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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisdo da literatura descrevendo as principais
alteracdes fisiopatoldgicas, as possiveis causas, sintomas e tratamento da esclerose multipla
(EM). Esta patologia caracteriza-se pela perda da bainha de mielina dos neur6nios do sistema
nervoso central, surgindo zonas endurecidas em diferentes areas do encéfalo e da medula
espinal acompanhadas de inflamacdo, edema e proliferacdo de células, o que prejudica a
transmissdo de impulsos nervosos, causando variaveis déficits neurologicos que podem
manifestar-se com parestesia, fraqueza dos membros, dificuldade para caminhar, neurite-
Optica, diplopia, incoordenacdo motora, déficits de memoria, entre outros. A causa da doenca
ainda é obscura, no entanto, admite-se que a EM é uma resposta auto-imune. Ndo ha exames
especificos para esta patologia, sendo utilizadas com freqiiéncia a tomografia
computadorizada, a ressonancia magnética e a puncdo lombar. A esclerose ndo tem cura,
sendo tratada atualmente com drogas imunossupressoras e imunomoduladoras, que
respectivamente, reduzem e modulam as respostas imunes, interferindo na evolugdo da
doenca. O transplante autlogo de células-tronco vem dando bons resultados, porém, mais
estudos devem ser realizados a fim de se obter um melhor controle desta moléstia e de suas
complicacdes.

PALAVRAS-CHAVE: Esclerose multipla, etiofisiopatologia, manifestacdo clinica,
diagndstico, tratamento.

ABSTRACT

The aim of this paper was to perform a literature review describing the main physic-
pathologic changes, the possible causes, symptoms and treatment of multiple sclerosis (ME).
This pathology has as characteristics the loss of myelin sheath of the neurons in the central
nervous system, appearing hard zones in different areas of the brain and the spinal chord
followed by sore, edema and the sprain of cells, which jeopardizes the nervous impulse
transmission, causing a variable range of neurological deficits that can be shown as
paresthesia, weakness in the limbs, difficulty on walking, neuritis-optical, diplopia, motor
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non-coordination, memory deficits, among others. The cause of this disease is still obscure,
however, it is admitted that ME is a auto-immune response. There are no specific exams for
this pathology, it is regularly used the computerized tomography, magnetic resonance and
lumbar puncture. There is no cure for sclerosis, nowadays it is treated with immuno-supressor
and immuno-moldulator drugs, which respectively, reduce and modulate the immune
responses, interfering in the disease evolution. The self transplant of stem cells has had good
results; nevertheless, more studies have to be performed in a way to get a better control of this
disease and its complications.

KEYWORDS: Multiple sclerosis, etiophisiopathology, clinic expression, diagnostic,
treatment.

INTRODUCAO

As fibras nervosas localizadas no sistema nervoso central (SNC) e periférico (SNP) sdo
envoltas por uma membrana isolante denominada bainha de mielina. De forma muito
semelhante ao isolamento de um fio elétrico, a bainha de mielina permite que impulsos
elétricos sejam conduzidos ao longo da fibra nervosa com velocidade e precisdo. Quando a
mielina é lesada, os nervos ndo conduzem os impulsos nervosos de modo adequado
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004; GUYTON; HALL, 2006).

A esclerose multipla (EM) é uma doenca neuroldgica cronica desmielinizante, ainda
sem cura, e de causa desconhecida. Tal patologia atinge o encéfalo e a medula espinal
provocando a desmielinizacdo da substancia branca e a perda de fibras nervosas. Sua leséo
retarda, bloqueia ou distorce a transmissdo de impulsos nervosos (COTRAN; KUMAR;
COLLINS, 2000).

As manifestacfes da doenca sdo variadas, dependendo da extensdo e do local da
destruicdo da mielina, da extensdo da remielinizacdo e da adequacdo da transmissdo sinaptica
restabelecida subsequentemente. Literalmente, EM significa episodios que se repetem varias
vezes, portanto, esta enfermidade caracteriza-se por apresentar surtos e remissdes, geralmente
iniciando seus sintomas entre as idades de 20 e 40 anos (SANVITO, 2002).

Considerando que a EM é uma importante causa de incapacidade cronica em adultos
jovens, podendo progredir rapidamente e até mesmo provocar a morte dentro de alguns meses
apos seu inicio, o presente estudo apresenta uma revisdo da literatura acerca desta patologia,
enfatizando sua definicdo, classificacdo, incidéncia, fisiopatologia, bem como suas possiveis
causas, sintomas, métodos diagndsticos e seu tratamento, visando informar e alertar a
populacdo acerca desta doenca, inicialmente silenciosa, mas que acarreta enormes prejuizos
ndo s6 organicos, mas também emocionais e sociais aos individuos acometidos pela mesma.

ESCLEROSE MULTIPLA: CONCEITO E CLASSIFICACAO

O sistema nervoso é uma malha complexa, muito organizada, de bilhdes de neurénios e
de ndmero ainda maior de neuroglia (TORTORA; GRABOWSKI, 2002). Tal sistema é
composto de dois subsistemas: o SNC, formado pelo encéfalo e medula espinal, e 0 SNP, que
inclui: os nervos cranianos e espinais e seus ramos, 0s ganglios e 0s receptores sensoriais
(MENEZES, 1999; TORTORA; GRABOWSKI, 2002).

De acordo com Junqgueira e Carneiro (2004), o SNP possui neurdnios aferentes
(sensitivos) que levam a informacdo para 0 SNC, onde um neurdnio eferente conduz a
informacdo do SNC de volta para as varias partes do corpo. Os neurdnios eferentes incluem
0s motoneurbnios somaticos que controlam 0s masculos esqueléticos e 0s neurbnios
auténomos que controlam os musculos liso e cardiaco, glandulas e parte do tecido adiposo.

O tecido nervoso sO contém dois tipos principais de células: neurdnios e neuroglia
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(TORTORA; GRABOWSKI, 2002; SILVERTHORN, 2003). Os neurdnios sdo responsaveis
pelas funcbes mais especializadas do sistema nervoso: sensibilidade, pensamentos,
lembrangas, controle da atividade muscular e regulacdo das secre¢des glandulares. Ja a
neuroglia (oligodendraocitos, células de Schwann, astrocitos, microglia, células ependimarias)
sustenta, nutre e protege os neurbnios, mantendo a homeostasia no liquido intersticial
(TORTORA; GRABOWSKI, 2002).

Os neur6nios tém a propriedade de excitabilidade elétrica, a capacidade de produzir
potenciais de acdo, ou impulsos, em resposta a estimulos. Uma vez gerados, 0s potenciais de
acdo se propagam, de um ponto da membrana plasmatica para o seguinte, devido a presenca
de canais iénicos (TORTORA; GRABOWSKI, 2002; GUYTON; HALL, 2006). Os sinais
neurais sdo transmitidos de uma célula para outra em locais de contato especializados
conhecidos como sinapses (ALBERTS et al., 2004; GUYTON; HALL, 2006).

Segundo Meneses (1999), Silverthorn (2003) e Lent (2005) a maioria dos neur6nios
possuem trés regides responsaveis por suas funcdes especializadas: o corpo celular, que
controla toda a atividade celular, os dendritos, que recebem os sinais elétricos que chegam ao
neurdnio e o axénio responsavel em transmitir estes sinais do corpo celular para os terminais
axonicos.

Ressalta-se que os axdnios da maioria dos neurénios de mamiferos estdo envoltos por
revestimento de multiplas camadas, formadas por lipidios e proteinas, chamado bainha de
mielina, produzida pela neuroglia. Essa bainha isola, eletricamente, o ax6nio neuronal,
aumentando a velocidade de conducdo do impulso nervoso. Os axonios dotados desse
revestimento sdo ditos mielinizados ou mielinicos (TORTORA; GRABOWSKI, 2002).

Ao nascimento, muitos dos nervos dos recém-nascidos ndo possuem bainhas de mielina
maduras e, por essa razao, seus movimentos sdo grosseiros, espasmaédicos e incoordenados
(TORTORA; GRABOWSKI, 2002). O desenvolvimento anormal, a lesdo ou a destruicdo da
bainha de mielina (desmielinizacdo) pode acarretar defeitos neurol6gicos permanentes,
extensos e irreversiveis (COTRAN; KUMAR; COLLINS, 2000; MOREIRA et al., 2000;
BRASILEIRO FILHO, 2004).

A desmielinizacdo do SNC ocorre em varios disturbios de etiologia desconhecida
(doencgas desmielinizantes primarias), tais como: a encefalomielite disseminada aguda
(encefalomielite pos-infecciosa), a adrenoleucodistrofia, a adrenomieloneuropatia, a
panencefalite esclerosante subaguda, a doenca de Kufs, a atrofia dptica hereditaria de Leber e
também na EM (KAPLAN; SADOCK; GREBB, 1997; CALLEGARO, 2003).

A EM ou em placas, descrita pela primeira vez pelo francés Jean-Martin Charcot em
1860, se caracteriza pela presenca de focos de desmielinizacdo da substancia branca do
encéfalo e da medula espinal, retardando, bloqueando ou distorcendo a transmissao de
impulsos nervosos, sendo que, em alguns tipos desta doenca o paciente pode vir a 6bito apds
alguns meses do processo desmielinizante (MUMENTHALER, 1977; DAVISON;
THOMPSON, 1981; DE SOUZA; BATES; MORAN, 2000; TAZO, 2008).

De acordo com O’Sullivan (1993), a EM ¢ considerada uma doenga desmielinizante
neuronal, que afeta a bainha de mielina, e apresenta seus sintomas tipicamente entre as idades
de 20 a 40 anos. A moléstia é considerada rara em criangas e em adultos com idade superior a
50 anos. Clinicamente tal patologia caracteriza-se por sinais e sintomas mdaltiplos e por
periodos flutuantes de remissdes e exacerbaces, sendo, portanto, seu curso muito
imprevisivel.

As lesBes desmielinizantes, embora sejam disseminadas, h& certas areas de predilecéo,
como as areas periventriculares do cérebro, pedunculo cerebelares, tronco cerebral e medula
espinal dorsal. As lesBes tendem a ser simétricas e tem uma distribuicdo perivenosa, contendo
linfécitos, macrofagos e plasmacitos. No estagio inicial as lesbes sdo acompanhadas pela
reducdo da oligodendréglia (células produtoras de mielina). A desmielinizacdo prejudica a
transmissdo neural e faz com que os nervos sofram rapida fadiga, deste modo, néo
propagando o impulso nervoso (ALMEIDA; DRATCU; LARANJEIRA, 1996).
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Kaplan, Sadock e Grebb (1997), ao estudarem a EM observaram uma grande
quantidade de linfécitos T e macrofagos na regido da lesdo, o que sugere uma eventual
patogénese imunoldgica, podendo estar ligada a uma acéao viral. Segundo De Souza, Bates e
Moran (2000), com o acumulo de macréfagos, ocorre a proliferacdo de astrdcitos e
subsequente deposicéo de tecido fibroso, o que resulta na producdo da cicatrizacdo acelular
que ndo tem mais o potencial de remielinizacdo, ou seja, ha a perda da funcdo condutora de

sinais.

A doenca apresenta na literatura diferentes classificacbes de acordo com 0s seus
aspectos clinicos. O quadro 1 apresenta algumas dessas classificacGes.

Quadro 1.
autores.

Classificagbes da EM de acordo com seus aspectos clinicos, segundo diferentes

AUTOR

ANO

CLASSIFICACAO / ASPECTOS CLINICOS

O’Sullivan

1993

1. Benigno: afeta aproximadamente 20% dos pacientes, caracterizando—se por um ou dois ataques
iniciais, com remissdo completa ou aproximadamente completa. Tais individuos sofrem pouca ou
nenhuma incapacidade funcional, e podem permanecer relativamente livre dos sintomas.

2. Exacerbacéao-remissao: aproximadamente 20 a 30% dos pacientes passam por este tipo de curso,
que se caracteriza por uma subita irrupgdo dos sintomas, com remissdes parciais ou completas. Os
pacientes permanecem relativamente estaveis por longos periodos.

3. Remiss@o—progressdo: afeta 40% dos pacientes, sendo similar ao exacerbagdo—remissdo, mas 0s
sintomas ndo apresentam uma remissdo tdo completa, desenvolve-se uma incapacidade fisica
permanente.

4. Progressiva: afeta cerca de 10 a 20% dos individuos, progride sem remissdes, levando a grave
incapacidade. A velocidade pode ser muito grande, resultando em morte precoce, ou pequena,
resultando numa perda progressiva das fungdes ao longo de diversos anos.

De Souza,
Bates e
Moran

2000

1. EM recidivante com remissao: caracterizada por um curso de recidivas recorrente discretas,
entremeadas por periodos de remissdo quando a recuperacao é completa ou parcial.

2. EM progressiva primaria: triplificado por déficit neuroldgico progressivo e cumulativo desde o
inicio.

3. EM progressiva secundaria: depois de recidiva e remissdo, a doenga entra em uma fase que ha
deteorizagdo progressiva, com ou sem recidivas sobrepostas identificiveis.

Callegaro

2003

1. Curso remitente: mais comum em jovem adulto, onde os sintomas e sinais neuroldgicos sdo
transitorios, sendo imprevisiveis 0 momento e a caracteristica do préximo surto.

2. Curso progressivo: no qual os sintomas e sinais neuroldgicos instalados se intensificam, sem
remissdo, o quadro neurolégico é mais sistematizado, geralmente com comprometimento motor e
mais freqliente apds os 40 anos.

ABEM

2007

1. EM surto/remissdo (recorrente-remissiva) - EMRR: é a forma mais comum de EM em doentes
com idade inferior a 40 anos, ocorre em 60% dos casos. Os doentes sofrem "ataques” - também
denominados surtos ou exacerbagdes - seguidos por periodos de remissdo com recuperagdo completa
ou quase completa. A &rea atingida pelas placas na substancia branca varia muito, deste modo faz
com que diversifique os sintomas. Os surtos podem apresentar-se em intervalos de dias, semanas,
variando com o paciente.

2. EM secundariamente progressiva — EMSP: este tipo de EM resulta da evolugdo da forma
anterior (surto/remissdo), por isso se chama secundariamente progressiva. Nesta fase, os doentes
continuam a ter surtos, mas a recuperacdo torna-se incompleta, originando uma deterioragdo
progressiva da condigdo fisica ao longo do tempo. Nesta fase a doencga se torna muito imprevisivel.

3. EM primariamente progressiva - EMPP: caracterizada pela ocorréncia de progressdo desde o
inicio. Os sintomas pioram com o tempo, mas ndo ha surtos, nem remissdes. Algumas pessoas
com EMPP passam por breves periodos em que seus sintomas se estabilizam ou apresentam uma
ligeira melhora. Esse tipo de EM é diagnosticado com mais freqiiéncia em pessoas com mais de 40
anos de idade.

4. EM Benigha — EMB: depois de uma ou duas crises com recuperacdo completa e sem qualquer
manifestacdo de incapacidade, esse tipo de EM néo piora com o tempo; ndo ocorre incapacidade
permanente e ndo existe progressdo da doenga. A EMB tende a surgir depois de sintomas sensoriais
(neurite Optica, parestesias, paroxismos) indetectaveis no inicio da doenca, ndo apresentando
nenhum sintoma motor, como diplopia e tremor. Alguns pacientes desta categoria, porém, poderao
vir a apresentar progresséo da doenga em um periodo de 10 a 15 anos apds seu inicio oficial.
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INCIDENCIA

Conforme Kaplan, Sadock e Grebb (1997), a prevaléncia estimada da EM no hemisfério
ocidental é de 50 pacientes por 100.000 pessoas, sendo mais comum em mulheres do que em
homens. O inicio da doenca, na grande maioria dos pacientes, ocorre por volta de 20 e 40
anos de idade.

A EM é mais freqiente na Europa e América do Norte, apresentando uma baixa
incidéncia na América do Sul. No Brasil, um estudo realizado na Clinica Neuroldgica da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Santa Casa de Misericordia de Sao Paulo, registrou 302
casos de EM durante 1980 a 1997. Nestes casos, constatou-se que a idade média dos pacientes
foi de 37,7 anos, e o inicio da doenca foi em média aos 29,6 anos. Com relacdo a etnia,
verificou-se que 283 pacientes eram brancos (94%), 15 negros (5%) e 4 amarelos (1%). A
doenca apresentou-se, em 50% dos casos, na forma secundéaria e 50% na forma primariamente
progressiva. Os sintomas iniciais mais comuns foram sensitivos (31,7%) e Opticos (26,8%)
(MOREIRA et al., 2000).

Como jé relatado, verifica-se uma maior incidéncia da EM em pessoas brancas, sendo
considerada rara em orientais, negros e indios. Entretanto, cabe ressaltar que, no Brasil,
estudos realizados observaram que cerca de 30% dos pacientes com EM foram negros
(PAVAN et al., 2007). Miguetti (2001) e Grzesiuk (2006) descreveram que a esclerose no
Brasil apresenta uma baixa incidéncia, com menos de 5 casos a cada 100 mil habitantes.

Estudo epidemiolégico realizado em Pernambuco por Ferreira et al. (2004), comprovou
a grande dificuldade em relacdo a classificacdo da etnia entre a populacdo brasileira, ja que
esta é muito diversificada e por isso se torna quase impossivel determinar uma raga presencial
no pais. Com relagdo ao género, a pesquisa revelou um fato interessante, o risco de esclerose,
na forma de progressdo secundaria, indicou predominio duas vezes maior para 0 Sexo
feminino, j& na forma primariamente progressiva, foi 5,5 vezes maior para o sexo masculino.

FISIOPATOLOGIA

De acordo com Miller (2002), a EM é caracterizada patologicamente por multiplas areas
de inflamacdo, desmielinizacdo e formacdo de cicatrizes gliais (escleroses) na substancia
branca do SNC.

A EM apresenta lesdes simétricas e com uma distribuicdo perivenosa, contendo um
infiltrado de linfocitos, macrdfagos e plasmdcitos, além de uma astrocitose acompanhada de
inflamacdo. Nos estagios iniciais da doenca a inflamacdo é acompanhada por uma constante
decomposicdo da mielina, sendo que os infiltrados que circundam as lesGes interferem na
conducdo nervosa, podendo responder pelas mdltiplas remissdes e exacerbacdes
caracteristicas da doenca. Logo ap6s o periodo de ataque a bainha de mielina, esta é
finalmente substituida por uma cicatrizacdo fibrosa em placas, produzida pelas células da glia,
processo denominado de gliose (KAPLAN; SADOCK; GREBB, 1997; DE SOUZA; BATES;
MORAN, 2000; MILLER, 2002; CALLEGARO, 2003).

Com a perda da mielina, o potencial de acdo neuronal passa a ndo ser conduzido
normalmente, o que faz a funcdo de resposta do nervo cessar efetivamente (DE SOUZA;
BATES; MORAN, 2000). Thomson, Skinner e Piercy (1994) destacam que a transmissédo
nervosa pode ser afetada também pela pressdo do edema formado, além da desmielinizacdo
relatada.

Na analise macroscopica, a superficie de um cérebro geralmente é normal, entretanto,
nos casos de evolucdo prolongada, com freqiiéncia verifica-se atrofia, alargamento dos sulcos
corticais, aumento dos ventriculos laterais e do terceiro ventriculo. Os cortes cerebrais
revelam numerosas areas acinzentadas pequenas e irregulares em lesbes mais antigas e, areas
rosadas nas mais recentes e agudas nos hemisférios cerebrais especialmente na substancia
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branca. Areas descoradas sdo também encontradas no tronco cerebelar. A medula pode
apresentar seu volume ligeiramente diminuido e a pia aracnoide pode estar mais espessa
(KAFER; POCH, 1977; MILLER, 2002).

ETIOPATOGENIA

A etiologia da EM é desconhecida (MUMENTHALER, 1977; DE SOUZA,; BATES;
MORAN, 2000; MILLER, 2002), no entanto, foram aventadas inUmeras hipdteses etioldgicas
para a génese da doenca: uma infeccdo por virus, uma espiroquetose, a ingestao excessiva de
gorduras, microtromboses no SNC, transtornos do metabolismo hepatico, deficiéncia de
cobre, alergia ao mercdrio, hereditariedade, entre outros. Dentre estas hipdteses, a melhor
fundamentada em bases experimentais sdo as que admitem a infeccdo por um virus lento ao
um processo de auto-imunizacdo (MUMENTHALER, 1977).

De acordo com Almeida et al. (2007), a EM ¢ resposta a uma atividade auto-imune
resultando em desmielinizacdo, todavia, 0 antigeno sensibilizado ainda ndo foi identificado.
Os autores destacam, ainda, que a exposicdo ambiental na juventude pode desempenhar
alguma funcédo no desenvolvimento da EM. A predisposi¢do genética é indicada pela presenca
de agrupamento especifico (haplotipo) dos antigenos leucocitarios humanos (HLA) na
membrana celular. A presenca de seu haplotipo pode promover a suscetibilidade aos fatores
como os Virus que deflagram a resposta auto-imune ativada na doenca.

Abbas e Lichtman (2005) explicam que na EM, os linfocitos T auxiliares CD4+ do
subgrupo TH1 reagem contra antigenos da prépria mielina. A reacdo de hipersensibilidade
tardia resulta na ativacdo de macréfagos em torno dos nervos no encéfalo e na medula espinal,
destruindo a bainha de mielina, acarretando anormalidades na conducdo nervosa e, assim,
gerando deficits neuroldgicos.

Segundo Miller (2002) e Abbas e Lichtman (2005), os modelos animais testados de
desmielinizagdo sugerem o envolvimento do mecanismo auto-imune para a EM. No sangue
periférico sdo vistas algumas alteracGes inespecificas, em especial na EM secundaria
progressiva, e semelhantemente em outras doengas desmielinizantes, como o ldpus
eritematoso sistémico (LES). Na EM, os linfocitos T sdo potencialmente auto-reativos a um
antigeno desconhecido que possui 0 mesmo epitopo da proteina basica da mielina (PBM) e
da proteina proteolipidica presente também nesta bainha, fato que transmite uma informacao
errbnea para o sistema imunitario. Tal reatividade ativada leva os linfocitos T, antes
anérgicos, para PBM e a proteina proteolipidica, liberando citocinas que recrutam e ativam
macrofagos e outros linfécitos T, conduzindo a destruicdo da mielina. Os linfécitos B
secretores de anticorpos também sdo ativados na EM, sendo que a quantidade de 1gG no
liquido cerebroespinal (LCE) é aumentada. A 1gG é encontrada em outras condigdes
infecciosas ou inflamatdrias, como a encefalite por virus ou a sifilis do SNC.

SINTOMATOLOGIA, COMPLICACOES E DIAGNOSTICO

Verifica-se na literatura que os sinais e sintomas da EM variam consideravelmente em
intensidade e duracdo, estes, podendo se desenvolver rapidamente ao longo de periodos e
horas (CALLEGARO, 1991; O'SULLIVAN, 1993; GRISANTE; STANICH, 2006;
ALMEIDA et al., 2007). De acordo com O"Sullivan (1993), os principais sinais/sintomas da
doenga sé@o relacionados principalmente com a perda de uma funcgdo sensitiva ou motora
(Quadro 2).
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Quadro 2. Caracterizagéo geral dos principais sinais/sintomas da EM.

SINAIS/SINTOMAS

CARACTERISTICAS

Perturbagdes sensitivas

Séo sintomas comuns e freqlientemente imprevisiveis nos pacientes. Pode haver
parestesia com formigamento ou dorméncia em qualquer area do corpo.

Fraqueza

Pode variar desde uma leve paresia até a total paralisia dos membros
envolvidos. Geralmente ocorre intensamente nos membros inferiores, embora,
também ocorra nos membros superiores.

Espasticidade

Ocorre a partir de lesbes desmielinizantes nos tratos piramidais, resultando em
hiperatividade dos motoneurénios gama espinais. Caracteriza-se por um
aumento no ténus muscular e por reflexos de estiramento hiperativos, sendo
extremamente comum e ocorrendo em 90% de todos os casos, variando em sua
intensidade.

Fadiga

Esta entre as queixas mais comuns entre 0s pacientes com EM, sendo um dos
poucos sintomas clinicos previsiveis.

Perturbagdes cerebelares

Devido a lesbes desmielinizantes no cerebelo e tratos cerebelares, ocorre
tremores intencionais e tremores de acdo quando tentado um movimento.
Dismetria, ataxia e vertigem acompanhadas de nauseas, vomitos e sentimento
em geral de inseguranca podem também ocorrer.

Perturbagdes visuais

O envolvimento dos nervos dptico e oculomotor podem acarretar a perda da
viséo, defeitos de campo, diplopia ou visdo embagcada, nistagmo e tremor dos
globos oculares. Afeta aproximadamente 80% dos pacientes.

Perturbagdes
da comunicacao

Sd0 comuns os defeitos na fala, na degluticdo, secundarios as lesdes
desmielinizantes dos nervos cranianos. Uma indistingdo e incoordenagdo
durante a fonagdo com separacdo das silabas e baixo volume na fala também é
verificado (disartria).

Perturbagdes urinarias
e intestinais

Séo decorrentes de lesdes neuroldgicas supra-sacrais ou de obstrucdo mecanica
da vias externas. As queixas mais freqlientes sdo: frequéncia, urgéncia,
incontinéncia, retencdo ou hesitacdo urinaria.

Perturbagdes cognitivas
e comportamentais

Depressdo, ansiedade, negagdo, raiva, agressdo ou dependéncia, em reposta ao
estresse & doenca também pode ocorrer.

N&o é raro que as primeiras manifestacdes da doenca ndo sejam reconhecidas, porgque 0s
sintomas que iniciam o quadro sdo muito variaveis. O tipo e nimero de sintomas variam
enormemente de um individuo para outro dependendo do local do SNC onde ocorre 0 dano a
bainha de mielina (ALMEIDA et al., 2007). O paciente pode apresentar sensacdes fora do
comum, que sdo dificeis de descrever e impossivel de ser verificado objetivamente
(TILBERY et al., 2000).

O inicio da doenca é em geral agudo ou subagudo, s6 raramente é apoplético. Ndo ha
modo de inicio caracteristico, mas alguns sinais e sintomas sdo mais comuns. O inicio
monossintomatico é mais frequente, todavia, quando polissintomatico, as caracteristicas
clinicas frequentemente ajudam a firmar o diagndstico (PAVAN et al., 2007).

Segundo Moreira et al. (2000), aléem de todos os sinais/sintomas, a doenca pode ainda
conduzir a diversos problemas e/ou complicagdes (Quadro 3).

De acordo com Miller (2002), casos de morte pela EM propriamente dita é rara. A causa
mais comum de morte € uma broncopneumonia, apés aspiracdo ou insuficiéncia respiratéria.
Outras causas incluem insuficiéncia cardiaca, afeccdes malignas, septicemia (Ulceras de
decubito, infeccBes urinérias) e suicidio. Nas Gltimas décadas a sobrevivéncia média
aumentou de 25 para 35 anos apds o inicio, provavelmente em consequéncia do melhor
tratamento das infec¢Oes e das Ulceras decubito.

Segundo O’Sullivan (1993), o diagndstico da EM baseia-se nos achados clinicos,
evidéncias historicas (anamnese) e testes laboratoriais auxiliares. Os critérios clinicos sao:
sinais multiplos de disfuncdo neuroldgica ocorrentes em mais de uma ocasido e em mais de
um lugar e que ndo podem ser atribuidos a outras causas. Nestas circunstancias, aplica-se 0s
seguintes exames para o diagndstico da patologia:

a) Puncéo lombar e andlise do LCE: observa-se alteracGes tipicas em pacientes com
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EM com uma leve elevagdo nas proteinas e/ou linfécitos, e também detecta-se uma
elevacao no nivel de IgG acima dos valores normais;

b) Tomografia axial computadorizada (TAC): é Util na detec¢do de lesGes multiplas
e durante as exacerbacOes agudas. S@o necessarias técnicas de promocdo de
contraste para melhorar a deteccdo das lesdes. A imagem por ressonancia magnética
nuclear (RMN) também tem sido utilizada no diagndstico das lesdes de EM sendo
aparentemente mais sensivel que a TAC na detecc¢do de pequenas placas;

c) Testes eletrofisioldgicos: a presenca de lesbes também pode ser confirmada por
potenciais evocados visuais, auditivos e somatossensoriais. A velocidade de
transmissdo do impulso nervoso é medida e comparada com as velocidades normais.
Um tempo de conduc¢do diminuido é evidencia de desmielinizacao;

d) Sangue: foram descritas em pacientes com EM alteracdes nos linfécitos sanguineos,
na distribuicdo de linfécitos T e B, particularmente durante as exacerbacfes agudas.
Relatos de aumento de linfocitos T ativados no sangue periférico delineiam uma
ativagdo imune anormal ocorrente fora do SNC. Também foram observadas
alteracdes nas subpopulacgdes linfocitarias.

Quadro 3. Caracterizacdo geral das principais complicacGes da EM.

COMPLICACOES CARACTERISTICAS

A inatividade prolongada intensifica os sentimentos de ansiedade ou depressdo,
podendo levar o individuo ao desespero e alienagdo.

Uma queda no nivel geral das aferéncias sensitivas devido a inatividade prolongada
prejudicam o controle motor e a coordena¢do dos movimentos.

A inatividade, mau posicionamento e espasticidade negligenciada irdo contribuir
para a deformidade progressiva. Surgirdo contraturas em flexdo dos quadris e
joelhos, deformidades dos pés podem também aparecer se o paciente estiver
confinado ao leito da cadeira de rodas. A perda da forca contratil e da resisténcia
dos musculos é freqlientemente dramatica dentro de um curto periodo, e a atrofia
torna-se visualmente aparente.

A perda de apetite acompanhada por uma queda geral gastrointestinal pode levar a
Digestivas uma deficiente absor¢do nutricional, cicatrizagdo retardada e problemas persistentes
com constipagao.

O descondicionamento cardiovascular resulta numa queda da capacidade geral de
trabalho fisico, maior freqliéncia cardiaca em resposta ao esforco, hipotenséo
ortostatica, queda no volume de sangue circulante e maior probabilidade de
tromboflebite.

Queda no volume pulmonar, na resisténcia respiratéria e na eficiéncia do
mecanismo da tosse e maior probabilidade de infec¢bes respiratorias.

As alteragBes no tugor cutaneo, postura estatica e pressdo prolongada sobre as
proeminéncias 6sseas aumentam a probabilidade de disrupgdo cutanea.

O calor externo seja nas condicdes climaticas ou de modalidades terapéuticas,
podem causar exacerbacéo dos sintomas clinicos, induzindo rapidamente a fadiga.
Tem sido freqlientemente implicado por pacientes na deterioracdo de seus sintomas,
Estresse na patogénese de outras enfermidades cronicas, como a doenca cardiovascular ou as
Ulceras, embora faltem estudos controlados a respeito.

Psicossociais

Neuromusculares

Musculo-esqueléticos

Cardiovasculares

Respiratorias

Tegumentares

Calor

TRATAMENTO

O tratamento da EM tem como objetivo a interrupgdo do progresso da doenca, uma vez
que ndo hd no momento nenhuma terapia que tenha mostrado efetividade na alteragdo do
curso desta patologia (HIER, 1984; O’SULLIVAN, 1993). Portanto, segundo Callegaro
(2003), a terapéutica é considerada um grande desafio para os médicos.

Dietas baseadas na restricdo de gordura ou suplementacdo com acido linoléico nédo
foram benéficas, nem mesmo a terapia a longo prazo com ACTH, corticosteroides ou
esteroides, ja que estes ndo alteraram o curso da doenga (HIER, 1984) e ainda podem
provocar muitos efeitos adversos: necroses assépticas da cabeca do fémur, imunossupresséo,
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diabetes mellitus, osteoporose, atrofia muscular e alteracdes cutaneas (O’SULLIVAN, 1993;
THOMSON; SKINNER; PIERCY, 1994).

De acordo com Grisante e Stanich (2006), a EM vem sendo tratada atualmente com
drogas imunossupressoras e imunomoduladoras, que respectivamente reduzem e modulam as
respostas imunes, interferindo na evolugdo da doenca. Entre elas estdo os interferons
(Avonex®, Rebif® e Betaferon®) e o acetato de galtiramer (Copaxone®). O’Sullivan (1993)
destaca que 0s imunossupressores como a azatioprina, a ciclofosfamida e a lomustina também
vem sendo utilizados, no entanto, Thomson, Skinner e Piercy (1994) alertam que quando o
uso destas drogas sdo interrompidas, um aumento na taxa de recidivas é verificado, 0 que
acabou limitando o seu uso.

Desde que os imunomoduladores como o interferon beta 1-a se tornaram parte do
arsenal terapéutico na forma remitente-recorrente da EM, estes véem possibilitando um novo
futuro para a doenga, uma vez que sdo eficazes e apresentam efeitos colaterais transitorios e
passageiros (TILBERY et al., 2000). De acordo com Mohr e Neilley (2004), o interferon beta
1, é um farmaco de substancia quimica naturalmente presente no corpo, que exerce certos
efeitos de controle sobre o sistema imunoldgico, sendo capaz de reduzir as lesdes na
substancia branca do SNC.

Associado ao tratamento com imunossupressores, o transplante autélogo de células-
tronco (TACT) vem dando também bons resultados: 70% dos pacientes melhoraram ou
ficaram com a doenca estavel, sem necessidade de manter qualquer tipo de medicacéo e, 30%
ndo melhoraram e continuaram com a doenca progredindo, sendo que, entre estas, trés
morreram (7%). Tais resultados demonstram que o TACT pode ser uma terapia viavel,
entretanto novas pesquisas sdo necessarias (ABEM, 2007).

O tratamento integrado, principalmente entre o neurologista e o fisioterapeuta também é
necessario, uma vez que o tratamento fisioterapico visa melhorar o estado dos sintomas
neuroldgicos detectados e o nivel 6timo de funcionamento fisico-psicoldgico e, ainda, impedir
ou retardar o desenvolvimento das complicagdes secundarias (CORREIA; NUNES;
MAMEDE, 2004; ALVES; LIMA, 2007).

REFLEXOES

A EM, doenca descrita em 1860 por Jean Charcot, é a mais comum das doencas
neuroldgicas cronicas desmielinizantes do SNC, com uma prevaléncia estimada no hemisfério
ocidental de 50 pacientes por 100.000 pessoas. A moléstia apresenta a predilecdo em
acometer pessoas da etnia branca, do sexo feminino, sendo predominantemente, uma doenca
de adultos jovens, apresentando surtos e remissdes, geralmente iniciando seus sintomas entre
as idades de 20 e 40 anos de idade.

A perda da bainha de mielina dos neurbnios faz surgir zonas endurecidas (tipo
cicatrizes), que aparecem em diferentes momentos e areas do encéfalo e da medula espinal
acompanhadas de inflamacdo, edema e proliferacdo de células, o que acaba por retardar,
bloguear ou distorcer a transmissdo de impulsos nervosos, podendo causar varidveis déficits
neuroldgicos, de acordo com a extensdo e o local da destruicdo da mielina.

Com relagdo a etiopatogenia da doenca, esta ainda € obscura, no entanto, varias
hipbteses etioldgicas sdo inferidas na tentativa de explicar sua origem. A melhor hipotese
fundamentada em bases experimentais é a que admite que a EM ¢é resposta a uma atividade
auto-imune, ou seja, a uma ativacdo errdnea do sistema imunoldgico que gera uma resposta
inflamatdria contra a bainha de mielina, seguida de lesé@o e destruicdo, manifestando-se com
variados sinais e sintomas, o que dificulta o seu diagndstico. Fatos epidemioldgicos e
genéticos também s&o relatados na literatura como possiveis causadores da doenga, podendo,
estes, serem ainda incorporados a alguma hipétese etioldgica unificadora.

Apesar de ter baixa incidéncia no Brasil, a EM tem sido muito estudada devido a sua
diversidade e a elevada quantidade de casos inexplorados pela literatura mundial. Portanto,
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percebe-se ainda na sociedade cientifica médica um grande desconhecimento com relagéo a
esta patologia, a qual provoca sérias modificacGes fisiopatoldgicas em seus portadores, sendo
que seu tratamento atual é, ainda, ndo especifico e pouco eficaz, causando muitos efeitos
colaterais, ja que ndo se conhece seu real agente etiolégico. Contudo, tais fatos indicam a
necessidade de se incrementar novas pesquisas a respeito dessa doenca, no sentido de se obter
um melhor controle da mesma e de suas complicacgdes, e, assim, preservar e melhorar a satde
e a qualidade de vida dos doentes e seus familiares.
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