,
Suporte coordinacion
Cardiovascular Médula espinal,
Huesos patrones espinales
Articulaciones Raices nerviosas
Ligamentos - Nervios periféricos
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Deste acto complexo fazem parte as fungdes de suporte (ossos, articulagdes, ligamentos, sistema car-
diovascular), de execugao (cértex frontal, para a sua planificagéo, ganglios da base, para a sua iniciagdo e
automatizagéo, cerebelo, para a sua coordenagao, medula espinhal, raizes nervosas, nervos periféricos e
musculos), e de feedback (sistema vestibular e visual, e nervos periféricos) (Herrero, e al., 2011; Snijders e
al., 2007). Parece que as bases neuroldgicas que mostram a associagdo entre marcha e cognig&o podem
ser explicadas pelo papel dual do hipocampo e do cortex pré-frontal e relagéo funcional que mantém por
intermédio da substancia branca periventricular (Scherder e a., 2007) (fig. 2)
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MARCHAS Para além do idoso poder ter uma marcha completamente normal, o que nao é frequente, sdo descritos
“NORMAIS” dois tipos de marcha habitualmente encontradas neste grupo etério (Nutt et al., 1993). Uma é a marcha
NOBOSO tipo “parkinsénica”, com uma ligeira postura fletida, perda do bamboleio dos membros superiores e base
alargada, e passos mais pequenos (a conhecida marcha a “petit pas”). A outra é uma marcha “cautelosa”,
com uma cadéncia normal, mas lentificada, passos pequenos, base normal ou muito ligeiramente alarga-

da, e mudangas de direco “em bloco”.

NiVEIS DOS Os transtornos da marcha no velho podem ser classificados em trés niveis hierdrquicos em fungdo do

TRANSTORNOS nivel sensitivo-motor afetado (Nutt e al,, 1993) (fig. 3).
DA MARCHA

Marcha cautelosa

Nivel superior Transtorno de la mancha
frontal

Marcha espastica
(hemipléjica / parapléjica)
Nivel Médio . :
Parkinsonismo

Ataxia cerebelosa

Ataxia sensorial periférica
(coluna posterior, nervios
periféricos, ataxia vestibular y visual

Déficit mot iféri
éficit motor periférico

Nivel Inferior

Nos transtornos do nivel superior, especialmente corticais, predomina a deterioragdo cognitiva e os défi-
ces de atenc@o, e o medo de quedas com consequente marcha “cautelosa”. Nos de nivel médio, sub-cor-
ticais, ganglios da base, tronco cerebral e cerebelo, o problema radica mais especificamente na modulagdo
do controlo sensitivo e motor, sem interferéncia no inicio da mesma. Finalmente, nos de nivel inferior,
interferem lesdes medulares e dos nervos periféricos, vestibulares e visuais, entre outros.

QUEDAS NO IDOSO As quedas no idoso sdo um problema grave pela frequéncia e pela morbilidade que originam (Tinetti,
Speechley, 1989). Cerca de 30% dos idosos sofrem uma ou mais quedas anualmente, 40% destes aci-
ma dos 80 anos. As causas mais frequentes sdo as alteragdes da marcha, quer as “normais”, quer as
patoldgicas (nas quais as perturbagdes da sensibilidade profunda estao habitualmente presentes), as per-
turbacdes da visdo e da funcéo vestibular, as alteracdes degenerativas osteo-articulares, e a hipotens&o
postural (quer iatrogénica, quer patoldgica)

CAUSAS Mais frequentemente, a queixa principal e mais frequente do idoso no que respeita a marcha é a de que

DE MARCHA se desequilibra, ou cai, frequentemente. As causas das perturbacdes da marcha neste grupo etério sdo

PAL%L%%ISS variadas, tanto ndo neuroldgicas, indmeras (visuais, vestibulares, osteo-articulares, etc), como neurolégi-
cas, quer, ainda, um misto das duas.

Em regra, uma queixa de desequilibrio de causa neuroldgica, qualquer que seja a idade, pode correspon-

der, mais frequentemente:

a) a falta de forga (miopatia, doenga da placa neuro-muscular, da porgdo motora do nervo periférico, do
primeiro neurénio motor);

b) a presencga de uma sindroma vestibular, quer agudo, quer crénico (de causa periférica ou central);

¢) aincoordenagdo motora (patologia do cerebelo, ou das suas conegdes, aferentes a eferentes);

d) a compromisso dos corddes posteriores da medula e/ou afeg&o fibras grande calibre do nervo perifé-
rico.

No idoso, devemos acrescentar muitas outras que se correlacionam com compromissos essencialmente

degenerativos proprios deste grupo etario.

1. Doengas do movimento (qualquer que seja a estrutura do encéfalo comprometida), de que a doenca
de Parkinson (DP) é o paradigma, embora muitas outras tenham de ser equacionadas. Na DP (Fig. 4),
a postura fletida, a perda de bamboleio dos membros superiores, a marcha com passos pequenos e
arrastando os pés, a festinagdo da mesma, e a diminuigdo mais ou menos marcada dos reflexos pos-
turais, sdo responsaveis pelas perturbagdes da marcha.
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2. Défice cognitivo ligeiro e deméncia, em que o défice de atengdo e de memodria, das fungdes executi-
vas, acrescidas de perturbagdes comportamentais e eventual agitagéo psico-motora, podem conduzir
a alteragdes da marcha e quedas frequentes. Para as perturbagdes cognitivas referidas, h4 que contar
com as lesdes do cortex cerebral (na interferéncia na programacgao, organizagao e cordenagao visio-
-motora da marcha), e de estruturas subcorticais, ganglios da base e circuitos cortico-subcorticais,
(nos automatismos da marcha, e das alteragdes dos mecanismos de adaptagao postural (Manckoundia
et al.,, 2008; Herrero et al., 2011).

3. Patologia vascular, da qual fazem parte a leucoareiosis e/ou deméncia vascular e os acidentes vas-
culares cerebrais (AVCs).

Leucoareiosis (fig. 5) € um termo que designa as alteracdes da substancia branca peri-ventriculos late-
rais e que se relacionam com uma microangiopatia e desmielinizagdo encontrada mais frequentemente
nos idosos hipertensos crénicos A deméncia vascular resulta de multiplos enfartes cerebrais isquémicos
subcorticias e profundos. As perturbades da marcha podem ser de diversos tipos, desde a de “pequenos
passos” e um misto de marcha parkinsénica e ataxia da marcha (frequentemente também denomindo
“parkinsonismo dos membros inferiores”) a uma marcha apréxica, ou, também como é chamada fre-
guentemente, astasia-abasia (o doente “deixou de saber andar”) (Baezner, Hennerich, 2005). Quanto
aos AVCs, qualquer localizagdo destes que tenha como consequéncia um défice de forga muscular, uma
incoordenagdo motora, um défice de sensibilidade profunda, entre outras razdes, pode originar uma per-
turbagao da marcha (fig. 6). (Manckoundia et al., 2008; Baezner e Hennerici, J Neurol Neurosc 2005).

&> — @ — S

4. Doengas degenerativas, metabélicas, toxicas, neopldsicas e paraneoplasicas, qualquer uma delas
(Exemplos: doenga degenerativa- ataxias espino-cerebelosas; doenga metabdlica- hipotiroidismo;
doenga tdxica- intoxicagao por antiepilépticos; doenga neoplasica- metastase cerebelosa; doenga pa-
raneoplasia- produgdo de determinados auto-anticorpos que actuam especificamente no cerebelo)
pode atingir o cerebelo, quer mais especificamente o vérmis ou os hemisférios cerebelosos, quer toda
a sua estrutura.

5. Hidrocefalia de pressao normal, cuja triada diagndstica é constituida por dificuldade progressiva da
marcha (apraxia), incontinéncia urinéria e deméncia progressiva, e que apresenta uma tomografia
computorizada cranioenceflica tipica (dilatagao dos ventriculos laterais e transudado periependimério)
(fig. 7).
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COMENTARIOS

Embora nesta exposigao ndo tenhamos levado em linha de conta aspetos de diagndstico e terapéutica, eles
s&o de extrema importancia.

A procura de um diagndstico etioldgico para as perturbagdes da marcha do idoso permite-nos separar as
causas trataveis das n&o trataveis, estas felizmente ainda em grande nimero.

Mesmo aqueles doentes sem tratamento etiolégico podem, e devem, ter uma estratégia de intervencéo
paliativa, certamente diferente, mas sempre multidisciplinar.

No entanto, a nossa a atuagado ndo deve contribuir par aumentar as comorbilidades neste grupo etério,
frequentemente frequentes e numerosas.
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ASPECTOS SOCIAIS, MEDICO LEGAIS

E CONJUNTURAIS NO ENVELHECIMENTO
OTONEUROLOGICO - PRESENTE E FUTURO

Dr Pedro Tomé
Centro Hospitalar e Universitdrio de Coimbra - Coimbra

O envelhecimento otoneuroldgico tal como o envelhecimento de todo tipo € inexoréavel e uma realidade a
merecer da sociedade em geral e da médica em particular a maxima atengao.

Se a perda de faculdades com implicagdo na esfera otoneurolédgica (audig&o, equilibrio e marcha) se verifi-
ca, ela é o reflexo do envelhecimento geral, por forga da diminuigdo quantitativae qualitativa dos sensores,
transmissores, processadores e efectores.

A sociedade tem vindo a promover esquemas assistenciais e sociais para aliviar, no individuo e também
na prépria sociedade, as consequéncias do envelhecimento enquanto tempo de depauperamento fisico,
intelectual e fundamentalmente econémico.

Foi esta Ultima razado que motivou a promulgagao da primitiva “lei dos Pobres” em Inglaterra em 1601 no
reinado de Isabel | considerada como a primeira disposigdo com intuito de proteger os necessitados. Ins-
tituiu uma taxa e deu as pardquias a responsabilidade de assisténcia e socorro."

Muitas outras tentativas foram feitas em especial nas sociedades em que o desenvolvimento industrial
criou grupos de excluidos do mercado de trabalho e, portanto, incapazes de suprir as suas necessidades
mais basicas.

Novamente em Inglaterra, j& Reino Unido, foi, por coordenagao de Edwin Chadwick, promulgada em 1834
uma nova “lei dos Pobres” que para além da protecg&o por beneficios propunha uma organizag&o nacional
estatal centralizada e criado um corpo de inspectores para velar pela sua boa aplicagao. Acusada de ser
uma forma de repressdo sobre os indigentes que nao participavam na forga de trabalho apesar de even-
tualmente terem capacidade para tal propunha o seu internamento em centros de trabalho “Work Houses".

Em 1883 Bismark entao chanceler alem&o promulgou legislagdo que é considerada como o langamento de
um sistema nacional de seguranga social com seguros obrigatérios que cobria a salde, os acidentes de
trabalho, a invalidez e a velhice em evolugdo da primitiva legislacdo Inglesa. Esta legislagao fixou a idade
de reforma nos 70 anos tendo sido reduzida para os 65 anos em 1916. Este nivel etério correspondia a
esperanga de vida, na época, pelo que pouco tempo se usufruia do beneficio. Em Inglaterra a idade de
reforma foi estabelecida nos 65 anos em 1925.

A Nova Zeléndia foi o primeiro pais a estabelecer uma pensao de velhice em 1898 tendo sido instituido no
Reino Unido em 1908 o “Old-Age Pensions Act”. Iniciada a assisténcia para ndo contribuintes em 1909 foi
atribuida a maiores de 70 anos e abrangeu meio milhdo de beneficiados. O valor da contribuigao era baixo
no intuito de incentivar os trabalhadores a organizarem um peculio para a sua reforma.

Os Estados Unidos da América criam em 1935 o seu 1° sistema de seguranca social “Social Security Act”.

No periodo da 22 guerra mundial e em especial apés esta viu-se nascer uma nova dindmica de actuagao
social e assim em 1942 foi tornado publico, no Reino Unido, o “relatério Beveridge” que lanca a ideia de
servigos sociais desde o nascimento até a morte. Em Francga é criada em 1945 a Sécurité Sociale com o
fim de assegurar a todos os cidad&os niveis de sobrevivéncia em todas as situacdes de incapacidade para
o trabalho.

A Declaragao Universal dos Direitos do Homem promulgada pela Organizagao das Nagdes Unidas em
1948 estabelece que “Toda a pessoa, como membro da sociedade, tem direito a sequranca social; e pode
legitimamente exigir a satisfagdo dos direitos econémicos, sociais e culturais indispensdveis, gragas ao
esforco nacional e a cooperacdo internacional, de harmonia com a organizagdo e os recursos de cada pais”
art® 22.

O artigo 259 da Declaracao estabelece que - “Toda a pessoa tem direito a um nivel de vida suficiente para
lhe assequrar e a sua familia a satde e o bem-estar, principalmente quanto a alimentagéo, ao vestudrio, ao
alojamento, a assisténcia médica e ainda quanto aos servigos sociais necessdrios, e tem direito a sequranga
no desempreqgo, na doenga, na invalidez, na viuvez, na velhice ou noutros casos de perda de meios de sub-
sisténcia por circunstdncias independentes da sua vontade”.
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Também em 1948 ¢é criada a Organizagdo Mundial de Satide como érgao das Nagdes Unidas para a érea
da saude.

Em PORTUGAL a assisténcia teve inicio com as misericérdias em 1498 por iniciativa da rainha D. Leonor
no reinado de D. Manuel I. Iniciou a sua actividade pela misericérdia de Lisboa vindo a administrar o Hos-
pital de Todos os Santos que se dedicava a protecgao dos enjeitados e estendia a sua acgao as érfas. A
assisténcia estava nessa altura entregue, como noutros paises, a institui¢des religiosas com caracteristi-
cas de misericordia e ndo como direito o que sé muito mais tarde veio a acontecer.

Em 1916 é criado o Ministério do Trabalho e Previdéncia Social e sdo promulgadas leis (1919) de regulagéo
do trabalho (8 h/dia e 48 h/semana), para a indUstria, comércio e fungdo publica, de seguro social obriga-
tério contra desastres de trabalho, (onde estavam incluidas as doengas profissionais), doenga, invalidez,
velhice e sobrevivéncia.

Os servicos de saude em Portugal tém a sua organizagao inicial em 1899 por iniciativa de Ricardo Jorge
com o “Regulamento Geral dos Servicos de Salide” e seu inicio funcional em 1903. Em 1946 inicia-se a
construcdo de uma rede de hospitais cujo funcionamento foi entregue as misericérdias

Em 1958 é criado o Ministério da Saude com as tarefas que até entao estavam acometidas ao Ministério
do Interior.

A proteccdo dos cidadaos e da velhice em particular ¢ uma preocupagao do estado ou mais anteriormente
por grupos de cariz especialmente religioso — as misericérdias- relativamente recente. Esta necessidade
de protecgdo advém da incapacidade de prover os meios econémicos para a subsisténcia em dignidade
dos que nado tém salde, ndo tém trabalho ou pelas sua condigbes préprias ndo tém capacidade para o
executar, no caso presente 0s idosos.

Coube e cabera aos médicos uma posi¢&o, muito mais especifica enquanto profissionais, no acompanha-
mento das dificuldades dos que, por motivos de avanco de idade, vao acumulando patologias que no caso
da otoneurologia conduzem, como se pode ver pelos textos anteriores, a perda auditiva, de equilibrio e
dificuldade da marcha.

O envelhecimento provoca menor capacidade de andlise proprioceptiva, visual, vestibular e auditiva, me-
nor capacidade de processamento da informag&o colhida, e também menor capacidade de executar os
reflexos adaptativos que a informagao colhida mereceria.

A presbiacusia, a presbitaxia e o presibivertigo tornam o idoso mais inseguro, mais inadaptado, menos
capaz e mais dependente.

A definic&o de corte etério aos 65 anos é heranca do estado social que a estabeleceu por razdes da in-
capacidade de prover a subsisténcia. Se na época em que foi estabelecida poderia ser dada como muito
tardia é, no momento actual, provavelmente demasiado precoce uma vez que boa parte da nossa socie-
dade se mantém activa até idade muito mais avangada e capaz nao s¢ de obter meios de custear as suas
necessidades como de exercer actividade profissional, social, e civica sem notéria perda de faculdades.

Nao é que aos 65 anos nao se fagam sentir os efeitos nefastos na actividade ja que, por exemplo a pres-
bitaxia é o sintoma mais frequente nos maiores de 65 anos e acima dos 75 cerca de 80% da populagéo
tem tonturas. Acima dos 60 anos cerca de 65% apresentam tonturas e alterag&o de equilibrio quase diéria
devendo-se a problemas multifactoriais.®

Nos Estados Unidos da América“ a hipoacusia é a terceira patologia mais prevalente apds a hipertensao e
a artrite. O processo auditivo como fendmeno que implica escutar, ouvir, compreender e comunicar com
0s outros é mais afectado nos idosos com dificuldade acrescida se a velocidade de apresentagao dos esti-
mulos for mais alta, se 0 ambiente for ruidoso e portanto se a relagdo sinal / ruido baixar. Isto pensa-se es-
tar associado a diminuicdo do volume relativo e espessura do cortex pré-frontal. O idoso ndo tem sé perda
auditiva como tal como tem também dificuldade de compreensao do nivel afectivo da expresséo facial e
das mensagens verbais - prosédia — esta dependente de variaveis complexas dos sons (intensidade, pico
frequéncial, velocidade, ritmo e enfase) e manifesta-se a partir de idade tao precoce quanto os 45 anos.”

O Idoso tem n&o s¢ dificuldades individualizadas dos tipos referidos como tem, em especial, dificuldade de
realizagdo de multitarefas o que potencializa o risco de queda levando a instalagdo de receios que provo-
cam marcha mais lenta, aumento do tempo de apoio bipodal e da oscilag&o. O idoso para a marcha para
falar.t O idoso compensaria a sua menor capacidade de anélise proprioceptiva e vestibular com a anélise
visual s6 que também o componente visual estd, em regra, alterado.”

Os idosos tém as dificuldades apontadas, objecto do nosso interesse, em igual expressdo no mesmo
nivel etario quer tenham ou n3o gueixas expressas mas estas sdo mais frequentes nos que ndo tém
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actividade fisica regular.t Esta é uma constatacdo que deveré ter implicagées préticas no exercicio fisico
proporcionado aos idosos em especial aqueles que tém alteragdes otoneuroldgicas. Nao pode manter-se
0 actual estado de imobilidade dos idosos, institucionalizados ou n&o, ja que o exercicio leva ao aumento
de tempo unipodal e estabilizaco dinédmica e a diminuigao da oscilagdo e da area de distribuigdo do centro
de pressdo.’

Todas estas dificuldades levam a dificuldade de articulag&o social condicionando o aparecimento da so-
liddo que corresponde & discrepancia entre o desejo de manter relagdes sociais e a sua realizagdo. A
solid&o esté associada & diminuicdo da auto-estima, a depressao, ao alcoolismo, ao suicidio, as doengas
respiratorias, aos niveis de cortisol e de tens&o arterial bem como dificuldades de sono.° Este conjunto
sintomético vai fechar o circulo com o aparecimento da medicag&o farmacoldgica na tentativa de compen-
sar as consequéncias provocando novo agravamento da patologia inicial.

A fasquia dos 65 anos é tdo pouco exacta quanto é descrita diminuigao celular do ganglio de Scarpa de
37% entre os 35 e os 70 anos ao passo que dos 40 para os 60 anos o volume do ligamento espiral baixa
11,7% e a estria vascular diminui 32%."

Se 0 aumento da esperanca e qualidade de vida da populagdo aparentemente indicaria um aumento do
nivel etario que define o idoso também nao deixa de ser verdade que o aumento de prosperidade da socie-
dade actual, e 0 aumento do excedente econdmico deveria levar num sentido inverso j& que o bem-estar
da sociedade nao se deve pautar somente por critérios de produgdo mas também por indices de felicidade
e adaptacdo dos seus mais velhos.

A organizac3o das Nagdes Unidas aprovou em 1991 (resolugdo 46/91) os Principios para o
Idoso que postula os seus direitos dizendo:

Ter... apoio familiar e comunitdrio - art9 1

Poder determinar em que momento se deve afastar do mercado de trabalho - art® 3

Poder viver em sua casa pelo tempo que for vidvel - art® 6

Permanecer integrado na sociedade.... e transmitir aos mais jovens conhecimentos e habilidades - art® 7
Aproveitar as oportunidades para prestar servicos a comunidade trabalhando como voluntdrio — art® 8
Beneficiar da assisténcia e protecgdo da familia e da comunidade de acordo com os seus valores culturais — art® 10
Ter acesso a assisténcia para manter ou adquirir o bem-estar fisico, mental e emocional prevenindo a
incidéncia de doengas — artl1

Poder viver com dignidade sequranga, sem ser objecto de exploragdo e maus-tratos fisicos e/ou mentais - art 17
Ser tratado com justica, independentemente da idade, sexo, raga, etnia, deficiéncia, condigdes econdmi-
cas ou outros factores - art° 18

Penso que pondo em execugao o postulado nesta declaragdo qualquer pessoa se sentird reconfortada
ao pensar na velhice que se aproxima para todos com mais ou menos tempo de espera. A declaragao foi
aprovada pela organizagdo que redne mais representantes governamentais no mundo. Basta aplicar e dar
condigdes de aplicabilidade.

Actualmente em Portugal a seguranca social tem 2 programas de apoio & velhice - Pensao de Velhice e
Pensado Social de Velhice consoante os beneficidrios pertengcam ou n&do ao regime contributivo.

A Pensdo de Velhice:
“E um apoio em dinheiro pago as pessoas com idade igual ou superior a 66 anos (2015) que tenham
descontado durante pelo menos 15 anos para a Seguranca Social.”

“Quem tem direito a pensdo de velhice?”

Trabalhadores por conta de outrem (a contrato).

Membros de Orgdos Estatutdrios (MOE's) de pessoas coletivas (diretores, gerentes e administradores).
Trabalhadores independentes (a recibo verde).

Beneficidrios do Sequro Social Voluntdrio

Excegdes:

Certas profissdes, por serem consideradas de natureza penosa ou desgastante, tém condi¢des diferen-
tes para acesso a pensao de velhice. Por exemplo: mineiros, trabalhadores maritimos, profissionais de
pesca, controladores de trafego aéreo, bailarinos, trabalhadores portuérios e bordadeiras da Madeira”
Fonte - GUIA PRATICO - PENSAO DE VELHICE - INSTITUTO DA SEGURANGA SOCIAL, 1P
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A Pensdo Social de Velhice:
“E um apoio em dinheiro pago mensalmente as pessoas de idade iqual ou superior a idade normal de
acesso a pensdo de velhice do regime geral de sequranga social.
E diferente da pensdo de velhice porque apoia os beneficidrios nd@o abrangidos por qualquer sistema de
protecdo social obrigatdria ou que ndo tém descontos suficientes para a Sequranga Social para ter direito
a pensdo de velhice (nd@o cumprem o prazo de garantia).

Tem direito a pensdo social de velhice quem:

E Cidaddo portugués, reside em Portugal e ndo estd abrangido por qualquer sistema de protegdo social
obrigatéria;

E cidaddo dos Paises da Unido Europeia, Cabo Verde, Canadd, Austrdlia e Cidaddos Brasileiros que
residam em Portugal e ndo estejam abrangidos por qualquer sistema de protegdo social obrigatério;
Sendo abrangido por um sistema de protegdo social obrigatéria, nGo completou o periodo minimo de
contribui¢ées exigido para a concessdo de uma pensdo ou esta for de valor mensal inferior ao da pensdo
social.

As condigées de acesso a pensdo social de velhice sao:

Ter 66 anos;

Ndo ganhar mais que € 167,69 por més (40% do Indexante de Apoios Sociais, valor de 2015), antes dos
descontos;

Se for um casal, juntos ndo podem ganhar mais que € 25153 por més (60% do Indexante de Apoios
Sociais, valor de 2015), antes dos descontos.

Quanto se recebe? - ATUALIZADO

Valor total a

Em 2015 - . Complemento o . receber em
recebe [EEEOEREE Extraordinario PLeEtEies Valor mensal jelic julho
. de Velhice do subsidio de (subsidio de
(valor mensal
+ subsidio de

férias)**
férias)

por més: Se de Solidarieda] (PSI+CES+SN)
de (CES)

(PSV) natal (SN)*

tiver

€237,33
Menos €18,26 =(€201,53 210,97 Fonte - GUIA

S22 €17,54  1_(€219,0712)] +€17,54 - (€€12(7) 15':)3+ S TLAE -
+€18,26) . PENSAO SOCIAL
DE VELHICE -
€236,59 €236,59 INSTITUTO
=(€201,53 ; =(€201,53 | DA SEGURANCA
+€35,06) I +€3506 | sociaL, I.P

de 70 anos

€256,30
70 anos ou €19,71 =(€201,53
mais I E20003 I S32:08 I=(€ 236,59/12)I +€35,06 I

+€19,71)
E necessério que os estados signatarios de resolucdes internacionais por si assinadas cumpram os pres-
supostos doutrindrios dessas resolugdes, que cuidem dos seus idosos, que fomentem politicas que im-
pecam o desagregar dos nucleos familiares, que déem aos idosos possibilidade de “desfrutar os direitos e
liberdades fundamentais, quando residente em instituigdes que lhe proporcionem os cuidados necessdrios,
respeitando-o na sua dignidade, crenga e intimidade. Deve desfrutar ainda do direito de tomar decisdes
quanto a assisténcia prestada pela instituicdo e a qualidade da sua vida” - art® 14 ONU - Direitos dos ldosos

http://bragadaluz.blogs.sapo.pt - Toda a bengala de prata tem a ponta suja

Graga, L. (2000): Histéria da Satde no Trabalho: 1.1. Repressao, Assisténcia Publica e Capitalismo Liberal: O Contexto Europeu

Garcia,FV. Disequilibrium and its management in elderly patients. Int Tinnitus Jour. 2009; 15(1): 83-90

Li-Korotky HS. Age-related hearing loss: Quality of care for quality of life. The Gerontogist. 2012; 52(2): 265-271

Orbelo DM,Grim MA, Talbott RE, Ross ED. Impaired comprehension of affective prosody in elderly subjects is not predicted by age-related

hearing loss or age-related cognitive decline. Jour Geriatric Psych and Neurol. 2005; 18(1): 25-32

lersel MB, Ribberrs H, Munneke M, Borm GF, Rikkert MG. The effect of cognitive dual task on balance during walking in physically fit elderly

people. Arch Phys Med Rehabil. 2007; 88: 187-191

7  Deviterne D, Gauchard GC, Jamet M, Vangon G, Perrin PP. Added cognitive load through rotary auditory stimulation can improve the quality of

postural control in the elderly. Brain res Bulletin. 2005; 64: 487-492

Ruwer SL, Rossi AG, Simon LF. Balance in the elderly. Rev Bras Otorrinolaringol. 2005; 71(3): 298-303

9 Brawer sG, Neros C, Woollacott M. Balance control in the elderly: do masters athlets show more efficient balance responses than healthy older
adults?. Aging Clin Exp Res. 2007; 20(5)

10 Smith JM. Toward a better understanding of loneliness in community-dwelling older adults. Jour Psychol. 2012; 246(3): 293-311

11 Ishiyama G. Imbalance and vertigo: The aging human vestibular periphery. Seminars in Neurology. 2009; 29(5): 491-499

REFERENCIAS

o g~ =

@

87



88



