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RESUMO 

Pereira, J.C. Avaliação da discriminação cromática em crianças com paralisia 
cerebral do tipo espástica. Dissertação de Mestrado. Instituto de Psicologia, 
Universidade de São Paulo, São Paulo, 2012.

Entre os nossos sentidos, a visão é um dos canais pelo qual recém-nascidos 
interagem com o meio ambiente, o qual exerce fundamental influência sobre o 
desenvolvimento de nossas funções cognitivas, habilidades motoras e comunicação 
social (Milner & Goodale, 2008). Assim, a visão é expressivamente requisitada na 
criança em fase escolar. Nas crianças com paralisia cerebral além do 
comprometimento motor apresentado, outras alterações sensoriais podem estar 
presentes, principalmente aquelas relacionadas à visão. Nosso trabalho teve como 
principal objetivo avaliar a discriminação cromática em crianças com paralisia 
cerebral espástica em idade escolar (média=10,13; DP=2,89), pois dentre tantas 
funções visuais importantes esta tem sido muito pouco estudada nesta população. 
Avaliamos a visão de cores de 43 sujeitos com paralisia cerebral espástica (5 
tetraplégicos, 22 diplégicos e 16 hemiplégicos). Divididos em dois grupos: um grupo 
de (n=31) possui AV (média=1,13 decimal de snellen; DP=0,25) outro grupo (n=12) 
possui AV (média=0,39 decimal de snellen; DP=0,13) Um grupo de crianças (n=53) 
formou o grupo controle. As crianças dos três grupos estavam equiparadas por idade 
e foram submetidas aos mesmos testes. Além da comparação entre os limiares de 
discriminação cromática, buscamos associações e correlações entre acuidade 
visual, sexo, idade, prematuridade, nível de comprometimento motor dado pela 
escala do GMFCS e etiologia. Estendemos também a avaliação cromática para um 
grupo de sujeitos adultos (n=41), com idades variando de 18 a 69 anos 
(média=42,58; DP=14,21). A avaliação da discriminação de cores foi realizada 
usando o teste psicofísico computadorizado, versão adaptada por Goulart et al. 
(2008) do original (Cambridge Color Test). Este teste utiliza a versão curta trivector, 
que mede limiares de discriminação cromática em três eixos de confusão: protan, 
deutan e tritan. Além disso, o teste apresenta duas posições de localização do 
estímulo (direita ou esquerda) o que garante condições favoráveis para avaliar 
crianças com paralisia cerebral. Os resultados apresentaram diferenças significativas 
nos eixos protan e deutan (p<0,05) no grupo de sujeitos com paralisia cerebral e 
acuidade visual próxima em relação ao grupo controle. Porém, o mesmo não 
aconteceu para o eixo tritan, contrariando os achados dos poucos estudos 
encontrados na literatura. O grupo de sujeitos PCs com acuidade visual reduzida 
apresentou piores limiares cromáticos para todos os eixos e foram estatisticamente 
significantes (p<0,05), tanto quando comparados com os PCs com acuidade visual 
normal ou quando comparados com o grupo de sujeitos controle. Entretanto, 
subgrupos de PCs (diplégicos e hemiplégicos) apresentaram valores semelhantes 
de limiares cromáticos entre si, atestados pela não diferença estatística, porém os 
sujeitos tetraplégicos mostraram-se significativamente diferentes dos diplégicos e 
hemiplégicos (p<0,05). Considerando-se os níveis de GMFCS observamos uma 
correlação positiva e significativa para o eixo protan e deutan, mas não para o eixo 
tritan, bem como também para as demais variáveis testadas. 

Palavras chaves: Discriminação de cores; Psicofísica; Paralisia cerebral 
espástica. 



ABSTRACT

Pereira, J. C. Evaluation of chromatic discrimination in children with spastic 
cerebral palsy. Masters Dissertation. Institute of Psychology, University of São 
Paulo, 2012. 

Among our senses, vision is one of the channels by which infants interact with 
the environment, which exerts a fundamental influence on the development of our 
cognitive functions, motor skills and social communication (Milner & Goodale, 2008). 
Thus, vision is significantly required in school age child. In addition, children with 
cerebral palsy who present motor impairment, can also present other sensory 
changes, especially those related to vision. Our study aimed to evaluate chromatic 
discrimination in children at school age who have spastic cerebral palsy (mean= 
10,13; SD=2,89), for among many important visual functions, few studies have 
extensively been done in this population. We evaluated the color vision of 43 
subjects with spastic cerebral palsy (5 quadriplegic, 22 diplegic and 16 hemiplegic). 
Divided into two groups: one group (n=31) had visual acuity  (mean=1,13 decimal 
snellen; SD=0,25) another group (n=12) had visual acuity (mean=0,39 decimal 
snellen; SD=0,13) A group of children (n=53) formed the control group. Children from 
the three groups were matched by age and underwent the same tests. Besides 
comparing the chromatic discrimination thresholds, we seek associations and 
correlations between visual acuity, sex, age, prematurity, level of motor impairment 
given by scale in the GMFCS and etiology. We also extended the chromatic 
evaluation to a group of adult subjects (n=41), with ages ranging from 18 to 69 years 
(mean=42,58; SD=14,21). Evaluation of color discrimination was performed using 
computerized psychophysical test, version adapted by Goulart et al.(2008) original 
(Cambridge Color Test). This test uses the short version trivector that measures 
chromatic discrimination thresholds in three areas of confusion: protan, deutan and 
tritan. In addition, the test has two positions of the stimulus location (left or right) 
which ensures favorable conditions for assessing children with cerebral palsy. The 
results showed significant differences in protan and deutan axes (p<0,05) in the 
group of subjects with cerebral palsy, and  short visual acuity in the control group. 
However, it did not happen for the tritan axis, contradicting the findings of the few 
studies in the literature. The group of cerebral palsy subjects that had reduced visual 
acuity presented worse chromatic thresholds for all axes and were statistically 
significant (p<0,05), this is when compared to spastic cerebral palsy with normal 
visual acuity or when compared to the group of controls. However, subgroups of 
spastic cerebral palsy (diplegic and hemiplegic) had similar values of chromatic 
thresholds among them, certified by non-statistical difference. On the other hand, 
tetraplegic subjects were significantly different from the diplegic and hemiplegic 
(p<0,05). Considering the levels of GMFCS, we observed a positive and significant 
correlation for the protan and deutan axis, but not for the tritan axis and neither for 
the other tested variables. 

Keywords: Discrimination of colors; Psychophysics; spastic cerebral palsy.
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I. INTRODUÇÃO 

O interesse pelo tema de nosso trabalho não é difícil de entender. A cor é uma 

característica que está impregnada em todo o nosso ambiente, não somente 

especificando um atributo ou qualidade fundamental das superfícies e dos objetos, 

mas também, no caso dos seres humanos, provocando geralmente profundos 

efeitos estéticos e emocionais, influenciados por associações e preferências. Para a 

maioria dos indivíduos, as cores parecem dominar uma grande parte do ambiente 

visual. Elas chamam nossa atenção, instigam nosso senso estético e o mais 

importante, fornecem informações peculiares de nosso ambiente. Elas acentuam os 

objetos, e freqüentemente se constitui numa clara indicação para o reconhecimento 

de muitos objetos, fornecendo, assim, um senso de estabilidade do mundo à nossa 

volta (Schiffman, 2005) 

Wright (1967) propõe que, além de utilizar a informação cromática para 

identificação dos objetos, “o homem primitivo deve ter usado as cores para inteirar 

do estado de suas colheitas, para se informar melhor sobre a fertilidade do solo e 

para predizer o tempo baseando-se na coloração do pôr-do-sol (apud Schiffman, 

2005).  

 Conforme a literatura de Farina (1990), a cor exerce uma ação tríplice: a de 

impressionar, a de expressar e a de construir. Ou seja, a cor é vista: impressiona a 

retina. É sentida: provoca uma emoção. E é construtiva, pois tem valor de símbolo e 

capacidade, portanto, de construir uma linguagem que comunique uma idéia.  

No uso quotidiano, o termo cor normalmente denomina algo que supõe ser 

uma propriedade inerente aos objetos que seria percebida, capturada, pelo aparato 

sensorial dos indivíduos, porém não é o que acontece. É importante ressaltar que a 

percepção de cor depende não apenas de aspectos da fisiologia do olho e da retina, 
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mas também de toda a complexa circuitaria neural dedicada ao tratamento do sinal 

que se inicia com a estimulação dos fotorreceptores na retina, mas é somente no 

sistema nervoso central que ela é, de fato, percebida (Ventura, 2007). 

 A pesquisa do fenômeno da cor tem apaixonado diversos pesquisadores 

através dos tempos. Desde a antigüidade, cientistas, filósofos, artistas e estudiosos 

desta arte, defendem que a cor tem um forte poder de influenciar no comportamento 

dos seres humanos (Golding, 1997). 

 Muitos estudos têm sido realizados com o objetivo de melhor compreender 

como se dá o processo cromático em indivíduos normais, mas também quais são as 

possíveis alterações que podem ocorrer na discriminação cromática frente a uma 

doença (Regan et al., 1998; Costa et al., 2007; Ventura et al., 2002a, 2002b, 2003a, 

2003b, 2005, 2007; Castelo-Branco et al., 2004).  

A seguir explanaremos como o processo biológico que resulta na visão de 

cores acontece. Estudos mostram que a função da visão de cores assim como 

aqueles dos processos fisiológicos e seus componentes anatômicos envolvidos 

variam entre as espécies, neste trabalho abordaremos apenas a visão de cores em 

humanos. 
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I.1 -  Visão de Cores 

A energia irradiada da porção visível do espectro eletromagnético (figura 1) em 

quantidade suficiente para estimular o sistema nervoso humano é percebida como 

luz. Se ela é restringida a uma estreita faixa de comprimento de onda do espectro 

visível essa luz é percebida com uma cor especifica (Adams & Courage, 1998). 

 Figura1: Espectro eletromagnético 
 Fonte: http://www.vision.ime.usp.br/~ronaldo/mac0417-03/aula_02.html>acessado e 
 modificado em: 30/11/2011. 

Nos seres humanos, a luz que produz uma experiência de cor se limita a uma 

faixa de visibilidade bastante restrita do espectro eletromagnético (algo entre 400 e 

700 nanômetros). Assim, por exemplo, quando nos referimos à luz “azul” ou 

“vermelha” queremos com isso falar respectivamente da luz de comprimento de 

onda curto ou longo, cujos efeitos no sistema visual produzem as sensações de azul 

ou de vermelho. 

O componente físico principal de uma determinada cor é o comprimento de 

onda da luz refletida que a produz. Na verdade, entretanto, a percepção cromática é 

determinada por três atributos físicos da luz: comprimento da onda, intensidade e 

pureza espectral em interação com os mecanismos de oponência. Cada um desses 
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brilho 

Matiz 

Saturação

atributos se relaciona a uma qualidade psicológica específica da percepção 

cromática: matiz, brilho e saturação, respectivamente (ver figura 2). 

Matiz: é a experiência da cor pura, são as cores ditas primárias ou as 

combinações possíveis entre elas. 

Brilho: refere-se à quantidade de luz que um objeto emite, ou seja, número de 

fótons que atingem o olho. É nossa interpretação subjetiva de luminância, que é uma 

propriedade acromática quantitativa da cor. 

Saturação: é a quantidade de branco relacionada com uma determinada cor, 

pura ou não; o quanto de branco existe num estímulo percebido, por exemplo, 

quanto mais branco envolvido num matiz mais dessaturada será essa cor 

(Cornsweet,1970; Boynton & Kaiser, 1996). 

Figura 2: Relação entre as dimensões físicas e psicológicas das cores (intensidade=brilho; 
comprimento de onda=matiz; pureza espectral=saturação)Fonte: http://www.yorku.ca/eye/hsb.htm 
acessado e modificado em 30/11/2011.

A discriminação de cores é a capacidade de distinguir entre estímulos visuais 

que diferem apenas pela composição de comprimentos de onda. O correlato 

psicofísico dessa dimensão é o matiz. Para que se possa afirmar que há visão de 
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cores, a discriminação deve independer de outros atributos do estímulo visual, como 

intensidade, área, bordas, textura, etc (Bornstein, 1975; Kessen & Bornstein, 1978). 

I.2 - Teorias da percepção de cores

 O processamento cromático pelo sistema visual pode ser entendido em dois 

níveis. No primeiro nível, dos fotorreceptores, existem três classes de cones, cada 

qual com um pico de absorção espectral diferente (cones S - pico nos comprimentos 

de onda curtos; cones M - pico nos comprimentos de onda médio; cones L- pico nos 

comprimentos de onda longo) (ver figura 3). 

Figura 3: Curvas de absorção espectral dos fotorreceptores: resposta relativa ao comprimento de 
onda de cones S, L, M; comprimento de ondas pequeno (azul), médio (verde) e longo (vermelho), 
respectivamente. A curva tracejada mostra a absorção da rodopsina dos bastonetes para 
comparação.  Fonte: http://www.colblindor.com/wp-content/images/cone-sensitivity.gif acessado e 
modificado em 30/11/2011.

A idéia de que todas as cores poderiam ser compostas pela mistura de três 

primárias (verde, vermelho e azul) havia sido proposta por Young e Helmholtz (1802; 

apud Mollon, 2003). Helmholtz chegou a sugerir a existência de três receptores para 
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as diferentes cores, numa época em que não se tinha conhecimento do número de 

tipos de cones (Mollon,1997). Foi somente na década de 1960 que ocorreu a 

descoberta de que temos três tipos de cones, simultaneamente em dois laboratórios 

(Wald, 1964; Brown & Wald, 1964; Marks, Macnichol & Dobelle, 1964). 

 De acordo com Rushton em (1972), a resposta do fotorreceptor ao 

comprimento de onda que atinge a retina é invariavelmente a mesma: uma 

hiperpolarização de membrana, cuja amplitude para um quantum de luz não varia 

em função do comprimento de onda desta, o que varia é a probabilidade dessa 

absorção ocorrer, este é o “Princípio da Univariância”.

 Entretanto, o número de cada tipo de cone e sua distribuição espacial na retina 

não é uniforme. A quantidade de cones S varia de 5-10% do total de cones e 

acredita-se que haja o dobro de cones-L, comparado com cones M (Roorda & 

Williams,1999).  Um estudo recente realizado por Hofer, Caroll, Neitz, & Williams 

(2005) encontrou nos olhos de oito sujeitos homens com visão de cores normal uma 

proporção bastante variada entre os cones L e M (1.1:1 até 16.5:1).  Além disso, foi 

observado que os receptores na área foveal de 0,1º de ângulo visual são 

exclusivamente cones M e L, e a proporção de cones S aumenta de 0,1 º a 1,0º do 

centro. A proporção entre os três tipos de cones atinge nessa excentricidade um 

valor constante (De valois & De valois,1993). 

No entanto, a teoria tricromática não conseguia explicar a variedade de 

fenômenos cromáticos encontrados na natureza. Em particular, ela falhava ao 

explicar o fato de que nós não conseguimos vivenciar certas sensações como verde 

e vermelho concomitantemente e de que precisamos de quatro cores para nomear 

todas as outras, bem como para justificar a existência das pós-imagens.  
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Assim, o fisiologista alemão Ewald Hering, em 1878, propôs a teoria da 

oponência das cores, que sugeria a existência de três canais de cores oponentes, 

mutuamente inibitórios: vermelho-verde, azul-amarelo e branco-preto (apud 

Gouras,1985). 

Este segundo estágio do processamento cromático é chamado de pós-

receptoral e se organiza constituindo três canais principais. Os três sistemas neurais 

pós-receptoriais transmitem os sinais gerados pelos fotorreceptores e são 

caracterizados pelos: (1) subsistema de luminância, que é responsável pelas 

informações sobre contraste de luminância – soma da taxa de quantum absorvido 

principalmente nos cones L e M; (2) subsistema de cores azul-amarelo, responsável 

pela comparação da taxa de quantum absorvido pelo cone S e a taxa absorvida 

pelos cones L e M e (3) subsistema de cores verde-vermelho, responsável pela 

comparação das taxas de quantum absorvida pelos cones L e M. Com esses 

subsistemas temos três tipos de discriminação: luz e escuro, azul e amarelo e verde-

vermelho (Figura 4). A dimensão dessas discriminações de cores transmitida por 

esses subsistemas é limitada pelo número de fotopigmentos disponíveis nos cones 

(Sharpe, 2000).  

Estudos da fisiologia da visão de cores foram também realizados em outros 

níveis do processamento neural. De Valois, Abramov, & Jacobs (1966) mediram 

respostas no corpo geniculado lateral de primatas e descobriram células que 

respondem seletivamente para cor, nas quais as respostas para comprimentos de 

onda eram incompatíveis com a teoria tricromática mas se comportavam conforme o 

padrão previsto pela teoria dos processos oponentes proposta por Hering (1878), ou 

seja, em canais de oponência cromática. Estas células, que respondem com 

oponência (excitação/inibição) para estímulos de cor verde-vermelho, fazem parte da 
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via visual parvocelular (Rodieck, Binmoeller, & Dineen, 1985; Sartucci et al., 2003).  

 A via parvocelular também apresenta função na sensibilidade acromática para 

baixas freqüências temporais e altas freqüências espaciais, além de serem sensíveis 

à forma e a detalhes finos dos estímulos (Perry, Oehler, & Cowey, 1984; 

Tovée,1996). 

 As células que respondem em oposição para estímulos azul e amarelo 

compõem a via koniocelular, recentemente descrita (Dacey & Lee, 1994; Martin, 

White, Goodchild, Wilder, & Sefton, 1997).   

Estudo utilizando técnicas imunuocitoquímica evidenciou a existência de 3 

subtipos de células Koniocelulares.  O subtipo K3 partem do NGL e vão às áreas 

corticais da camada III de V1 , este subtipo é responsável pelo processamento da 

via azul-amarelo, enquanto os subtipos K1 e K2 projetam-se para a camada I de V1 

e apresentam uma seletividade maior para freqüências espaciais baixas e altas 

freqüências temporais (Xu et al.,2001). 

Pesquisas posteriores mostraram que este padrão de resposta em oponência 

já está presente nos estágios iniciais do processamento da informação de cor que 

ocorre nas células ganglionares da retina (Ross & Mingolla, 1998).  
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Figura 4: Representação dos receptores e dos subsistemas neurais de discriminação  (Mecanismos 
de oponência). No estágio neural – subsistemas – há três tipos de comparações: Azul/Amarelo, 
Verde/Vermelho e Luz/Escuro. Fonte: http://www.ncbi nlm.nih.gov/bookshelf/br acessado e 
modificado em 30/10/2011.

I. 3 - Processamento cortical de sinais cromáticos 

No nível cortical, o processamento cromático se torna cada vez mais complexo.  

Neurônios visuais da área visual primária (V1) apresentam um padrão de resposta 

em dupla oponência. As células de oposição dupla têm uma organização centro-

periferia antagônicas, com cada componente possuindo um efeito dual; ou seja, 

tanto o centro como a periferia são cromaticamente oponentes. Assim, o centro 

aumenta sua atividade para uma dada cor, diminuindo-a para a sua cor 

complementar; por outro lado, suas vizinhanças atuam exatamente do modo 

contrário (Johnson, Hawken & Shapley, 2004). 
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 Entretanto, mesmo este modelo de dupla oponência não responde, ainda, a 

questões importantes como, por exemplo, porque alguns comprimentos de onda na 

região do violeta parecem perceptualmente avermelhados se o cone-L não está 

sendo estimulado por esta região espectral? Outros modelos para o processamento 

cromático tentando solucionar questões semelhantes a esta estão em 

desenvolvimento envolvendo estágios posteriores às vias visuais corticais primárias 

V1 e V2 (De Valois & De Valois, 1993). 

A partir do V1 há cerca de duas dúzias de diferentes áreas corticais, todas 

elas contribuindo para a percepção visual - constituem as áreas extra-estriadas e a 

sua contribuição e papel desempenhado no processo da visão continua em viva e 

aberta discussão (Pereira et al., 2003).  

 Desde o trabalho pioneiro de Zeki (1980) em primatas, sugere-se que a àrea 

extra-estriada de V4 tem um papel importante na análise cortical de informação 

cromática. Estudos recentes em humanos, usando técnicas de neuroimagem (PET e 

RMF), permitiram o mapeamento de subdivisões de V4 (e presumivelmente uma 

área adicional, V8) envolvidas em percepção, formação de imagens, categorização e 

nomeação de cores ( Heywood & Cowey,1998;  Chao & Martin, 1999). 

I.4 -  Alterações na visão de cores 

A discriminação de cores se refere à habilidade do observador em detectar 

mínimas diferenças entre cromaticidades (Kinnear & Shrafe, 2002). 

O termo discromatopsia é utilizado em relação aos defeitos adquiridos na 

sensibilidade cromática, mas também pode ser aplicado para os defeitos 

congênitos. Indivíduos que possuem um defeito na sensibilidade cromática não 
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são capazes de reconhecer e discriminar a mesma quantidade de cores que um 

indivíduo com visão de cores normal (Kinnear & Shrafe, 2002). 

Defeitos congênitos 

As alterações cromáticas que ocorrem sem o aparecimento de outros 

sintomas, são as ditas congênitas ou deficiências hereditárias. As deficiências 

congênitas são caracterizadas por uma alteração na discriminação de uma área 

cromática específica, geralmente em ambos os olhos igualmente e como uma 

deficiência permanente, ela não se altera com o tempo (Pokorny, Smith, 

Verriest,  & Pinckers, 1979).

Tipos de defeitos congênitos e nomenclatura 

A) Tricromatismo anômalo: percebe a luz branca através de proporções 

anômalas de vermelho, verde e azul. Decorre de uma alteração de um dos 

pigmentos dos cones, particularmente nos casos de protanomalia (deficiência de 

pigmentação do cone L) e deuteranomalia (deficiência de pigmentação do cone M). 

Os mecanismos que levam à tritanomalia são pouco conhecidos, particularmente 

pela raridade com que essa alteração é encontrada.  

  B) Dicromatismo: apresentam apenas duas classes de cones e os utilizam 

para ajustar e identificar todas as outras cromaticidades existentes no espectro 

visível humano. O dicromatismo pode ainda ser desdobrado em: protanopia, que é 

a ausência de fotopigmentos eritrolábeis (sensíveis à luz vermelha), deuteranopia, 

que é a ausência de fotopigmentos clorolábeis (sensíveis à luz verde) e, finalmente, 

tritanopia, muito rara, é a ausência de fotopigmentos cianolábeis (sensíveis à luz 

azul). 

 D) Monocromatismo: Não apresentam nenhum tipo de fotopigmento das três 

classes dos cones ou suas retinas possuem uma anomalia quanto ao número e os 
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tipos de cones. Essencialmente, eles não respondem a nenhuma cor,  sofrendo 

normalmente de uma redução em outras funções visuais. Outro monocromatismo 

inclui o do cone S, somente bastonetes e cones S estão presentes.  Esta 

condição é muito rara, sendo herdada por genes recessivo ligado ao X. Os 

sintomas e sinais são similares ao monocromatismo por bastonetes (Sharpe & 

Stockman, 1999; Birch, 2001).

 Nos EUA, 10% da população masculina ou 4-5% da população geral têm 

defeitos de visão de cores congênitos dos cones L e M. Destes, 7% são 

tricromatas anômalos e 2-3% dicromatas (Pokorny et al., 1979). Defeitos tritan 

são muito mais raros: ocorrem em apenas 0,005%. Como os genes das 

opsinas L e M estão no cromossomo X, os defeitos nos cones L e M são muito 

mais frequentes em homens. Sua proporção em mulheres é muito baixa, de 

0,4%, porque este defeito é recessivo e ligado ao X. No caso de tritanopia, o 

defeito é autossômico dominante, o gene da opsina S está no cromossomo 7 

(Sharpe & Stockman, 1999). 

As alterações na visão que acompanham um problema patológico, são 

chamadas adquiridas, isto é, uma alteração cromática no decurso de uma doença. 

Déficits de visão de cores adquiridas podem ocorrer devido a patologias tais 

como: degeneração maculares e/ou do pigmento macular, alterações vasculares da 

retina ou cérebro, uso de drogas farmacológicas ou de abuso e distrofias diversas da 

retina ou da coróide (Mollon,1982; Schwartz, 2004; Swanson,1989). 

Gobba e Cavalleri (2003) relatam que os estudos nas alterações da visão 

de cores adquiridas geralmente apresentam resultados alterados na 

discriminação do eixo azul/amarelo e com menos frequencia são encontradas 

alterações combinadas entre os eixos azul/amarelo e verde/vermelho. Os 
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resultados obtidos com os testes visuais são contraditórios e os olhos podem 

ser afetados em graus diferentes. Geralmente essa alteração cromática pode 

vir acompanhada de uma alteração em outro domínio da visão, como acuidade 

visual, campo visual entre outras alterações.

A visão de cores do eixo tritan é a mais afetada por condições ambientais, 

como problemas de saúde, exposição ao sol e a idade. Regan et al. (1998) em seu 

estudo sobre discriminação de cores em pacientes com parkinson encontraram uma 

correlação significativa entre idade e discriminação para o eixo tritan no espaço de 

cores, tanto para os pacientes com parkinson como para os controles. Segundo o 

autor, a correlação encontrada não era algo surpreendente, mas sim um reflexo do 

amarelamento do cristalino que ocorre com a idade.  

 Em 1912, Köllner, um cientista alemão, formulou uma lei que postulava que 

as deficiências cromáticas do tipo azul/amarelo eram resultado de doenças da retina, 

enquanto que deficiências do tipo vermelho-verde eram relacionadas a alterações do 

nervo óptico. Com o tempo, várias pesquisas foram demonstrando que existem 

evidentes exceções a essa lei, sendo o glaucoma uma importante exceção. 

  Segundo Fletcher e Voke (1985) outras denominações podem ser aplicadas 

aos defeitos adquiridos: 

 • Acromatopsia: seria sinônimo de monocromatismo, ou, ausência de 

percepção de cores. 

 • Cromatopsia: quando há uma distorção da percepção cromática, havendo 

mudança na sensação da cor percebida, podendo levar a xantopsias, eritropsias, 

cianopsias e cloropsias, distorções cromáticas que tornam os objetos amarelados, 

avermelhados, azulados ou esverdeados, respectivamente. 
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 • Agnosias cromáticas: alterações de percepção resultantes de danos 

corticais cerebrais. 

 Por convenção, os prefixos gregos para primeiro, segundo e terceiro “protos”, 

“deuteros” e “tritos” são usados para determinar as cores vermelha, verde e azul, 

respectivamente, ao se nomearem os defeitos de visão de cores. 

 É possível encontrar os matizes que são indistinguíveis para cada tipo de 

dicromacia. Em linhas gerais, as linhas de confusão dicromatas são derivadas a 

partir de um procedimento simples, vislumbrado por Maxwell (cf.judd,1966): 1) Após 

identificar um par de estímulos cromáticos que parecem idênticos para um dicromata 

e plotá-los no diagrama de cromaticidade, um segmento de reta ligando ambos os 

pontos conterá estímulos que serão confundidos com os dois primeiros, para aquele 

fenótipo. 2) Repetindo-se o procedimento para novos pares de confusão, é possível 

identificar o ponto em que todas as linhas de confusão de um dado fenótipo se 

cruzam, chamado aqui: ponto copunctual. 3) Dado tal ponto copunctual, é possível 

prever novas linhas de confusão simplesmente ligando qualquer ponto do diagrama 

ao ponto copunctual. (ver figura 5) 

 Em outras palavras, linhas de confusão são definidas em termos de variações 

de matiz no diagrama de cor que, em condições de equiluminância, não são 

percebidas por indivíduos dicromatas a não ser que sejam seguidas também de 

variações de luminância. A figura 5 ilustra aproximações de linhas de confusão 

previstas para indivíduos dicromatas nas formas protan, deutan e tritan. 
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Figura 5: Eixos de confusão ilustrados no diagrama de CIE. Nas figuras acima, eixos respectivos ao 
protan e deutan. No diagrama de baixo, coordenadas referentes ao eixo tritan. Fonte: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/bookshelf/br acessado e modificado em 30/10/2011.

I.5 - Avaliação da visão de cores  

 Para avaliar a visão de cores em adultos, existem inúmeros testes, mas todos 

dependem de compreensão de instruções verbais e de repertórios de 

comportamentos que não existem no recém-nascido, nem mesmo na criança até 

cinco anos, ou em indivíduos com múltiplas deficiências. Uma forma de obter 

informações sobre a visão de cores, ou sobre o potencial neurológico para essa 

capacidade, é recorrer a respostas fisiológicas a estímulos cromáticos. As respostas 
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fisiológicas podem ser obtidas na retina, com o Eletrorretinograma (ERG), ou no 

córtex occipital, com o Visual Evoked Potential (VEP). Entretanto, é só através do 

comportamento que se pode comprovar que a capacidade de ver cores existe e é 

usada pelo indivíduo (Ventura, 2007). 

Nos testes de visão de cores, geralmente é exigido dos sujeitos a 

discriminação entre o alvo e um fundo. Uma das principais características dos testes 

de visão de cores é a necessidade da eliminação de influência de outras variáveis 

(intensidade ou julgamento pelas bordas), de forma que o desempenho dos sujeitos 

fique sob controle restrito das variações de cromaticidade (Dain, 2004).  Diversos 

testes para avaliar a sensibilidade cromática têm sido desenvolvidos ao longo dos 

anos, porém descreveremos brevemente sobre um em especial:  Cambridge Colour 

Test - CCT (versão original e suas novas versões). 

 O teste desenvolvido pelo grupo de Mollon, comercialmente conhecido como 

Cambridge Colour Test (CCT), mostra grande vantagem, pois possibilita a variação 

dinâmica e adaptativa da diferença cromática entre o alvo e o fundo ao longo das 

diferentes direções no espaço de cor (Regan, Refin, & Mollon,1994). 

Contudo, estes autores afirmam que devido a algumas características dos 

monitores de computador há a criação de uma espécie de borda entre o fundo e o 

alvo que delimitaria esse. Ainda haveria a necessidade de estabelecer valores de 

luminância especifica para cada sujeito devido a variações na sensibilidade à 

luminância especialmente em pacientes idosos e com deficiências na visão de cores. 

A adoção de ruído espacial e de luminância, como o utilizado em pranchas 

pseudoisocromáticas (Ishihara plates), já proposta anos antes por Mollon & Reffin 

(1989), seria uma solução, pois garantiria o controle confiável das variáveis 

relevantes. 
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Com base nesses conhecimentos associados a conhecimentos 

computacionais, foi que Mollon e colaboradores criaram o teste para 

microcomputadores, comercialmente conhecido como Cambridge Colour Test 

(CCT), que consiste na apresentação, na tela de um monitor, de um mosaico de 

pequenos círculos, variando aleatoriamente em tamanho, de forma a eliminar a 

possibilidade de artefatos de borda e de luminância. Uma parcela dos círculos, 

definidos com valores de cromaticidade diferentes das do fundo do mosaico, formam 

um alvo na forma de um C. O sujeito é instruído a indicar a orientação da abertura 

do C (esquerda, direita, superior e inferior), que varia de uma apresentação do 

arranjo para outra. A diferença cromática entre o alvo e o fundo é aumentada ou 

diminuída adaptativamente durante o teste, de acordo com o desempenho do sujeito 

(Regan, Reffin, & Mollon, 1994). 

  Após publicação deste trabalho, o grupo de pesquisa Ventura et al. (2002a, 

2002b), do Instituto de Psicologia da USP (SP), reproduziram os resultados dos 

criadores do teste, mostrando que o formato das elipses expõe o tipo de deficiência 

de visão de cores que determinado indivíduo possui e descreveram valores 

normativos preliminares baseados em dados de sujeitos em São Paulo e em Belém. 

As elipses 2 (u’v’:0,219; 0,481), 4 (u’v’:0,175; 0,485) e 5 (u’v’: 0,278; 0,472) se 

dispõem horizontalmente, seguindo a direção verde-vermelho do espaço de cor CIE 

1976 e representam um conjunto de dados para verificação de perdas do tipo tritan. 

Sua orientação não coincide com o eixo protan ou deutan, mas ela se situa em uma 

região intermediária entre esses eixos.  Já as elipses 1 (u’v’: 0,215; 0,531), 2 e 3 

(u’v’: 0,225; 0,415) se dispõem verticalmente, estando alinhadas com o eixo azul-

amarelo e representam um conjunto de dados para verificação de perdas nos eixos 
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protan ou deutan. Pessoas que apresentam uma perda difusa da visão de cores 

aumentam essas elipses em todas as direções.  

 Vários trabalhos já aplicaram este teste em diversas doenças, revelando 

assim sua alta especificidade e alta sensibilidade por permitir a avaliação detalhada 

das alterações da discriminação de cores decorrentes de condições hereditárias ou 

adquiridas, fornecendo medidas quantitativas da habilidade de discriminação de 

cores do indivíduo. Dentre eles temos: glaucoma (Castelo-Branco et al., 2004; 

Pacheco-Cutillas, Sahraie, & Edgar, 1999), catarata (Delahunt et al., 2004), 

parkinsonianos (Regan et al., 1998), sujeitos expostos ao consumo de álcool (Castro 

et al., 2009), usuários de cloroquina (Ventura et al., 2002b), neuropatia óptica 

hereditária de Leber (Ventura et al., 2005, 2007), pacientes com esclerose múltipla 

(Moura et al., 2008), com a distrofia muscular de Duchenne (Costa et al., 2007), 

intoxicados por mercúrio (Canto-Pereira et al., 2005; Feitosa-Santana et al., 2008; 

Rodrigues et al., 2007; Ventura et al., 2005). Também tem sido utilizado em 

pesquisas em ciência básica, como a avaliação da ausência de somação binocular, 

olho dominante e efeito da aprendizagem na discriminação de cores (Costa et al., 

2006). 

Os testes disponíveis para avaliar as crianças em fase escolar é bastante 

discutível, haja visto que as habilidades cognitivas das crianças ainda estão em 

desenvolvimento e é inadequado tratar os resultados das crianças da mesma forma 

que a dos adultos. Testes disponíveis tendem a ser cognitivamente e 

perceptualmente desafiantes para as crianças (anomaloscópio), usam formas 

inapropriadas (fontes não familiares ou símbolos), ou não é sensível o bastante para 

detectar mudanças na visão de cores (pseudoisochromatic plates). Embora o teste 

Farnsworth-Munsell 100-Hue é reconhecido como um dos mais sensíveis requer 



38 

muita atenção e seu tempo de aplicação é longo, tornando-o de difícil aplicação em 

crianças (Ling & Dain, 2008). 

 Com o objetivo de garantir condições favoráveis para a avaliação de 

discriminação de cores também em crianças e bebês através do teste 

computadorizado, pois a abertura do “C” de Landolt, se mostrou pouco intuitiva para 

crianças pequenas, Paulo R. K. Goulart da Universidade Federal do Pará, na época 

aluno de doutorado, em parceria com a Profa. Dra. Dora Fix Ventura , no Laboratório 

da Visão: Psicofísica e Eletrofisiologia Visual Clínica (Labvis), do Instituto de 

Psicologia da USP, promoveram uma adaptação do teste de Mollon-Reffin, nesse 

caso para aplicação em bebês e crianças, o CCT Kids (Goulart et al.,2008). 

 Todas as características do Cambridge Colour Test (CCT) foram mantidas no 

novo programa, exceto o estímulo apresentado com o alvo no formato C de Landolt, 

o qual foi substituído por um quadrado. Com isso, ao invés do sujeito informar a 

posição da abertura do C, ele deve indicar a localização do quadrado (esquerda, 

direita, superior e inferior). Posteriormente esta versão também foi modificada para 

conter apenas duas posições (direita e esquerda), possibilitando assim a avaliação 

em bebês, sujeitos não verbais e/ou com múltiplas deficiências. Baseado no olhar 

preferencial esta versão permite que o experimentador julgue a direção do olhar do 

sujeito em teste (Goulart et al.,2008).  Nesta versão mais curta de duas posições, as 

cores apresentadas estão dispostas sobre três eixos protan, deutan e tritan (teste 

trivector). Limiares são determinados para cada uma dessas linhas pra determinar 

se o sujeito possui alguma alteração cromática (ver figura 6). 
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Figura 6: Cambridge Colour Test - trivector. Com os três eixos de confusão protan (P), primeira linha 
em sentido horizontal de cima para baixo, deutan (D), segunda linha em sentido horizontal de cima 
para baixo e tritan (T), linha em sentido vertical. A área cinza representa o CIE 1976 e a parte colorida 
a área que o monitor de vídeo é capaz de reproduzir.

 Em ambos os casos, seja de quatro ou duas posições, a cada acerto a cor do 

alvo aproxima-se da cor do fundo, e a cada erro se afasta, como no teste original. O 

teste prossegue até que haja um número determinado de reversões entre acertos e 

erros, considerando-se o limiar de discriminação o valor médio de cromaticidade do 

alvo nessas reversões. Quanto maior a distância entre essa cromaticidade e a do 

fundo, pior a capacidade de discriminar cores do sujeito testado. 
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II - PARALISIA CEREBRAL 

II.1 - Conceitos 

   Paralisia Cerebral é a incapacidade física mais comum na infância (Stanley et 

al., 2000; SCPE, 2002; Rosenbaum, 2003). 

  John Little em 1862, ortopedista inglês, foi um dos primeiros a observar e 

descrever quadro evidenciado principalmente por espasticidade dos músculos dos 

membros inferiores e aparentemente resultante de traumas cranianos oriundos de 

parto. Little apresentou extenso estudo do assunto baseado em 200 casos, porém 

pensava-se que este quadro estivesse sempre ligado à deficiência mental e sempre 

fosse resultado de traumas encefálicos provocados pelo parto. Freud, em 1897, 

sugeriu a expressão paralisia cerebral (PC), que, mais tarde, foi consagrada por 

Phelps (1946) ao se referir a um grupo de crianças que apresentavam transtornos 

motores mais ou menos severos devido à lesão do sistema nervoso central (SNC), 

semelhantes ou não aos transtornos motores da Síndrome de Little. 

 Desde o Simpósio de Oxford, em 1959, a expressão PC foi definida como 

distúrbio do movimento e da postura persistente, porém não invariável, surgindo nos 

primeiros anos de vida e devido a distúrbios não progressivos do cérebro, resultado 

da interferência durante seu desenvolvimento (Mc Keith et al.,1959). 

 Bax (1964) descreveu a paralisia cerebral como uma desordem do movimento 

e da postura devido à lesão ou defeito no cérebro ainda imaturo. 

A definição mais atualizada de paralisia cerebral foi proposta por Bax et al. 

(2005) como sendo um grupo de desordem que afeta o desenvolvimento do 

movimento e da postura, causando limitação nas atividades, que são atribuídas a 

distúrbios não progressivos que ocorreram durante o desenvolvimento fetal ou 

infantil do cérebro. Os distúrbios motores da paralisia cerebral são frequentemente 
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acompanhados por epilepsia, problemas músculos-esqueléticos secundários, e 

distúrbios de sensação, percepção, cognição, comunicação e comportamento.

 A lesão que surge na paralisia cerebral ocorre durante o cérebro imaturo 

ainda em desenvolvimento. De acordo a maioria das referências, o início deste 

evento pode acontecer em qualquer momento, desde o desenvolvimento pré-natal 

até os três anos de idade (Christine et al., 2009). 

II.2 -  Incidência e Prevalência 

 Não existe pesquisa específica e oficial no Brasil a respeito da incidência de 

portadores de deficiências física, sensorial ou mental recentes. Ferrareto, em 1992, 

calculava o surgimento de 36.000 casos novos ao ano. Atualmente, acredita-se que 

a incidência esteja por volta de 30.000 casos novos ao ano (Satow, 2000).

 Atualmente a prevalência da paralisia cerebral no mundo está estimada entre 

1.34 a 3 por 1000 nascidos vivos (Perlman,1997; Stanley et al., 2000; Hagberg et al., 

2001; Rosenbaun et al., 2002; SCPE, 2002). 

 De acordo com o Surveillance of Cerebral Palsy in Europe (SCPE), o maior 

banco de dados sobre a PC do mundo, houve uma tênue tendência de aumento na 

taxa global da PC no período compreendido de 1970 a 1989, principalmente nos 

casos mais severos (SCPE, 2002).  

 Pharoah (1996) chama a atenção para um aumento na prevalência de casos 

de paralisia cerebral em RN com baixo peso. Na opinião do autor, este aumento é 

devido aos cuidados neonatais desenvolvidos. Resultados similares ao de Paroah 

têm sido encontrados em outros estudos (Stanley & Watson, 1992; Hagberg et al., 

1993). 

 A freqüência da paralisia cerebral aumenta proporcionalmente a 

prematuridade, afetando aproximadamente 7,3% dos nascidos com peso abaixo de 
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1500g (SPCE, 2002). Conseqüentemente observou-se que a taxa de PC é 70 vezes 

maior nos recém-nascidos com peso abaixo de 1500g quando comparado aqueles 

nascidos com peso acima de 2500g (Cummins et al., 1993; SPCE, 2002). 

 Dois importantes fatores listados nas últimas décadas como responsáveis 

pelo aumento na incidência da PC são devido à sobrevivência de recém-nascidos 

com baixo peso e tratamentos de infertilidade resultando no aumento de múltiplos 

nascimentos (SCPE et al., 2002). 

II.3 - Etiologia 

Desde a sua descrição, acreditava-se que a PC decorria de problemas do 

parto. O primeiro a observar que esse não é o único fator etiológico foi Yannet 

(1944) que chamou a atenção para fatores etiológicos ocorridos no período pré-

natal, uma vez que dentre 86 crianças com PC que estudou, em apenas 25% as 

mães relatavam história de parto com alguma intercorrência. Hoje, sabe-se que o 

evento lesivo pode ocorrer tanto nos períodos pré, peri e pós-natal (Kuban & Leviton, 

1994).  

A presença de infecção das membranas coriônicas, detectada na placenta, tem 

sido correlacionada com a existência de PC, representando um fator de risco 

significativo no período perinatal (Nelson & Ellemberg, 1986; Torfs et al., 1990).  

Outro fator etiológico de PC é a prematuridade no nascimento. A incidência de 

paralisia cerebral em bebês prematuros com baixo peso é 25 a 31 vezes maior do 

que entre bebês nascidos a termo (Volpe, 1995).  

Hemorragias intraventriculares, espontâneas ou não, são comuns em recém 

nascidos prematuros. Esta hemorragia cerebral que ocorre na matriz germinativa de 

bebês pré-termo tem se mostrado, recentemente, como um importante fator 
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etiológico. No entanto, estudos mostram que não há uma correlação significante 

entre o grau de hemorragia e ocorrência de paralisia cerebral (Harvey et al., 1997).  

As lesões cerebrais no período pré-natal podem ocorrer por fatores genéticos; 

por lesões vasculares; por necrose coagulativa focal denominada “leucomalácia 

periventricular”; infecções congênitas como a toxoplasmose, rubéola, 

citomegalovirus e por malformações do sistema nervoso central (Souza & Ferraretto, 

1998).  

Meningoencefalites adquiridas, lesões por afogamento, traumas crânio-

encefálicos, ocorridos nos primeiros dois anos de vida, são as principais causas de 

paralisia cerebral no período pós-natal (Souza & Ferraretto, 1998).  

É importante ressaltar que em certos casos, as lesões causam uma destruição 

microscópica e permanente dos elementos celulares do córtex cerebral. Esta é a 

razão pela qual podemos observar sujeitos com severas anormalidades motoras que 

apresentam resultados normais aos exames neuro-radiológicos de tomografia axial 

computadorizada e de ressonância magnética (Escobar et al., 1989; Schenk-

Rootlieb et al., 1994).  

Embora possamos identificar uma diversidade de fatores que ocorrem nos 

estágios iniciais de seu desenvolvimento que podem levar a um evento lesivo no 

cérebro, a anóxia perinatal tem sido demonstrada como o fator etiológico mais 

freqüente de PC em bebês nascidos a termo e pré-termo (Groenendaal, 1987; 

Escobar et al., 1989; Tabuse, 1992; Souza &  Ferraretto, 1998). 

Alguns autores sugerem que lesões no período perinatal não são responsáveis 

pela maioria dos casos de PC em bebês nascidos a termo. Em muitos destes 

pacientes, pequenas múltiplas malformações derivadas de desenvolvimento 

embriológico anormal têm sido encontradas no sistema nervoso central, sugerindo 
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que a lesão ocorreu no período pré-natal (Coorssen et al., 1991). No entanto, a 

influência da lesão perinatal ainda é responsável por aproximadamente 50% dos 

casos de PC em bebês prematuros (Hagberg et al., 1989).  

II.4 - Classificação  

Durante muitos anos a paralisia cerebral foi classificada de acordo com os sete 

grupos divididos por Paneth (1986). Eram eles: hemiplegia espástica, rigidez 

generalizada, rigidez paraplégica, paralisia paraplégica, dupla hemiplegia, corea 

generalizada e atetose bilateral. 

  McKeith et al. (1959)  criaram uma nova classificação baseada no local da lesão 

cerebral e o quadro clínico resultante. O primeiro grupo, e o mais numeroso, era 

formado por pacientes que apresentavam espasticidade (70%-80%), a qual se 

caracterizava por um aumento no tonus em uma única direção da articulação. Esta 

hipertonicidade se apresentava como uma maior resistência à movimentação 

passiva da articulação, quando o controle voluntário não estava em ação. Este grupo 

foi denominado de "espásticos" Neste caso a lesão estava localizada no córtex 

cerebral ou nos tratos piramidais. Dentro deste grupo, três diferentes tipos eram 

distintos entre si de acordo com a distribuição da espasticidade e da fraqueza ( Dabney 

et al., 1997). 

Tetraplegia: ocorre em 10%-15%; todos quatro membros são afetados, e o 

tronco é envolvido. Também conhecida como dupla hemiplegia ou quadriplegia. 

Diplegia: ocorre em 30%-40%%; as extremidades inferiores são mais afetadas 

do que as extremidades superiores e em alguns casos exclusivamente os inferiores. 

Hemiplegia: ocorre em 20%-30%; hemi-corpo afetado, com maior proporção 

dos membros superiores; 
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Outros grupos incluem os PCs do tipo atáxico (tremor de extremidades e 

incoordenação motora), discinético (movimentos involuntários além de alterações de 

tônus muscular e postura) e os misto (frequentemente apresentam aspectos 

espásticos e discinéticos). 

A classificação proposta e adotada pela Academia Americana de Paralisia 

Cerebral (AAPC), divide a síndrome em 7 grupos: espástica; atetose com ou sem 

tensão; distônica ou com tremores; rígida; atáxica; atônica e mista.  

O nível de gravidade no comprometimento motor pode ser usado em 

combinação com a classificação anatômica e clínica. Por muitos anos, esta 

avaliação foi apenas subjetiva e não tinha nenhum significado específico, pois 

variava de acordo com o sujeito que a utilizava (Souza & Ferraretto, 1998).  

Atualmente, um sistema de classificação começou a ser utilizado para se 

classificar o comprometimento motor: GMFCS (Gross Motor Function Classification 

System). Este sistema é baseado no movimento iniciado pela própria criança, 

considerando a sua idade e enfatizando o andar e o sentar (Palisano et al., 1997). 

Apresenta cinco níveis de classificação clinicamente úteis. Para cada nível, 

descrições são observadas para as crianças, separadas em várias faixas de idade 

(antes dos 2 anos, de 2 a 4 anos, de 4 a 6 anos e de 6 a 12 anos). As diferenças 

entre os níveis de função motora são baseadas em limitações funcionais, na 

necessidade de tecnologia para assistência e na qualidade do movimento.  

A PC do tipo espástica é encontrada com maior freqüência tanto nos bebês a 

termo como pré-termo independente de sua etiologia (Escobar et al., 1989; Tabuse, 

1992; Schenk-Rootlieb et al., 1994; Kavcic, 1998). Entretanto, com o aumento da 

sobrevivência de bebês com baixa idade gestacional com peso muito baixo 

proporcionados pelos recentes avanços tecnológicos, a proporção de todos os 
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grupos de PC devida a complicações perinatais está sofrendo alterações, assim 

como a severidade dos quadros (Hagberg et al., 1989).  

II.5 - Alterações Oculares e Visuais 

Estudos demonstrando alterações oculares e visuais foram realizados em 

crianças com paralisia cerebral. A seguir selecionamos os mais relevantes para 

exemplificarmos a variabilidade de alterações neste importante sistema sensorial. 

O índice de Incidência de alterações oculares, incluindo ametropia, estrabismo, 

atrofia óptica e ambliopia, em crianças com paralisia cerebral variou de 50% a 80%, 

conforme os autores estudados (Breakey, 1955; Schachat et al., 1957; Diamond, 

1959, Lossef, 1962). O estrabismo foi a patologia mais comunmente presente, com 

uma incidência que chega a ser vinte vezes maior do que o encontrado na 

população normal de crianças, índice de 60% contra de 3% a 5% (Pearlstone et al., 

1969). 

Black (1982) examinou 120 crianças, com idades variando de seis a dezesseis 

anos, das quais 53 eram do sexo feminino e 67 do sexo masculino. O autor 

constatou que apenas 40% das crianças tinham exame oftalmológico 

completamente normal; estrabismo foi encontrado em 52,5%, erros de refração em 

50%, ambliopia 15% e defeitos do campo visual 11%. Dentre os espásticos houve 

uma maior porcentagem de alterações oculares, fato que o autor relaciona com as 

lesões corticais mais extensas inerentes a este tipo clínico. 

Ferreira & Mendonça (1986) examinaram 104 pacientes espásticos, com idade 

média de quatro anos, e verificaram que 57,7% eram hipermétropes (média de 2,2 

dioptrias); 38,4% míopes (média de 4,4 dioptrias) e 3,8% emetropes. Observaram uma 

maior incidência de hipermetropia nos pacientes que tinham como fator etiológico a 

anóxia perinatal, e prevalência de miopia nos casos de prematuridade. 
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Hiles (1975) estudou a correlacão entre os tipos de estrabismo com os perfis 

clínicos da paralisia cerebral. Ele concluiu o seguinte: dentro do grupo de espásticos, 

quanto mais severo o quadro clínico, maior a incidência e severidade do estrabismo. 

Já em relação à localização da anomalia, os hemiplégicos tendem a apresentar mais 

estrabismo paralítico ou incomitante, enquanto que os diplégicos ou tetraplégicos têm 

mais estrabismo comitante. Os atetóides costumam apresentar mais estrabismo 

paralítico e paralisia do olhar vertical, enquanto que dentre os atáxicos o nistagmo foi o 

achado mais comum. 

Além de os pacientes portadores de PC espástica serem o subtipo mais 

frequente, também é o que apresenta a maior incidência de alterações oculares, tais 

como: ametropia, estrabismo, atrofia óptica, nistagmo e ambliopia, sendo que os 

mais acometidos são os tetraplégicos, seguidos dos diplégicos e hemiplégicos 

(Escobar et al., 1989; Shenk-Rootieb et al., 1992; Tabuse, 1992).  

 Em outro estudo de Shenk-Rootieb et al. (1994) observaram que na presença 

de alterações visuais de origem cortical os valores menores de acuidade visual (AV) 

foram observados nos tetraplégicos, seguido dos diplégicos e dos hemiplégicos. 

Robinson (1973) encontrou um maior índice de alterações visuais e de aprendizado 

em crianças portadoras de paralisia cerebral dos tipos tetraplegia espástica e 

discinética. As crianças portadoras de paralisia cerebral do tipo atáxico foram as que 

demonstraram uma menor incidência destas alterações.  

Mercuri et al. (1999) relacionaram funções visuais com o desenvolvimento 

motor de vinte e nove bebês a termo acometidos por hipóxia isquêmica. Com cinco 

meses todos os bebês tiveram as seguintes funções visuais avaliadas: acuidade 

visual, campos visuais, deslocamento de fixação, presença de nistagmo e potencial 

visual provocado.  Aos dois anos de idade os bebês tiveram uma avaliação de 
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funções motoras incluindo: postura, tônus, força muscular e reflexos. Dez dos vinte e 

nove bebês tiveram resultados normais em todos os testes e dezenove mostraram 

abaixo do normal em pelo menos um teste. No teste para avaliar o nistagmo, vinte e 

cinco crianças apresentaram-se normais e quatro anormais, vinte e três mostraram-

se normais e seis anormais para acuidade. Quinze mostraram-se normais e 14 

anormais ao testar campos visuais. Potencial visual provocado foi realizado em vinte 

sete crianças, quinze crianças apresentaram respostas normais e doze anormais. 

Crianças que apresentaram resultados abaixo do normal em mais de três 

testes realizados aos cinco meses de idade tenderam a apresentar resultados dos 

exames neurológicos e escala do desenvolvimento anormal, porém crianças com 

três ou menos anormalidades apresentaram resultados normais, assim testes visuais 

individuais podem prover informações importantes. Enquanto anormalidades na 

acuidade e nistagmo eram sempre associadas com resultados anormais, resultados 

normais no potencial visual provocado e deslocamento de fixação eram associados 

com resultados normais.

Em seu estudo, Costa et al. (2004) utilizaram potencial visual provocado de 

varredura para avaliar a acuidade visual de 37 crianças com paralisia cerebral do 

tipo espástica, com idade entre 6 e 48 meses, sendo 14 tetraplégicos, 13 diplégicos 

e 10 hemiplégicos;  investigaram uma possível relação entre a acuidade visual e o 

nível de comprometimento motor. A função motora da criança era classificada em 

um dos cinco níveis, pelo GMFCS (Gross Motor Function Classification). Uma alta 

correlação entre o GMFCS, níveis de comprometimento motor e a acuidade visual 

para cada um dos três subgrupos das crianças com paralisia cerebral espástica fora 

encontrada. 
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Um estudo recente de Barca et al. (2010) avaliaram funções neurovisuais em 

sujeitos com paralisia cerebral espástica. No total 90 pacientes foram submetidos a 

uma avaliação abrangente tais como: dentre essas, 33 crianças com paralisia 

cerebral, com idade média de 6 anos e com paralisia cerebral espástica (26% 

diplégicos, 37% hemiplégicos e 37% tetraplégicos) foram selecionados como grupo 

de estudo. Alterações nas habilidades visuo perceptuais e visuo espaciais estavam 

presentes em 79% dos sujeitos avaliados, concomitantemente alterações quanto à 

motilidade ocular extrínseca 36%, acuidade visual 48%, campo visual 11% e 

estrabismo 2% também estavam presentes nos sujeitos avaliados. Os subgrupos de 

PCs espásticos avaliados apresentaram resultados similares de comprometimento 

nas habilidades visuo perceptuais e visuo espaciais não demonstrando significância 

estatística. Observadas em conjunto, as disfunções da motilidade ocular e déficits 

cognitivo-visual nesta amostra podem ser uma manifestação clínica de disfunções 

de áreas visuais, associadas com a via visual dorsal. A bateria de testes de Atkinson 

mostrou-se como sendo uma ferramenta valiosa na avaliação ambulatorial, e 

também podendo ser associada com testes padronizados mais refinados quando 

outros quesitos emergirem. 

II.6 -  Alterações na Visão de Cores

Embora haja estudos avaliando alterações oculares e funcionais no sistema 

visual dos PCs, poucos estudos avaliam a percepção cromática em crianças com 

paralisia cerebral. A grande maioria dos estudos de visão de cores em populações 

de múltiplas deficiências ou de etiologias relacionadas à PC, apenas mencionam o 

número de sujeitos com PC que fizeram parte dos estudos.  

Black (1980) recrutou 117 crianças com paralisia cerebral de todas as classes, 

com idade de 6 a 16 anos, sendo 52 meninas e 65 meninos objetivando avaliar a 
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incidência de defeitos visuais.  Para testar visão cromática, o autor pediu aos 

sujeitos para comparar pedaços de cartões coloridos e o único resultado 

apresentado foi o número de sujeitos que tiveram defeitos. Dos 35 tetraplégicos, três 

apresentaram alteração; dos 12 hemiplégicos apenas um mostrou resultado alterado 

e para os demais grupos não foram encontradas nenhuma alteração. O autor não 

faz discussões relevantes sobre os resultados. 

Dowdeswell et al.(1995) realizaram um estudo para comparar as habilidades de 

crianças prematuras, com idade gestacional menor que 32 semanas com e sem 

prejuízo cerebral e patologias oculares comparadas com crianças nascidas em 

tempo gestacional normal. Participaram deste estudo 68 crianças de cada grupo. No 

grupo de crianças nascidas prematuras, nove eram portadores de paralisia cerebral, 

sendo que oito delas apresentavam patologia ocular (uma com estrabismo, quatro 

com erros de refração, uma com erros de refração e estrabismo e duas com erros 

refrativos e anormalidades do nervo óptico). Como resultados desta pesquisa, 

especificamente em visão de cores, mostraram que 18 crianças (26%) das 

prematuras apresentaram alterações para a cor, sendo 05 para defeitos no eixo 

tritan e protan e 13 para o eixo tritan, contra 05 (8%) do grupo controle, sendo 02 

para defeitos no eixo tritan e protan, 01 no eixo protan e 02 no eixo tritan. No 

entanto, os autores não especificam quais destas crianças tinham PC. 

Kozeis et al. (2007) investigaram a função visual de 105 crianças acometidas 

pela paralisia cerebral do tipo espástica (tetraplegia, diplegia e hemiplegia 

espástica), com idade entre 6 e 15 anos e sem retardo mental severo. Os autores 

avaliaram refração, posição e movimento dos olhos, campo visual, acuidade visual e 

visão de cores. Um total de 59% deles tinha corrigido melhor acuidade visual para 

longe menor que 20/20, com 25,5% menor que 20/60. Incidência de erros refrativos 
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e estrabismo também foram bastante frequentes nos PCs. No campo visual testado 

80,95% das crianças com paralisia cerebral estavam normais. A visão de cores foi 

avaliada utilizando-se o teste de placas pseudoisocromáticas de Ishihara. Um total 

de 94,28% teve visão de cores normais. No entanto, sabemos que o teste do 

Ishihara é mais adequado para a detecção de defeitos de visão de cores congênitos, 

de grau moderado à grave.  
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III.  JUSTIFICATIVA PARA O PRESENTE ESTUDO 

A visão é um mecanismo complexo onde a acuidade visual é um parâmetro 

importante, mas limitado, havendo vários outros como, por exemplo, a visão de 

cores que deve ser criteriosamente avaliada. Pois, alguns indivíduos reclamam de 

baixa visão devido à perda em outras funções não detectadas durante a avaliação 

convencional da acuidade visual. 

 Sabendo-se da importância de avaliar de maneira mais criteriosa as funções 

visuais em diversas doenças, escolhemos estudar a visão de cores nas crianças 

com paralisia cerebral, pois não há estudos que avaliam de maneira controlada a 

visão de cores nesta população, além de oferecer aos pesquisadores interessados, 

educadores e profissionais que trabalham com estes indivíduos melhor 

conhecimento e compreensão dos processos de alterações visuais cromáticas. 

  Outros dois pontos fundamentais são de verificar a testabilidade do método 

psicofísico computadorizado nos sujeitos com paralisia cerebral espástica. Este 

método proporciona uma avaliação da visão de cores em tempo reduzido, 

minimizando as dificuldades devido ao comprometimento motor e a possíveis 

alterações mentais que podem está presentes nestes indivíduos. Também podemos 

complementar os exames oftalmológicos de rotina, fornecendo assim informações 

adicionais de outras importantes funções visuais.  
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IV - OBJETIVO

 Avaliar a discriminação cromática em sujeitos com paralisia cerebral espástica 

com diferentes graus de acuidade visual.  
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V - MATERIAIS E MÉTODOS 

 Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Instituto 

de Psicologia e do Hospital das Clínicas (anexos IA e IB). 

V.1 - Sujeitos 

 Os sujeitos são 43 crianças com paralisia cerebral, com idade entre 5 e 16 

anos de idade (média=10,13; DP=2,89), os quais são pacientes do  Departamento 

de Fonoaudiologia, Fisioterapia e Terapia Ocupacional da Universidade de São 

Paulo. Estes sujeitos foram divididos em dois grupos de acordo com a acuidade 

visual: grupo 1 (AV média=1,13 e DP=0,25) e grupo 2 (AV média=0,39 e DP=0,13). 

(Ver tabelas 1 e 2). 

Tabela 1 - Dados descritivos do grupo 1: sujeitos PCs (AV normal) 

Características  N%

Idade (anos)  
Mín.= 5; máx.=15; média = 9,6; DP = 2,86 

Acuidade visual (em decimal snellen) 
Mín.= 0,66; máx.=1,33; média = 1,13; DP = 0,25 

Sexo:   

 Masculino 20 (64,5%)

 Feminino 11 (35,5%)

Categoria motora:

 Diplégicos 18 (58,1%)

 Hemiplégicos 13 (41,9%)

Fatores de risco / Etiologia:

 Prematuridade 22 (71,0%)

 Anóxia 21 (67,7%)

 Desconhecida 10 (32,3%)
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Tabela 2 - Dados descritivos do grupo 2: sujeitos PCs (AV reduzida) 

Características  N%

Idade (anos)  
Mín. = 6; Máx.=15; Média = 11,33; DP = 2,74 

Acuidade visual (em decimal de snellen) 
Mín.= 0,13; Máx. = 0,5; Média = 0,39; DP = 0,13 

Sexo   

 Masculino 7 (58,3%)

 Feminino 5 (41,7%)

Categoria motora  

 Tetraplégicos 5 (41,7%)

Diplégicos 

Hemiplégicos 

4 (33,3%)

3 (25,0%)

Fatores de risco / Etiologia  

 Prematuridade 7 (36,8%)

 Anóxia 9 (75,0%)

 Desconhecida 3 (25,0%)

Todos os participantes apresentaram consentimento prévio por parte dos pais 

ou responsáveis para participarem do estudo (anexo II) e não poderiam apresentar 

nenhum dos critérios de exclusão abaixo relacionados:  

a- malformações congênitas crânio faciais associada à paralisia cerebral;  

b- atrofia óptica e/ou patologias oculares congênitas (retinites, glaucoma, 

catarata e malformação do bulbo ocular);  

c- retinopatia da prematuridade e/ou história de;  

d- síndromes associadas à paralisia cerebral;  

e- uso de medicamentos de efeito no sistema nervoso central; 

f- histórico negativo de patologias oculares genéticas;  

g- história de cirurgia ocular.  
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Sendo assim os critérios de inclusão foram:  

a- paralisia cerebral do tipo espástica; 

b- exame de fundo de olho normal. 

Dados clínicos quanto à saúde em geral e resultados oftalmológicos foram 

obtidos através de exames médicos mais recentes. Os responsáveis eram 

solicitados a trazerem os resultados dos exames no dia da avalição motora. 

O grupo controle são 53 sujeitos com idades variando de 6 a 15 anos 

(média=10,8; DP=2,65). Os participantes são filhos de alunos e funcionários da 

Universidade de São Paulo e também pacientes que recebem atendimento na 

clínica de Psicologia da Universidade de São Paulo. (Ver tabela 3)  

Estendemos também a aplicação do teste para um grupo de sujeitos adultos 

(n=41), com idades variando de 18 a 69 anos (média=42,58 e DP=14,21). 

Recrutados entre funcionários da Universidade de São Paulo e também os pais das 

crianças participantes do estudo. (Ver tabela 4)  

Tanto o grupo controle quanto o grupo de adultos tinham acuidade visual 

corrigida melhor ou igual a 20/20 e não relataram doenças ou uso de medicamentos.  

As informações sobre a visão de cores dos participantes foram obtidas com a 

aplicação do CCTkids e foram incluídos na análise somente o participantes com 

visão de cor considerada normal pelos limites por Ventura et al. (2003b). 

Tabela 3 - Dados descritivos do grupo controle em idade escolar 

Características   N%

Idade (anos)  
Mínimo = 6; Máximo=15; Média = 10,8; DP = 2,65 

Acuidade visual (em decimal de snellen) 
Mínimo= 1,0; Máximo = 1,33; Média = 1,03; DP = 0,08 

Sexo 
Masculino 26 (49,1%)

  Feminino 27 (50,9%)
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V.2 - Equipamentos 

Para esse estudo, foi utilizado o programa desenvolvido a partir da versão 

comercial do Cambridge Colour Test (CCT v.2.0). Os estímulos eram apresentados 

com a placa gráfica VSG 2/5 em um monitor colorido de alta definição (Philips 

202P4), calibrado regularmente com o fotômetro OptiCAL 200-E photometer 

(Cambridge Research Systems), usando a rotina de calibração padrão da biblioteca 

VSG Desktop library (version 8.0).  

Neste método, o olhar do participante é observado pelo examinador que fica 

atrás da tela do monitor e sem conhecimento de onde está localizado o estímulo. O 

examinador julga a direção do olhar do participante para direita ou para esquerda, e 

então a reposta é registrada por meio de uma caixa de dois botões (direita ou 

esquerda).  

Explicações detalhadas da metodologia empregada são apresentadas abaixo. 

Para maiores detalhes sobre a adaptação do procedimento experimental e a sua 

validação (Ver Goulart et al., 2008). 

Tabela 4 - Dados descritivos do grupo de sujeitos adultos 

Características  N% 

Idade (anos)  
Mínimo = 18; Máximo=69; Média = 42,58; DP = 14,21 

Acuidade visual (em decimal de snellen) 
Mínimo= 1,0; Máximo = 1,33; Média = 1,04; DP = 0,10 

Sexo   
 Masculino 15 (36,59%) 

 Feminino 26 (63,41%) 
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V. 3 - Estímulo 

O arranjo de estímulos consistia de um mosaico de círculos de tamanho e 

luminância variáveis apresentados sobre um fundo preto e um subconjunto destes 

círculos, formando um quadrado era apresentado como alvo.  O estímulo do teste 

CCT de duas posições pode ser observado abaixo, figura 7. 

Figura 7: Exemplo de arranjo de estímulo exibido pelo programa Cambridge Colour Test (2 posições).  
Imagem constituída por um mosaico com círculos acromáticos de tamanhos e luminâncias variáveis 
sobre um fundo preto, que ao preencherem toda a tela geram um ruído de luminância espacial, 
criando assim um estímulo mais homogêneo. E em destaque um subconjunto cromático na forma de 
um quadrado que era apresentado de maneira aleatória nas laterais esquerda ou direita, gerando um 
experimento de escolha forçada (Goulart et al., 2008).  

A luminância dos círculos que compõem o estímulo varia aleatoriamente entre 

seis níveis de luminância, compreendidos entre 7cd/m² e 15cd/m². Um subconjunto 

destes círculos é preenchido com um matiz diferente dos círculos restantes 

formando um quadrado (estímulo alvo). A luminância média do alvo e do fundo era 

sempre constante, de maneira que a única variável relevante para resolução da 

tarefa era a diferença cromática entre ambos. A cromaticidade do alvo era 

sistematicamente alterada de uma tentativa para outra.  

Os matizes do alvo e do fundo foram definidos em termos de coordenadas do 

diagrama de cromaticidade CIE 1976 u’v’. Os limites do componente fósforo do 

monitor CRT são: vermelho (R) u' = 0,416; v' = 0,522; verde (G) u' = 0,117; v' = 0, 

559; azul (B) u' = 0,159; v' = 0,177.  Na forma curta do teste (trivector), a 
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cromaticidade do fundo é definida em um ponto acromático no diagrama CIE 1976 

(u’=0,1977; v=0,4689). As cromaticidades das miras variam ao longo de três eixos 

de teste, correspondente a linhas de confusão protan, deutan e tritan que passam 

pelo ponto acromático e convergem para os pontos u’=0,6579, V’=0,5013 (protan); 

u’= -1,2174, v’=0,7826 (deutan) e u’= 0,2573; v’=0,0 (tritan). A excursão ao longo de 

cada eixo podia variar entre 0,110 e 0,002 unidades u’v’. 

V.4 - Procedimentos

     V.4.1 - Avaliação Motora

Os sujeitos com paralisia cerebral após terem as respectivas fichas de 

avaliação (anexo III) preenchidas e analisadas segundo os critérios de inclusão do 

presente estudo e que atenderam a todos os quesitos necessários passaram por 

uma avaliação motora na clínica de fisioterapia da Universidade de São Paulo, onde 

regularmente já recebiam atendimento fisioterapêutico. Foram avaliados e 

classificados quanto às partes corporais comprometidas e também segundo os 

critérios do GMFCS (Gross Motor Function Classification System), que é um método 

de categorização que avalia as funções motoras grossas de sujeitos com paralisia 

cerebral. 

 O GMFCS baseia-se no movimento iniciado voluntariamente, enfatizando 

particularmente o sentar (controle de tronco) e o andar.  

Segundo a definição, tem-se 5 níveis de classificação, as distinções entre os 

níveis motores são baseadas nas limitações funcionais, nas necessidades de 

tecnologia assistiva, incluindo aparelhos auxiliares de locomoção (tais como 

andadores, muletas, bengalas e cadeira de rodas), e em menor grau, na qualidade 

de movimento. O Nível I inclui sujeitos com disfunção neuromotora, cujas limitações 



60 

funcionais são menores do que aquelas normalmente associadas à paralisia 

cerebral, e crianças que têm sido tradicionalmente diagnosticadas como tendo 

“disfunção cerebral mínima” ou “paralisia cerebral de severidade mínima”. As 

distinções entre os níveis I e II não são, portanto, tão evidentes quanto às distinções 

entre os outros níveis, especialmente para sujeitos com menos de 2 anos de idade. 

O foco está em determinar qual nível melhor representa as habilidades atuais 

da criança e as limitações na função motora. Enfatiza-se o desempenho habitual da 

criança em casa, na escola e nos espaços comunitários. Portanto, é fundamental a 

correta classificação dos sujeitos nas atividades cotidianas em geral e não somente 

considerar o melhor desempenho observado, sem julgar a qualidade do movimento 

ou o potencial de melhora (Palisano et al., 1997). 

     V.4.2 - Avaliação visual cromática

 Cada participante do grupo de PCs, grupo controle e sujeitos adultos 

realizaram três medidas de limiares cromáticos aleatórias sendo monocular de cada 

olho e binocular. Os limiares foram obtidos no teste Trivector que mede limiares nos 

eixos de confusão protan, deutan e tritan. Diferenças nos limiares não são 

esperadas para sujeitos normais, uma vez que Costa et al.(2006) demonstraram que 

não há diferença entre medidas monoculares e binoculares, tão pouco efeitos de 

aprendizado por testagens sucessivas.  

Os testes foram feitos em uma sala escurecida de aproximadamente 10m2, 

ventilada, iluminada apenas pelo monitor, com este localizado a um metro dos 

participantes. Todos os participantes permaneciam sentados confortavelmente em 

uma cadeira ou em sua própria cadeira de rodas no caso das crianças com PCs, 

com o rosto voltado para o monitor. 
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 Conforme o estímulo era apresentado o examinador julgava o olhar dos 

participantes e apertava o botão na caixa de resposta correspondente à posição do 

olhar (direita ou esquerda). 

Não houve limite de tempo para a resposta. O teste usou o método psicofísico 

de escada para medir o limiar de discriminação. As escadas protan, deutan e tritan 

são aleatoriamente intercaladas. A mira inicial é definida como o ponto mais 

saturado do eixo. Respostas corretas fazem com que a mira se aproxime em 

cromaticidade do fundo, enquanto respostas incorretas produzem o efeito oposto. 

Após o critério de 11 reversões para cada escada, os limiares foram computados e 

expressos em coordenadas u’v’ (CIE 1976). 

 Antes do início do teste havia um período de 5 minutos de adaptação ao 

ambiente escurecido e entre cada teste havia um intervalo de, aproximadamente, 3 

minutos. 

V.5 - Análise Estatística 

  As análises estatísticas foram realizadas utilizando o programa Statistica 

(StatSoft, Inc., versão 6.0). Realizamos para todos os grupos de estudo uma análise 

descritiva completa de todos os dados obtidos, além de verificação de distribuição 

normal pelo teste de Kolmogorov-Smirnov e Lilliefors.  

 Para os dados com distribuição normal utilizamos os testes paramétricos: ANOVA 

ou test t, enquanto que para os dados com distribuição anormal optamos pelo testes 

não paramétricos: Kruskal-Wallis e para as correlações, o coeficiente de Spearman. 

 Em todas as análises efetuadas, o parâmetro de significância considerado foi 

de p<0,05.
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VI - RESULTADOS

 O CCT foi aplicado em todos os sujeitos com paralisia cerebral espástica e 

em sujeitos controle de mesma faixa etária (idade escolar). Estendemos também a 

aplicação para um grupo de sujeitos adultos. Embora foram registradas três medidas 

de limiares cromáticos, os resultados binoculares foram os escolhidos para nossas 

análises, uma vez que os PCs já apresentaram diferenças em situação binocular e 

segundo Costa et al.(2006) não há diferenças nos limiares cromáticos entre medidas 

monoculares e binoculares para sujeitos normais.  

 Os resultados descritivos de todos os grupos participantes podem ser 

visualizados quanto à idade (tabela 5), sexo (tabela 6), acuidade visual (tabela 7), 

eixos de confusão – protan, deutan e tritan binoculares (tabela 8) e dados exclusivos 

de todos os sujeitos com paralisia cerebral espástica quanto ao quadro motor (tabela 

9), tempo gestacional (tabela 10), etiologia (tabela 11) e GMFCS (tabela 12).  

Tabela 5 – Dados descritivos da idade dos sujeitos com paralisia cerebral espástica, do grupo 
controle e do grupo de adulto, com as respectivas médias, medianas, valores mínimos e máximos e 
desvios padrão.  

Tabela 6 – Dados descritivos sobre o sexo dos sujeitos com paralisia cerebral espástica, do grupo 
controle e do grupo de adulto. 

SEXO N M % F % 

Grupo 1: PCs (AV normal) 31 20 64,52% 11 35,48% 

Grupo 2: PCs (AV reduzida) 12 7 58,33% 5 41,67% 

Grupo controle 53 26 49,10% 27 50,90% 

Grupo de adultos 41 15 36,58% 26 63,42% 

IDADE N Média Mediana Mínima Máxima DP 

Grupo1:PCs (AV normal)  31 9,67 10 5 15 2,86 

Grupo 2:PCs(AV reduzida)  12 11,3 11,5 6 15 2,74 

Grupo controle 53 10,7 11 6 15 2,65 

Grupo de adulto 41 42,58 44 18 69 14,21 
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Tabela 7 – Dados descritivos da acuidade visual dos sujeitos com paralisia cerebral espástica, do 
grupo controle e do grupo de adulto, respectivamente com as médias, medianas, valores mínimos e 
máximos e desvios padrão.  

ACUIDADE VISUAL N Média Mediana Mín Máx DP 

Grupo 1: PCs (AV normal) 31 1,13 1,12 0,66 1,33 0,25 

Grupo 2: PCs (AV reduzida) 12 0,39 0,41 0,13 0,5 0,13 

Grupo controle 53 1,03 1 1 1,33 0,08 

Grupo de adultos 41 1,04 1 1 1,33 0,10 

Tabela 08 – Dados descritivos do Cambridge Colour Test Trivector binocular dos eixos protan, deutan 
e tritan dos sujeitos com paralisia cerebral espástica, do grupo controle e do grupo de adulto, com as 
médias, medianas, valores mínimos e máximos e desvios padrão. 

N Média Mediana Mín Máx DP 

PROTAN BINOCULAR 

Grupo 1: PCs (AV normal) 
31 68,45 67,00 33,00 136,00 26,58 

Grupo 2: PCs (AV reduzida) 
12 209,91 127,50 76,00 987,00 251,41 

Grupo controle 
53 46,84 45,00 27,00 87,00 13,87 

Grupo adulto 
41 42,51 41,00 29,00 74,00 10, 810 

DEUTAN BINOCULAR 

Grupo 1: PCs (AV normal)   31 62,90 57,00 29,00 153,00 24,74 

Grupo 2: PCs (AV reduzida) 12 259,50 123,00 49,00 1030,00 339,38 

Grupo controle 53 42,90 43,00 26,00 73,00 9,44 

Grupo adulto 41 42,17 40,00 28,00 80,00 11,33 

TRITAN BINOCULAR 

Grupo 1: PCs (AV normal) 31 62,90 78,00 29,00 127,00 26,55 

Grupo 2: PCs (AV reduzida) 12 210,08 172,50 120,00 487,00 105,28 

Grupo controle 53 67,54 70,00 33,00 103,00 18,38 

Grupo adulto 41 71,51 66,00 27,00 163,00 31,64 

Tabela 9 – Dados descritivos sobre o quadro motor do total de sujeitos com paralisia cerebral 
espástica. 

QUADRO MOTOR N % 

Tetraplégicos 5 11,60% 

Diplégicos 22 51,20% 

Hemiplégicos 16 37,20% 
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Tabela 10 – Dados descritivos sobre o tempo gestacional do total de sujeitos com paralisia cerebral 
espástica. 

TEMPO GESTACIONAL N % 

A termos 14 32,60% 

Pré- termos 29 67,40% 

Tabela 11 – Dados descritivos da etiologia do total de sujeitos com paralisia cerebral espástica. 

ETIOLOGIA N % 

Anóxia 30 69,80% 

Outras causas 13 30,20% 

Tabela 12 – Dados descritivos da classificação GMFCS do total de sujeitos com paralisia cerebral 
espástica.   

CLASSIFICAÇÃO GMFCS N    I    II    III IV  V 

Grupo de PCs  43 12 6 18 6 1 

O rol completo dos dados do grupo de sujeitos com paralisia cerebral e 

acuidade visual normal coletados individualmente contendo o sexo, idade, acuidade 

visual binocular, eixos de confusão (protan, deutan e tritan) na visão binocular, 

quadro motor, GMFCS, tempo gestacional e a etiologia estão no anexo IV-A. Os 

dados do segundo grupo de sujeitos com paralisia cerebral e acuidade visual 

reduzida no anexo IV-B. Valores brutos referentes aos dados do grupo controle em 

idade escolar no anexo IV-C, enquanto o grupo de adulto96+ encontra-se no anexo 

IV-D. 

No CCT o grupo de sujeitos com paralisia cerebral espástica e com acuidade 

visual normal apresentaram limiares elevados e significativos para o eixo protan e 

deutan com (p<0,05) e para o eixo tritan uma diferença marginalmente significativa 

(p=0,06) quando comparados com o grupo controle. Os limiares cromáticos do grupo 

de PCs com acuidade visual reduzida revelaram-se muito maior que a do grupo de 
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PCs com acuidade visual normal e foi estatisticamente significativa para todos os 

eixos de confusão (p<0,05) tanto quando comparamos os dois grupos entre se ou 

quando comparamos o grupo de PCs com AV reduzida com o grupo controle. 

  Estes resultados estão ilustrados nas figuras 8, 9 e 10. Todos os Boxes 

representam o percentil 25% - 75%. A linha horizontal dentro do Box refere-se à 

mediana. O “o” representa os sujeitos “outliers” e o “*” os sujeitos “extremes”. Os 

valores de “H” e “p” das análises das diferenças entre grupos para todos os eixos de 

confusão (protan, deutan e tritan) podem ser visualizados na tabela -13.  

Tabela 13 - Valores de H e p das análises das diferenças entre grupos dos eixos protan, deutan e 
tritan binoculares. PCs 1: sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade visual normal. 
PCs 2: sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida e grupo controle 

Eixos de confusão Grupos Valores de H Valores de p 
PROTAN 
BINOCULAR   

 Grupo controle x PCs: 1  p< 0,001H(1,84)=16,280 

 Grupo controle x PCs: 2 H(1,65)=27,965 p< 0,001
  PCs:1 x PCs:2 H(1,43)=16,506 p< 0,001

DEUTAN 
BINOCULAR 

Grupo controle x PCs:1 H(1,84)=19,891 p< 0,001
Grupo controle x PCs:2 H(1,65)=27,131 p< 0,001

 PCs:1 x PCs:2 H(1,43)=14,277 p< 0,001

TRITAN BINOCULAR
Grupo controle x PCs:1 H(1,84)=3,456 p> 0,05
Grupo controle x PCs:2 H(1,65)=28,921 p< 0,001
PCs:1 x PCs:2 H(1,43)=14 277 p< 0,001
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 Figura 8: Representa dados do eixo protan binocular (trivector - CCT). O grupo 01: representa os 
sujeitos controle em idade escolar, grupo 02: os sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade 
visual normal, grupo 03: os sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida. 
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Figura 9: Representa dados do eixo deutan binocular (trivector - CCT). O grupo 01: representa os 
sujeitos controle em idade escolar, grupo 02: os sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade 
visual normal e grupo 03: os sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida. 
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Figura 10: Representa dados do eixo tritan binocular (trivector - CCT). O grupo 01: representa os 
sujeitos controle em idade escolar, grupo 02: os sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade 
visual normal e grupo 03: os sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida.  

Quando analisamos todos os sujeitos PCs sob o aspecto do comprometimento 

motor (diplegia, hemiplegia e tetraplegia), os resultados mostraram que os limiares 

de discriminação cromática dos sujeitos diplégicos comparados aos hemiplégicos 

não foram significativos para os três eixos de confusão: protan (p>0,05), deutan 

(p>0,05) e tritan (p>0,05).  Entretanto, os sujeitos tetraplégicos diferiram 

significativamente quando comparados aos sujeitos diplégicos: protan (p<0,001), 

deutan (p<0,001) e tritan (p<0,001).  Esta mesma diferença também foi observada 

quando comparamos os sujeitos tetraplégicos aos sujeitos hemiplégicos protan (p=

p<0,001), deutan (p<0,001) e tritan (p<0,001), os quais podemos observar nas 

figuras 11, 12 e 13. 
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Figura 11: Representa dados do eixo protan binocular (trivector - CCT), no grupo D: sujeitos 
diplégicos, grupo H: sujeitos hemiplégicos e grupo T: sujeitos tetraplégicos.  
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Figura 12: Representa dados do eixo deutan binocular (trivector - CCT), no grupo D: sujeitos 
diplégicos, grupo H: sujeitos hemiplégicos e grupo T: sujeitos tetraplégicos.  
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Figura 13: Representa dados do eixo tritan binocular (trivector - CCT), no grupo D: sujeitos diplégicos, 
grupo H: sujeitos hemiplégicos e grupo T: sujeitos tetraplégicos.  

Com relação à prematuridade dos sujeitos com paralisia cerebral espástica, 

observamos que não houve diferença significativa pelo teste “t” de Student entre os 

sujeitos prematuros e a termos para todos os eixos de confusão (p>0,05).  O mesmo 

ocorreu em relação à etiologia, não sendo observada nenhuma diferença 

significativa entre os que tiveram como causa principal a anóxia ou outras causas 

(p>0,05).  

Foram correlacionados através do teste de Spearman os valores de cada eixo 

de confusão considerando-se os níveis de GMFCS de todos os sujeitos com 

paralisia cerebral espástica, nos quais observamos uma correlação positiva e 

significativa para o eixo protan (ρ=0,40; p=0,007) e deutan (ρ=0,34; p=0,020), mas 

não significativa para o eixo tritan (ρ=0,25; p>0,05). Os resultados podem ser  vistos 

nas figuras 14, 15 e 16. 
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 Figura 14: Correlação entre o eixo protan binocular e o GMFCS de todos os sujeitos com   
 paralisia cerebral espástica.
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 Figura 15: Correlação entre o eixo deutan binocular e o GMFCS de todos os sujeitos com 
 paralisia cerebral espástica. 
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 Figura 16: Correlação entre o eixo tritan binocular e o GMFCS de todos os sujeitos com     
 paralisia cerebral espástica. 

O teste de Spearman também correlacionou os valores dos eixos de confusão 

com os da acuidade visual de todos os sujeitos com paralisia cerebral espástica e 

encontramos uma correlação negativa e significativa para todos os eixos com 

p<0,05. Ver correlações nas figuras 17, 18 e 19. 
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 Figura 17: Correlação entre o eixo protan binocular e a acuidade visual de todos os sujeitos  
 com paralisia cerebral espástica. 



72 

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 1,4

Acuidade Visual

20

40

60

80

100

120

140

160

180

200

D
e
u
ta
n
 B
in
oc
ul
a
r

 Figura 18: Correlação entre o eixo deutan binocular e a acuidade visual de todos os sujeitos 
 com paralisia cerebral espástica. 
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 Figura 19: Correlação entre o eixo tritan binocular e a acuidade visual de todos os sujeitos 
 com paralisia cerebral espástica. 

  Quando correlacionamos as idades versus os limiares de discriminação 

cromática do grupo controle, o teste t de Spearman demonstrou uma correlação 

negativa e significativa para o eixo cromático deutan (ρ=-0,27; p=0,040) e nos 

demais eixos não houve significância estatística (p>0,05). Porém, no grupo de 
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sujeitos com paralisia cerebral com acuidade visual normal ocorreu o oposto, ou 

seja, observou-se uma correlação positiva para todos os eixos cromáticos, com  

significância estatística para o eixo protan (ρ=0,43; p=0,010) e para o eixos deutan e 

tritan  não houve significância (p>0,05). Esta mesma correlação positiva manteve-se 

também para o grupo de sujeitos com paralisia cerebral e acuidade visual reduzida, 

porém sem significância estatística para os três eixos (p>0,05). Observar figuras (20, 

21,22, 23, 24, 25, 26, 27 e 28).  
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 Figura 20: Correlação entre o eixo protan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos 
 controle . 



74 

4 6 8 10 12 14 16

Idade

20

30

40

50

60

70

80

D
e
u
ta
n
 B
in
oc
ul
a
r

 Figura 21: Correlação entre o eixo deutan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos 
 controle. 
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 Figura 22: Correlação entre o eixo tritan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos
 controle
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 Figura 23: Correlação entre o eixo protan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos
 com paralisia cerebral espástica e acuidade visual normal.  
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 Figura 24: Correlação entre o eixo deutan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos
 com paralisia cerebral espástica e acuidade visual normal. 
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 Figura 25: Correlação entre o eixo tritan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos 
 com paralisia cerebral espástica e acuidade visual normal. 
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Figura 26: Correlação entre o eixo protan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos 
com paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida.  
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 Figura 27: Correlação entre o eixo deutan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos 
 com paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida.
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 Figura 28: Correlação entre o eixo tritan binocular e a faixa de idade escolar dos sujeitos 
 com paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida.

Ver resultados na tabela-14 e figuras 29, 30 e 31. Nesta etapa da análise, 

descreveremos como os limiares de discriminação cromática se comportam para os 

três eixos de confusão quando são correlacionadas as idades de todos os sujeitos 

controle em idade escolar estendendo-se até a idade adulta.  Como previsto, os 
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limiares para o eixo tritan apresentaram correlação positiva e significativa com o 

aumento da idade (r=0,283; p=0,006) e para os demais eixos não houve 

significância estatística (p>0,05). 

Tabela 14 - Cálculo do coeficiente de correlação (r) e o nível de significância (p) dos três eixos -
protan, deutan e tritan binoculares no decorrer das idades. Na primeira linha de cada análise temos o 
(r), na segunda, a quantidade de participantes e na terceira o (p). 

Protan Binocular Deutan Binocular Tritan Binocular 

Correlação (r) -0,036 0,410 0,283 

N sujeitos N=94 N=94 N=94 

Nível significância(p) p>0,05 p>0,05 p=0,006 
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Figura 29: Correlação entre as idades e o eixo Protan para todos os participantes do grupo 
controle em idade escolar e do grupo adulto. A equação da reta é; y = 45, 5786005 – 0, 
0252000188*x, o (r) é -0,0366, p>0,05.  Os pontos mínimos e máximos foram calculados de 
acordo com o intervalo de confiança de 95%.
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Figura 30: Correlação entre as idades e o eixo Deutan para todos os participantes do grupo 
controle em idade escolar e do grupo adulto. A equação da reta é, y =42, 0244079 + 0, 
022747372*x, o (r) é 0, 0410, p= p>0,05.  Os pontos mínimos e máximos foram calculados de 
acordo com o intervalo de confiança de 95%.
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Figura 31: Correlação entre as idades e o eixo tritan para todos os participantes do grupo controle em 
idade escolar e do grupo adulto. A equação da reta é y = 58, 9371551 + 0, 466684185*x, o (r) é 0, 2824, 
p=0, 011.  Os pontos mínimos e máximos foram calculados de acordo com o intervalo de confiança 
de 95%.

Os estudos anteriores relacionados ao desempenho na discriminação 

cromática entre homens e mulheres têm produzido resultados que levam a 
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diferentes conclusões. Para a nossa amostra em especial, o teste “t” de student não 

revelou diferenças estatísticas significante para nenhum dos eixos de confusão entre 

os gêneros, tanto do grupo de sujeitos em idade escolar quanto dos adultos 

(p>0,05). Observar as tabelas 15 e 16. Figuras 32, 33, 34, 35, 36 e 37.  

Tabela 15 - Valores de média, desvio padrão e valores de “p” de todos os eixos de confusão 
binoculares (protan, deutan e tritan) dos sujeitos masculinos e femininos do grupo controle. 

Eixos de confusão 
N 

Feminino
N 

Masculino 
Média F Média M

DP 
Feminino 

DP 
Masculino

Valores de 
p 

Protan Binocular 27 26 45,220 48,530 13,200 14,610 p>0,05

Deutan Binocular 27 26 43,740 42,038 9,917 9,044 p>0,05

Tritan Binocular 27 26 64,814 70,384 19,853 16,639 p>0,05

Tabela 16 - Valores de média, desvio padrão e valores de “p” de todos os eixos de confusão 
binoculares (protan, deutan e tritan) dos sujeitos masculinos e femininos do grupo adulto. 

Eixos de confusão 
N 

Feminino
N 

Masculino 
Média F Média M

DP 
Feminino 

DP 
Masculino

Valores de 
p 

Protan Binocular 26 15 44,346 39,333 12,276 6,914 p>0,05

Deutan Binocular 26 15 43,384 40,066 13,560 5,586 p>0,05

Tritan Binocular 26 15 74,961 65,533 36,486 20,566 p>0,05
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Figura 32: Representa dados do eixo protan binocular (trivector - CCT) do grupo controle, no box da 
esquerda têm-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita têm-se os sujeitos do sexo 
masculino
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Figura 33: Representa dados do eixo deutan binocular (trivector - CCT) do grupo controle, no box da 
esquerda têm-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita têm-se os sujeitos do sexo 
masculino. 
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Figura 34: Representa dados do eixo tritan binocular (trivector – CCT) do grupo controle, no box da 
esquerda têm-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita têm-se os sujeitos do sexo 
masculino.  
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Figura 35: Representa dados do eixo protan binocular (trivector - CCT) do grupo adulto, no box da 
esquerda tem-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita tem-se os sujeitos do sexo 
masculino. 
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Figura 36: Representa dados do eixo deutan binocular (trivector - CCT) do grupo adulto, no box da 
esquerda tem-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita tem-se os sujeitos do sexo 
masculino 
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Figura 37: Representa dados do eixo tritan binocular (trivector - CCT) do grupo adulto, no box da 
esquerda tem-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita tem-se os sujeitos do sexo 
masculino
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VII – DISCUSSÃO 

Estudo anterior que aborda o tema, como o de Black (1980) apresenta 

resultados obtidos através da avaliação da visão cromática em um grupo de 117 

crianças em idade escolar com paralisia cerebral nos três subgrupos espásticos. 

 O método utilizado consistia da comparação de cartões coloridos e os 

resultados mostraram que houve alterações em apenas quatro sujeitos, sendo três 

tetraplégicos e um hemiplégico, porém sem detalhamentos adicionais de quais eixos 

apresentaram alterações, assim como nenhum grupo controle para comparações ou 

um método de avaliação estatística dos dados coletados foi utilizado. 

Outro trabalho que também cita a discriminação cromática na paralisia cerebral 

espástica é o de Kozeis et al. (2007), que na sua avaliação pelo método das placas 

pseudoisocromáticas de Ishihara identificou que apenas 5,71% dos 105 sujeitos 

avaliados apresentaram problemas na visão de cores. Entretanto, o autor não 

aprofundou a análise numérica com métodos estatísticos, tão pouco especificou em 

quais eixos os sujeitos apresentavam alterações. No entanto, sabemos que o teste 

do Ishihara é sensível para a detecção de defeitos de visão de cores congênitos de 

grau moderado à grave.  

O estudo realizado por Dowdeswell et al. (1995) ao aplicar o teste Farnsworth 

D15 em um grupo de 67 sujeitos prematuros com idade de 5 a 7,5 anos, incluindo 

sujeitos com alterações oculares e também com paralisia cerebral, encontrou 

resultados estatisticamente significativos para o reconhecimento de cores entre o 

grupo de prematuros e o grupo controle, principalmente no eixo tritan. No entanto, os 

autores não especificaram se os sujeitos com tais alterações na discriminação 
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cromática eram os sujeitos que apresentavam paralisia cerebral ou se eram os 

sujeitos que apresentavam alterações oculares associadas à prematuridade. 

Neste mesmo estudo, uma nova análise é realizada pelos autores excluindo os 

sujeitos com alterações oculares e com paralisia cerebral e as diferenças estatísticas 

não se repetiram. Os autores apenas citam que dos 32 sujeitos restantes, sete deles 

apresentavam alterações apenas para o eixo tritan. As possíveis explicações 

sugeridas pelos autores relacionadas para as alterações principalmente no eixo 

tritan é que os olhos dos prematuros estão em risco de receber altas doses de luz 

predominante no comprimento de onda curto, e que a exposição a um longo prazo 

poderia destruir os cones S de tal forma que os números tornariam-se 

permanentemente reduzidos. Entretanto, nossos resultados não mostraram 

prejuízos significativos para os limiares medidos no eixo tritan no grupo de PCs com 

acuidade visual normal. Ao contrário, mais da metade da nossa amostra com 

paralisia cerebral e acuidade visual normal são prematuros e os defeitos foram 

predominante para os eixos verde e vermelho. Todavia para os sujeitos com 

paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida as alterações cromáticas 

foram difusas e significativas para todos os eixos cromáticos. 

Este estudo é pioneiro na avaliação sobre a discriminação cromática em 

sujeitos com paralisia cerebral do tipo espástico em idade escolar.  O pioneirismo 

versa sobre a própria temática, uma vez que há escassez de trabalhos avaliando 

esta função visual, bem como a metodologia empregada, que permite uma avaliação 

muito mais controlada e com maior qualidade. 

Outros estudos com metodologia similar e mesmo equipamento mostraram sua 

alta sensibilidade para detectar alterações cromáticas em grupo de pacientes com 

diversas doenças como, por exemplo, pacientes com glaucoma (Castelo-Branco et 
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al.,2004).  Estes autores também encontraram diferenças significativas em ambos os 

sistemas de cor (verde-vermelho e azul-amarelo) e os de Ventura et al.(2007) 

mostraram prejuízos seletivos apenas no sistema verde-vermelho em indivíduos 

assintomáticos portadores da mutação genética do DNA mitocondrial que produz na 

Neuropatia Óptica Hereditária de Leber (LHON) e o de Costa et al.(2007) em 

crianças e jovens com Distrofia Muscular de Duchenne.  

Além disso, nosso estudo é o primeiro a encontrar diferenças estatisticamente 

significativas para os dois eixos cromáticos (verde e vermelho) nos sujeitos com 

paralisia cerebral espástica de acuidade visual normal e para os três eixos 

cromáticos (verde, vermelho e azul) nos sujeitos com paralisia cerebral espástica e 

acuidade visual reduzida. Estes últimos também mostraram-se com limiares 

significativamente maiores em relação aos PCs de acuidade visual normal para 

todos os eixos cromáticos. 

Resultados similares a estes não foram observados até o momento em 

nenhum outro estudo científico, revelando que estas alterações provavelmente 

ocorrem à miríade da diversidade de etiologias, visto que em nossa amostra 

pressupomos também a dificuldade de determinar fidedignamente a real etiologia, 

levando em conta que muitos dos sujeitos têm relatado como etiologia principal a 

anóxia.  

Nossa hipótese é a de que as diversas etiologias poderiam ser responsáveis 

por possíveis alterações nas populações de cones na retina, ou ainda, a problemas 

no processamento das vias mais centrais que respondem a discriminação cromática. 

Porém, para descobrir a real etiologia destes sujeitos entendemos que ainda é 

necessária a realização de pesquisas específicas para este propósito. O estudo de 
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Coorssen et al.(1991), por exemplo, indica que a própria anóxia pode ser o resultado 

de outros processos prejudicados. 

Isso demonstra que há prejuízo na visão de cores nos sujeitos com paralisia 

cerebral mesmo na ausência de todos os critérios de exclusão mencionados ou 

ainda que a acuidade visual varie entre 0,66 a 1,33 decimal de snellen. 

A acuidade visual revelou ser fator determinante para uma melhor ou pior 

discriminação cromática, uma vez que há correlação positiva e significativa entre os 

valores de acuidade e os valores dos limiares cromáticos. Nossa hipótese é a de que 

as funções de discriminação de detalhes e cor alterados sugerem um envolvimento 

da via parvocelular e koniocelular nos PCs com acuidade visual reduzida e somente 

da via parvocelular para os Pcs com acuidade visual normal. 

Costa et al.(2004) encontraram relações diretamente proporcionais entre 

quadro motor, GMFCS e acuidade visual, ou seja, quanto mais comprometido o 

quadro motor e o GMFCS pior a acuidade visual. Esta mesma relação também foi 

observada no nosso grupo de PCs quanto à visão cromática. 

Na faixa de idade apresentada pela nossa população experimental (PCs), os 

sujeitos mais velhos apresentaram piores limiares cromáticos em todos os eixos de 

confusão quando comparados aos sujeitos mais velhos do grupo controle. Isto 

sugere, para esta amostra de PCs, uma drástica redução do desenvolvimento da 

visão de cores no decorrer dos anos. Estudos de medidas de discriminação 

cromática mostram que esta função apresenta desenvolvimento até o final da 

adolescência.  No nascimento os diferentes cones já estão presentes, mas o 

desenvolvimento da capacidade de ver cores é lento e ainda será complementada 

entre 18 e 20 anos de idade, quando a capacidade de discriminação de cores no ser 
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humano é máxima e após os 30 anos de idade, começa lentamente a decrescer até 

o fim da vida. (Knoblauch, Vital-Durand, & Barbur, 2001).   

As pioras nos limiares cromáticos nos sujeitos com paralisia cerebral com o 

passar dos anos nos sugerem algumas hipóteses:  

- O efeito negativo nesta função seria evolutivo da própria doença, o que 

contrariaria a sua própria definição, pois se trata de uma doença não progressiva em 

que a lesão primária permanece estática (Bax et al.,2005).   

- A falta de estímulos das vias pós-receptorais responsáveis por esta função 

poderia ser a causa na piora dos limiares cromáticos.  O maior tempo de melhora no 

desempenho para esta função deve estar relacionado ao desenvolvimento de vias 

pós-receptorais do processamento cromático, visto que as respostas dos 

fotorreceptores parecem estar equiparadas às dos adultos já no final do segundo 

mês de vida (Bieber, Knoblauch, & Werner, 1998). A experiência visual nos primeiros 

estágios da vida tem um importante papel no processo de formação e maturação 

dos circuitos corticais que permitirão um desenvolvimento adequado das funções 

visuais (Glass, 2002; Maurer, & Lewis, 2001; Neuringer & Jeffrey, 2003; Sugita, 

2004). Talvez a pobre experiência visual cromática vivenciada pelos sujeitos com 

paralisia cerebral nos primeiros estágios de vida estaria levando a um 

desenvolvimento anormal da função visual cromática ao longo da vida. 

Poucos estudos informam as mudanças que ocorrem na percepção de cores 

das crianças nos anos iniciais da sua educação escolar. Aproveitando esta lacuna 

um estudo realizado por Ling & Dain (2008) investigou mudanças na visão de cores 

em estudantes escolares entre 5 e 12 anos de idade usando o Lanthony New Color 

Test (NCT). Sujeitos de todas as idades foram capazes de concluírem 

adequadamente a forma simplificada do teste e concluiu-se que havia mudanças na 
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percepção cromática nesta faixa de idade. A habilidade na percepção de cores e o 

melhor desempenho na execução do teste aumentaram em função da idade. 

Embora o método aplicado seja diferente, esta mesma tendência pôde ser 

observada no nosso grupo controle em idade escolar.  Isto pode ser atribuído tanto 

ao desenvolvimento cognitivo quanto a ocorrência de mudanças no sistema visual 

de cores nesta faixa etária. 

Muitos autores relatam que os limiares de discriminação cromática progridem 

durante a adolescência, mas declinam com o aumento da idade, e as causas 

potenciais para isto se estendem desde a catarata, glaucoma, perdas na visão 

central com a degeneração macular (relacionada à idade), até o próprio 

envelhecimento dos meios dióptricos do olho (Nusbaum, 1999).  Estas diferenças só 

ficam significantes na comparação entre indivíduos idosos e crianças e/ou 

adolescentes (Ambramov, 1984;  Hardy et al., 2005;  Knoblauch, 2001). 

Para o nosso grupo de adultos observamos esta mesma tendência, 

demonstrando a sensibilidade do método de olhar preferencial também para esta 

população, o que confirma os achados da literatura. 

  Os estudos com o objetivo de comparar o desempenho da discriminação de 

cores entre homens e mulheres têm produzido resultados ambíguos. Por exemplo, 

Furbee et al. (1997) concluíram que as mulheres requerem uma escala maior para 

representar os eixos de cores verde-vermelho em comparação aos homens.  Bimler 

et al. (2004) demonstraram que os homens atentam menos para o eixo verde-

vermelho do que as mulheres, tornando-os menos preciso nos seus julgamentos.  

Estudo recente de Barbur et al. (2008) encontrou diferenças estatisticamente 

significantes no eixo verde-vermelho, mas não no azul-amarelo.  



90 

 Entretanto, se excluirmos o defeito ligado ao cromossomo X que ocorre em 

aproximadamente 8% dos homens e também as fêmeas heterozigotas portadoras de 

aproximadamente 15%, as diferenças entre homens e mulheres na discriminação do 

eixo verde-vermelho não serão mais significativas, contrariando assim resultados 

dos demais estudos (Hood et al., 2006).   

Fizemos esta comparação entre os gêneros da nossa amostra e não foram 

encontradas diferenças estatisticamente significativas para nenhum dos eixos, 

confirmando os achados de Hood et al. (2006).  

Outra hipótese pode estar relacionada com o desenvolvimento das 

integrações de funções corticias. De acordo com Marian Diamond (2001) as áreas 

corticais superiores são as mais suscetíveis aos estímulos ambientais do que 

qualquer outra área cortical, por haver uma sensibilidade sináptica aumentada. Uma 

vez que as crianças com PCs apresentam um série de limitações, ao menos 

motoras, pode haver um comprometimento no desenvolvimento destas áreas 

corticais superiores e, de alguma forma, isto poderia prejudicar a percepção 

cromática nestas crianças.

Visto que 100% dos sujeitos puderam ser testados satisfatoriamente, inferimos 

que os resultados obtidos demonstraram a viabilidade do teste psicofísico 

computadorizado nesta população.  

Em todos os trabalhos pesquisados, os sujeitos com paralisia cerebral estão 

inseridos em meio à população de múltiplas deficiências ou de etiologias 

relacionadas à paralisia cerebral.  

Compreender as várias funções visuais nos PCs é de suma importância para 

as atividades de educação e reabilitação destas crianças como, por exemplo, no 

planejamento das estratégias e técnicas de aprendizagem da educação especial. A 
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partir do momento em que lesões cerebrais se tornaram uma causa comum da 

deficiência visual, precisamos desenvolver e validar novos métodos de avaliação. 

A educação e a reabilitação das crianças com paralisia cerebral dependem 

muito da estimulação visual, pois a identificação de defeitos, em especial aqueles 

relacionados à visão cromática, podem ter uma influência sobre a percepção do 

meio que os cerca. 
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 CONCLUSÃO 

  O presente trabalho aponta que os sujeitos com paralisia cerebral espástica  e 

acuidade visual normal apresentam alterações visuais cromáticas significativas para 

os eixos protan e deutan quando comparados com sujeitos normais da mesma faixa 

etária. Ainda, os sujeitos com paralisia cerebral espástica e acuidade visual reduzida 

apresentam alterações em todos os eixos cromáticos, evidenciando alterações não 

só no sistema de oponência verde-vemelho, mas também no azul-amarelo.  
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ANEXO I-A: Aprovação do Comitê de Ética do IPUSP (CEPH-IP). 
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ANEXO I-B: Aprovação do Comitê de Ética: Hospital das Clínicas e da 
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 
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ANEXO II - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

DEPARTAMENTO DE PSICOLOGIA EXPERIMENTAL. 

ESTUDO DA VISÃO DE CORES EM CRIANÇAS COM  PARALISIA CEREBRAL     ESPÁSTICA  

Pesquisadores: Jaelsa da Cunha Pereira, Drº Marcelo F.Costa. 

Seu(ua) filho(a)  está sendo convidado(a)  a participar de um estudo que tem como objetivo  avaliar  
uma importante função visual (visão de cores), através de um teste computadorizado. 

Neste teste, um alvo colorido aparece na tela do computador e  a cor do alvo vai sendo mudada até 
o ponto em que o alvo não pode ser diferenciado do fundo. Esse ponto varia de uma pessoa para outra. Os 
participantes  deverão fixar o olhar no alvo e /ou apontá-lo  quando for visível. 

A testagem dura cerca de 30 a 45 min. Serão realizadas três medidas (com os dois  olhos e cada 
olho separadamente OD e OE). 

° Os testes não são invasivos e não oferecem qualquer risco. 

°Os resultados serão sigilosos e o nome dos voluntários não será divulgado. 

°Caso haja interesse por parte dos pais, será fornecido um relato detalhado acerca do teste e dos 
resultados obtidos nele. 

Os pais ou responsáveis, assim como o participante, poderão esclarecer suas dúvidas sobre 
qualquer aspecto deste estudo bem como desistir a qualquer momento que desejarem sem prejuízo 
nos atendimentos que   recebem  sejam pelos serviços de fisitoterapia (FOFITTO) ou no IPUSP . A 
participação no estudo é totalmente voluntária. 

Sua assinatura neste termo de consentimento, após ter lido a informação descrita acima(ou alguém 
ter lido para você), indica que você  concorda em realizar os testes com o(a) seu(a) filho(a) e permite a 
utilização dos resultados para a pesquisa científica realizada. 

____________________                   ____/____/____                         __________________________ 

Assinatura do Responsável                   Data:                                          Assinatura do pesquisador 

Nome do paciente____________________________________________________________________ 

Nome do Responsável (grau):___________________________________________________________ 

Documento de identidade:_________________________________ Data de nascimento:__/___/__ 

Endereço:_______________________________Nº________ Aptº____ Bairro_____________ Cidade_______________ 

CEP___________________________________ Telefones:_________________________________________________ 

Av. Prof. Mello Moraes 1721 Bloco A Sala D09 – 05508 900- São Paulo- Fones  (011) 3091-1914/  E-mail: jaelsap@bol.com.br. Comitê 

de Ética em Pesquisa com Seres Humanos   -  Av. Prof. Mello Moraes 1721 Bloco G – Sala 22 – Cidade Universitária – Fone 3097-0529 
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ANEXO III -  Anamnese (Ficha de avaliação dos sujeitos com PCs) 

Instituto de Psicologia-USP 
Setor de Eletrofisiologia e Psicofïsica Visual Clínica 
Endereço da Clínica:Av. Professor Melo Moraes,1721. Instituto de Psicologia-Bloco D,sala 206, 
Cidade Universitária-SP. Fones: 3091-1914, 3091-1915 ou 3091-4263. 

Avaliação: Visão de Cores - Cambridge Color test 

Nome:____________________________________________________ 
Data de nascimento:___/___/_____idade:_____________ 
Sexo:___________________________________  
Endereço:_______________________________ Telefone___________ 
Acompanhante___________________________ __________________ 
Data do exame___/___/____                     

Anamnese: 
Classificação motora : Tetraplégico ( ); Diplégico ( ); Hemiplégico ( ) 
Complicações associada à paralisia? Quais? 
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 

 Faz uso de medicamentos? Quais? 
___________________________________________________________________ 

Apresentação do paciente: _____________________________________________ 

 ___________________________________________________________________ 

GMFCS ou outros; 
___________________________________________________________________ 

Parte visual: 

Já passou em avaliação com o oftalmologista?___________última consulta:______ 

Presença de: (    ) estrabismo , (     ) nistagmo, (      ), outros (especificar): 
___________________________________________________________________ 

Usa óculos? (       ) sim           não (       ) 

Exame de fundo de olho 
__________________________________________________________________ 

Acuidade Visual      OD: ____________ OE: _______________________________ 

Dificuldade na discriminação de cores?___________________________________ 
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ANEXO IV-A: Tabela contendo o rol completo dos dados coletados do grupo1:  
sujeitos PCs (AV normal).

Tabela 1: Resultados brutos completos dos dados coletados do grupo 1: sujeitos PCs (AV normal). 

SEQ SEXO IDADE
PROTAN 

BINOCULAR
DEUTAN 

BINOCULAR
TRITAN 

BINOCULAR
ETIOLOGIA

TEMPO 
GESTACIONAL

AV 
BINOCULAR

GMFCS
QUADRO 
MOTOR

1 F 11 69 81 79 Anóxia Pré-termo 1,11 III D

2 M 6 33 40 56 Outras causas Pré-termo 1,33 IV H

3 F 7 57 84 75 Outras causas Pré-termo 1,33 I H

4 M 14 99 55 29 Anóxia Pré-termo 0,66 III D

5 M 8 40 38 50 Anóxia Pré-termo 1,11 III D

6 M 8 70 71 78 Anóxia Pré-termo 0,75 III D

7 M 9 67 57 103 Anóxia Pré-termo 1,33 I H

8 M 6 45 49 91 Outras causas Pré-termo 1,33 I H

9 M 6 52 53 94 Anóxia Pré-termo 1,33 III H

10 M 5 79 51 41 Anóxia Pré-termo 1,33 III D

11 M 11 136 78 73 Anóxia A-termo 1,05 III D

12 F 7 54 46 74 Outras causas Pré-termo 1,33 III H

13 M 9 49 83 56 Anóxia Pré-termo 1,33 III D

14 F 12 92 58 118 Anóxia Pré-termo 1,33 III D

15 M 10 46 29 45 Anóxia Pré-termo 1,33 I H

16 M 11 36 46 53 Outras causas A-termo 0,6 I H

17 M 10 35 33 67 Outras causas Pré-termo 1,33 III D

18 F 11 46 54 67 Anóxia A-termo 1,33 I H

19 F 6 103 94 127 Anóxia A-termo 1,11 III H

20 M 5 42 40 40 Outras causas Pré-termo 1,11 III D

21 M 12 51 33 39 Anóxia Pré-termo 0,8 I D

22 M 12 62 153 93 Anóxia Pré-termo 0,6 III D

23 F 15 78 71 116 Outras causas A-termo 1,33 II D

24 M 12 96 89 119 Anóxia Pré-termo 1,11 II D

25 M 13 91 89 81 Anóxia Pré-termo 1,11 III D

26 M 11 56 63 87 Anóxia A-termo 1,33 I H

27 F 15 73 73 90 Anóxia A-termo 1,33 I H

28 F 7 67 52 90 Outras causas A-termo 0,6 I H

29 F 11 132 48 92 Outras causas Pré-termo 1,11 II D

30 M 9 81 65 119 Anóxia Pré-termo 1,11 III D

31 F 11 85 74 76 Anóxia A-termo 1,11 IV D
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ANEXO IV-B: Tabela contendo o rol completo dos dados coletados do grupo 2:  
sujeitos PCs ( AV reduzida). 

Tabela 2: Resultados brutos completos dos dados coletas do grupo 2: sujeitos PCs (AV reduzida). 

SEQ SEXO IDADE
PROTAN 

BINOCULAR
DEUTAN 

BINOCULAR
TRITAN 

BINOCULAR
ETIOLOGIA

TEMPO 
GESTACIONAL

AV 
BINOCULAR

GMFCS
QUADRO 
MOTOR

1 F 15 206 183 244 Outras causas A-termo 0,4 I H

2 F 6 138 927 487 Anóxia Pré-termo 0,13 V T

3 M 10 175 166 121 Anóxia Pré-termo 0,5 IV D

4 M 8 76 49 120 Anóxia A-termo 0,4 IV T

5 M 10 81 93 138 Anóxia Pré-termo 0,43 I H

6 M 12 99 89 182 Outras causas Pré-termo 0,43 III D

7 F 15 206 183 244 Anóxia A-termo 0,5 III D

8 F 11 250 82 202 Anóxia A-termo 0,5 III T

9 M 14 987 1030 318 Anóxia Pré-termo 0,4 IV T

10 M 13 117 121 149 Outras causas Pré-termo 0,13 III D

11 M 10 99 125 163 Anóxia Pré-termo 0,4 IV T

12 F 12 85 66 153 Anóxia A-termo 0,5 II H
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ANEXO IV-C: Tabela contendo o rol completo dos dados coletados do grupo 
controle: sujeitos em idade escolar. 

 Tabela 3: Resultados brutos completos dos dados coletados do grupo controle de sujeitos em idade 

escolar.  

SEQ SEXO IDADE
ACUIDADE 
VISUAL 

BINOCULAR

PROTAN 
BINOCULAR

DEUTAN 
BINOCULAR

TRITAN 
BINOCULAR

1 F 8 1 53 46 67

2 M 10 1 38 38 42

3 M 12 1,33 39 38 46

4 F 8 1 46 49 90

5 M 15 1 52 49 72

6 M 9 1 76 73 74

7 M 12 1 39 29 49

8 F 13 1 43 44 75

9 M 14 1 62 38 56

10 F 10 1 47 44 53

11 F 6 1 38 44 41

12 F 7 1 42 49 73

13 M 14 1 49 33 61

14 M 9 1 45 42 57

15 M 6 1,33 46 46 93

16 F 11 1 44 39 66

17 F 7 1 46 46 70

18 F 10 1 47 35 70

19 F 15 1 29 33 40

20 F 8 1 47 48 77

21 M 9 1,33 47 48 77

22 F 14 1 29 29 33

23 F 9 1 45 46 76

24 M 12 1 41 38 82

25 M 15 1,11 66 49 93

26 F 12 1 33 33 81

27 F 11 1 49 46 88

28 F 12 1 29 35 33

29 M 12 1 40 37 82

30 M 6 1 70 46 88

31 F 9 1 46 57 60

32 F 7 1 41 49 59

33 M 10 1,11 33 39 76

34 M 13 1,11 42 49 70

35 F 9 1 29 29 44

36 M 13 1 39 38 85

37 M 13 1,11 33 36 68

38 F 9 1 87 65 84

39 F 14 1 41 45 71

40 F 11 1 47 60 53

41 F 10 1 60 30 102

42 M 8 1 36 35 37

43 M 11 1 59 39 79

44 F 15 1 48 42 40

45 M 12 1,11 29 26 64

46 F 13 1 56 43 40

47 M 15 1,11 59 52 85

48 M 11 1 66 44 67

49 M 8 1 40 41 59

50 F 11 1 72 63 101

51 F 9 1 27 32 63

52 M 9 1 83 49 103

53 M 15 1 33 41 65
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ANEXO IV-D: Tabela contendo o rol completo dos dados coletados do grupo de 
sujeitos adultos. 

 Tabela 3: Resultados brutos completos dos dados coletas do grupo de sujeitos adultos.  

SEQ SEXO IDADE
AV 

BINOCULAR
PROTAN 

BINOCULAR
DEUTAN 

BINOCULAR
TRITAN 

BINOCULAR
1 F 42 1 46 49 80

2 F 69 1,11 64 49 145

3 F 38 1 67 80 152

4 F 46 1 66 75 130

5 F 39 1,33 45 42 57

6 M 50 1 41 38 85

7 M 43 1 46 49 90

8 F 52 1 33 33 86

9 F 52 1,11 49 46 108

10 M 33 1 39 38 90

11 F 35 1,11 41 45 71

12 M 35 1 29 39 59

13 F 55 1,33 46 46 70

14 F 48 1 47 35 70

15 F 29 1 46 29 33

16 F 32 1,33 29 39 66

17 F 19 1 46 46 70

18 M 18 1 34 38 34

19 M 19 1 34 38 34

20 F 30 1 33 37 46

21 F 28 1 35 32 49

22 F 27 1 37 35 34

23 M 27 1 36 31 46

24 F 20 1 29 28 27

25 F 21 1 32 30 34

26 M 45 1 42 41 46

27 F 52 1,11 52 58 58

28 F 66 1 46 36 62

29 M 53 1 56 48 77

30 F 35 1 33 40 66

31 M 45 1,11 40 38 56

32 F 57 1 49 46 79

33 M 52 1 38 44 93

34 M 55 1 42 40 88

35 M 44 1 38 44 58

36 M 37 1,33 46 46 65

37 F 66 1 40 44 70

38 F 52 1 33 33 67

39 F 62 1 35 29 56

40 F 62 1 74 66 163

41 M 56 1 29 29 62


