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RESUMO

Pereira, J.C. Avaliacao da discriminagao cromatica em criangas com paralisia
cerebral do tipo espastica. Dissertagdao de Mestrado. Instituto de Psicologia,
Universidade de Sao Paulo, Sao Paulo, 2012.

Entre os nossos sentidos, a visdo € um dos canais pelo qual recém-nascidos
interagem com o meio ambiente, o qual exerce fundamental influéncia sobre o
desenvolvimento de nossas fungdes cognitivas, habilidades motoras e comunicagao
social (Milner & Goodale, 2008). Assim, a visdo é expressivamente requisitada na
crianca em fase escolar. Nas criangas com paralisia cerebral além do
comprometimento motor apresentado, outras alteracbes sensoriais podem estar
presentes, principalmente aquelas relacionadas a visdo. Nosso trabalho teve como
principal objetivo avaliar a discriminagdo cromatica em criangas com paralisia
cerebral espastica em idade escolar (média=10,13; DP=2,89), pois dentre tantas
funcbes visuais importantes esta tem sido muito pouco estudada nesta populagao.
Avaliamos a visdo de cores de 43 sujeitos com paralisia cerebral espastica (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 criangas (n=53)
formou o grupo controle. As criangas dos trés grupos estavam equiparadas por idade
e foram submetidas aos mesmos testes. Além da comparacao entre os limiares de
discriminacdo cromatica, buscamos associacdes e correlagdes entre acuidade
visual, sexo, idade, prematuridade, nivel de comprometimento motor dado pela
escala do GMFCS e etiologia. Estendemos também a avaliagdo cromatica para um
grupo de sujeitos adultos (n=41), com idades variando de 18 a 69 anos
(média=42,58; DP=14,21). A avaliacdo da discriminacdo de cores foi realizada
usando o teste psicofisico computadorizado, versdo adaptada por Goulart et al.
(2008) do original (Cambridge Color Test). Este teste utiliza a vers&o curta trivector,
que mede limiares de discriminacdo cromatica em trés eixos de confusdo: protan,
deutan e tritan. Além disso, o teste apresenta duas posi¢cdes de localizacdo do
estimulo (direita ou esquerda) o que garante condicbes favoraveis para avaliar
criangas com paralisia cerebral. Os resultados apresentaram diferencgas significativas
nos eixos protan e deutan (p<0,05) no grupo de sujeitos com paralisia cerebral e
acuidade visual proxima em relagdo ao grupo controle. Porém, o mesmo nao
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 cromaticos 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 cromaticos entre si, atestados pela ndo diferenca estatistica, porém os
sujeitos tetraplégicos mostraram-se significativamente diferentes dos diplégicos e
hemiplégicos (p<0,05). Considerando-se os niveis de GMFCS observamos uma
correlagao positiva e significativa para o eixo protan e deutan, mas ndo para o eixo
tritan, bem como também para as demais variaveis testadas.

Palavras chaves: Discriminagdo de cores; Psicofisica; Paralisia cerebral
espastica.



ABSTRACT

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



LISTA DE FIGURAS

Figura 1: Espectro eletromagnético.
Fonte:http://www.vision.ime.usp.br/~ronaldo/mac0417-03/aula_02.htm|>acessado e
modificado em: 30/11/20171 ...eeeeieeieeeeeee e 22

Figura 2: Figura 2: Relacao entre as dimensdes fisicas e psicologicas das cores
(intensidade=Dbrilho; comprimento de onda=matiz; pureza
espectral=saturagdo) Fonte: http://www.yorku.ca/eye/hsb.htm acessado e
modificado em 30/11/2011. .o 23

Figura 3: Curvas de absorcado 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 rodopsina dos bastonetes para comparagdo. Fonte:
http://www.colblindor.com/wp-content/images/cone-sensitivity.gifacessado
e modificado em 30/10/2011 ... .. 24

Figura 4: Representacdo dos receptores e dos subsistemas neurais de
discriminagdo. (Mecanismos de oponéncia). No estagio neural -
subsistemas — ha trés tipos de comparagdes: Azul/Amarelo, Verde/NVermelho e
Luz/Escuro. Fonte: hitp://www.ncbi.nlim.nih.gov/bookshelf/lbr acessado e
modificado em 30/10/20T ... e 28

Figura 5: Eixos de confusao 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 ..o 34

Figura 6: Cambridge Color Test - trivector. Com os trés eixos de confusédo 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 area cinza representa o CIE 1976 e a parte colorida a
area que o monitor de video é capaz de reproduzir ............ccceeeeeeeeeeeeiennnns 39

Figura 7: Exemplo de arranjo de estimulo exibido pelo programa Cambridge Colour
Test (2 posigdes). Imagem constituida por um mosaico com circulos
acromaticos de tamanhos e luminancias variaveis sobre um fundo preto,
que ao preencherem toda a tela geram um ruido de luminancia espacial,
criando assim um estimulo mais homogéneo. E em destaque um
subconjunto cromatico na forma de um quadrado que era apresentado de



maneira aleatoria nas laterais esquerda ou direita, gerando um experimento
de escolha forgada Goulart et al.(2008) ..........ceuvviiiiiiiiiiiieiiieeiiieeeeveeeeee 58

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 espastica e AV normal, grupo 03: os sujeitos com
paralisia cerebral espastica e AV reduzida..............cccooeeiiiiiiiiiiiiiecceeeee, 66

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 espastica e AV normal e grupo 03: os sujeitos com
paralisia cerebral espastica e AV reduzida.............cooeeiiiiiiiiiiiieceeeeen, 66

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 espastica e AV normal e grupo 03: os sujeitos com
paralisia cerebral espastica e AV reduzida...............cceeeiiiiiiieiiiiiiieeeeeeenn. 67

Figura 11: Representa dados do eixo protan binocular (trivector - CCT), no grupo D:
sujeitos diplégicos, grupo H:sujeitos hemiplégicos e grupo T:sujeitos
tetraPIEQICOS ... ———————— 68

Figura 12: Representa dados do eixo deutan binocular (trivector - CCT), no grupo D:
sujeitos diplégicos, grupo H:sujeitos hemiplégicos e grupo T:sujeitos
TEtraPIEGICOS ... 68

Figura 13: Representa dados do eixo tritan binocular (trivector - CCT), no grupo D:
sujeitos diplégicos, grupo H:sujeitos hemiplégicos e grupo T:sujeitos
TEtraPIEGICOS ... 69

Figura 14: Correlagéo entre o eixo protan binocular e o GMFCS de todos os sujeitos
com paralisia cerebral eSpPAstiCa ..........ccccovvviiiiiiiiiieiieceeeee e 70

Figura 15: Correlagdo entre o eixo deutan binocular e o GMFCS de todos os sujeitos
com paralisia cerebral eSpastiCa ..........cooeiiiiiiiiiiiiiee e 70

Figura 16: Correlag&o entre o eixo tritan binocular e 0o GMFCS de todos os sujeitos
com paralisia cerebral eSpastiCa ...........ccoeeiiiiiiiiiiiiiei e 71

Figura 17: Correlacéo entre o eixo protan binocular e a acuidade visual de todos os
sujeitos com paralisia cerebral espastica ...........cccoeeeeeviiiiiiiiiii e, 71

Figura 18: Correlagao entre o eixo deutan binocular e a acuidade visual de todos os
sujeitos com paralisia cerebral espastiCa ...........ccooveeeeiiiiiiiiiiiie e 72

Figura 19: Correlacdo entre o eixo tritan binocular e a acuidade visual de todos os
sujeitos com paralisia cerebral espastica ...........cccoeeevvviiiiiiiiiieee e, 72



Figura 20: Correlagao entre o eixo protan binocular e a faixa de idade escolar dos
SUJEITOS CONTIOIE......ceeeee e e 73

Figura 21: Correlacdo entre o eixo deutan binocular e a faixa de idade escolar dos
SUJEITOS CONTIOIE.... .o 74

Figura 22: Correlagao entre o eixo tritan binocular e a faixa de idade escolar dos
SUJEITOS CONIIOIE.... e e 74

Figura 23: Correlagcéo entre o eixo protan binocular e a faixa de idade escolar dos
sujeitos com paralisia cerebral espastica e AV normal.............ccc.cooooooe. 75

Figura 24: Correlacdo entre o eixo deutan binocular e a faixa de idade escolar dos
sujeitos com paralisia cerebral espastica e AV normal ............ccccceeeeeeeen. 75

Figura 25: Correlagao entre o eixo tritan binocular e a faixa de idade escolar dos
sujeitos com paralisia cerebral espastica e AV normal ............c...oooooeeee. 76

Figura 26: Correlagcéo entre o eixo protan binocular e a faixa de idade escolar dos
sujeitos com paralisia cerebral espastica e AV reduzida.......................... 76

Figura 27: Correlagao entre o eixo deutan binocular e a faixa de idade escolar dos
sujeitos com paralisia cerebral espastica e AV reduzida.......................... 77

Figura 28: Correlagao entre o eixo tritan binocular e a faixa de idade escolar dos
sujeitos com paralisia cerebral espastica e AV reduzida.......................... 77

Figura 29: Correlagdo entre as idades e o eixo Protan para todos os participantes do
grupo controle em idade escolar e do grupo adulto. A equagao da reta é; y
= 45, 5786005 — 0, 0252000188*x, o (r) € -0, 0366, p=0, 7265. Os pontos
minimos e maximos foram calculados de acordo com o intervalo de
coNfianGa d€ 95%0. ...eeeiiei e 78

Figura 30: Correlagdo entre as idades e o eixo Deutan para todos os participantes
do grupo controle em idade escolar e do grupo adulto. A equagao da reta
e, y =42, 0244079 + 0, 022747372*x, o (r) é 0, 0410, p=0, 6947. Os
pontos minimos e maximos foram calculados de acordo com o intervalo
de confianGa de 95%. ...eeuuii e 79

Figura 31: Correlacéo entre as idades e o eixo tritan para todos os participantes do
grupo controle em idade escolar e adultos. A equacao da reta € y = 58,
9371551 + 0, 466684185*x, o (r) € 0, 2824, p=0, 0111. Os pontos
minimos e maximos foram calculados de acordo com o intervalo de
coNfianGa d€ 95% .....coveeeei i 79

Figura 32: Representa dados do eixo protan binocular (trivector - CCT) do grupo
controle, no box da esquerda tém-se os sujeitos do sexo feminino e no
box da direita tém-se os sujeitos do sexo masculino................ceevveeenn... 81



Figura 33: Representa dados do eixo deutan binocular (trivector - CCT) do grupo
controle, no box da esquerda tém-se os sujeitos do sexo feminino e no
box da direita tém-se os sujeitos do sexo masculino................ecevveeeenn... 81

Figura 34: Representa dados do eixo tritan binocular (trivector — CCT) do grupo
controle, no box da esquerda tém-se os sujeitos do sexo feminino e no
box da direita tém-se os sujeitos do sexo masculino..............cc.eeevveeenn... 82

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 ............c.coeeveeviiineeneeee.n. 82

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 0s sujeitos do sexo masculino ............c.cceeeeeviiiieeneeeeen. 83

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 0s sujeitos do sexo masculino .............cceeeeeviiiieeneeeeee. 83



LISTA DE TABELAS

Tabela 1: Dados descritivos do grupo 1 - PCs (AV normal )..........cccooiiiiiiiiiiiiiiine 54
Tabela 2: Dados descritivos do grupo 2 - PCs (AV reduzida). ..........cocooveeiiiicienennne 55
Tabela 3: Dados descritivos do grupo controle em idade escolar................c.couue...... 56
Tabela 4: Dados descritivos do grupo de sujeitos adulto.............cccoooiiiiiieiiiiiiiieine 57

Tabela 5: Dados descritivos da idade dos sujeitos com paralisia cerebral espastica
com AV normal e AV reduzida, do grupo controle e do grupo adulto, com
as respectivas médias, medianas, valores minimos e maximos e desvios
0= To [ = Lo TSP 62

Tabela 6: Dados descritivos sobre o sexo dos sujeitos com paralisia cerebral
espastica com AV normal e AV reduzida, do grupo controle e do grupo
= Lo |1 ] | (o TR R 62

Tabela 7: Dados descritivos da acuidade visual dos sujeitos com paralisia cerebral
espastica com AV normal e AV reduzida, do grupo controle e do grupo
adulto respectivamente, com as médias, medianas, valores minimos e
MAaXiMOS € deSVIOS PAAIE0 ... ..coeei e e 63

Tabela 8: Dados descritivos do Cambridge Colour Test Trivector binocular dos eixos
protan, deutan e tritan dos sujeitos com paralisia cerebral espastica com
AV normal e AV reduzida, do grupo controle e do grupo adulto, com as
meédias, medianas, valores minimos e maximos e desvios padréo.......... 63

Tabela 9: Dados descritivos sobre o quadro motor do total de sujeitos com paralisia
cerebral espastica com AV normal e AV reduzida............cccccoeeevvvieeeennnn. 63

Tabela 10: Dados descritivos sobre o tempo gestacional do total de sujeitos com
paralisia cerebral espastica com AV normal e AV reduzida ..................... 64

Tabela 11: Dados descritivos da etiologia do total de sujeitos com paralisia cerebral
espastica com AV normal e AV reduzida ..........cccooevvvieiiiiiiieeeeiiceeeeee, 64

Tabela 12: Dados descritivos da classificagdo GMFCS do total de sujeitos com
paralisia cerebral espastica com AV normal e AV reduzida ..................... 64

Tabela 13: Valores de H e p das analises das diferengas entre grupos dos eixos
protan, deutan e tritan binoculares. PCs (AV normal): sujeitos com
paralisia cerebral espastica e AV normal. PCs (AV reduzida): sujeitos
com paralisia cerebral espastica e acuidade visual reduzida e grupo
(o7 ] 11 {o] [ 65



Tabela 14: Calculo do coeficiente de correlagéo (r) e o nivel de significancia (p) dos
trés eixos (protan, deutan e tritan binoculares no decorrer das idades. Na
primeira linha de cada analise temos o (r), na segunda, a quantidade de
participantes € na terceira O (P) .oeeeeeeeeeoriie e e 78

Tabela 15: Valores de média, desvio padrao e valores de “p” de todos os eixos de
confusdo binoculares (protan, deutan e tritan) dos sujeitos masculinos e
femininos do grupo CONEIOIE .........ccooieie e 80

Tabela 16: Valores de média, desvio padrao e valores de “p” de todos os eixos de
confusdo binoculares (protan, deutan e tritan) dos sujeitos masculinos e
femininos do grupo adulto ...........uiiiiiiiie e 80



LISTA DE ABREVIATURAS

AV- Acuidade Visual
CCT- Cambridge Colour Test

GMFSC- Gross Motor Function Classification System

VEP- Visual Evoked Potential
PC- Paralisia Cerebral
PCs- Paralisia Cerebral Espastica

SPCPE- Surveillance of Cerebral Palsy in Europa



SUMARIO

I- INTRODUGAO .....ooueereireeeretriesessssesseseesessssssssssssssesssssssessessssesssssssesssssessssssessnses 20
R VA== T I o (= 0o - 22
l. 2 -Teorias da percepgao das COres ......ccccccuiriiirrrrmrmrmnmnsssss s resrrnrssssssssssssssnnnees 24
l. 3 - Processamento cortical de sinais Cromaticos ...........cccccceummmmrmmnmmnnnnnnnnnnnnnn. 28
1.4 - Alteragoes Na ViSA0 @ COIeS.........cumrimmmmmnussisiiirrsrnnnnassssssssssessssnsssssssssssnnesnnns 29
1.5 - Avaliagcao da ViSA0 de COIeS ......cccciiirrmueiiiirnessirnness s s s rr s s rnan s sesnmnssssesnnnns 34
lI- PARALISIA CEREBRAL ........oiieeieesccccceserse e s s s s sssssns s s s s e s s ssmsmmn e s e ennnnnnnn 40
| IR I 0o T = | o 40
I1.2 - Incidéncia @ Preval€ncCia.........ccccccuuemmummmmmnnnnnennnennnnsnnas s s snn s snnnnnans 41
| Tl 3 ] Lo T |- Rt 42
1.4 — ClasSifiCaGa0 .........ccciiiiiiiiir e s e 44
I1.5 - Alteragoes oculares € VIiSUAIS ........cuuureeuuiiiiiiiiinsmssssssss s s e s s sssss s s e s s ennnes 46
11.6 - Alteragcoes Na ViSA0 d@ COIES........ciiirrmmuiiirrranssrrrnessssrrrnnsss e rnnsssssssnanssssssnnnas 49
lll- JUSTIFICATIVA PARA O PRESENTE ESTUDO .......cccmimiirinicneneeeeneeess s 52
Y0 = | I L P 53
V- MATERIAIS E METODOS.......c.ccuiieeiiaieneesaesese e ssssssesssssssssssssesesssssssssssssssssnns 54
V.1 = SUJEILOS ..coiiiiiieireiir e ——— 54
V.2 —EqUIPAMENTOS ......coceiiiiiic e i srr s s s s s s s s e e s e e s e e s s nnn s nnmnas 57
V.3 —EStiMUIO.....ccooieieeeeeeer i s 58
V.4 — Procedimentos ..o ns s s e s e 59

V.4.1 - Avaliagao Motora .........ccooiiimmiemiiiriir s s s 59

V.4.2 - Avaliagao visual cromatica............ccoiimmmmeciriiin e 60
V.5 Analise Estatistica ...........cccovriiiiiiiiiiin 61
VI- RESULTADOS ......cooooeeeiiieeeeseeesseses s s sssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssnnssssneessnnnes 62
VI = DISCUSSAOD......cceeiiririrriresessessessessessesessessesssssssssesssssssssssssssssssesssssssssssssssnnnns 84
CONCLUSAQ ......ccieeetreereeesesassseessesessessssssessssessessssessesssssssessssensssessssssssssnsenssssnsns 92
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS........cceceeteiieeereesssssessssessesssssssesssssssessssssssanas 93

ANEXO IA - Aprovagio do Comité de Etica em Pesquisa Humana (Instituto de
=Y oo oY o - TP 103



ANEXO IB - Aprovagao do Comité de Etica em Pesquisa Humana (Hospital das

[0F 110 (o= T3 104
ANEXO Il - Termo de consentimento livre e esclarecido.......ccoeeevvmirmieiirenrennsn. 105
ANEXO Il - Anamnese (Ficha de avaliagao dos sujeitos com PCs)........cccccvrerinnrnenn 106

ANEXO IVA: Tabela contendo o rol completo dos dados coletados do grupo1:
sujeitos PCs (AV NOIrMal)........cccoiiiiiiimiemeenicsissers s s ersssssssss s s s ssss s sssssssssssssssssssmnnnnnsns 107

ANEXO IVB: Tabela contendo o rol completo dos dados coletados do grupo 2:
sujeitos PCs (AV redUzida).........cccrmmremmmmniiisiiinissinssssssssssssssssssssssssssssssssesssssnsssnssns 108

ANEXO IVC: Tabela contendo o rol completo dos dados coletados do grupo
controle: sujeitos em idade €SCOlar ... - 109

ANEXO IVD: Tabela contendo o rol completo dos dados coletados do grupo de
SUjEItoS AdUILOS ........cooiiiiiee e e 110



20

I. INTRODUGCAO

O interesse pelo tema de nosso trabalho nao é dificil de entender. A cor € uma
caracteristica que esta impregnada em todo o nosso ambiente, ndo somente
especificando um atributo ou qualidade fundamental das superficies e dos objetos,
mas também, no caso dos seres humanos, provocando geralmente profundos
efeitos estéticos e emocionais, influenciados por associagdes e preferéncias. Para a
maioria dos individuos, as cores parecem dominar uma grande parte do ambiente
visual. Elas chamam nossa atencgdo, instigam nosso senso estético e o mais
importante, fornecem informacgdes peculiares de nosso ambiente. Elas acentuam os
objetos, e frequentemente se constitui numa clara indicagéo para o reconhecimento
de muitos objetos, fornecendo, assim, um senso de estabilidade do mundo a nossa
volta (Schiffman, 2005)

Wright (1967) propbe que, além de utilizar a informagdo cromatica para
identificacdo dos objetos, “0 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 coloracdo do por-do-sol (apud Schiffman,
2005).

Conforme a literatura de Farina (1990), a cor exerce uma agao triplice: a de
impressionar, a de expressar e a de construir. Ou seja, a cor € vista: impressiona a
retina. E sentida: provoca uma emog3o. E é construtiva, pois tem valor de simbolo e
capacidade, portanto, de construir uma linguagem que comunique uma idéia.

No uso quotidiano, o termo cor normalmente denomina algo que supde ser
uma propriedade inerente aos objetos que seria percebida, capturada, pelo aparato
sensorial dos individuos, porém ndo é o que acontece. E importante ressaltar que a

percepcao de cor depende nao 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 estimulagdo dos fotorreceptores na retina, mas € somente no
sistema nervoso central que ela €, de fato, percebida (Ventura, 2007).

A pesquisa do fendbmeno da cor tem apaixonado diversos pesquisadores
através dos tempos. Desde a antiguidade, cientistas, filésofos, artistas e estudiosos
desta arte, defendem que a cor tem um forte poder de influenciar no comportamento
dos seres humanos (Golding, 1997).

Muitos estudos tém sido realizados com o objetivo de melhor compreender
como se da o processo cromatico em individuos normais, mas também quais sédo as
possiveis alteracbes que podem ocorrer na discriminagdo cromatica frente a uma
doenga (Regan et al., 1998; Costa et al., 2007; Ventura et al., 2002a, 2002b, 20033,
2003b, 2005, 2007; Castelo-Branco et al., 2004).

A seguir explanaremos como o processo bioldgico que resulta na visdo de
cores acontece. Estudos mostram que a fungdo da visdo de cores assim como
aqueles dos processos fisiologicos e seus componentes anatdbmicos envolvidos
variam entre as espécies, neste trabalho abordaremos apenas a visdo de cores em

humanos.
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.1 - Visao de Cores

A energia irradiada da porgéo visivel 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

visivel essa luz é percebida com uma cor especifica (Adams & Courage, 1998).
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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 experiéncia de cor se limita a uma
faixa de visibilidade bastante restrita do espectro eletromagnético (algo entre 400 e
700 nanbmetros). Assim, por exemplo, quando nos referimos a 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 sensagdes de azul
ou de vermelho.

O componente fisico principal de uma determinada cor € o comprimento de
onda da luz refletida que a produz. Na verdade, entretanto, a percepcédo cromatica é
determinada por trés atributos fisicos da luz: comprimento da onda, intensidade e

pureza espectral em interagdo com os mecanismos de oponéncia. Cada um desses
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atributos se relaciona a uma qualidade psicolégica especifica da percepgéo
cromatica: matiz, brilho e saturacao, respectivamente (ver figura 2).

Matiz: € a experiéncia da cor pura, sdao as cores ditas primarias ou as
combinacdes possiveis entre elas.

Brilho: refere-se a quantidade de luz que um objeto emite, ou seja, numero de
fétons que atingem o olho. E nossa interpretacgéo subjetiva de luminancia, que é uma
propriedade acromatica quantitativa da cor.

Saturacdo: é a quantidade de branco relacionada com uma determinada cor,
pura ou ndo; o quanto de branco existe num estimulo percebido, por exemplo,
quanto mais branco envolvido num matiz mais dessaturada sera essa cor

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

Figura 2: Relacao entre as dimensoes fisicas e psicolégicas das cores (intensidade=brilho;
comprimento de onda=matiz; pureza espectral=saturagdo)Fonte: http://www.yorku.ca/eye/hsb.htm
acessado e modificado em 30/11/2011.

A discriminagédo de cores é a capacidade de distinguir entre estimulos visuais
que diferem apenas pela composicdo de comprimentos de onda. O correlato

psicofisico dessa dimensao é o matiz. Para que se possa afirmar que ha visdo de
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cores, a discriminagao deve independer de outros atributos do estimulo visual, como

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

.2 - Teorias da percepc¢ao de cores

O processamento cromatico pelo sistema visual pode ser entendido em dois
niveis. No primeiro nivel, dos fotorreceptores, existem trés classes de cones, cada
qual com um pico de absorgao 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).
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Figura 3: Curvas de absorgcéo 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 absor¢do da rodopsina dos bastonetes para

comparagdo. 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 trés
primarias (verde, vermelho e azul) havia sido proposta por Young e Helmholtz (1802;

apud Mollon, 2003). Helmholtz chegou a sugerir a existéncia de trés receptores para
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as diferentes cores, numa época em que nao se tinha conhecimento do numero de
tipos de cones (Mollon,1997). Foi somente na década de 1960 que ocorreu a
descoberta de que temos trés tipos de cones, simultaneamente em dois laboratorios

(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
hiperpolarizagdo de membrana, cuja amplitude para um quantum de luz n&do varia
em funcdo do comprimento de onda desta, o que varia € a probabilidade dessa
absorcgao ocorrer, este € o “Principio da Univariancia”.

Entretanto, o numero de cada tipo de cone e sua distribuigdo espacial na retina
nao 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 visdo de cores normal uma
proporgao bastante variada entre os cones L e M (1.1:1 até 16.5:1). Além disso, foi
observado que os receptores na area foveal de 0,1° de &ngulo visual sao
exclusivamente cones M e L, e a proporgdo de cones S aumenta de 0,1 °a 1,0° do
centro. A proporgdo entre os trés tipos de cones atinge nessa excentricidade um

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

No entanto, a teoria tricromatica ndo conseguia explicar a variedade de
fendbmenos cromaticos encontrados na natureza. Em particular, ela falhava ao
explicar o fato de que nés ndo conseguimos vivenciar certas sensagdes como verde
e vermelho concomitantemente e de que precisamos de quatro cores para nomear

todas as outras, bem como para justificar a existéncia das pos-imagens.
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Assim, o fisiologista alemédo Ewald Hering, em 1878, propbés a teoria da
oponéncia das cores, que sugeria a existéncia de trés canais de cores oponentes,
mutuamente inibitérios: vermelho-verde, azul-amarelo e branco-preto (apud
Gouras,1985).

Este segundo estagio do processamento cromatico € chamado de pods-
receptoral e se organiza constituindo trés canais principais. Os trés sistemas neurais
pos-receptoriais transmitem os sinais gerados pelos fotorreceptores e sao
caracterizados pelos: (1) subsistema de luminéncia, que é responsavel pelas
informagdes sobre contraste de luminédncia — soma da taxa de quantum absorvido
principalmente nos cones L e M; (2) subsistema de cores azul-amarelo, responsavel
pela comparacdo da taxa de quantum absorvido pelo cone S e a taxa absorvida
pelos cones L e M e (3) subsistema de cores verde-vermelho, responsavel pela
comparagao das taxas de quantum absorvida pelos cones L e M. Com esses
subsistemas temos trés tipos de discriminagao: luz e escuro, azul e amarelo e verde-
vermelho (Figura 4). A dimens&o dessas discriminagdes de cores transmitida por
esses subsistemas é limitada pelo numero de fotopigmentos disponiveis nos cones
(Sharpe, 2000).

Estudos da fisiologia da visdo de cores foram também realizados em outros
niveis 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 incompativeis com a teoria tricromatica mas se comportavam conforme o
padrao previsto pela teoria dos processos oponentes proposta por Hering (1878), ou
seja, em canais de oponéncia cromatica. Estas células, que respondem com

oponéncia (excitagao/inibi¢ao) para estimulos 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 fungao na sensibilidade acromatica para
baixas frequéncias temporais e altas freqliéncias espaciais, além de serem sensiveis
a forma e a detalhes finos dos estimulos (Perry, Oehler, & Cowey, 1984;
Tovée,1996).

As células que respondem em oposicdo para estimulos azul e amarelo
compdem a via koniocelular, recentemente descrita (Dacey & Lee, 1994; Martin,
White, Goodchild, Wilder, & Sefton, 1997).

Estudo utilizando técnicas imunuocitoquimica evidenciou a existéncia de 3
subtipos de células Koniocelulares. O subtipo K3 partem do NGL e vao as areas
corticais da camada Ill de V1 , este subtipo € responsavel pelo processamento da
via azul-amarelo, enquanto os subtipos K1 e K2 projetam-se para a camada | de V1
e apresentam uma seletividade maior para freqiéncias espaciais baixas e altas
frequéncias temporais (Xu et al.,2001).

Pesquisas posteriores mostraram que este padrao de resposta em oponéncia
ja esta presente nos estagios iniciais do processamento da informagao de cor que

ocorre nas células ganglionares da retina (Ross & Mingolla, 1998).
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Figura 4: Representacdo dos receptores e dos subsistemas neurais de discriminagdo (Mecanismos
de oponéncia). No estagio neural — subsistemas — ha trés tipos de comparagdes: Azul/Amarelo,
Verde/Vermelho e Luz/Escuro. Fonte: http://www.ncbi nim.nih.gov/bookshelf/br acessado e
modificado em 30/10/2011.

l. 3 - Processamento cortical de sinais cromaticos

No nivel cortical, o processamento cromatico se torna cada vez mais complexo.
Neurdnios visuais da area visual primaria (V1) apresentam um padrédo de resposta
em dupla oponéncia. As células de oposigdo dupla tém uma organizagéo centro-
periferia antagbnicas, com cada componente possuindo um efeito dual; ou seja,
tanto o centro como a periferia sdo cromaticamente oponentes. Assim, o centro
aumenta sua atividade para uma dada cor, diminuindo-a para a sua cor
complementar; por outro lado, suas vizinhangas atuam exatamente do modo

contrario (Johnson, Hawken & Shapley, 2004).
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Entretanto, mesmo este modelo de dupla oponéncia nao responde, ainda, a
questdes importantes como, por exemplo, porque alguns comprimentos de onda na
regido do violeta parecem perceptualmente avermelhados se o cone-L ndo esta
sendo estimulado por esta regido espectral? Outros modelos para o processamento
cromatico tentando solucionar questdes semelhantes a esta estdo em
desenvolvimento envolvendo estagios posteriores as vias visuais corticais primarias

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

A partir do V1 ha cerca de duas duzias de diferentes areas corticais, todas
elas contribuindo para a percepgao visual - constituem as areas extra-estriadas e a
sua contribuicdo e papel desempenhado no processo da visdo continua em viva e
aberta discussao (Pereira et al., 2003).

Desde o trabalho pioneiro de Zeki (1980) em primatas, sugere-se que a area
extra-estriada de V4 tem um papel importante na analise cortical de informacéao
cromatica. Estudos recentes em humanos, usando técnicas de neuroimagem (PET e
RMF), permitiram o mapeamento de subdivisbes de V4 (e presumivelmente uma
area adicional, V8) envolvidas em percepc¢ao, formagéo de imagens, categorizagao e

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

1.4 - Alteragdes na visao de cores

A discriminagao de cores se refere a habilidade do observador em detectar
minimas diferengas entre cromaticidades (Kinnear & Shrafe, 2002).

O termo discromatopsia € utilizado em relagdo aos defeitos adquiridos na
sensibilidade cromatica, mas também pode ser aplicado para os defeitos

congénitos. Individuos que possuem um defeito na sensibilidade cromatica nao
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sdo capazes de reconhecer e discriminar a mesma quantidade de cores que um
individuo com visédo de cores normal (Kinnear & Shrafe, 2002).
Defeitos congénitos

As alteragcbes cromaticas que ocorrem sem o aparecimento de outros
sintomas, sao as ditas congénitas ou deficiéncias hereditarias. As deficiéncias
congénitas sao caracterizadas por uma alteragdo na discriminagdo de uma area
cromatica especifica, geralmente em ambos os olhos igualmente e como uma
deficiéncia permanente, ela ndo se altera com o tempo (Pokorny, Smith,
Verriest, & Pinckers, 1979).

Tipos de defeitos congénitos e nomenclatura

A) Tricromatismo andmalo: percebe a luz branca através de proporgdes
anbmalas de vermelho, verde e azul. Decorre de uma alteracdo de um dos
pigmentos dos cones, particularmente nos casos de protanomalia (deficiéncia de
pigmentacdo do cone L) e deuteranomalia (deficiéncia de pigmentagdo do cone M).
Os mecanismos que levam a tritanomalia sdo pouco conhecidos, particularmente
pela raridade com que essa alteracao é encontrada.

B) Dicromatismo: apresentam apenas duas classes de cones e os utilizam
para ajustar e identificar todas as outras cromaticidades existentes no espectro
visivel humano. O dicromatismo pode ainda ser desdobrado em: protanopia, que é
a auséncia de fotopigmentos eritrolabeis (sensiveis a luz vermelha), deuteranopia,
que é a auséncia de fotopigmentos clorolabeis (sensiveis a luz verde) e, finalmente,
tritanopia, muito rara, € a auséncia de fotopigmentos cianolabeis (sensiveis a luz
azul).

D) Monocromatismo: Nao apresentam nenhum tipo de fotopigmento das trés

classes dos cones ou suas retinas possuem uma anomalia quanto ao numero e 0s
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tipos de cones. Essencialmente, eles nao respondem a nenhuma cor, sofrendo
normalmente de uma reducdo em outras funcgdes visuais. Outro monocromatismo
inclui o do cone S, somente bastonetes e cones S estdo presentes. Esta
condicado é muito rara, sendo herdada por genes recessivo ligado ao X. Os
sintomas e sinais sao similares ao monocromatismo por bastonetes (Sharpe &
Stockman, 1999; Birch, 2001).

Nos EUA, 10% da populagédo masculina ou 4-5% da populagao geral tém
defeitos de visdo de cores congénitos dos cones L e M. Destes, 7% séao
tricromatas andmalos e 2-3% dicromatas (Pokorny et al., 1979). Defeitos tritan
sdo muito mais raros: ocorrem em apenas 0,005%. Como os genes das
opsinas L e M estdo no cromossomo X, os defeitos nos cones L e M sdo muito
mais frequentes em homens. Sua proporcdo em mulheres € muito baixa, de
0,4%, porque este defeito é recessivo e ligado ao X. No caso de tritanopia, o
defeito é autossbmico dominante, o gene da opsina S esta no cromossomo 7
(Sharpe & Stockman, 1999).

As alteragbes na visdo que acompanham um problema patolégico, sao
chamadas adquiridas, isto €, uma alteracdo cromatica no decurso de uma doenca.

Déficits de visdo de cores adquiridas podem ocorrer devido a patologias tais
como: degeneragcdo maculares e/ou do pigmento macular, alteragdes vasculares da
retina ou cérebro, uso de drogas farmacolégicas ou de abuso e distrofias diversas da

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

Gobba e Cavalleri (2003) relatam que os estudos nas alteragdes da visdo
de cores adquiridas geralmente apresentam resultados alterados na
discriminacao do eixo azul/amarelo e com menos frequencia sao encontradas

alteragbes combinadas entre os eixos azul/amarelo e verde/vermelho. Os
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resultados obtidos com os testes visuais sdo contraditérios e os olhos podem
ser afetados em graus diferentes. Geralmente essa alteragdo cromatica pode
vir acompanhada de uma alteragcao em outro dominio da visdo, como acuidade
visual, campo visual entre outras alteracdes.

A visdo de cores do eixo tritan € a mais afetada por condicbes ambientais,
como problemas de saude, exposi¢céo ao sol e a idade. Regan et al. (1998) em seu
estudo sobre discriminagao de cores em pacientes com parkinson encontraram uma
correlagao significativa entre idade e discriminagdo para o eixo tritan no espago de
cores, tanto para os pacientes com parkinson como para os controles. Segundo o
autor, a correlagdo encontrada n&o era algo surpreendente, mas sim um reflexo do
amarelamento do cristalino que ocorre com a idade.

Em 1912, Kdliner, um cientista alemao, formulou uma lei que postulava que
as deficiéncias cromaticas do tipo azul/amarelo eram resultado de doencas da retina,
enquanto que deficiéncias do tipo vermelho-verde eram relacionadas a alteragdes do
nervo Optico. Com o tempo, varias pesquisas foram demonstrando que existem
evidentes excegdes a essa lei, sendo o glaucoma uma importante excegéao.

Segundo Fletcher e Voke (1985) outras denominagbes podem ser aplicadas
aos defeitos adquiridos:

» Acromatopsia: seria sinbnimo de monocromatismo, ou, auséncia de
percepc¢ao de cores.

» Cromatopsia: quando ha uma distorcdo da percepg¢ao cromatica, havendo
mudanca na sensacao da cor percebida, podendo levar a xantopsias, eritropsias,
cianopsias e cloropsias, distor¢gdes cromaticas que tornam os objetos amarelados,

avermelhados, azulados ou esverdeados, respectivamente.
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» Agnosias cromaticas: alteragdes de percepcdo resultantes de danos
corticais cerebrais.

Por convencéo, os prefixos gregos para primeiro, segundo e terceiro “protos”,
“deuteros” e “tritos” sdo usados para determinar as cores vermelha, verde e azul,
respectivamente, ao se nomearem os defeitos de visdo de cores.

E possivel encontrar os matizes que sdo indistinguiveis para cada tipo de
dicromacia. Em linhas gerais, as linhas de confusdo dicromatas s&o derivadas a
partir de um procedimento simples, vislumbrado por Maxwell (cf.judd,1966): 1) Apos
identificar um par de estimulos cromaticos que parecem idénticos para um dicromata
e plota-los no diagrama de cromaticidade, um segmento de reta ligando ambos os
pontos contera estimulos que serdo confundidos com os dois primeiros, para aquele
fendtipo. 2) Repetindo-se o procedimento para novos pares de confusao, é possivel
identificar o ponto em que todas as linhas de confusdo de um dado fenétipo se
cruzam, chamado aqui: ponto copunctual. 3) Dado tal ponto copunctual, € possivel
prever novas linhas de confusdo simplesmente ligando qualquer ponto do diagrama
ao ponto copunctual. (ver figura 5)

Em outras palavras, linhas de confus&o sao definidas em termos de variagbes
de matiz no diagrama de cor que, em condigbes de equiluminancia, ndo sao
percebidas por individuos dicromatas a ndo ser que sejam seguidas também de
variacbes de luminancia. A figura 5 ilustra aproximacg¢des de linhas de confuséo

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

1.5 - Avaliagao da visao de cores

Para avaliar a visdo de cores em adultos, existem inumeros testes, mas todos
dependem de compreensdo de instrugdes verbais e de repertérios de
comportamentos que nao existem no recém-nascido, nem mesmo na crianga até
cinco anos, ou em individuos com multiplas deficiéncias. Uma forma de obter
informagdes sobre a visdo de cores, ou sobre o potencial neurolégico para essa

capacidade, é recorrer a respostas fisiologicas a estimulos cromaticos. As respostas
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fisiolégicas podem ser obtidas na retina, com o Eletrorretinograma (ERG), ou no
cortex occipital, com o Visual Evoked Potential (VEP). Entretanto, € s6 através do
comportamento que se pode comprovar que a capacidade de ver cores existe e é
usada pelo individuo (Ventura, 2007).

Nos testes de visdo de cores, geralmente é exigido dos sujeitos a
discriminacao entre o alvo e um fundo. Uma das principais caracteristicas dos testes
de visdo de cores € a necessidade da eliminagao de influéncia de outras variaveis
(intensidade ou julgamento pelas bordas), de forma que o desempenho dos sujeitos
figue sob controle restrito das variagdes de cromaticidade (Dain, 2004). Diversos
testes para avaliar a sensibilidade cromatica tém sido desenvolvidos ao longo dos
anos, poréem descreveremos brevemente sobre um em especial: Cambridge Colour
Test - CCT (versao original e suas novas versoes).

O teste desenvolvido pelo grupo de Mollon, comercialmente conhecido como
Cambridge Colour Test (CCT), mostra grande vantagem, pois possibilita a variagao
dindmica e adaptativa da diferenga cromatica entre o alvo e o fundo ao longo das
diferentes diregdes no espaco de cor (Regan, Refin, & Mollon,1994).

Contudo, estes autores afirmam que devido a algumas caracteristicas dos
monitores de computador ha a criagdo de uma espécie de borda entre o fundo e o
alvo que delimitaria esse. Ainda haveria a necessidade de estabelecer valores de
luminancia especifica para cada sujeito devido a variagbes na sensibilidade a
luminancia especialmente em pacientes idosos e com deficiéncias na visao de cores.
A adocdo de ruido espacial e de luminancia, como o utilizado em pranchas
pseudoisocromaticas (Ishihara plates), ja proposta anos antes por Mollon & Reffin
(1989), seria uma solugdo, pois garantiria o controle confidvel das variaveis

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 apresentacéo, na tela de um monitor, de um mosaico de
pequenos circulos, variando aleatoriamente em tamanho, de forma a eliminar a
possibilidade de artefatos de borda e de luminancia. Uma parcela dos circulos,
definidos com valores de cromaticidade diferentes das do fundo do mosaico, formam
um alvo na forma de um C. O sujeito é instruido a indicar a orientagdo da abertura
do C (esquerda, direita, superior e inferior), que varia de uma apresentagdo do
arranjo para outra. A diferenga cromatica entre o alvo e o fundo € aumentada ou
diminuida adaptativamente durante o teste, de acordo com o desempenho do sujeito
(Regan, Reffin, & Mollon, 1994).

Apo6s publicacdo deste trabalho, o grupo de pesquisa Ventura et al. (20023,
2002b), do Instituto de Psicologia da USP (SP), reproduziram os resultados dos
criadores do teste, mostrando que o formato das elipses expde o tipo de deficiéncia
de visdao de cores que determinado individuo possui e descreveram valores
normativos preliminares baseados em dados de sujeitos em Sao 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
dispéem horizontalmente, seguindo a direcdo verde-vermelho do espaco de cor CIE
1976 e representam um conjunto de dados para verificacédo de perdas do tipo tritan.
Sua orientagao nao coincide com o eixo protan ou deutan, mas ela se situa em uma
regido intermediaria entre esses eixos. Ja as elipses 1 (u'v: 0,215; 0,531), 2 e 3
(u'v’: 0,225; 0,415) se dispdem verticalmente, estando alinhadas com o eixo azul-

amarelo e representam um conjunto de dados para verificagdo de perdas nos eixos
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protan ou deutan. Pessoas que apresentam uma perda difusa da visdo de cores
aumentam essas elipses em todas as direcoes.

Varios trabalhos ja aplicaram este teste em diversas doengas, revelando
assim sua alta especificidade e alta sensibilidade por permitir a avaliagao detalhada
das alteracbes da discriminagao de cores decorrentes de condicdes hereditarias ou
adquiridas, fornecendo medidas quantitativas da habilidade de discriminacdo de
cores do individuo. 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 alcool (Castro
et al.,, 2009), usuarios de cloroquina (Ventura et al., 2002b), neuropatia Optica
hereditaria de Leber (Ventura et al., 2005, 2007), pacientes com esclerose multipla
(Moura et al., 2008), com a distrofia muscular de Duchenne (Costa et al., 2007),
intoxicados por mercurio (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 ciéncia basica, como a avaliacdo da auséncia de somacgao binocular,
olho dominante e efeito da aprendizagem na discriminagdo de cores (Costa et al.,
2006).

Os testes disponiveis para avaliar as criancas em fase escolar é bastante
discutivel, haja visto que as habilidades cognitivas das criangas ainda estdo em
desenvolvimento e é inadequado tratar os resultados das criangas da mesma forma
que a dos adultos. Testes disponiveis tendem a ser cognitivamente e
perceptualmente desafiantes para as criangas (anomaloscopio), usam formas
inapropriadas (fontes nao familiares ou simbolos), ou ndo é sensivel o bastante para
detectar mudangas na visao de cores (pseudoisochromatic plates). Embora o teste

Farnsworth-Munsell 100-Hue é reconhecido como um dos mais sensiveis requer
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muita atengao e seu tempo de aplicagao € longo, tornando-o de dificil aplicagdo em
criangas (Ling & Dain, 2008).

Com o objetivo de garantir condigbes favoraveis para a avaliagdo de
discriminagdo de cores também em criangas e bebés através do teste
computadorizado, pois a abertura do “C” de Landolt, se mostrou pouco intuitiva para
criangas pequenas, Paulo R. K. Goulart da Universidade Federal do Para, na época
aluno de doutorado, em parceria com a Profa. Dra. Dora Fix Ventura , no Laboratério
da Visdo: Psicofisica e Eletrofisiologia Visual Clinica (Labvis), do Instituto de
Psicologia da USP, promoveram uma adaptacdo do teste de Mollon-Reffin, nesse
caso para aplicacdo em bebés e criangas, o CCT Kids (Goulart et al.,2008).

Todas as caracteristicas do Cambridge Colour Test (CCT) foram mantidas no
novo programa, exceto o estimulo apresentado com o alvo no formato C de Landolt,
o qual foi substituido por um quadrado. Com isso, ao invés do sujeito informar a
posicdo da abertura do C, ele deve indicar a localizagdo do quadrado (esquerda,
direita, superior e inferior). Posteriormente esta versdo também foi modificada para
conter apenas duas posigdes (direita e esquerda), possibilitando assim a avaliagédo
em bebés, sujeitos ndo verbais e/ou com multiplas deficiéncias. Baseado no olhar
preferencial esta versdo permite que o experimentador julgue a diregdo do olhar do
sujeito em teste (Goulart et al.,2008). Nesta versdo mais curta de duas posic¢des, as
cores apresentadas estdo dispostas sobre trés eixos protan, deutan e tritan (teste
trivector). Limiares sdo determinados para cada uma dessas linhas pra determinar

se o sujeito possui alguma alteragdo cromatica (ver figura 6).
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Figura 6: Cambridge Colour Test - trivector. Com os trés eixos de confusao 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 area cinza representa o CIE 1976 e a parte colorida
a area que o monitor de video é capaz de reproduzir.

Em ambos os casos, seja de quatro ou duas posigdes, 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 numero determinado de reversdes entre acertos e
erros, considerando-se o limiar de discriminagdo o valor médio de cromaticidade do
alvo nessas reversdes. Quanto maior a distancia entre essa cromaticidade e a do

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

II.1 - Conceitos

Paralisia Cerebral é a incapacidade fisica mais comum na infancia (Stanley et
al., 2000; SCPE, 2002; Rosenbaum, 2003).

John Little em 1862, ortopedista inglés, foi um dos primeiros a observar e
descrever quadro evidenciado principalmente por espasticidade dos musculos 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 a deficiéncia mental e sempre
fosse resultado de traumas encefélicos provocados pelo parto. Freud, em 1897,
sugeriu a expressao paralisia cerebral (PC), que, mais tarde, foi consagrada por
Phelps (1946) ao se referir a um grupo de criangas que apresentavam transtornos
motores mais ou menos severos devido a lesdo do sistema nervoso central (SNC),
semelhantes ou ndo aos transtornos motores da Sindrome de Little.

Desde o Simpdsio de Oxford, em 1959, a expressdao PC foi definida como
disturbio do movimento e da postura persistente, porém nao invariavel, surgindo nos
primeiros anos de vida e devido a disturbios n&o progressivos do cérebro, resultado
da interferéncia durante seu desenvolvimento (Mc Keith et al.,1959).

Bax (1964) descreveu a paralisia cerebral como uma desordem do movimento
e da postura devido a lesédo ou defeito no cérebro ainda imaturo.

A definicdo 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 limitagdo nas atividades, que sao atribuidas a
disturbios n&o progressivos que ocorreram durante o desenvolvimento fetal ou

infantil do cérebro. Os disturbios motores da paralisia cerebral sdo frequentemente
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acompanhados por epilepsia, problemas musculos-esqueléticos secundarios, e
disturbios de sensagéao, percepgao, cognicdo, comunicagdo e comportamento.

A lesdo que surge na paralisia cerebral ocorre durante o cérebro imaturo
ainda em desenvolvimento. De acordo a maioria das referéncias, o inicio deste
evento pode acontecer em qualquer momento, desde o desenvolvimento pré-natal

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

1.2 - Incidéncia e Prevaléncia

Nao existe pesquisa especifica e oficial no Brasil a respeito da incidéncia de
portadores de deficiéncias fisica, sensorial ou mental recentes. Ferrareto, em 1992,
calculava o surgimento de 36.000 casos novos ao ano. Atualmente, acredita-se que
a incidéncia esteja por volta de 30.000 casos novos ao ano (Satow, 2000).

Atualmente a prevaléncia da paralisia cerebral no mundo esta 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 ténue tendéncia de aumento na
taxa global da PC no periodo compreendido de 1970 a 1989, principalmente nos
casos mais severos (SCPE, 2002).

Pharoah (1996) chama a ateng¢ao para um aumento na prevaléncia de casos
de paralisia cerebral em RN com baixo peso. Na opinido do autor, este aumento é
devido aos cuidados neonatais desenvolvidos. Resultados similares ao de Paroah
tém sido encontrados em outros estudos (Stanley & Watson, 1992; Hagberg et al.,
1993).

A frequéncia da paralisia cerebral aumenta proporcionalmente a

prematuridade, afetando aproximadamente 7,3% dos nascidos com peso abaixo de
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1500g (SPCE, 2002). Consequentemente 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 ultimas décadas como responsaveis
pelo aumento na incidéncia da PC sao devido a sobrevivéncia de recém-nascidos
com baixo peso e tratamentos de infertilidade resultando no aumento de multiplos

nascimentos (SCPE et al., 2002).

I1.3 - Etiologia

Desde a sua descricdo, acreditava-se que a PC decorria de problemas do
parto. O primeiro a observar que esse nado € o unico fator etiolégico foi Yannet
(1944) que chamou a atencéo para fatores etiolégicos ocorridos no periodo pré-
natal, uma vez que dentre 86 criangas com PC que estudou, em apenas 25% as
maes relatavam histéria de parto com alguma intercorréncia. Hoje, sabe-se que o
evento lesivo pode ocorrer tanto nos periodos prée, peri e pos-natal (Kuban & Leviton,

1994).

A presenca de infecgdo das membranas coribnicas, detectada na placenta, tem
sido correlacionada com a existéncia de PC, representando um fator de risco

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

Outro fator etiologico de PC é a prematuridade no nascimento. A incidéncia de
paralisia cerebral em bebés prematuros com baixo peso € 25 a 31 vezes maior do
que entre bebés nascidos a termo (Volpe, 1995).

Hemorragias intraventriculares, espontédneas ou ndo, sdo comuns em recém
nascidos prematuros. Esta hemorragia cerebral que ocorre na matriz germinativa de

bebés pré-termo tem se mostrado, recentemente, como um importante fator
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etiolégico. No entanto, estudos mostram que ndo ha uma correlagado significante
entre o grau de hemorragia e ocorréncia de paralisia cerebral (Harvey et al., 1997).

As lesdes cerebrais no periodo pré-natal podem ocorrer por fatores genéticos;
por lesdes vasculares; por necrose coagulativa focal denominada “leucomalacia
periventricular’;  infeccbes congénitas como a toxoplasmose, rubéola,
citomegalovirus e por malformagdes do sistema nervoso central (Souza & Ferraretto,
1998).

Meningoencefalites adquiridas, lesbes por afogamento, traumas cranio-
encefalicos, ocorridos nos primeiros dois anos de vida, sdo as principais causas de
paralisia cerebral no periodo pos-natal (Souza & Ferraretto, 1998).

E importante ressaltar que em certos casos, as lesdes causam uma destruigao
microscopica e permanente dos elementos celulares do coértex cerebral. Esta € a
razao pela qual podemos observar sujeitos com severas anormalidades motoras que
apresentam resultados normais aos exames neuro-radiologicos de tomografia axial
computadorizada e de ressonancia magnética (Escobar et al., 1989; Schenk-
Rootlieb et al., 1994).

Embora possamos identificar uma diversidade de fatores que ocorrem nos
estagios iniciais de seu desenvolvimento que podem levar a um evento lesivo no
cérebro, a anoxia perinatal tem sido demonstrada como o fator etiologico mais
frequente de PC em bebés nascidos a termo e pré-termo (Groenendaal, 1987;
Escobar et al., 1989; Tabuse, 1992; Souza & Ferraretto, 1998).

Alguns autores sugerem que lesdes no periodo perinatal ndo sdo responsaveis
pela maioria dos casos de PC em bebés nascidos a termo. Em muitos destes
pacientes, pequenas multiplas malformacdes derivadas de desenvolvimento

embriolégico anormal tém sido encontradas no sistema nervoso central, sugerindo
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que a lesdao ocorreu no periodo pré-natal (Coorssen et al.,, 1991). No entanto, a
influéncia da lesédo perinatal ainda é responsavel por aproximadamente 50% dos

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

Il.4 - Classificagao

Durante muitos anos a paralisia cerebral foi classificada de acordo com os sete
grupos divididos por Paneth (1986). Eram eles: hemiplegia espastica, rigidez
generalizada, rigidez paraplégica, paralisia paraplégica, dupla hemiplegia, corea
generalizada e atetose bilateral.

McKeith et al. (1959) criaram uma nova classificagdo baseada no local da lesao
cerebral e o quadro clinico resultante. O primeiro grupo, € 0 mais numeroso, era
formado por pacientes que apresentavam espasticidade (70%-80%), a qual se
caracterizava por um aumento no tonus em uma unica direcdo da articulacdo. Esta
hipertonicidade se apresentava como uma maior resisténcia a movimentagao
passiva da articulagédo, quando o controle voluntario ndo estava em agao. Este grupo
foi denominado de "espasticos" Neste caso a lesdao estava localizada no cortex
cerebral ou nos tratos piramidais. Dentro deste grupo, trés diferentes tipos eram
distintos entre si de acordo com a distribuicdo da espasticidade e da fraqueza ( Dabney
etal., 1997).

Tetraplegia: ocorre em 10%-15%; todos quatro membros sao afetados, e o
tronco é envolvido. Também conhecida como dupla hemiplegia ou quadriplegia.

Diplegia: ocorre em 30%-40%%; as extremidades inferiores sdo mais afetadas
do que as extremidades superiores e em alguns casos exclusivamente os inferiores.

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

dos membros superiores;
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Outros grupos incluem os PCs do tipo ataxico (tremor de extremidades e
incoordenacao motora), discinético (movimentos involuntarios além de alteragdes de
tbnus muscular e postura) e os misto (frequentemente apresentam aspectos
espasticos e discinéticos).

A classificagdo proposta e adotada pela Academia Americana de Paralisia
Cerebral (AAPC), divide a sindrome em 7 grupos: espastica; atetose com ou sem
tensao; distdbnica ou com tremores; rigida; ataxica; atdnica e mista.

O nivel de gravidade no comprometimento motor pode ser usado em
combinagdo com a classificagdo anatdbmica e clinica. Por muitos anos, esta
avaliacdo foi apenas subjetiva e nao tinha nenhum significado especifico, pois
variava de acordo com o sujeito que a utilizava (Souza & Ferraretto, 1998).

Atualmente, um sistema de classificagdo comegou a ser utilizado para se
classificar o comprometimento motor: GMFCS (Gross Motor Function Classification
System). Este sistema €& baseado no movimento iniciado pela propria crianga,
considerando a sua idade e enfatizando o andar e o sentar (Palisano et al., 1997).
Apresenta cinco niveis de classificacdo clinicamente uteis. Para cada nivel,
descricbes sao observadas para as criangas, separadas em varias faixas de idade
(antes dos 2 anos, de 2 a 4 anos, de 4 a 6 anos e de 6 a 12 anos). As diferencas
entre os niveis de fungdo motora sdo baseadas em limitagcbes funcionais, na
necessidade de tecnologia para assisténcia e na qualidade do movimento.

A PC do tipo espastica é encontrada com maior freqliéncia tanto nos bebés 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
sobrevivéncia de bebés com baixa idade gestacional com peso muito baixo

proporcionados pelos recentes avangos tecnoldgicos, a proporgdo de todos os



46

grupos de PC devida a complicagdes perinatais esta sofrendo alteragbes, assim

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

II.5 - Alteragdes Oculares e Visuais

Estudos demonstrando alteragdes oculares e visuais foram realizados em
criangas com paralisia cerebral. A seguir selecionamos os mais relevantes para
exemplificarmos a variabilidade de alteragdes neste importante sistema sensorial.

O indice de Incidéncia de alteracdes oculares, incluindo ametropia, estrabismo,
atrofia 6ptica e ambliopia, em criangas 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 incidéncia que chega a ser vinte vezes maior do que o encontrado na
populacado normal de criangas, indice de 60% contra de 3% a 5% (Pearlstone et al.,
1969).

Black (1982) examinou 120 criangas, 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 criangas tinham exame oftalmolégico
completamente normal; estrabismo foi encontrado em 52,5%, erros de refragdo em
50%, ambliopia 15% e defeitos do campo visual 11%. Dentre os espasticos houve
uma maior porcentagem de alteragdes oculares, fato que o autor relaciona com as
lesbes corticais mais extensas inerentes a este tipo clinico.

Ferreira & Mendonga (1986) examinaram 104 pacientes espasticos, com idade
média de quatro anos, e verificaram que 57,7% eram hipermétropes (média de 2,2
dioptrias); 38,4% miopes (média de 4,4 dioptrias) e 3,8% emetropes. Observaram uma
maior incidéncia de hipermetropia nos pacientes que tinham como fator etioldgico a

anoxia perinatal, e prevaléncia de miopia nos casos de prematuridade.
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Hiles (1975) estudou a correlacdo entre os tipos de estrabismo com os perfis
clinicos da paralisia cerebral. Ele concluiu o seguinte: dentro do grupo de espasticos,
quanto mais severo o quadro clinico, maior a incidéncia e severidade do estrabismo.
Ja em relagao a localizagdo da anomalia, os hemiplégicos tendem a apresentar mais
estrabismo paralitico ou incomitante, enquanto que os diplégicos ou tetraplégicos tém
mais estrabismo comitante. Os atetdides costumam apresentar mais estrabismo
paralitico e paralisia do olhar vertical, enquanto que dentre os ataxicos o nistagmo foi o
achado mais comum.

Além de os pacientes portadores de PC espastica serem o subtipo mais
frequente, também € o que apresenta a maior incidéncia de alteragdes oculares, tais
como: ametropia, estrabismo, atrofia optica, nistagmo e ambliopia, sendo que os
mais acometidos s&o 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 presenca
de alteragbes 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 indice de alteragdes visuais e de aprendizado
em criangas portadoras de paralisia cerebral dos tipos tetraplegia espastica e
discinética. As criancas portadoras de paralisia cerebral do tipo ataxico foram as que
demonstraram uma menor incidéncia destas alteragdes.

Mercuri et al. (1999) relacionaram fungbes visuais com o desenvolvimento
motor de vinte e nove bebés a termo acometidos por hipdxia isquémica. Com cinco
meses todos os bebés tiveram as seguintes fungdes visuais avaliadas: acuidade
visual, campos visuais, deslocamento de fixagao, presenga de nistagmo e potencial

visual provocado. Aos dois anos de idade os bebés tiveram uma avaliagdo de
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funcdes motoras incluindo: postura, tonus, forca muscular e reflexos. Dez dos vinte e
nove bebés 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 criangas apresentaram-se normais e quatro anormais, vinte e trés 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 criangas, quinze criangas apresentaram respostas normais e doze anormais.

Criangas que apresentaram resultados abaixo do normal em mais de trés
testes realizados aos cinco meses de idade tenderam a apresentar resultados dos
exames neuroldgicos e escala do desenvolvimento anormal, porém criangas com
trés ou menos anormalidades apresentaram resultados normais, assim testes visuais
individuais podem prover informacdes importantes. Enquanto anormalidades na
acuidade e nistagmo eram sempre associadas com resultados anormais, resultados
normais no potencial visual provocado e deslocamento de fixacdo 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 criangas com paralisia cerebral do
tipo espastica, com idade entre 6 e 48 meses, sendo 14 tetraplégicos, 13 diplégicos
e 10 hemiplégicos; investigaram uma possivel relagdo entre a acuidade visual e o
nivel de comprometimento motor. A funcdo motora da crianca era classificada em
um dos cinco niveis, pelo GMFCS (Gross Motor Function Classification). Uma alta
correlacdo entre o GMFCS, niveis de comprometimento motor e a acuidade visual
para cada um dos trés subgrupos das criangas com paralisia cerebral espastica fora

encontrada.
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Um estudo recente de Barca et al. (2010) avaliaram fun¢des neurovisuais em
sujeitos com paralisia cerebral espastica. No total 90 pacientes foram submetidos a
uma avaliagdo abrangente tais como: dentre essas, 33 criangas com paralisia
cerebral, com idade média de 6 anos e com paralisia cerebral espastica (26%
diplégicos, 37% hemiplégicos e 37% tetraplégicos) foram selecionados como grupo
de estudo. Alteragdes nas habilidades visuo perceptuais e visuo espaciais estavam
presentes em 79% dos sujeitos avaliados, concomitantemente alteracbes quanto a
motilidade ocular extrinseca 36%, acuidade visual 48%, campo visual 11% e
estrabismo 2% também estavam presentes nos sujeitos avaliados. Os subgrupos de
PCs espasticos avaliados apresentaram resultados similares de comprometimento
nas habilidades visuo perceptuais e visuo espaciais ndo demonstrando significancia
estatistica. Observadas em conjunto, as disfun¢gées da motilidade ocular e déficits
cognitivo-visual nesta amostra podem ser uma manifestacéo clinica de disfungdes
de areas visuais, associadas com a via visual dorsal. A bateria de testes de Atkinson
mostrou-se como sendo uma ferramenta valiosa na avaliagdo ambulatorial, e
também podendo ser associada com testes padronizados mais refinados quando
outros quesitos emergirem.

1.6 - Alteragdes na Visao de Cores

Embora haja estudos avaliando alteragcées oculares e funcionais no sistema
visual dos PCs, poucos estudos avaliam a percepgao cromatica em criancas com
paralisia cerebral. A grande maioria dos estudos de visdo de cores em populagdes
de multiplas deficiéncias ou de etiologias relacionadas a PC, apenas mencionam o
nuamero de sujeitos com PC que fizeram parte dos estudos.

Black (1980) recrutou 117 criangas 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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incidéncia de defeitos visuais. Para testar visdao cromatica, o autor pediu aos
sujeitos para comparar pedacos de cartdes coloridos e o unico resultado
apresentado foi o numero de sujeitos que tiveram defeitos. Dos 35 tetraplégicos, trés
apresentaram alteracéo; dos 12 hemiplégicos apenas um mostrou resultado alterado
e para os demais grupos nao foram encontradas nenhuma alteragéo. O autor nao
faz discussoes relevantes sobre os resultados.

Dowdeswell et al.(1995) realizaram um estudo para comparar as habilidades de
criangas prematuras, com idade gestacional menor que 32 semanas com e sem
prejuizo cerebral e patologias oculares comparadas com criangas nascidas em
tempo gestacional normal. Participaram deste estudo 68 criangas de cada grupo. No
grupo de criangas nascidas prematuras, nove eram portadores de paralisia cerebral,
sendo que oito delas apresentavam patologia ocular (uma com estrabismo, quatro
com erros de refragdo, uma com erros de refracdo e estrabismo e duas com erros
refrativos e anormalidades do nervo Optico). Como resultados desta pesquisa,
especificamente em visdo de cores, mostraram que 18 criangas (26%) das
prematuras apresentaram alteragdes 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 ndo especificam quais destas criangas tinham PC.

Kozeis et al. (2007) investigaram a funcéo visual de 105 criangas acometidas
pela paralisia cerebral do tipo espastica (tetraplegia, diplegia e hemiplegia
espastica), com idade entre 6 e 15 anos e sem retardo mental severo. Os autores
avaliaram refracao, posicao e movimento dos olhos, campo visual, acuidade visual e
visdo 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. Incidéncia de erros refrativos
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e estrabismo também foram bastante frequentes nos PCs. No campo visual testado
80,95% das criangas com paralisia cerebral estavam normais. A visdo de cores foi
avaliada utilizando-se o teste de placas pseudoisocromaticas de Ishihara. Um total
de 94,28% teve visdo de cores normais. No entanto, sabemos que o teste do
Ishihara é mais adequado para a detecc¢ao de defeitos de visdo de cores congénitos,

de grau moderado a grave.
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lll. JUSTIFICATIVA PARA O PRESENTE ESTUDO

A visdo € um mecanismo complexo onde a acuidade visual € um parametro
importante, mas limitado, havendo varios outros como, por exemplo, a visao de
cores que deve ser criteriosamente avaliada. Pois, alguns individuos reclamam de
baixa visao devido a perda em outras fun¢des ndo detectadas durante a avaliacéo
convencional da acuidade visual.

Sabendo-se da importancia de avaliar de maneira mais criteriosa as fungdes
visuais em diversas doengas, escolhemos estudar a visdo de cores nas criangas
com paralisia cerebral, pois ndo ha estudos que avaliam de maneira controlada a
visdo de cores nesta populagado, além de oferecer aos pesquisadores interessados,
educadores e profissionais que trabalham com estes individuos melhor
conhecimento e compreensao dos processos de alteracdes visuais cromaticas.

Outros dois pontos fundamentais sdo de verificar a testabilidade do método
psicofisico computadorizado nos sujeitos com paralisia cerebral espastica. Este
método proporciona uma avaliagdo da visdo de cores em tempo reduzido,
minimizando as dificuldades devido ao comprometimento motor e a possiveis
alteracbes mentais que podem esta presentes nestes individuos. Também podemos
complementar os exames oftalmoldgicos de rotina, fornecendo assim informacgdes

adicionais de outras importantes fungdes visuais.
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IV - OBJETIVO

Avaliar a discriminagdo cromatica em sujeitos com paralisia cerebral espastica

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

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do Instituto

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

V.1 - Sujeitos

Os sujeitos sédo 43 criangas com paralisia cerebral, com idade entre 5 e 16
anos de idade (média=10,13; DP=2,89), os quais sao pacientes do Departamento
de Fonoaudiologia, Fisioterapia e Terapia Ocupacional da Universidade de S&o
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)

Caracteristicas N%

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

Acuidade visual (em decimal snellen)
Min.= 0,66; max.=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%)
Andxia 21 (67,7%)
Desconhecida 10 (32,3%)
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Tabela 2 - Dados descritivos do grupo 2: sujeitos PCs (AV reduzida)

Caracteristicas N%

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

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

Sexo
Masculino 7 (58,3%)
Feminino 5 (41,7%)
Categoria motora
Tetraplégicos 5 (41,7%)
o]
Diplégicos 4 (33,3%)
3 (25,0%)

Hemiplégicos

Fatores de risco / Etiologia

Prematuridade 7 (36,8%)
Andxia 9 (75,0%)
Desconhecida 3 (25,0%)

Todos os participantes apresentaram consentimento prévio por parte dos pais
ou responsaveis para participarem do estudo (anexo Il) e ndo poderiam apresentar
nenhum dos critérios de exclusao abaixo relacionados:

a- malformagdes congénitas créanio faciais associada a paralisia cerebral,

b- atrofia Optica e/ou patologias oculares congénitas (retinites, glaucoma,

catarata e malformagao do bulbo ocular);

c- retinopatia da prematuridade e/ou histéria de;

d- sindromes associadas a paralisia cerebral;

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

f- historico negativo de patologias oculares genéticas;

g- histdria de cirurgia ocular.
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Sendo assim os critérios de inclusao foram:

a- paralisia cerebral do tipo espastica;

b- exame de fundo de olho normal.

Dados clinicos quanto a saude em geral e resultados oftalmolégicos foram
obtidos através de exames médicos mais recentes. Os responsaveis eram
solicitados a trazerem os resultados dos exames no dia da avaligdo motora.

O grupo controle sdo 53 sujeitos com idades variando de 6 a 15 anos
(média=10,8; DP=2,65). Os participantes sdo filhos de alunos e funcionarios da
Universidade de S&o Paulo e também pacientes que recebem atendimento na
clinica de Psicologia da Universidade de S&o Paulo. (Ver tabela 3)

Estendemos também a aplicagdo 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 funcionarios da Universidade de Sdo Paulo e também os pais das
criangas 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 nao relataram doengas ou uso de medicamentos.
As informacdes sobre a visdo de cores dos participantes foram obtidas com a
aplicacdo do CCTkids e foram incluidos na analise somente o participantes com

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

Tabela 3 - Dados descritivos do grupo controle em idade escolar

Caracteristicas N%

Idade (anos)
Minimo = 6; Maximo=15; Média = 10,8; DP = 2,65

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

Sexo
Masculino 26 (49,1%)

Feminino 27 (50,9%)
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Tabela 4 - Dados descritivos do grupo de sujeitos adultos

Caracteristicas N%

Idade (anos)
Minimo = 18; Maximo=69; Média = 42,58; DP = 14,21

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

Sexo
Masculino 15 (36,59%)

Feminino 26 (63,41%)

V.2 - Equipamentos

Para esse estudo, foi utilizado o programa desenvolvido a partir da versao
comercial do Cambridge Colour Test (CCT v.2.0). Os estimulos eram apresentados
com a placa grafica VSG 2/5 em um monitor colorido de alta definigdo (Philips
202P4), calibrado regularmente com o fotébmetro OptiCAL 200-E photometer
(Cambridge Research Systems), usando a rotina de calibragdo padrédo da biblioteca
VSG Desktop library (version 8.0).

Neste método, o olhar do participante € observado pelo examinador que fica
atras da tela do monitor e sem conhecimento de onde esta localizado o estimulo. O
examinador julga a direcdo do olhar do participante para direita ou para esquerda, e
entdo a reposta é registrada por meio de uma caixa de dois botdes (direita ou
esquerda).

Explicagdes detalhadas da metodologia empregada sé&o apresentadas abaixo.
Para maiores detalhes sobre a adaptacdo do procedimento experimental e a sua

validacao (Ver Goulart et al., 2008).
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V. 3 - Estimulo

O arranjo de estimulos consistia de um mosaico de circulos de tamanho e
luminancia variaveis apresentados sobre um fundo preto e um subconjunto destes
circulos, formando um quadrado era apresentado como alvo. O estimulo do teste

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

Figura 7: Exemplo de arranjo de estimulo exibido pelo programa Cambridge Colour Test (2 posigdes).
Imagem constituida por um mosaico com circulos acromaticos de tamanhos e luminancias variaveis
sobre um fundo preto, que ao preencherem toda a tela geram um ruido de luminancia espacial,
criando assim um estimulo mais homogéneo. E em destaque um subconjunto cromatico na forma de
um quadrado que era apresentado de maneira aleatéria nas laterais esquerda ou direita, gerando um
experimento de escolha for¢gada (Goulart et al., 2008).

A luminancia dos circulos que compdem o estimulo varia aleatoriamente entre
seis niveis de luminancia, compreendidos entre 7cd/m? e 15cd/m? Um subconjunto
destes circulos € preenchido com um matiz diferente dos circulos restantes
formando um quadrado (estimulo alvo). A luminancia média do alvo e do fundo era
sempre constante, de maneira que a unica variavel relevante para resolucdo da
tarefa era a diferenca cromatica 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 fésforo do
monitor CRT s&o: 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 acromatico no diagrama CIE 1976
(u'=0,1977; v=0,4689). As cromaticidades das miras variam ao longo de trés eixos
de teste, correspondente a linhas de confusao protan, deutan e tritan que passam
pelo ponto acromatico 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 excurséo ao longo de

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

V.4 - Procedimentos
V.4.1 - Avaliagao Motora

Os sujeitos com paralisia cerebral apds terem as respectivas fichas de
avaliacédo (anexo lll) preenchidas e analisadas segundo os critérios de inclusdo do
presente estudo e que atenderam a todos os quesitos necessarios passaram por
uma avaliacdo motora na clinica de fisioterapia da Universidade de Sao Paulo, onde
regularmente ja recebiam atendimento fisioterapéutico. Foram avaliados e
classificados quanto as partes corporais comprometidas e também segundo os
critérios do GMFCS (Gross Motor Function Classification System), que € um método
de categorizagdo que avalia as fungdes 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 definicdo, tem-se 5 niveis de classificagdo, as distingdes entre os
niveis motores sado baseadas nas limitagdes funcionais, nas necessidades de
tecnologia assistiva, incluindo aparelhos auxiliares de locomogao (tais como
andadores, muletas, bengalas e cadeira de rodas), e em menor grau, na qualidade

de movimento. O Nivel | inclui sujeitos com disfungdo neuromotora, cujas limitagdes
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funcionais sdo menores do que aquelas normalmente associadas a paralisia
cerebral, e criangas que tém sido tradicionalmente diagnosticadas como tendo
“disfuncao cerebral minima” ou “paralisia cerebral de severidade minima”. As
distingdes entre os niveis | e |l ndo sao, portanto, tdo evidentes quanto as distingdes
entre os outros niveis, especialmente para sujeitos com menos de 2 anos de idade.
O foco esta em determinar qual nivel melhor representa as habilidades atuais
da criancga e as limitagdes na fungdo motora. Enfatiza-se o desempenho habitual da
crianga em casa, na escola e nos espagos comunitarios. Portanto, é fundamental a
correta classificacdo dos sujeitos nas atividades cotidianas em geral e ndo somente
considerar o melhor desempenho observado, sem julgar a qualidade do movimento

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

V.4.2 - Avaliagao visual cromatica
Cada participante do grupo de PCs, grupo controle e sujeitos adultos
realizaram trés medidas de limiares cromaticos aleatérias sendo monocular de cada
olho e binocular. Os limiares foram obtidos no teste Trivector que mede limiares nos
eixos de confusdo protan, deutan e tritan. Diferencas nos limiares nao sao
esperadas para sujeitos normais, uma vez que Costa et al.(2006) demonstraram que
nao ha diferenca entre medidas monoculares e binoculares, tdo pouco efeitos de

aprendizado por testagens sucessivas.

Os testes foram feitos em uma sala escurecida de aproximadamente 10m?,
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 prépria cadeira de rodas no caso das criangas com PCs,

com o rosto voltado para o monitor.
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Conforme o estimulo era apresentado o examinador julgava o olhar dos
participantes e apertava o botdo na caixa de resposta correspondente a posi¢cao do
olhar (direita ou esquerda).

Nao houve limite de tempo para a resposta. O teste usou o método psicofisico
de escada para medir o limiar de discriminagdo. As escadas protan, deutan e tritan
sdo 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.
Apds o critério de 11 reversdes para cada escada, os limiares foram computados e
expressos em coordenadas u’v’ (CIE 1976).

Antes do inicio do teste havia um periodo de 5 minutos de adaptagdo ao
ambiente escurecido e entre cada teste havia um intervalo de, aproximadamente, 3

minutos.

V.5 - Andlise Estatistica
As anadlises estatisticas foram realizadas utilizando o programa Statistica
(StatSoft, Inc., versao 6.0). Realizamos para todos os grupos de estudo uma analise
descritiva completa de todos os dados obtidos, além de verificagao de distribuicdo
normal pelo teste de Kolmogorov-Smirnov e Lilliefors.
Para os dados com distribuicdo normal utilizamos os testes paramétricos: ANOVA
ou test t, enquanto que para os dados com distribuicdo anormal optamos pelo testes
nao paramétricos: Kruskal-Wallis e para as correlagdes, o coeficiente de Spearman.
Em todas as analises efetuadas, o parametro de significancia considerado foi

de p<0,05.
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VI - RESULTADOS

O CCT foi aplicado em todos os sujeitos com paralisia cerebral espastica e
em sujeitos controle de mesma faixa etaria (idade escolar). Estendemos também a
aplicagao para um grupo de sujeitos adultos. Embora foram registradas trés medidas
de limiares cromaticos, os resultados binoculares foram os escolhidos para nossas
analises, uma vez que os PCs ja apresentaram diferengas em situagao binocular e
segundo Costa et al.(2006) ndo ha diferengas nos limiares cromaticos entre medidas
monoculares e binoculares para sujeitos normais.

Os resultados descritivos de todos os grupos participantes podem ser
visualizados quanto a idade (tabela 5), sexo (tabela 6), acuidade visual (tabela 7),
eixos de confusdo — protan, deutan e tritan binoculares (tabela 8) e dados exclusivos
de todos os sujeitos com paralisia cerebral espastica 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 espastica, do grupo
controle e do grupo de adulto, com as respectivas médias, medianas, valores minimos e maximos e
desvios padréo.

IDADE N Média Mediana Minima Maxima 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 1M 6 15 2,65
Grupo de adulto 41 42,58 44 18 69 14,21

Tabela 6 — Dados descritivos sobre o sexo dos sujeitos com paralisia cerebral espastica, 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%
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Tabela 7 — Dados descritivos da acuidade visual dos sujeitos com paralisia cerebral espastica, do
grupo controle e do grupo de adulto, respectivamente com as médias, medianas, valores minimos e
maximos e desvios padrao.

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 espastica, do grupo controle e do grupo de adulto, com as
médias, medianas, valores minimos € maximos e desvios padréo.

N Média Mediana Min Méax DP
PROTAN BINOCULAR
Grupo 1: PCs (Avromay 31 6845 67,00 33,00 13600 26,58
Grupo 2: PCs (AV reduzida) 12 209,91 127,50 76,00 987,00 251,41
Grupo controle o3 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 4217 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
espastica.

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
espastica.

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 espastica.

ETIOLOGIA N %
Andxia 30 69,80%
Outras causas 13 30,20%

Tabela 12 — Dados descritivos da classificagdo GMFCS do total de sujeitos com paralisia cerebral
espastica.

CLASSIFICACAO GMFCS N I Il Il [\ 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 confusdo (protan, deutan e tritan) na visdo binocular,
quadro motor, GMFCS, tempo gestacional e a etiologia estdo 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 espastica 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 diferenga marginalmente significativa
(p=0,06) quando comparados com o grupo controle. Os limiares cromaticos 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 confusdo (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 estado ilustrados nas figuras 8, 9 e 10. Todos os Boxes
representam o percentil 25% - 75%. A linha horizontal dentro do Box refere-se a
mediana. O “0” representa os sujeitos “outliers” e o “*” os sujeitos “extremes”. Os

valores de “H” e “p” das analises das diferencas entre grupos para todos os eixos de

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

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

Eixos de confusao Grupos Valores de H Valores de p
PROTAN
BINOCULAR
Grupo controle x PCs: 1 H(1,84)=16,280 p< 0,001
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 espastica e acuidade
visual normal, grupo 03: os sujeitos com paralisia cerebral espastica 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 espastica e acuidade
visual normal e grupo 03: os sujeitos com paralisia cerebral espastica 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 espastica e acuidade
visual normal e grupo 03: os sujeitos com paralisia cerebral espastica 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 discriminagao cromatica dos sujeitos diplégicos comparados aos hemiplégicos
nao foram significativos para os trés eixos de confusdo: 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 diferenga também foi observada
quando comparamos 0s 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 relagdo a prematuridade dos sujeitos com paralisia cerebral espastica,
observamos que n&o houve diferenca significativa pelo teste “t” de Student entre os
sujeitos prematuros e a termos para todos os eixos de confus&o (p>0,05). O mesmo
ocorreu em relagdo a etiologia, ndo sendo observada nenhuma diferenca
significativa entre os que tiveram como causa principal a anoxia ou outras causas
(p>0,05).

Foram correlacionados através do teste de Spearman os valores de cada eixo
de confus&o considerando-se os niveis de GMFCS de todos os sujeitos com
paralisia cerebral espastica, nos quais observamos uma correlagao positiva e
significativa para o eixo protan (p=0,40; p=0,007) e deutan (p=0,34; p=0,020), mas
nao significativa para o eixo tritan (p=0,25; p>0,05). Os resultados podem ser vistos

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

O teste de Spearman também correlacionou os valores dos eixos de confusdo
com os da acuidade visual de todos os sujeitos com paralisia cerebral espastica e
encontramos uma correlagdo negativa e significativa para todos os eixos com
p<0,05. Ver correlagdes nas figuras 17, 18 e 19.
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Figura 17: Correlagcédo entre o eixo protan binocular e a acuidade visual de todos os sujeitos
com paralisia cerebral espastica.
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Figura 18: Correlagao entre o eixo deutan binocular e a acuidade visual de todos os sujeitos
com paralisia cerebral espastica.
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Figura 19: Correlagao entre o eixo tritan binocular e a acuidade visual de todos os sujeitos
com paralisia cerebral espastica.

Quando correlacionamos as idades versus os limiares de discriminagao
cromatica do grupo controle, o teste t de Spearman demonstrou uma correlagéo
negativa e significativa para o eixo cromatico deutan (p=-0,27; p=0,040) e nos

demais eixos ndo houve significancia estatistica (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 correlagdo positiva para todos os eixos cromaticos, com

significancia estatistica para o eixo protan (p=0,43; p=0,010) e para o eixos deutan e

tritan nao houve significancia (p>0,05). Esta mesma correlagéo positiva manteve-se

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

porém sem significancia estatistica para os trés eixos (p>0,05). Observar figuras (20,

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

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

Ver resultados na tabela-14 e figuras 29, 30 e 31. Nesta etapa da andlise,
descreveremos como os limiares de discriminagao cromatica se comportam para os
trés eixos de confusdao quando sao 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 correlagao positiva e significativa com o
aumento da idade (r=0,283; p=0,006) e para os demais eixos nao houve
significancia estatistica (p>0,05).

Tabela 14 - Calculo do coeficiente de correlagédo (r) e o nivel de significancia (p) dos trés eixos -
protan, deutan e tritan binoculares no decorrer das idades. Na primeira linha de cada analise temos o
(r), na segunda, a quantidade de participantes e na terceira o (p).

Protan Binocular Deutan Binocular Tritan Binocular
Correlagao (r) -0,036 0,410 0,283
N sujeitos N=94 N=94 N=94
Nivel significancia(p) p>0,05 p>0,05 p=0,006
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Figura 29: Correlacdo entre as idades e o eixo Protan para todos os participantes do grupo
controle em idade escolar e do grupo adulto. A equacdo da reta é; y = 45, 5786005 — O,
0252000188*x, o (r) é -0,0366, p>0,05. Os pontos minimos e maximos foram calculados de
acordo com o intervalo de confianca de 95%.
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Figura 30: Correlagdo entre as idades e o eixo Deutan para todos os participantes do grupo
controle em idade escolar e do grupo adulto. A equagédo da reta €&, y =42, 0244079 + O,
022747372*x, o (r) é 0, 0410, p= p>0,05. Os pontos minimos e maximos foram calculados de
acordo com o intervalo de confianca de 95%.
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Figura 31: Correlagao entre as idades e o eixo tritan para todos os participantes do grupo controle em
idade escolar e do grupo adulto. A equagao da reta é y = 58, 9371551 + 0, 466684185*x, 0 (r) € 0, 2824,
p=0, 011. Os pontos minimos e maximos foram calculados de acordo com o intervalo de confianga

de 95%.

Os estudos anteriores relacionados ao desempenho na discriminacao

cromatica entre homens e mulheres tém produzido resultados que levam a
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diferentes conclusdes. Para a nossa amostra em especial, o teste “t” de student nao
revelou diferencgas estatisticas significante para nenhum dos eixos de confusao entre
0s géneros, 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 padrdao e valores de “p” de todos os eixos de confuséo
binoculares (protan, deutan e tritan) dos sujeitos masculinos e femininos do grupo controle.

N N Média F Média M DP DP Valores de
Eixos de confusdo Feminino Masculino Feminino Masculino 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 padrao e valores de “p” de todos os eixos de confusao
binoculares (protan, deutan e tritan) dos sujeitos masculinos e femininos do grupo adulto.

N N Média F Média M DP DP Valores de
Eixos de confusdo Feminino Masculino Feminino Masculino 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 tém-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita tém-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 tém-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita tém-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 tém-se os sujeitos do sexo feminino e no box da direita tém-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.



83

90

80 °

70t

60

50

Deutan Binocular

40 | |

30 N R

20

Género

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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VIl - DISCUSSAO

Estudo anterior que aborda o tema, como o de Black (1980) apresenta
resultados obtidos através da avaliagdo da visao cromatica em um grupo de 117
criangas em idade escolar com paralisia cerebral nos trés subgrupos espasticos.

O método utilizado consistia da comparagdo de cartdes coloridos e os
resultados mostraram que houve alteragcbes em apenas quatro sujeitos, sendo trés
tetraplégicos e um hemiplégico, porém sem detalhamentos adicionais de quais eixos
apresentaram alteragdes, assim como nenhum grupo controle para comparagdes ou
um método de avaliacao estatistica dos dados coletados foi utilizado.

Outro trabalho que também cita a discriminagado cromatica na paralisia cerebral
espastica é o de Kozeis et al. (2007), que na sua avaliagdo pelo método das placas
pseudoisocromaticas de Ishihara identificou que apenas 5,71% dos 105 sujeitos
avaliados apresentaram problemas na visdo de cores. Entretanto, o autor ndo
aprofundou a analise numérica com métodos estatisticos, tdo pouco especificou em
quais eixos os sujeitos apresentavam alteragdes. No entanto, sabemos que o teste
do Ishihara é sensivel para a detecgédo de defeitos de visdo de cores congénitos de
grau moderado a 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 alteragdes 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 nao especificaram se os sujeitos com tais alteracbes na discriminagao
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cromatica eram os sujeitos que apresentavam paralisia cerebral ou se eram os
sujeitos que apresentavam alteragdes oculares associadas a prematuridade.

Neste mesmo estudo, uma nova analise é realizada pelos autores excluindo os
sujeitos com alteragdes oculares e com paralisia cerebral e as diferengas estatisticas
nao se repetiram. Os autores apenas citam que dos 32 sujeitos restantes, sete deles
apresentavam alteracbes apenas para o eixo tritan. As possiveis explicacdes
sugeridas pelos autores relacionadas para as alteragdes principalmente no eixo
tritan é que os olhos dos prematuros estdo em risco de receber altas doses de luz
predominante no comprimento de onda curto, e que a exposigdo a um longo prazo
poderia destruir os cones S de tal forma que o0s numeros tornariam-se
permanentemente reduzidos. Entretanto, nossos resultados ndo mostraram
prejuizos significativos para os limiares medidos no eixo tritan no grupo de PCs com
acuidade visual normal. Ao contrario, mais da metade da nossa amostra com
paralisia cerebral e acuidade visual normal sdo prematuros e os defeitos foram
predominante para os eixos verde e vermelho. Todavia para os sujeitos com
paralisia cerebral espastica e acuidade visual reduzida as alteragdes cromaticas
foram difusas e significativas para todos os eixos cromaticos.

Este estudo é pioneiro na avaliagdo sobre a discriminagdo cromatica em
sujeitos com paralisia cerebral do tipo espastico em idade escolar. O pioneirismo
versa sobre a propria tematica, uma vez que ha escassez de trabalhos avaliando
esta funcéo visual, bem como a metodologia empregada, que permite uma avaliagao
muito mais controlada e com maior qualidade.

Outros estudos com metodologia similar e mesmo equipamento mostraram sua
alta sensibilidade para detectar alteragbes cromaticas em grupo de pacientes com

diversas doengas como, por exemplo, pacientes com glaucoma (Castelo-Branco et
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al.,2004). Estes autores também encontraram diferengas significativas em ambos os
sistemas de cor (verde-vermelho e azul-amarelo) e os de Ventura et al.(2007)
mostraram prejuizos seletivos apenas no sistema verde-vermelho em individuos
assintomaticos portadores da mutagao genética do DNA mitocondrial que produz na
Neuropatia Optica Hereditaria de Leber (LHON) e o de Costa et al.(2007) em
criangas e jovens com Distrofia Muscular de Duchenne.

Além disso, nosso estudo € o primeiro a encontrar diferengas estatisticamente
significativas para os dois eixos cromaticos (verde e vermelho) nos sujeitos com
paralisia cerebral espastica de acuidade visual normal e para os trés eixos
cromaticos (verde, vermelho e azul) nos sujeitos com paralisia cerebral espastica e
acuidade visual reduzida. Estes ultimos também mostraram-se com limiares
significativamente maiores em relagdo aos PCs de acuidade visual normal para
todos os eixos cromaticos.

Resultados similares a estes n&o foram observados até o momento em
nenhum outro estudo cientifico, revelando que estas alteragdes provavelmente
ocorrem a miriade 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 tém relatado como etiologia principal a
anoxia.

Nossa hipétese € a de que as diversas etiologias poderiam ser responsaveis
por possiveis alteragdes nas populacdes de cones na retina, ou ainda, a problemas
no processamento das vias mais centrais que respondem a discriminacao cromatica.
Porém, para descobrir a real etiologia destes sujeitos entendemos que ainda é

necessaria a realizacao de pesquisas especificas para este propésito. O estudo de
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Coorssen et al.(1991), por exemplo, indica que a prépria andxia pode ser o resultado
de outros processos prejudicados.

Isso demonstra que ha prejuizo na visdo de cores nos sujeitos com paralisia
cerebral mesmo na auséncia de todos os critérios de exclusdo 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
discriminagao cromatica, uma vez que ha correlagéo positiva e significativa entre os
valores de acuidade e os valores dos limiares cromaticos. Nossa hipétese € a de que
as fungdes de discriminagdo 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 relagbes diretamente proporcionais entre
quadro motor, GMFCS e acuidade visual, ou seja, quanto mais comprometido o
quadro motor e o0 GMFCS pior a acuidade visual. Esta mesma relagdo também foi
observada no nosso grupo de PCs quanto a visdo cromatica.

Na faixa de idade apresentada pela nossa populagédo experimental (PCs), os
sujeitos mais velhos apresentaram piores limiares cromaticos em todos os eixos de
confusdo quando comparados aos sujeitos mais velhos do grupo controle. Isto
sugere, para esta amostra de PCs, uma drastica redugdo do desenvolvimento da
visdo de cores no decorrer dos anos. Estudos de medidas de discriminacao
cromatica mostram que esta funcdo apresenta desenvolvimento até o final da
adolescéncia. No nascimento os diferentes cones ja estdo presentes, mas o
desenvolvimento da capacidade de ver cores € lento e ainda sera complementada

entre 18 e 20 anos de idade, quando a capacidade de discriminacao de cores no ser
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humano é maxima e apés os 30 anos de idade, comeca lentamente a decrescer até
o fim da vida. (Knoblauch, Vital-Durand, & Barbur, 2001).

As pioras nos limiares cromaticos nos sujeitos com paralisia cerebral com o
passar dos anos nos sugerem algumas hipéteses:

- O efeito negativo nesta fungdo seria evolutivo da propria doenga, o que
contrariaria a sua prépria definigdo, pois se trata de uma doenga n&o progressiva em
que a lesdo primaria permanece estatica (Bax et al.,2005).

- A falta de estimulos das vias pds-receptorais responsaveis por esta fungao
poderia ser a causa na piora dos limiares cromaticos. O maior tempo de melhora no
desempenho para esta fungcado deve estar relacionado ao desenvolvimento de vias
pos-receptorais do processamento cromatico, visto que as respostas dos
fotorreceptores parecem estar equiparadas as dos adultos ja no final do segundo
més de vida (Bieber, Knoblauch, & Werner, 1998). A experiéncia visual nos primeiros
estagios da vida tem um importante papel no processo de formagao e maturagao
dos circuitos corticais que permitirdo um desenvolvimento adequado das fungdes
visuais (Glass, 2002; Maurer, & Lewis, 2001; Neuringer & Jeffrey, 2003; Sugita,
2004). Talvez a pobre experiéncia visual cromatica vivenciada pelos sujeitos com
paralisia cerebral nos primeiros estagios de vida estaria levando a um
desenvolvimento anormal da fung&o visual cromatica ao longo da vida.

Poucos estudos informam as mudancas que ocorrem na percepcao de cores
das criangas nos anos iniciais da sua educacao escolar. Aproveitando esta lacuna
um estudo realizado por Ling & Dain (2008) investigou mudangas na visdo 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 concluirem

adequadamente a forma simplificada do teste e concluiu-se que havia mudancas na
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percepcao cromatica nesta faixa de idade. A habilidade na percepcéo de cores € o
melhor desempenho na execugao do teste aumentaram em funcdo da idade.
Embora o método aplicado seja diferente, esta mesma tendéncia pbde ser
observada no nosso grupo controle em idade escolar. Isto pode ser atribuido tanto
ao desenvolvimento cognitivo quanto a ocorréncia de mudangas no sistema visual
de cores nesta faixa etaria.

Muitos autores relatam que os limiares de discriminagdo cromatica progridem
durante a adolescéncia, mas declinam com o aumento da idade, e as causas
potenciais para isto se estendem desde a catarata, glaucoma, perdas na visao
central com a degeneragdo macular (relacionada a idade), até o proprio
envelhecimento dos meios didptricos do olho (Nusbaum, 1999). Estas diferengas so
ficam significantes na comparagdo entre individuos idosos e criangas e/ou
adolescentes (Ambramov, 1984; Hardy et al., 2005; Knoblauch, 2001).

Para o nosso grupo de adultos observamos esta mesma tendéncia,
demonstrando a sensibilidade do método de olhar preferencial também para esta
populacdo, o que confirma os achados da literatura.

Os estudos com o objetivo de comparar o desempenho da discriminagédo de
cores entre homens e mulheres tém produzido resultados ambiguos. Por exemplo,
Furbee et al. (1997) concluiram que as mulheres requerem uma escala maior para
representar os eixos de cores verde-vermelho em comparacdo 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 diferengas estatisticamente

significantes no eixo verde-vermelho, mas nao no azul-amarelo.
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Entretanto, se excluirmos o defeito ligado ao cromossomo X que ocorre em
aproximadamente 8% dos homens e também as fémeas heterozigotas portadoras de
aproximadamente 15%, as diferengas entre homens e mulheres na discriminagao do
eixo verde-vermelho ndo serdo mais significativas, contrariando assim resultados
dos demais estudos (Hood et al., 2006).

Fizemos esta comparacdo entre os géneros da nossa amostra e nao foram
encontradas diferengas estatisticamente significativas para nenhum dos eixos,
confirmando os achados de Hood et al. (2006).

Outra hipotese pode estar relacionada com o desenvolvimento das
integracdes de fungdes corticias. De acordo com Marian Diamond (2001) as areas
corticais superiores sdo as mais suscetiveis aos estimulos ambientais do que
qualquer outra area cortical, por haver uma sensibilidade sinaptica aumentada. Uma
vez que as criancas com PCs apresentam um série de limitagdes, ao menos
motoras, pode haver um comprometimento no desenvolvimento destas areas
corticais superiores e, de alguma forma, isto poderia prejudicar a percepgéo
cromatica nestas criangas.

Visto que 100% dos sujeitos puderam ser testados satisfatoriamente, inferimos
que os resultados obtidos demonstraram a viabilidade do teste psicofisico
computadorizado nesta populagio.

Em todos os trabalhos pesquisados, os sujeitos com paralisia cerebral estao
inseridos em meio a populagdo de multiplas deficiéncias ou de etiologias
relacionadas a paralisia cerebral.

Compreender as varias funcdes visuais nos PCs é de suma importancia para
as atividades de educacao e reabilitacdo destas criangcas como, por exemplo, no

planejamento das estratégias e técnicas de aprendizagem da educacgao especial. A
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partir do momento em que lesdes cerebrais se tornaram uma causa comum da
deficiéncia visual, precisamos desenvolver e validar novos métodos de avaliacao.

A educacdo e a reabilitacdo das criancas com paralisia cerebral dependem
muito da estimulacdo visual, pois a identificacdo de defeitos, em especial aqueles
relacionados a visdo cromatica, podem ter uma influéncia sobre a percepcédo do

meio que os cerca.
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CONCLUSAO

O presente trabalho aponta que os sujeitos com paralisia cerebral espastica e
acuidade visual normal apresentam alteragbes visuais cromaticas significativas para
os eixos protan e deutan quando comparados com sujeitos normais da mesma faixa
etaria. Ainda, os sujeitos com paralisia cerebral espastica e acuidade visual reduzida
apresentam alteracbes em todos os eixos cromaticos, evidenciando alteragées nao

s6 no sistema de oponéncia verde-vemelho, mas também no azul-amarelo.
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ANEXO I-A: Aprovacgio do Comité de Etica do IPUSP (CEPH-IP).

0S

UNIVERSIDADE DE SiO PAULO
INSTITUTO DE PSICOLOGIA a <
Anos Ceomité de Etiea em Pesquism com Seres Humanos- CEP H-IP
LR

Of 033/2010-CEPH - 04/05/2010

Senhor professor,

O Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos do
IPUSP (CEPH-IP) em reuniao de 03.05.2010 aprovou, conforme
parecer anexo, o Projeto de Pesquisa n° 2008.019, intitulado:
"Avaliacao da visao de cores em criancas com paralisia cerebral do
tipo espastica”, a ser desenvolvido por sua orientanda Jaelsa da
Cunha Pereira, nivel Mestrado, no Programa de Pds-Graduacao
em Psicologia Experimental do IPUSP.

el
Profa. Dra. Ana Maria de E,&&(ros Aguirre
Coordenadora do CEPH-IP

limo. Sr
Prof. Marcelo Fernandes da Costa
Programa de Pés-Graduacao em Psicologia Expenmental

IPUSP

ComME de Eticaem Pesqukacan Seres Himanos
AvV. ProT. el Moraes. 1721 -Bbo0 G -SalaZl ~-Clade Mikensara - 05508030 -SaoPatlo-SP ~-BrasliFoae
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ANEXO I-B: Aprovagio do Comité de Etica: Hospital das Clinicas e da
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo.

€ o
M Ry
APROVACAO

A Comissdo de Etica para Analise de Projetos de Pesquisa -
CAPPesq da Diretoria Clinica do Hospital das Clinicas e da Faculdade de Medicina da
Universidade de Sao Paulo, em sessao de 04/02/2009, APROVOU o Protocolo de
Pesquisa n® 0003/09, intitulado: "AVA le;ﬁo DA VISAO DE CORESEM CRIANCAS
COM PARALISIA CEREBRAL DO TIPO ESPASTICA™ apresentado pelo
Departamento de FISIOTERAPIA, FONOAUDIOLOGIA E TERAPIA OCUPACIONAL.,
inclusive o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

Cabe ao pesquisador elaborar e apresentar a CAPPesq, os
relatdrios parciais e final sobre a pesquisa (Resolugdo do Conselho Nacional de Sadde
n® 196, de 1¥10/1996, inciso 1X.2, letra "c").

Pesquisador (a) Responsavel Profa. Dra. Renata Hydee Hasue
Vilibor Pesquisador (a) Executante: Marcelo Fernandes da Costa

CAPPes,09 de Fevereiro de 2009.

Prof. Dr. Eduardo Massad Presidente da
Comissao de Etica para Analise de Projetos

de P esquisa

Comiss 3o de Etica para Analise de Projetos de Pesquisa do HCFMUSP e da FMUSP Diretoria Clinica do Hes pital
das Clinic® da Faculdade de Medicina da Universidade de S3o Paulo Rua Ovidio Pires de Campos, 225, 5°
andar - CEP 05903 010 - S30 Paulo - SP Fone: 011 20595442 F 2« 011 3062 6492 e-mail cappesq@hcnet.usp br
fsecretariacappesq2 cnet.usp.br
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ANEXO Il - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
DEPARTAMENTO DE PSICOLOGIA EXPERIMENTAL.
ESTUDO DA VISAO DE CORES EM CRIANGAS COM PARALISIACEREBRAL ESPASTICA

Pesquisadores: Jaelsa da Cunha Pereira, Dr° Marcelo F.Costa.

Seu(ua) filho(a) esta sendo convidado(a) a participar de um estudo que tem como objetivo avaliar
uma importante fungao visual (visdo de cores), através de um teste computadorizado.

Neste teste, um alvo colorido aparece na tela do computador € a cor do alvo vai sendo mudada até
0 ponto em que o alvo ndo pode ser diferenciado do fundo. Esse ponto varia de uma pessoa para outra. Os
participantes deverao fixar o olhar no alvo e /ou aponta-lo quando for visivel.

A testagem dura cerca de 30 a 45 min. Serdo realizadas trés medidas (com os dois olhos e cada
olho separadamente OD e OE).

¢ Os testes ndo sao invasivos e ndo oferecem qualquer risco.
°Os resultados serao sigilosos e o nome dos voluntarios n&o sera divulgado.

°Caso haja interesse por parte dos pais, sera fornecido um relato detalhado acerca do teste e dos
resultados obtidos nele.

Os pais ou responsaveis, assim como o participante, poderao esclarecer suas duvidas sobre
qualquer aspecto deste estudo bem como desistir a qualquer momento que desejarem sem prejuizo
nos atendimentos que recebem sejam pelos servigos de fisitoterapia (FOFITTO) ou no IPUSP . A
participacao no estudo é totalmente voluntaria.

Sua assinatura neste termo de consentimento, apds ter lido a informacg&o descrita acima(ou alguém
ter lido para vocé), indica que vocé concorda em realizar os testes com o(a) seu(a) filho(a) e permite a
utilizagédo dos resultados para a pesquisa cientifica realizada.

Assinatura do Responsavel Data: Assinatura do pesquisador

Nome do paciente

Nome do Responsavel (grau):

Documento de identidade: Data de nascimento:  / /
Endereco: N° Apt° Bairro Cidade
CEP Telefones:

Av. Prof. Mello Moraes 1721 Bloco A Sala D09 — 05508 900- Sao Paulo- Fones (011) 3091-1914/ E-mail: jaclsap@bol.com.br. Comité
de Etica em Pesquisa com Seres Humanos - Av. Prof. Mello Moraes 1721 Bloco G — Sala 22 — Cidade Universitaria — Fone 3097-0529
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ANEXO lll - Anamnese (Ficha de avaliagao dos sujeitos com PCs)

Instituto de Psicologia-USP

Setor de Eletrofisiologia e Psicofisica Visual Clinica

Endereco da Clinica:Av. Professor Melo Moraes,1721. Instituto de Psicologia-Bloco D,sala 206,
Cidade Universitaria-SP. Fones: 3091-1914, 3091-1915 ou 3091-4263.

Avaliacdo: Visao de Cores - Cambridge Color test

Nome:

Data de nascimento: ./ / idade:

Sexo:

Endereco: Telefone
Acompanhante
Datadoexame [/ [/

Anamnese:
Classificagao motora : Tetraplégico ( ); Diplégico ( ); Hemiplégico ()
Complicagdes associada a paralisia? Quais?

Faz uso de medicamentos? Quais?

Apresentacao do paciente:

GMFCS ou outros;

Parte visual:

Ja passou em avaliagdo com o oftalmologista? ultima consulta:

Presenca de: () estrabismo, () nistagmo, (), outros (especificar):

Usa 6culos? ( ) sim nao ( )

Exame de fundo de olho

Acuidade Visual OD: OE:

Dificuldade na discriminagao 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).

PROTAN DEUTAN TRITAN TEMPO AV QUADRO
SEQ SEXO|IDADE BINOCULAR|BINOCULAR|BINOCULAR ETIOLOGIA GESTACIONAL |BINOCULAR GMFCS MOTOR
1 F 1" 69 81 79 Anodxia Pré-termo 1,11 1 D
2 M 6 33 40 56 Outras causas Pré-termo 1,33 1\ H
3 F 7 57 84 75 Outras causas Pré-termo 1,33 | H
4 ] 14 99 55 29 Anodxia Pré-termo 0,66 1 D
5 ] 8 40 38 50 Anodxia Pré-termo 1,11 1 D
6 M 8 70 71 78 Anoxia Pré-termo 0,75 |1} D
7 ] 9 67 57 103 Anodxia Pré-termo 1,33 1 H
8 M 6 45 49 91 Outras causas Pré-termo 1,33 | H
9 M 6 52 53 94 Anoxia Pré-termo 1,33 |1} H
10 M 5 79 51 41 Anoxia Pré-termo 1,33 1 D
11 M 1" 136 78 73 Anodxia A-termo 1,05 mn D
12 F 7 54 46 74 Outras causas Pré-termo 1,33 1 H
13 M 9 49 83 56 Anodxia Pré-termo 1,33 n D
14 F 12 92 58 118 Anodxia Pré-termo 1,33 mn D
15 M 10 46 29 45 Anodxia Pré-termo 1,33 | H
16 M 11 36 46 53 Outras causas A-termo 0,6 | H
17 M 10 35 33 67 Outras causas Pré-termo 1,33 1 D
18 F 1" 46 54 67 Anodxia A-termo 1,33 | H
19 F 6 103 94 127 Anodxia A-termo 1,11 n H
20 M 5 42 40 40 Outras causas Pré-termo 1,11 1 D
21 M 12 51 33 39 Anodxia Pré-termo 0,8 | D
22 M 12 62 153 93 Anodxia Pré-termo 0,6 mn D
23 F 15 78 71 116 Outras causas A-termo 1,33 1l D
24 M 12 96 89 119 Anodxia Pré-termo 1,11 1} D
25 M 13 91 89 81 Anodxia Pré-termo 1,11 n D
26 ] 1" 56 63 87 Anodxia A-termo 1,33 | H
27 F 15 73 73 90 Anoxia A-termo 1,33 | H
28 F 7 67 52 90 Outras causas A-termo 0,6 | H
29 F 1 132 48 92 Outras causas Pré-termo 1,11 ] D
30 ] 9 81 65 119 Anodxia Pré-termo 1,11 mn D
31 F 1" 85 74 76 Anodxia A-termo 1,11 v 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).

PROTAN DEUTAN TRITAN TEMPO AV QUADRO

SEQ SEXO|IDADE BINOCULAR|BINOCULARBINOCULAR ETIOLOGIA GESTACIONAL [BINOCULAR GMFCS MOTOR
1 F 15 206 183 244 Outras causas A-termo 0,4 | H
2 F 6 138 927 487 Anoxia Pré-termo 0,13 \" T
3 M 10 175 166 121 Anodxia Pré-termo 0,5 v D
4 ] 8 76 49 120 Anoxia A-termo 0,4 v T
5 ] 10 81 93 138 Anoxia Pré-termo 0,43 | H
6 M 12 929 89 182 Outras causas Pré-termo 0,43 1 D
7 F 15 206 183 244 Anéxia A-termo 0,5 n D
8 F 1" 250 82 202 Anoxia A-termo 0,5 m T
9 M 14 987 1030 318 Anoxia Pré-termo 0,4 v T
10 M 13 117 121 149 Outras causas Pré-termo 0,13 1 D
11 M 10 99 125 163 Andxia Pré-termo 0,4 v T
12 F 12 85 66 153 Anodxia A-termo 0,5 1l 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.
ACUIDADE PROTAN EUTAN ——
SEQ SEXO IDADE VISUAL
BINGGULAR | BINOCULAR | BINOCULAR | BINOCULAR
1 F 8 1 o3 26 p—
2 M 10 1 38 38 2z
3 M 12 1,33 . 38 2c
a F 8 1 26 29 %
5 M 15 1 52 29 —
6 M 9 1 76 — a
7 ™M 12 1 39 29 25
8 F 13 1 a3 2 =
9 M 14 1 62 38 e
10 F 10 1 a7 2 s
> ] s 1 38 a4 41
= : 7 1 a2 49 73
13 M 14 1 29 33 o1
s M 9 1 a5 42 57
15 m 6 1,33 a6 26 o3
16 F 11 1 aa 39 =
e 2 Z L 46 a6 70
18 F 10 1 a7 35 o
19 F 15 1 20 33 20
- y 8 1 a4z a8 77
21 M ° 1,33 a7 a8 —
22 F 14 1 29 29 =
o ; = L as a6 76
24 M 12 1 21 38 o
25 M 15 1,11 66 2 o3
26 F 12 1 33 33 o1
27 F 11 1 29 26 s
28 F 12 1 20 35 =
29 m 12 1 20 37 =y
o = o L 70 46 88
> £ = 1 a6 57 60
> g Z L a1 a9 59
33 m 10 1,11 33 39 =
34 M 13 1,11 a2 25 o
25 £ 9 1 29 29 aa
36 m 13 1 39 38 e
37 M 13 1,11 33 36 s
28 F 9 1 87 65 84
39 F 14 1 a1 a5 =
40 F 11 1 a7 60 =
41 F 10 1 60 30 o3
42 M 8 1 36 35 =
43 M 11 1 59 39 o
44 F 15 1 as a2 20
45 m 12 1,11 29 26 oa
46 F 13 1 6 23 20
a7 M 15 1,11 59 52 as
a8 M 11 1 66 24 =
49 M 8 1 20 a1 oy
50 F 11 1 72 py o1
51 F 9 1 >7 32 s
= M 2 1 83 49 103
53 M 15 1 33 1 o5




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.

AV PROTAN DEUTAN TRITAN
SEQ | SEXO | IDADE | 5;nOCULAR | BINOCULAR | BINOCULAR | BINOCULAR
1 F 42 1 46 49 80
> F 69 1,11 64 49 145
3 F 38 1 67 80 152
a F a6 1 66 75 130
5 F 39 1,33 a5 42 57
6 M 50 1 a1 38 85
7 ™M 43 1 46 49 920
8 F 52 1 33 33 86
9 F 52 1,11 a9 a6 108
10 M 33 1 39 38 20
11 F 35 1,11 a1 45 La
12 M 35 1 29 39 59
13 F 55 1,33 a6 a6 70
14 F as 1 a7z 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 a6
21 F 28 1 35 32 a9
22 F 27 1 37 35 34
23 M 27 1 36 31 a6
24 F 20 1 29 28 27
25 F 21 1 32 30 34
26 ™M as 1 a2 a1 46
27 F 52 1,11 52 58 58
28 F 66 1 a6 36 62
29 M 53 1 56 as 77
30 F 35 1 33 a0 66
31 ™M as 1,11 a0 38 56
32 F 57 1 a9 a6 79
33 M 52 1 38 aa 93
34 ™M 55 1 42 40 88
35 M aa 1 38 44 58
36 ™M 37 1,33 a6 46 65
37 F 66 1 40 a4 70
38 F 52 1 33 33 67
39 F 62 1 35 29 56
a0 F 62 1 74 66 163
a1 M 56 1 29 29 62
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