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INTRODUÇÃO 

A Esclerose múltipla (EM) é uma doença 

crônica, autoimune, inflamatória, de caracterís-

ticas progressivas, que afeta o Sistema Nervoso 

Central (SNC) por meio de um ataque imunoló-

gico à substância branca, na qual surgem lesões, 

característica marcante da EM (MOREIRA et 

al., 2022).  

O desenvolvimento da EM é multifatorial 

(SILVA et al., 2019). Os fatores ambientais in-

cluem infecção pelo vírus Epstein Barr, hipo-

vitaminose D, obesidade, dietas ricas em gordu-

ra animal e açúcar, disbiose intestinal, tabagis-

mo e intoxicação por metais pesados; enquanto 

os genéticos conhecidos incluem principalmen-

te o antígeno leucocitário humano (HLA) 

DBR1*1501 (MOREIRA et al., 2022). 

É uma doença que afeta cerca de 35 mil bra-

sileiros, com prevalência estimada em 15 afe-

tados para cada 100 mil habitantes; no mundo, 

estima-se que a doença afete 2,5 milhões de 

pessoas (SILVA et al., 2019), onde as mulheres 

podem ser quase três vezes mais afetadas que 

os homens (MOREIRA et al., 2022), conjunta-

mente com jovens adultos, de idade entre 20 e 

40 anos, e indivíduos brancos (SILVA et al., 

2019).  

É incapacitante e causa impactos econômi-

cos e sociais devastadores nos doentes (MO-

REIRA et al., 2022), o que pode desencadear, 

por exemplo, a depressão, haja vista que a EM 

é a doença de maior incapacitação física no jo-

vem adulto (SILVA et al., 2019). 

A EM é mediada por linfócitos autorreati-

vos, que produzem citocinas pró-inflamatórias 

após contato com um antígeno desconhecido, 

como Interleucina 1 (IL-1), interferon gama 

(IFN-γ) e Interleucina 17 (IL-17), o que provo-

ca uma destruição da barreira hematoencefálica 

e, consequentemente, uma migração dos linfó-

citos autorreativos para o SNC (MOREIRA et 

al., 2022), onde causam inflamação, cicatriza-

ção gliótica e perda axonal (SILVA et al., 

2019).  

Essa infiltração leucocitária pró-inflamató-

rios no SNC desencadeia a destruição da bainha 

de mielina, o que resulta em um defeito na con-

dução 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 

inespecífica, com fadiga, fraqueza muscular, 

disfunção motora e sensitiva, déficits cogniti-

vos, tremores, desequilíbrios, distúrbios esfinc-

terianos e de visão (SILVA et al., 2019).  

Em estágios graves e avançados, em decor-

rência de possíveis lesões dispersas no encéfalo 

e na medula espinal, os sinais clínicos podem 

envolver disfagia, distúrbios visuais graves, 

paralisia de membros inferiores, comprometi-

mento de membros superiores, déficit cogniti-

vo, demência e distúrbios emocionais (SILVA 

et al., 2019). 

Quanto ao curso clínico da EM, pode ocor-

rer em surtos ou em progressão (CARDOSO et 

al., 2024). Os surtos consistem em processos in-

flamatórios agudos do SNC, que duram dias ou 

semanas e que, ao se resolverem, podem ou não 

deixar sequelas (CARDOSO et al., 2024).  

Quando ocorre em progressão, existe uma 

deterioração contínua no SNC que não depende 

de um processo inflamatório, com surgimento 

de novos sintomas conforme a deterioração 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-

RAÚJO et al., 2020; SILVA et al., 2019). 
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A EM-RR consiste em surtos, com recu-

peração total ou parcial dos sintomas apresenta-

dos, com clara estabilidade clínica entre eles 

(CARDOSO et al., 2024; ARAÚJO et al., 

2020).  

A EM-SP se inicia como uma EM-RR, mas 

assume uma progressão gradual com ou sem 

surtos (CARDOSO et al., 2024; ARAÚJO et 

al., 2020).  

A EM-PP assume uma progressão contínua 

desde o diagnóstico, com ou sem melhoras du-

rante o curso (CARDOSO et al., 2024; ARAÚ-

JO et al., 2020).  

A EM-PR também progride continuamente 

desde o diagnóstico, mas é possível observar 

surtos com ou sem recuperação das funções afe-

tadas; nesses casos, há pior progressiva inde-

pendente dos surtos (CARDOSO et al., 2024; 

ARAÚJO et al., 2020). 

Em relação ao prognóstico da EM, apesar de 

haver indícios da progressão da doença, é difícil 

estabelecer o prognóstico específico para cada 

indivíduo afetado devido à pluralidade dos 

sintomas debilitantes (CARDOSO et al., 2024).  

METODOLOGIA 

O seguinte capítulo caracteriza-se como um 

estudo descritivo de revisão de literatura, o qual 

analisou a esclerose múltipla 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 múltipla”, 

“sintomas”, “tratamento”, “fisiopatologia”, “fa-

tores de risco”.  

Os critérios de inclusão envolveram artigos 

publicados de 2018 até o mês de abril de 2025, 

artigos publicados em português, espanhol e 

inglês.  

Foram selecionados artigos que abordassem 

de forma clara este tema, que tivessem o texto 

na íntegra por acesso gratuito e que atendessem 

à proposta do capítulo.  

Ao total, foram selecionados 27 artigos 

principais que foram citados ao decorrer deste 

trabalho, conforme critérios de inclusão e ex-

clusão abordados previamente. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fisiopatologia 

Nas últimas décadas, mecanismos pró-in-

flamatórios relacionados a um constituinte da 

mielina vêm sendo estudados como influentes 

na fisiopatologia da esclerose múltipla.  

Diante disso, apesar de muitos fatores en-

volvidos na patogênese da doença, é provável 

que a autoimunidade seja uma etiologia impor-

tante (HAKI et al., 2024). 

Nesse contexto, acredita-se que a ativação 

de linfócitos T e B periféricos esteja relaciona-

da a uma reatividade ao sistema nervoso central 

(SNC), portanto, a manutenção de uma via imu-

nológica desordenada confere a continuidade 

da doença.  

Nesse cenário, a citocina IL-10 está implica-

da na atividade supressora dos linfócitos T, adi-

cionalmente às citocinas IL-2 e TGF-β, que es-

timulam a ação fagocitária dessas células, no 

entanto, na esclerose múltipla, essas citocinas 

estão em estado de depleção, desregulação ou 

ineficácia, ocasionando a reatividade de linfóci-

tos T a componentes do SNC (MOHAMMED, 

2024). 

Diante disso, células sentinelas, entre elas 

células dendríticas; mastócitos e macrófagos, 

apresentam antígenos aos linfócitos T, através 

do receptor complexo de histocompatibilidade 

(MHC) de classe 2, desencadeando a ligação 

desses linfócitos a proteínas de adesão ao en-

dotélio vascular, o que propicia sua entrada no 

SNC (HAKI et al., 2024).  

Dessa forma, uma vez introduzidas no SNC, 

começam a atacar os componentes da bainha de 
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mielina, compreendidos principal-mente por: 

MPB (proteína básica da mielina), MAG (gli-

coproteína associada à mielina) e PLP (proteína 

proteolipídica) (MOHAMMED, 2024; HAKI et 

al., 2024). 

Nessa circunstância, células T auxiliares ti-

po 1 (TH1) produtoras de interferon-γ (IFN-γ) 

não somente lesionam a barreira multilamelar 

mielínica, mas também podem causar lesão di-

reta de oligodendrócitos, associados a linfócitos 

CD8. 

Além disso, os linfócitos T autorreativos es-

timulam a produção de linfócitos B, que trans-

passam a barreira hematoencefálica, conse-

quentemente secretando autoanticorpos contra 

a bainha de mielina, participando da manuten-

ção da esclerose múltipla (HAKI et al., 2024).  

Há estudos que sugerem a desregulação de 

células dendríticas suscitadas por gatilhos in-

fecciosos virais ou bacterianos, entre eles o 

Epstein-Barr vírus, todavia os mecanismos es-

pecíficos de rotas imunológicas responsáveis 

por desencadear a esclerose múltipla ainda são 

incertos (HAKI et al., 2024). 

A Esclerose Múltipla (EM) é uma doença 

autoimune complexa que afeta principalmente 

o SNC. O SNC é um local imunoprivilegiado, 

com a barreira hematoencefálica regulando se-

letivamente a entrada de moléculas e células.  

Na EM esse privilégio imunológico é in-

terrompido, levando à ativação indesejada de 

células T e B antígeno-específicas. Isso desen-

cadeia uma cascata de processos autodestruti-

vos, resultando em inflamação do SNC, desmi-

elinização, dano axonal e neurodegeneração 

(MOHAMMED, 2024). 

Os mecanismos exatos por trás da ativação 

das células T na EM não são totalmente com-

preendidos, mas uma teoria sugere a ativação 

periférica das células T, seguida por sua recir-

culação no SNC, impulsionada pelo gradiente 

S1P.  

O medicamento aprovado para EM, fingo-

limode, exerce sua ação bloqueando o S1P1R, 

reforçando a importância dessa via na ativação 

da doença.  

Uma vez no SNC, as células T ativadas libe-

ram moléculas imunorreguladoras, levando à 

desmielinização por meio de vários processos 

hipotéticos, como fagocitose da mielina media-

da por receptores, remoção da mielina, ruptura 

vesicular das bainhas de mielina e oligodendro-

gliopatia (MOHAMMED, 2024). 

Os oligodendrócitos, bem como os astróci-

tos e micróglia são cruciais no papel de desmie-

linização e progressão da doença. Os astrócitos 

têm um papel importante na reciclagem de neu-

rotransmissores mantendo a barreira hemato-

encefálica e o equilíbrio das distribuições iôni-

cas.  

Sua patogênese envolve astrócitos desem-

penhando um papel pró ou anti-inflamatório. 

Alguns astrócitos acabam exacerbando a neuro-

degeneração e inflamação causando neurotoxi-

cidade.  

A micróglia regula o desenvolvimento das 

sinapses, a poda e a excitabilidade, atuando co-

mo principais fagócitos e reguladores da infla-

mação, porém, se ativadas de forma incorreta 

podem ser prejudiciais ao combate da EM.  

Células classicamente ativadas (micróglia 

pró-inflamatória M1) supostamente promovem 

inflamação e desmielinização, enquanto células 

alternativamente ativadas (micróglia anti-infla-

matória M2) parecem auxiliar na recuperação 

funcional e na regeneração nervosa.  

Fármacos moduladores da doença, como 

natalizumabe, fingolimode, ocrelizumabe po-

dem ajudar a reduzir a ativação do inflamas-

soma microglial e promover o fenótipo micro-

glial anti-inflamatório (MOHAMMED, 2024). 

Os oligodendrócitos são as células predomi-

nantes responsáveis pela produção de mielina e 

desempenham um papel crucial na formação 
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das bainhas de mielina ao redor dos axônios 

nervosos.  

Embora alguns oligodendrócitos possam ser 

preservados de danos durante ataques diretos de 

células T ativas, a desmielinização grave pode 

levar à perda completa dessas células e à falta 

de remielinização.  

Estas podem funcionar como células imu-

nes inatas que realizam fagocitose e apresen-

tação cruzada de antígenos para células T CD8+ 

citotóxicas, além de ativar células T CD4+ de 

memória e efetoras. Fármacos moduladores da 

doença como alemtuzumabe, fingolimode, si-

ponimod e DMF podem ajudar a reduzir a apo-

ptose e aumentar a remielinização, diferencia-

ção e maturação dos oligodendrócitos (MOHA-

MMED, 2024). 

Genética e fatores de risco 

A esclerose múltipla é conhecida por ser 

uma doença autoimune parcialmente hereditá-

ria. O risco de desenvolver esclerose múltipla 

aumenta de aproximadamente 1 em 1.000 na 

população geral e cerca de 1 em 4 em gêmeos 

idênticos quando um dos gêmeos é afetado. 

Grande parte dessa herdabilidade já foi ex-

plicada e se deve a genes que afetam a resposta 

imunológica. O principal fator de risco genético 

identificado é um alelo do gene HLA-DRB1 da 

classe II do MHC, o HLA-DRB1*15:01, au-

menta o risco em cerca de três vezes.  

O gene HLA-DRB1 é expresso em células 

apresentadoras de antígenos, e sua proteína atua 

apresentando tipos específicos de antígenos às 

células T CD4 (SAWCER et al., 2017). 

Mais de 200 variantes genéticas de risco, 

todos polimorfismos de nucleotídeo único 

(SNPs), já foram descritas. Esses SNPs estão 

localizados dentro ou próximos a genes expres-

sos em células do sistema imune adquirido e 

inato, o que indica que ambos contribuem para 

a patogênese da esclerose múltipla.  

Os alelos de risco indicam que a variação na 

regulação da expressão gênica é o principal 

fator genético de suscetibilidade (SAWCER et 

al., 2017). 

Nenhuma variante isoladamente é suficiente 

para causar esclerose múltipla. Entretanto, cada 

uma aumenta o risco total.  

Essa contribuição combinada de muitos fa-

tores genéticos, conhecida como poligenicida-

de, tem consequências importantes para a forma 

como interpretamos a epidemiologia da escle-

rose múltipla e como orientamos os pacientes 

sobre risco e prognóstico.  

Esforços contínuos estão focados em au-

mentar o tamanho das coortes, promover maior 

diversidade e caracterização detalhada das po-

pulações estudadas, além de traduzir essas as-

sociações em uma compreensão biológica da 

esclerose múltipla (COTSAPAS et al., 2022). 

Os fatores ambientais têm um papel crucial 

na patogênese e progressão da esclerose múl-

tipla, sendo influenciados por uma interação 

complexa com fatores genéticos.  

Evidências sugerem que fatores como taba-

gismo, baixos níveis de vitamina D e infecção 

pelo vírus Epstein-Barr (EBV) podem aumentar 

o risco de desenvolvimento da esclerose múl-

tipla.  

Além disso, interações entre genes e fatores 

ambientais, como tabagismo e EBV, podem po-

tencializar esse risco. Embora existam dados 

que indicam o impacto desses fatores no início 

da doença, as evidências sobre o papel deles na 

progressão da esclerose múltipla ainda são li-

mitadas.  

No entanto, o tabagismo e a falta de vitami-

na D ou exposição solar também têm mostrado 

influência nos fenótipos da esclerose múltipla e 

nos marcadores de atividade da doença, como 

recaídas, progressão da incapacidade e achados 

de ressonância magnética.  



 

139 | Página 

O impacto dos fatores ambientais no curso 

da doença ainda é um campo que exige mais 

pesquisas para uma compreensão mais aprofun-

dada e estratégias de prevenção (SMITH et al., 

2024). 

Manifestações clínicas 

A EM se manifesta de maneiras diversas, 

dependendo da localização das lesões e da 

forma clínica da doença. O diagnóstico precoce 

é crucial para melhorar a qualidade de vida do 

paciente, visto que a progressão dos sintomas 

pode ser lenta e imprevisível (DINIZ et al., 

2023). 

Os sinais e sintomas iniciais da EM podem 

ser sutis e de difícil diagnóstico. Frequentemen-

te, os pacientes apresentam uma combinação de 

sintomas motores, sensoriais e visuais.  

Um dos sintomas mais comuns é a neurite 

óptica, que se caracteriza por dor ocular e perda 

temporária de visão unilateral. Além disso, 

muitos pacientes relatam fraqueza ou sensação 

de formigamento nos membros, distúrbios de 

equilíbrio e dificuldade de coordenação motora, 

conhecidos como ataxia (MORAES et al., 

2020).  

Outro sintoma comum nos estágios iniciais 

é a fadiga, que pode ser extremamente incapa-

citante e está presente em até 80% dos pacientes 

com EM. A fadiga da EM difere da fadiga 

normal, sendo mais profunda e incapacitante, 

dificultando a realização de atividades cotidia-

nas.  

Além disso, é frequente a ocorrência de dis-

túrbios cognitivos, como dificuldades de con-

centração e memória, e alterações no controle 

dos esfíncteres, levando a incontinência uriná-

ria (COSTA et al., 2022). 

A EM apresenta-se em diferentes formas 

clínicas, com a remitente-recorrente sendo a 

mais comum, especialmente no início da doen-

ça.  

Esta forma caracteriza-se por surtos ou epi-

sódios agudos de sintomas neurológicos, se-

guidos de períodos de remissão, nos quais os 

sintomas diminuem ou desaparecem quase 

completamente.  

A progressão pode ser variável, com alguns 

pacientes apresentando apenas surtos isolados e 

outros apresentando múltiplos episódios (DI-

NIZ et al., 2023). 

Outra forma da doença é a progressiva se-

cundária, que ocorre em pacientes inicialmente 

diagnosticados com a forma remitente-recor-

rente.  

Com o tempo, os sintomas pioram progres-

sivamente, sem períodos de remissão, resultan-

do em um agravamento contínuo da função 

neurológica.  

Já a progressiva primária é uma forma mais 

rara de EM, caracterizada pela piora constante 

dos sintomas, desde o início, sem períodos de 

remissão.  

Essa forma tende a ter um início mais gra-

dual e é frequentemente associada a uma pro-

gressão mais rápida de incapacidade (MO-

RAES et al., 2020). 

Diagnóstico 

A busca por métodos de diagnóstico cada 

vez mais precisos e precoces tem sido uma 

prioridade na pesquisa sobre EM, o diagnóstico 

é um processo complexo que envolve uma 

variedade de abordagens clínicas e de imagem 

(DINIZ et al., 2023).  

Para que se possa diagnosticar a doença é 

necessário que se considere alguns detalhes 

bastante criteriosos: a relação dos sintomas pre-

cisa estar associada a dificuldade de funcio-

namento da substância branca no sistema ner-

voso central, devem ocorrer múltiplas lesões 

separadas em partes do SNC e no exame neu-

rológico déficits objetivos (SILVA et al., 

2020). 
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Um importante parâmetro são os critérios 

diagnósticos de McDonald para esclerose múl-

tipla, que são critérios clínicos, radiográficos e 

laboratoriais utilizados no diagnóstico da escle-

rose múltipla. Eles foram originalmente intro-

duzidos em 2001 e revisados diversas vezes, 

mais recentemente em 2017.  

O diagnóstico de esclerose múltipla pode 

ser feito se houver preenchimento de qualquer 

uma dessas cinco categorias de critérios, de-

pendendo de quantos ataques clínicos ocor-

reram: se dois ou mais ataques clínicos com 

duas ou mais lesões com evidência clínica ob-

jetiva, não há necessidade de dados adicionais.  

Se dois ou mais ataques clínicos com uma 

lesão com evidência clínica objetiva e história 

clínica sugestiva de lesão prévia também não há 

necessidade de dados adicionais.  

Se dois ou mais ataques clínicos com uma 

lesão com evidência clínica objetiva e sem his-

tória clínica sugestiva de lesão prévia, com dis-

seminação no espaço evidente na ressonância 

magnética, pode ser dado o diagnóstico.  

Se um ataque clínico (ou seja, síndrome cli-

nicamente isolada), com duas ou mais lesões 

com evidência clínica objetiva e com dissemi-

nação ao longo do tempo evidente na ressonân-

cia magnética ou demonstração de bandas oli-

goclonais específicas do líquor, pode ser dado o 

diagnóstico. 

Se um ataque clínico (ou seja, síndrome cli-

nicamente isolada) com 1 lesão com evidência 

clínica objetiva associada a disseminação no 

espaço evidente na ressonância magnética e 

com disseminação ao longo do tempo evidente 

na ressonância magnética ou demonstração de 

bandas oligoclonais específicas do líquor, pode 

ser dado o diagnóstico (SHARMA et al., 2018).  

A ressonância magnética tem desempenha-

do um papel crucial nesse processo, permitindo 

uma detecção precoce e precisa das lesões no 

sistema nervoso central, com capacidade de 

visualizar lesões mesmo antes do surgimento de 

sintomas clínicos evidentes, o que possibilita 

um diagnóstico em estágios iniciais da doença.  

Além da ressonância magnética, exames de 

líquido cefalorraquidiano também desempe-

nham um papel fundamental no diagnóstico da 

esclerose múltipla.  

A presença de bandas oligoclonais de imu-

noglobulina G é uma característica distintiva e 

é frequentemente utilizada como parte do pro-

cesso diagnóstico (DINIZ et al., 2023). 

Tratamento 

O tratamento dos surtos de esclerose múlti-

pla (EM) visa controlar a inflamação e acelerar 

a recuperação clínica (CORREALE et al., 

2019).  

A metilprednisolona intravenosa em altas 

doses é o tratamento de escolha, com evidência 

de redução da duração e severidade dos surtos 

(DOBSON & GIOVANNONI, 2019).  

Em casos refratários, pode-se considerar o 

uso de plasmaférese como medida de resgate 

(THOMPSON et al., 2018). 

As terapias modificadoras da doença 

(TMDs) têm como objetivo reduzir a atividade 

inflamatória e retardar a progressão clínica (LI-

MA et al., 2020).  

Interferões beta e acetato de glatirâmer per-

manecem como opções de primeira linha, espe-

cialmente para pacientes com formas menos 

ativas da doença (CORREALE et al., 2019).  

Fármacos mais modernos, como fingolimo-

de, teriflunomida e ocrelizumabe, são indicados 

em casos de maior agressividade ou falha tera-

pêutica prévia (LIMA et al., 2020). 

O avanço na compreensão da fisiopatologia 

da EM permitiu o desenvolvimento de terapias 

personalizadas baseadas em perfis clínicos e 

imunológicos (DOBSON & GIOANNONI, 

2019).  
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O ocrelizumabe, por exemplo, tem se mos-

trado eficaz em formas remitente-recorrente e 

progressiva da doença (CORREALE et al., 

2019).  

A escolha terapêutica guiada por biomarca-

dores pode resultar em melhor resposta clínica 

e menor risco de efeitos adversos (LIMA et al., 

2020). 

Estudos recentes avaliam estratégias como 

o transplante de células-tronco hematopoéticas 

autólogas em pacientes com formas refratárias 

da EM, com resultados promissores quanto à 

remissão clínica sustentada (THOMPSON et 

al., 2018).  

Além disso, moléculas com potenciais efei-

tos remielinizantes estão em fase de investiga-

ção clínica, ampliando as perspectivas terapêu-

ticas (DOBSON & GIOVANNONI, 2019). 

A medicina de precisão visa integrar dados 

clínicos e biológicos para orientar decisões tera-

pêuticas individualizadas na EM (CORREALE 

et al., 2019).  

A neurofilament light chain (NfL) tem se 

destacado como biomarcador de dano axonal e 

atividade inflamatória, com impacto no ajuste 

precoce do tratamento (LIMA et al., 2020). 

Abordagem multidisciplinar e impacto 

psicossocial 

Devido ao seu caráter autolimitante, é de su-

ma importância discutir a abordagem multidis-

ciplinar em pacientes com Esclerose Múltipla 

(EM), bem como o impacto psicossocial da do-

ença.  

As alterações no equilíbrio são frequentes 

em indivíduos com EM, logo, comprometendo 

a autonomia, a qualidade de vida e aumentando 

o risco de lesões 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 terapêuticas de diversas áreas 

da saúde apresentarem benefício relevante para 

os indivíduos com EM e disfunção do aparelho 

do equilíbrio, também foi discutido a metodo-

logia desses cuidados, como sessões 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 é fundamental, para que 

possa coordenar os treinos de equilíbrio e mar-

cha, bem como adaptar as atividades às limi-

tações motoras do paciente.  

Ademais, o terapeuta ocupacional auxilia o 

indivíduo a desenvolver equilíbrio 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 equilíbrio da região cervical é afetado, difi-

cultando as funções orais, como a fala e a de-

glutição.  

Outros profissionais também têm sua rele-

vância, como educadores físicos e psicólogos. 

Nesse sentido, é visível a necessidade desse cui-

dado abrangente com o paciente.  

A EM pode ter diversas apresentações, co-

mo discutido anteriormente, porém, uma das 

mais relevantes é 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-

ção, inclusive nas fases iniciais da doença, afe-

tando principalmente os domínios de atenção 

complexa, a memória a longo prazo, a fluência 

verbal e a velocidade de processamento.  

Desse modo, a avaliação neuropsicológica 

precoce é essencial para detectar e acompanhar 

o comprometimento intelectual, isso, através de 

testes computadorizados como BICAMS, 

BRB-N, SDMT, entre outros.  

Como manejo não farmacológico desse dé-

ficit, é válido mencionar o treinamento cogniti-
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vo comportamental, exercícios aeróbicos e esti-

mulação cognitiva digital.  

Essas atividades apresentaram resultados 

bastante relevantes, ao desacelerar e até reverter 

algumas dessas carências.  

Ademais, outras características presentes 

são sintomas psiquiátricos e redução da quali-

dade de vida, os quais costumam se apresentar 

como consequência ao cotidiano da patologia.  

Como demonstrado por Gil-González et al. 

(2020), a depressão e ansiedade são fatores de 

risco críticos 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 saúde mental e 

QoL do paciente.  

Nesse contexto, é notória a importância da 

aceitação da doença, resiliência, autoestima e 

autoeficácia como fatores protetores da doença, 

os quais apresentam uma melhora significativa 

na QoL e saúde mental do paciente, tão consi-

deráveis no cotidiano da patologia.  

Outra questão discutida pelos autores foi o 

estigma e impacto psicossocial da EM, que 

estão muito presentes na vida do paciente. Esses 

podem ter um efeito devastador, levando ao 

isolamento social do indivíduo e episódios psi-

quiátricos, como discutido acima.  

Portanto, o suporte familiar e social são fun-

damentais para o enfrentamento da doença e a 

QoL do paciente. 

EM na infância e na adolescência 

A EM afeta, em sua grande maioria, adultos. 

Porém, cerca de 3 a 10% dos pacientes com o 

diagnóstico apresentaram seus primeiros sinto-

mas antes dos 18 anos. Em crianças, a EM apre-

senta-se com crises recorrentes, mas com boa 

recuperação dos ataques (HARDY, 2022). 

Neurite óptica, déficits cognitivos, fadiga, 

dormência, formigamento, tremores são carac-

terísticas marcantes da EM pediátrica. Apesar 

disso, os pacientes pediátricos com EM pos-

suem melhor prognóstico da doença nos prime-

iros 10 anos de sintomas e um maior tempo de 

início até a entrada na doença progressiva se-

cundária em relação a pacientes adultos. Porém, 

desenvolvem incapacidade geral mais precoce-

mente (HARDY, 2022) 

Antes de se fazer um diagnóstico definitivo 

de EM, é importante descartar outras possíveis 

patologias. A neuromielite e a encefalomielite 

disseminada aguda são possíveis diagnósticos 

diferenciais que podem ser considerados.  

Lúpus eritematoso sistêmico (LES), neuros-

sarcoidose, síndrome de Sjögren, leucodistro-

fias, distúrbios metabólicos hereditários e etio-

logias infecciosas encefálicas também são do-

enças que podem mimetizar a esclerose múl-

tipla em crianças e adolescentes e que precisam 

ser descartadas (ALROUGHANI & BOKYO, 

2018). 

Acredita-se que a origem da EM em crian-

ças e adolescentes seja multifatorial, a qual in-

clui riscos genéticos e ambientais. Os determi-

nantes mais estudados e que aparentam possuir 

maior relevância estão associados ao contato 

com o vírus Epstein-Barr, a baixos níveis séri-

cos de 25-(OH)-hidroxivitamina D, à baixa ex-

posição solar, à dieta (com ferro abaixo das di-

retrizes recomendadas), a alterações no micro-

bioma intestinal, a obesidade e à exposição ao 

tabagismo (HARDY, 2022). 

Gravidez e EM 

A esclerose múltipla (EM) é uma doença 

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 gestações 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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trário, durante a gestação, a atividade da doença 

é reduzida (LANGER GOULD et al., 2020).  

Durante a gravidez, especialmente no se-

gundo e terceiro semestre, ocorre uma diminui-

ção na frequência dos surtos de EM, visto as 

alterações hormonais e imunológicas do corpo 

da mulher durante a gestação.  

Todavia, estudos apontam um risco no pe-

ríodo pós-parto, ocorrendo em 30% das mulhe-

res, especialmente naquelas que possuem alta 

atividade ou que interromperam o tratamento da 

doença (HOUTCHENS et al., 2018).  

Dessa forma, deve-se analisar a amamenta-

ção e o momento para iniciar o tratamento tera-

pêutico, lembrando que interferon beta e aceta-

to de glatirâmero são compatíveis com a lacta-

ção. Durante o pré-natal, também é recomenda-

do o monitoramento dos níveis de vitamina D, 

uma vez que sua deficiência tem sido associada 

à maior atividade da doença (BATISTA et al., 

2020). 

O manejo dos surtos deve priorizar os casos 

que impactam a funcionalidade da gestante, 

principalmente a partir do segundo trimestre, 

quando os riscos ao feto são menores. Em rela-

ção aos corticoides, a metilprednisolona é mais 

indicada para a dexametasona, justamente por 

sua metabolização pela placenta ser mais efi-

caz, diminuindo a exposição fetal.  

Além disso, é fundamental planejar o trata-

mento antes da concepção, em virtude de algu-

mas medicações, como fingolimode e natali-

zumabe, os quais requerem suspensão prévia. 

Em relação ao parto, a escolha deve ser baseada 

em critérios obstétricos sobre as relações clíni-

cas da paciente, sem relação com a EM, e não 

há impedimentos para uso de analgesia durante 

o trabalho de parto (BATISTA et al., 2020). 

Direitos, políticas públicas e acesso ao 

tratamento 

Do ponto de vista legal, a situação tem me-

lhorado. Desde 2008, o Brasil assumiu o com-

promisso internacional com os direitos das pes-

soas com deficiência (CDPD) (ONU 2006).  

Além disso, a Lei Brasileira de Inclusão in-

clui os portadores EM para obter benefícios 

como: atendimento prioritário em hospitais e 

clínicas, isenção de impostos na compra de car-

ros adaptados ou até direito à aposentadoria es-

pecial quando a doença avança (BRASIL, 

2015). 

Mas entre o âmbito jurídico e o prático há 

uma grande disparidade. Enquanto nos grandes 

centros urbanos o diagnóstico pode ser rápido, 

no interior do Nordeste muitos pacientes es-

peram anos para descobrir o que têm. Sem neu-

rologistas ou equipamentos adequados, a espera 

se torna inevitável (RIBEIRO et al., 2020). 

Para além do diagnóstico, outro desafio apa-

rece: o tratamento. Os medicamentos mais mo-

dernos costumam custar caro alguns passam de 

R$ 300 mil por ano. Embora estejam disponí-

veis no SUS, a realidade é que muitos pacientes 

acabam tendo que recorrer à justiça para con-

seguir o que tem direito.  

O SUS oferece diversos tratamentos seguin-

do o Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuti-

cas (PCDT) do Ministério da Saúde (BRASIL, 

2018). Os medicamentos precisam passar por 

uma análise rigorosa antes de serem disponi-

bilizados (CONITEC, 2021). 

CONCLUSÃO 

Portanto, pode-se inferir que a esclerose 

múltipla é uma doença neurológica multifato-

rial, que engloba processos imunológicos com-

plexos.  

Tal patologia acarreta impactos físicos, 

emocionais e sociais nos pacientes afetados, 

sendo a sua variabilidade clínica, juntamente 

com as diferentes evoluções da doença, aspec-

tos que reforçam a relevância do diagnóstico 

precoce e terapêutica individualizada (ARAÚ-

JO, 2020). 



 

144 | Página 

Desse modo, apesar dos inúmeros avanços 

no tratamento e na pesquisa a respeito dessa 

condição, a esclerose múltipla ainda não tem na 

literatura sua etiologia especificamente defini-

da.  

É visto que um fator determinante do suces-

so terapêutico é o reconhecimento dos sinais e 

sintomas nos estágios iniciais da doença, isso 

confere um possível melhor prognóstico para o 

paciente (SILVA, 2019). 

Posto isso, o aprofundamento nas bases fi-

siopatológicas e genéticas de tal comorbidade 

contribui significativamente para a construção 

de novos manejos terapêuticos.  

Assim, a atualização dos profissionais da 

saúde e investimento na pesquisa são aspectos 

fundamentais no enfrentamento dessa doença 

crônica e incapacitante (CARDOSO et al., 

2024).   
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