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INTRODUCAO

A Esclerose multipla (EM) ¢ uma doenca
cronica, autoimune, inflamatoria, de caracteris-
ticas progressivas, que afeta o Sistema Nervoso
Central (SNC) por meio de um ataque imunolé-
gico a substancia branca, na qual surgem lesoes,
caracteristica marcante da EM (MOREIRA et
al., 2022).

O desenvolvimento da EM ¢ multifatorial
(SILVA et al., 2019). Os fatores ambientais in-
cluem infecgdo pelo virus Epstein Barr, hipo-
vitaminose D, obesidade, dietas ricas em gordu-
ra animal e agucar, disbiose intestinal, tabagis-
mo e intoxicacao por metais pesados; enquanto
os genéticos conhecidos incluem principalmen-
te o antigeno leucocitario humano (HLA)
DBR1*1501 (MOREIRA et al., 2022).

E uma doenga que afeta cerca de 35 mil bra-
sileiros, com prevaléncia estimada em 15 afe-
tados para cada 100 mil habitantes; no mundo,
estima-se que a doenga afete 2,5 milhdes de
pessoas (SILVA et al., 2019), onde as mulheres
podem ser quase trés vezes mais afetadas que
os homens (MOREIRA et al., 2022), conjunta-
mente com jovens adultos, de idade entre 20 e
40 anos, e individuos brancos (SILVA et al.,
2019).

E incapacitante e causa impactos econdmi-
cos e sociais devastadores nos doentes (MO-
REIRA et al., 2022), o que pode desencadear,
por exemplo, a depressdo, haja vista que a EM
¢ a doenga de maior incapacitacdo fisica no jo-
vem adulto (SILVA et al., 2019).

A EM ¢ mediada por linfocitos autorreati-
vos, que produzem citocinas pro-inflamatorias
apoOs contato com um antigeno desconhecido,
como Interleucina 1 (IL-1), interferon gama
(IFN-y) e Interleucina 17 (IL-17), o que provo-
ca uma destruicao da barreira hematoencefalica
e, consequentemente, uma migracao dos linfo-
citos autorreativos para o SNC (MOREIRA et

al., 2022), onde causam inflamacdo, cicatriza-
cdo gliotica e perda axonal (SILVA et al,
2019).

Essa infiltragdo leucocitaria pro-inflamato-
rios no SNC desencadeia a destrui¢ao da bainha
de mielina, o que resulta em um defeito na con-
ducdo dos impulsos nervosos e no aparecimen-
to de sintomas (SILVA et al., 2019).

Além disso, por estarem também presentes
no SNC da EM, depreende-se que as células B
contribuem para a EM por meio de mecanismos
mais complexos (MOREIRA et al., 2022).

Inicialmente, a EM se manifesta de forma
inespecifica, com fadiga, fraqueza muscular,
disfuncdo motora e sensitiva, déficits cogniti-
vos, tremores, desequilibrios, disturbios esfinc-
terianos e de visdo (SILVA et al., 2019).

Em estagios graves e avangados, em decor-
réncia de possiveis lesdes dispersas no encéfalo
e na medula espinal, os sinais clinicos podem
envolver disfagia, distirbios visuais graves,
paralisia de membros inferiores, comprometi-
mento de membros superiores, déficit cogniti-
vo, deméncia e disturbios emocionais (SILVA
etal.,2019).

Quanto ao curso clinico da EM, pode ocor-
rer em surtos ou em progressao (CARDOSO et
al.,2024). Os surtos consistem em processos in-
flamatorios agudos do SNC, que duram dias ou
semanas e que, ao se resolverem, podem ou nao
deixar sequelas (CARDOSO et al., 2024).

Quando ocorre em progressao, existe uma
deterioragdo continua no SNC que nao depende
de um processo inflamatorio, com surgimento
de novos sintomas conforme a deterioragao au-
menta (CARDOSO et al., 2024).

Com base nisso, a EM pode ser classificada
em quatro tipos: remitente recorrente (EM-RR),
primariamente progressiva (EM-PP), progres-
siva recorrente (EM-PR), secundariamente pro-
gressiva (EM-SP) (CARDOSO et al., 2024; A-
RAUJO et al., 2020; SILVA et al., 2019).
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A EM-RR consiste em surtos, com recu-
peragdo total ou parcial dos sintomas apresenta-
dos, com clara estabilidade clinica entre eles
(CARDOSO et al., 2024; ARAUJO et al.,
2020).

A EM-SP se inicia como uma EM-RR, mas
assume uma progressao gradual com ou sem
surtos (CARDOSO et al., 2024; ARAUJO et
al., 2020).

A EM-PP assume uma progressao continua
desde o diagndstico, com ou sem melhoras du-
rante o curso (CARDOSO et al., 2024; ARAU-
JO et al., 2020).

A EM-PR também progride continuamente
desde o diagndstico, mas ¢ possivel observar
surtos com ou sem recuperacao das fungdes afe-
tadas; nesses casos, ha pior progressiva inde-
pendente dos surtos (CARDOSO et al., 2024;
ARAUJO et al., 2020).

Em relago ao prognostico da EM, apesar de
haver indicios da progressao da doenga, ¢ dificil
estabelecer o progndstico especifico para cada
individuo afetado devido a pluralidade dos
sintomas debilitantes (CARDOSO et al., 2024).

METODOLOGIA

O seguinte capitulo caracteriza-se como um
estudo descritivo de revisdo de literatura, o qual
analisou a esclerose multipla por meio das ba-
ses de dados como PubMed, UpToDate e Sci-
ELO.

Foram utilizados descritores relacionados
aos transtornos alimentares para uma pesquisa
mais seletiva tais como ‘“esclerose multipla”,
“sintomas”, “tratamento”, “fisiopatologia”, “fa-
tores de risco”.

Os critérios de inclusao envolveram artigos
publicados de 2018 até o més de abril de 2025,
artigos publicados em portugués, espanhol e
inglés.

Foram selecionados artigos que abordassem
de forma clara este tema, que tivessem o texto

na integra por acesso gratuito e que atendessem
a proposta do capitulo.

Ao total, foram selecionados 27 artigos
principais que foram citados ao decorrer deste
trabalho, conforme critérios de inclusido e ex-
clusdo abordados previamente.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia

Nas ultimas décadas, mecanismos pro-in-
flamatorios relacionados a um constituinte da
mielina vém sendo estudados como influentes
na fisiopatologia da esclerose multipla.

Diante disso, apesar de muitos fatores en-
volvidos na patogénese da doenca, ¢ provavel
que a autoimunidade seja uma etiologia impor-
tante (HAKI et al., 2024).

Nesse contexto, acredita-se que a ativagdo
de linfécitos T e B periféricos esteja relaciona-
da a uma reatividade ao sistema nervoso central
(SNC), portanto, a manutengao de uma via imu-
nologica desordenada confere a continuidade
da doenga.

Nesse cenario, a citocina IL-10 est4 implica-
da na atividade supressora dos linfécitos T, adi-
cionalmente as citocinas IL-2 e TGF-B, que es-
timulam a agdo fagocitaria dessas células, no
entanto, na esclerose multipla, essas citocinas
estdo em estado de deplecao, desregulacdo ou
ineficacia, ocasionando a reatividade de linfoci-
tos T a componentes do SNC (MOHAMMED,
2024).

Diante disso, células sentinelas, entre elas
c€lulas dendriticas; mastocitos e macréfagos,
apresentam antigenos aos linfocitos T, através
do receptor complexo de histocompatibilidade
(MHC) de classe 2, desencadeando a ligagdo
desses linfocitos a proteinas de adesdo ao en-
dotélio vascular, o que propicia sua entrada no
SNC (HAKI et al., 2024).

Dessa forma, uma vez introduzidas no SNC,
comegam a atacar os componentes da bainha de
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mielina, compreendidos principal-mente por:
MPB (proteina basica da mielina), MAG (gli-
coproteina associada a mielina) e PLP (proteina
proteolipidica) (MOHAMMED, 2024; HAKI et
al., 2024).

Nessa circunstancia, células T auxiliares ti-
po 1 (TH1) produtoras de interferon-y (IFN-y)
ndo somente lesionam a barreira multilamelar
mielinica, mas também podem causar lesdo di-
reta de oligodendrdcitos, associados a linfocitos
CDs.

Além disso, os linfocitos T autorreativos es-
timulam a produg¢do de linfocitos B, que trans-
passam a barreira hematoencefalica, conse-
quentemente secretando autoanticorpos contra
a bainha de mielina, participando da manuten-
¢do da esclerose multipla (HAKI ef al., 2024).

Ha estudos que sugerem a desregulacao de
células dendriticas suscitadas por gatilhos in-
fecciosos virais ou bacterianos, entre eles o
Epstein-Barr virus, todavia os mecanismos es-
pecificos de rotas imunologicas responsaveis
por desencadear a esclerose multipla ainda sdo
incertos (HAKI et al., 2024).

A Esclerose Multipla (EM) ¢ uma doenca
autoimune complexa que afeta principalmente
o SNC. O SNC ¢ um local imunoprivilegiado,
com a barreira hematoencefalica regulando se-
letivamente a entrada de moléculas e células.

Na EM esse privilégio imunolédgico € in-
terrompido, levando a ativagdo indesejada de
células T e B antigeno-especificas. Isso desen-
cadeia uma cascata de processos autodestruti-
vos, resultando em inflama¢ao do SNC, desmi-
elinizagdo, dano axonal e neurodegeneragdo
(MOHAMMED, 2024).

Os mecanismos exatos por tras da ativagao
das células T na EM ndo sdo totalmente com-
preendidos, mas uma teoria sugere a ativagao
periférica das células T, seguida por sua recir-
culacdo no SNC, impulsionada pelo gradiente
S1P.

O medicamento aprovado para EM, fingo-
limode, exerce sua acdo bloqueando o S1PIR,
reforcando a importancia dessa via na ativagao
da doenga.

Uma vez no SNC, as células T ativadas libe-
ram moléculas imunorreguladoras, levando a
desmielinizagdo por meio de varios processos
hipotéticos, como fagocitose da mielina media-
da por receptores, remocao da mielina, ruptura
vesicular das bainhas de mielina e oligodendro-
gliopatia (MOHAMMED, 2024).

Os oligodendroécitos, bem como os astroci-
tos e microglia sdo cruciais no papel de desmie-
linizacdo e progressdo da doenga. Os astrocitos
tém um papel importante na reciclagem de neu-
rotransmissores mantendo a barreira hemato-
encefalica e o equilibrio das distribui¢des 16ni-
cas.

Sua patogénese envolve astrécitos desem-
penhando um papel pré ou anti-inflamatorio.
Alguns astrdcitos acabam exacerbando a neuro-
degeneracao e inflamagdo causando neurotoxi-
cidade.

A microglia regula o desenvolvimento das
sinapses, a poda e a excitabilidade, atuando co-
mo principais fagocitos e reguladores da infla-
macdo, porém, se ativadas de forma incorreta
podem ser prejudiciais ao combate da EM.

Células classicamente ativadas (microglia
pro-inflamatoria M1) supostamente promovem
inflamacao e desmielinizagdo, enquanto células
alternativamente ativadas (microglia anti-infla-
matoria M2) parecem auxiliar na recuperacao
funcional e na regeneracao nervosa.

Farmacos moduladores da doenca, como
natalizumabe, fingolimode, ocrelizumabe po-
dem ajudar a reduzir a ativagdao do inflamas-
soma microglial e promover o fendtipo micro-
glial anti-inflamatério (MOHAMMED, 2024).

Os oligodendrocitos sao as células predomi-
nantes responsaveis pela produgao de mielina e
desempenham um papel crucial na formagado
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das bainhas de mielina ao redor dos axdnios
Nervosos.

Embora alguns oligodendrécitos possam ser
preservados de danos durante ataques diretos de
células T ativas, a desmielinizagdo grave pode
levar a perda completa dessas células e a falta
de remielinizagao.

Estas podem funcionar como células imu-
nes inatas que realizam fagocitose e apresen-
tacdo cruzada de antigenos para células T CD8+
citotoxicas, além de ativar células T CD4+ de
memoria e efetoras. Farmacos moduladores da
doenga como alemtuzumabe, fingolimode, si-
ponimod e DMF podem ajudar a reduzir a apo-
ptose e aumentar a remielinizagdo, diferencia-
¢do e maturacdo dos oligodendrécitos (MOHA-
MMED, 2024).

Genética e fatores de risco

A esclerose multipla é conhecida por ser
uma doenca autoimune parcialmente heredita-
ria. O risco de desenvolver esclerose multipla
aumenta de aproximadamente 1 em 1.000 na
populagdo geral e cerca de 1 em 4 em gémeos
idénticos quando um dos gémeos ¢ afetado.

Grande parte dessa herdabilidade ja foi ex-
plicada e se deve a genes que afetam a resposta
imunolodgica. O principal fator de risco genético
identificado € um alelo do gene HLA-DRBI1 da
classe II do MHC, o HLA-DRB1*15:01, au-
menta o risco em cerca de trés vezes.

O gene HLA-DRBI1 ¢ expresso em células
apresentadoras de antigenos, e sua proteina atua
apresentando tipos especificos de antigenos as
células T CD4 (SAWCER et al., 2017).

Mais de 200 variantes genéticas de risco,
todos polimorfismos de nucleotideo Unico
(SNPs), ja4 foram descritas. Esses SNPs estdo
localizados dentro ou proximos a genes expres-
sos em células do sistema imune adquirido e
inato, o que indica que ambos contribuem para
a patogénese da esclerose multipla.

Os alelos de risco indicam que a variacao na
regulacdo da expressdo génica ¢ o principal
fator genético de suscetibilidade (SAWCER et
al., 2017).

Nenhuma variante isoladamente ¢ suficiente
para causar esclerose multipla. Entretanto, cada
uma aumenta o risco total.

Essa contribui¢do combinada de muitos fa-
tores genéticos, conhecida como poligenicida-
de, tem consequéncias importantes para a forma
como interpretamos a epidemiologia da escle-
rose multipla e como orientamos os pacientes
sobre risco e progndstico.

Esfor¢os continuos estdo focados em au-
mentar o tamanho das coortes, promover maior
diversidade e caracterizagdo detalhada das po-
pulacdes estudadas, além de traduzir essas as-
sociagdes em uma compreensdao biologica da
esclerose multipla (COTSAPAS et al., 2022).

Os fatores ambientais t€m um papel crucial
na patogénese e progressao da esclerose mul-
tipla, sendo influenciados por uma interacdo
complexa com fatores genéticos.

Evidéncias sugerem que fatores como taba-
gismo, baixos niveis de vitamina D e infec¢do
pelo virus Epstein-Barr (EBV) podem aumentar
o risco de desenvolvimento da esclerose mul-
tipla.

Além disso, interacdes entre genes e fatores
ambientais, como tabagismo e EBV, podem po-
tencializar esse risco. Embora existam dados
que indicam o impacto desses fatores no inicio
da doenga, as evidéncias sobre o papel deles na
progressao da esclerose multipla ainda sao li-
mitadas.

No entanto, o tabagismo e a falta de vitami-
na D ou exposi¢do solar também tém mostrado
influéncia nos fendtipos da esclerose multipla e
nos marcadores de atividade da doenga, como
recaidas, progressao da incapacidade e achados
de ressonancia magnética.
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O impacto dos fatores ambientais no curso
da doenga ainda ¢ um campo que exige mais
pesquisas para uma compreensao mais aprofun-
dada e estratégias de prevencdo (SMITH et al.,
2024).

Manifestacoes clinicas
A EM se manifesta de maneiras diversas,

dependendo da localizagdo das lesdes e da
forma clinica da doenca. O diagndstico precoce
¢ crucial para melhorar a qualidade de vida do
paciente, visto que a progressdo dos sintomas
pode ser lenta e imprevisivel (DINIZ et al.,
2023).

Os sinais e sintomas iniciais da EM podem
ser sutis e de dificil diagnéstico. Frequentemen-
te, os pacientes apresentam uma combinagado de
sintomas motores, sensoriais € visuais.

Um dos sintomas mais comuns ¢ a neurite
optica, que se caracteriza por dor ocular e perda
temporaria de visdo unilateral. Além disso,
muitos pacientes relatam fraqueza ou sensacao
de formigamento nos membros, distirbios de
equilibrio e dificuldade de coordenagiao motora,
conhecidos como ataxia (MORAES et al.,
2020).

Outro sintoma comum nos estagios iniciais
¢ a fadiga, que pode ser extremamente incapa-
citante e estd presente em até 80% dos pacientes
com EM. A fadiga da EM difere da fadiga
normal, sendo mais profunda e incapacitante,
dificultando a realizag¢do de atividades cotidia-
nas.

Além disso, € frequente a ocorréncia de dis-
turbios cognitivos, como dificuldades de con-
centracao e memoria, e alteragdes no controle
dos esfincteres, levando a incontinéncia urina-
ria (COSTA et al., 2022).

A EM apresenta-se em diferentes formas
clinicas, com a remitente-recorrente sendo a
mais comum, especialmente no inicio da doen-

ca.

Esta forma caracteriza-se por surtos ou epi-
sodios agudos de sintomas neuroldgicos, se-
guidos de periodos de remissdo, nos quais 0s
sintomas diminuem ou desaparecem quase
completamente.

A progressao pode ser varidvel, com alguns
pacientes apresentando apenas surtos isolados e
outros apresentando multiplos episddios (DI-
NIZ et al., 2023).

Outra forma da doenca ¢ a progressiva se-
cundaria, que ocorre em pacientes inicialmente
diagnosticados com a forma remitente-recor-
rente.

Com o tempo, 0s sintomas pioram progres-
sivamente, sem periodos de remissao, resultan-
do em um agravamento continuo da fun¢do
neuroldgica.

J& a progressiva primaria ¢ uma forma mais
rara de EM, caracterizada pela piora constante
dos sintomas, desde o inicio, sem periodos de
remissao.

Essa forma tende a ter um inicio mais gra-
dual e ¢ frequentemente associada a uma pro-
gressdo mais rapida de incapacidade (MO-
RAES et al., 2020).

Diagndstico

A busca por métodos de diagndstico cada
vez mais precisos e precoces tem sido uma
prioridade na pesquisa sobre EM, o diagndstico
¢ um processo complexo que envolve uma
variedade de abordagens clinicas e de imagem
(DINIZ et al., 2023).

Para que se possa diagnosticar a doenca ¢
necessario que se considere alguns detalhes
bastante criteriosos: a relacdo dos sintomas pre-
cisa estar associada a dificuldade de funcio-
namento da substancia branca no sistema ner-
voso central, devem ocorrer multiplas lesdes
separadas em partes do SNC e no exame neu-
rologico déficits objetivos (SILVA et al,
2020).
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Um importante parametro sdo os critérios
diagndsticos de McDonald para esclerose mul-
tipla, que sdo critérios clinicos, radiograficos e
laboratoriais utilizados no diagnoéstico da escle-
rose multipla. Eles foram originalmente intro-
duzidos em 2001 e revisados diversas vezes,
mais recentemente em 2017.

O diagnéstico de esclerose multipla pode
ser feito se houver preenchimento de qualquer
uma dessas cinco categorias de critérios, de-
pendendo de quantos ataques clinicos ocor-
reram: se dois ou mais ataques clinicos com
duas ou mais lesdes com evidéncia clinica ob-
jetiva, ndo ha necessidade de dados adicionais.

Se dois ou mais ataques clinicos com uma
lesdo com evidéncia clinica objetiva e historia
clinica sugestiva de lesdo prévia também nao ha
necessidade de dados adicionais.

Se dois ou mais ataques clinicos com uma
lesdo com evidéncia clinica objetiva e sem his-
toria clinica sugestiva de lesdo prévia, com dis-
seminacdo no espaco evidente na ressonancia
magnética, pode ser dado o diagndstico.

Se um ataque clinico (ou seja, sindrome cli-
nicamente isolada), com duas ou mais lesdes
com evidéncia clinica objetiva e com dissemi-
nacao ao longo do tempo evidente na ressonan-
cia magnética ou demonstragao de bandas oli-
goclonais especificas do liquor, pode ser dado o
diagnostico.

Se um ataque clinico (ou seja, sindrome cli-
nicamente isolada) com 1 lesdo com evidéncia
clinica objetiva associada a disseminagdo no
espaco evidente na ressonancia magnética e
com disseminacao ao longo do tempo evidente
na ressonancia magnética ou demonstracao de
bandas oligoclonais especificas do liquor, pode
ser dado o diagnostico (SHARMA et al., 2018).

A ressonancia magnética tem desempenha-
do um papel crucial nesse processo, permitindo
uma deteccao precoce e precisa das lesdes no
sistema nervoso central, com capacidade de

visualizar lesdes mesmo antes do surgimento de
sintomas clinicos evidentes, o que possibilita
um diagnostico em estagios iniciais da doenca.

Além da ressonancia magnética, exames de
liquido cefalorraquidiano também desempe-
nham um papel fundamental no diagnéstico da
esclerose multipla.

A presenca de bandas oligoclonais de imu-
noglobulina G ¢ uma caracteristica distintiva e
¢ frequentemente utilizada como parte do pro-
cesso diagnostico (DINIZ et al., 2023).

Tratamento
O tratamento dos surtos de esclerose multi-

pla (EM) visa controlar a inflamagao e acelerar
a recuperagdo clinica (CORREALE et al,
2019).

A metilprednisolona intravenosa em altas
doses é o tratamento de escolha, com evidéncia
de redugdo da duracdo e severidade dos surtos
(DOBSON & GIOVANNONI, 2019).

Em casos refratarios, pode-se considerar o
uso de plasmaférese como medida de resgate
(THOMPSON et al., 2018).

As terapias modificadoras da doenga
(TMDs) tém como objetivo reduzir a atividade
inflamatoria e retardar a progressao clinica (LI-
MA et al., 2020).

Interferdes beta e acetato de glatiramer per-
manecem como opgoes de primeira linha, espe-
cialmente para pacientes com formas menos
ativas da doenca (CORREALE et al., 2019).

Farmacos mais modernos, como fingolimo-
de, teriflunomida e ocrelizumabe, sdo indicados
em casos de maior agressividade ou falha tera-
péutica prévia (LIMA et al., 2020).

O avanco na compreensdo da fisiopatologia
da EM permitiu o desenvolvimento de terapias
personalizadas baseadas em perfis clinicos e
imunologicos (DOBSON & GIOANNONI,
2019).

140 | Pagina




O ocrelizumabe, por exemplo, tem se mos-
trado eficaz em formas remitente-recorrente e
progressiva da doengca (CORREALE et al.,
2019).

A escolha terapéutica guiada por biomarca-
dores pode resultar em melhor resposta clinica
e menor risco de efeitos adversos (LIMA ef al.,
2020).

Estudos recentes avaliam estratégias como
o transplante de células-tronco hematopoéticas
autologas em pacientes com formas refratarias
da EM, com resultados promissores quanto a
remissdo clinica sustentada (THOMPSON et
al., 2018).

Além disso, moléculas com potenciais efei-
tos remielinizantes estdo em fase de investiga-
¢do clinica, ampliando as perspectivas terapéu-
ticas (DOBSON & GIOVANNONI, 2019).

A medicina de precisdo visa integrar dados
clinicos e bioldgicos para orientar decisdes tera-
péuticas individualizadas na EM (CORREALE
etal.,2019).

A neurofilament light chain (NfL) tem se
destacado como biomarcador de dano axonal e
atividade inflamatoria, com impacto no ajuste
precoce do tratamento (LIMA et al., 2020).

Abordagem multidisciplinar e impacto
psicossocial
Devido ao seu carater autolimitante, € de su-

ma importancia discutir a abordagem multidis-
ciplinar em pacientes com Esclerose Multipla
(EM), bem como o impacto psicossocial da do-
enca.

As alteragdes no equilibrio sdo frequentes
em individuos com EM, logo, comprometendo
a autonomia, a qualidade de vida e aumentando
o risco de lesdes nos pacientes. Assim, fica evi-
dente a necessidade de uma abordagem multi-
disciplinar no manejo do paciente com EM.

Segundo estudo Gunn et al. (2015), além
das abordagens terapéuticas de diversas areas
da satde apresentarem beneficio relevante para

os individuos com EM e disfuncdo do aparelho
do equilibrio, também foi discutido a metodo-
logia desses cuidados, como sessdes mais lon-
gas, com mais intensidade e treinos orientados
por tarefas foram associadas a melhores des-
fechos.

Nessa abordagem multidisciplinar da EM o
papel do fisioterapeuta ¢ fundamental, para que
possa coordenar os treinos de equilibrio e mar-
cha, bem como adaptar as atividades as limi-
tagdes motoras do paciente.

Ademais, o terapeuta ocupacional auxilia o
individuo a desenvolver equilibrio durante as
atividades funcionais do cotidiano, como tomar
banho e se vestir.

A fonoaudiologia também possui um papel
importante no cuidado desses pacientes quando
o equilibrio da regido cervical ¢ afetado, difi-
cultando as fungdes orais, como a fala ¢ a de-
gluticao.

Outros profissionais também tém sua rele-
vancia, como educadores fisicos e psicologos.
Nesse sentido, € visivel a necessidade desse cui-
dado abrangente com o paciente.

A EM pode ter diversas apresentacoes, co-
mo discutido anteriormente, porém, uma das
mais relevantes € o comprometimento cogniti-
vo do paciente. De acordo com os autores Yo-
ung et al. (2021), cerca de 40 a 60% dos paci-
entes com EM apresentam sintomas de cogni-
¢do, inclusive nas fases iniciais da doenga, afe-
tando principalmente os dominios de atencdo
complexa, a memoria a longo prazo, a fluéncia
verbal e a velocidade de processamento.

Desse modo, a avaliagcdo neuropsicoldgica
precoce ¢ essencial para detectar e acompanhar
o comprometimento intelectual, isso, através de
testes computadorizados como BICAMS,
BRB-N, SDMT, entre outros.

Como manejo ndo farmacoldgico desse dé-
ficit, ¢ valido mencionar o treinamento cogniti-
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vo comportamental, exercicios aerobicos e esti-
mulagdo cognitiva digital.

Essas atividades apresentaram resultados
bastante relevantes, ao desacelerar e até reverter
algumas dessas caréncias.

Ademais, outras caracteristicas presentes
sdo sintomas psiquiatricos e redugdo da quali-
dade de vida, os quais costumam se apresentar
como consequéncia ao cotidiano da patologia.

Como demonstrado por Gil-Gonzalez et al.
(2020), a depressao e ansiedade sdo fatores de
risco criticos para a baixa qualidade de vida
(QoL) em pessoas com EM. A fadiga mental e
emocional, bem como estresse e apatia afetam
diretamente e negativamente a saude mental e
QoL do paciente.

Nesse contexto, ¢ notoria a importancia da
aceitagdo da doenca, resiliéncia, autoestima ¢
autoeficacia como fatores protetores da doenga,
os quais apresentam uma melhora significativa
na QoL e saude mental do paciente, tdo consi-
deraveis no cotidiano da patologia.

Outra questdo discutida pelos autores foi o
estigma e impacto psicossocial da EM, que
estdo muito presentes na vida do paciente. Esses
podem ter um efeito devastador, levando ao
isolamento social do individuo e episodios psi-
quiatricos, como discutido acima.

Portanto, o suporte familiar e social sdo fun-
damentais para o enfrentamento da doenca e a
QoL do paciente.

EM na infincia e na adolescéncia
A EM afeta, em sua grande maioria, adultos.

Porém, cerca de 3 a 10% dos pacientes com o
diagndstico apresentaram seus primeiros sinto-
mas antes dos 18 anos. Em criancas, a EM apre-
senta-se com crises recorrentes, mas com boa
recuperagdo dos ataques (HARDY, 2022).
Neurite Optica, déficits cognitivos, fadiga,
dorméncia, formigamento, tremores sdo carac-
teristicas marcantes da EM pediatrica. Apesar

disso, os pacientes pediatricos com EM pos-
suem melhor progndstico da doenga nos prime-
iros 10 anos de sintomas e um maior tempo de
inicio até a entrada na doenca progressiva se-
cundaria em relacdo a pacientes adultos. Porém,
desenvolvem incapacidade geral mais precoce-
mente (HARDY, 2022)

Antes de se fazer um diagnoéstico definitivo
de EM, ¢ importante descartar outras possiveis
patologias. A neuromielite e a encefalomielite
disseminada aguda sdo possiveis diagnosticos
diferenciais que podem ser considerados.

Lupus eritematoso sistémico (LES), neuros-
sarcoidose, sindrome de Sjogren, leucodistro-
fias, distarbios metabolicos hereditarios e etio-
logias infecciosas encefélicas também sdo do-
engas que podem mimetizar a esclerose mul-
tipla em criancas e adolescentes e que precisam
ser descartadas (ALROUGHANI & BOKYO,
2018).

Acredita-se que a origem da EM em crian-
cas e adolescentes seja multifatorial, a qual in-
clui riscos genéticos e ambientais. Os determi-
nantes mais estudados e que aparentam possuir
maior relevancia estdo associados ao contato
com o virus Epstein-Barr, a baixos niveis séri-
cos de 25-(OH)-hidroxivitamina D, a baixa ex-
posi¢do solar, a dieta (com ferro abaixo das di-
retrizes recomendadas), a alteragdes no micro-
bioma intestinal, a obesidade e a exposi¢do ao
tabagismo (HARDY, 2022).

Gravidez e EM
A esclerose multipla (EM) ¢ uma doenca

que acomete em sua maioria mulheres jovens
em idade fértil, um grupo que tem se benefici-
ado do maior acesso a exames atualmente e do
aumento das gestacdes mais tardias.

Por muitos anos, acreditava-se que a gra-
videz pioraria os casos de EM; no entanto, com
o estudo PRISM, foi mostrado que, pelo con-
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trario, durante a gestacdo, a atividade da doenga
¢ reduzida (LANGER GOULD et al., 2020).

Durante a gravidez, especialmente no se-
gundo e terceiro semestre, ocorre uma diminui-
¢do na frequéncia dos surtos de EM, visto as
alteragdes hormonais e imunologicas do corpo
da mulher durante a gestagao.

Todavia, estudos apontam um risco no pe-
riodo pods-parto, ocorrendo em 30% das mulhe-
res, especialmente naquelas que possuem alta
atividade ou que interromperam o tratamento da
doenga (HOUTCHENS et al., 2018).

Dessa forma, deve-se analisar a amamenta-
¢do e 0 momento para iniciar o tratamento tera-
péutico, lembrando que interferon beta e aceta-
to de glatiramero sdo compativeis com a lacta-
¢do. Durante o pré-natal, também ¢ recomenda-
do o monitoramento dos niveis de vitamina D,
uma vez que sua deficiéncia tem sido associada
a maior atividade da doenca (BATISTA et al.,
2020).

O manejo dos surtos deve priorizar 0s casos
que impactam a funcionalidade da gestante,
principalmente a partir do segundo trimestre,
quando os riscos ao feto sdo menores. Em rela-
¢do aos corticoides, a metilprednisolona € mais
indicada para a dexametasona, justamente por
sua metabolizacdo pela placenta ser mais efi-
caz, diminuindo a exposicao fetal.

Além disso, ¢ fundamental planejar o trata-
mento antes da concepg¢do, em virtude de algu-
mas medicagdes, como fingolimode e natali-
zumabe, 0s quais requerem suspensao prévia.
Em relagdo ao parto, a escolha deve ser baseada
em critérios obstétricos sobre as relagdes clini-
cas da paciente, sem relacdo com a EM, e nao
ha impedimentos para uso de analgesia durante
o trabalho de parto (BATISTA et al., 2020).

Direitos, politicas publicas e acesso ao
tratamento
Do ponto de vista legal, a situagdo tem me-

lhorado. Desde 2008, o Brasil assumiu o com-

promisso internacional com os direitos das pes-
soas com deficiéncia (CDPD) (ONU 2006).

Além disso, a Lei Brasileira de Inclusao in-
clui os portadores EM para obter beneficios
como: atendimento prioritario em hospitais e
clinicas, isen¢do de impostos na compra de car-
ros adaptados ou até direito a aposentadoria es-
pecial quando a doenga avanca (BRASIL,
2015).

Mas entre o ambito juridico e o pratico ha
uma grande disparidade. Enquanto nos grandes
centros urbanos o diagndstico pode ser rapido,
no interior do Nordeste muitos pacientes es-
peram anos para descobrir o que tém. Sem neu-
rologistas ou equipamentos adequados, a espera
se torna inevitavel (RIBEIRO et al., 2020).

Para além do diagnostico, outro desafio apa-
rece: o tratamento. Os medicamentos mais mo-
dernos costumam custar caro alguns passam de
R$ 300 mil por ano. Embora estejam disponi-
veis no SUS, a realidade é que muitos pacientes
acabam tendo que recorrer a justica para con-
seguir o que tem direito.

O SUS oferece diversos tratamentos seguin-
do o Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuti-
cas (PCDT) do Ministério da Saude (BRASIL,
2018). Os medicamentos precisam passar por
uma analise rigorosa antes de serem disponi-
bilizados (CONITEC, 2021).

CONCLUSAO

Portanto, pode-se inferir que a esclerose
multipla ¢ uma doenga neurologica multifato-
rial, que engloba processos imunoldgicos com-
plexos.

Tal patologia acarreta impactos fisicos,
emocionais e sociais nos pacientes afetados,
sendo a sua variabilidade clinica, juntamente
com as diferentes evolucdes da doenga, aspec-
tos que reforcam a relevancia do diagnostico
precoce e terapéutica individualizada (ARAU-
JO, 2020).
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Desse modo, apesar dos inimeros avangos
no tratamento e na pesquisa a respeito dessa
condi¢do, a esclerose multipla ainda ndo tem na
literatura sua etiologia especificamente defini-
da.

E visto que um fator determinante do suces-
so terapéutico ¢ o reconhecimento dos sinais e
sintomas nos estagios iniciais da doenca, isso
confere um possivel melhor progndstico para o
paciente (SILVA, 2019).

Posto isso, o aprofundamento nas bases fi-
siopatologicas e genéticas de tal comorbidade
contribui significativamente para a construcao
de novos manejos terapéuticos.

Assim, a atualizacdo dos profissionais da
satde e investimento na pesquisa sdo aspectos
fundamentais no enfrentamento dessa doenca
cronica e incapacitante (CARDOSO et al.,
2024).
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