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1. INTRODUCAO

A primeira defini¢do da Esclerose Multipla (EM) aparece na literatura em 1868, por Charcot,
que a descreveu como “A esclerose em placas disseminadas”, caracterizada pela triade de
sintomas “Tremor de inten¢do, Nistagmo e Fala escandida”. Essa qualificagdo clinica inicial
foi importante para o estudo da doenca, mas, desde a época, ja era considerada vaga, uma
vez que ndo diferenciava a EM de outras lesdes cerebelares (1).

Hoje, sabe-se que a Esclerose Multipla é definida como uma doenca inflamatéria cronica
autoimune que causa desmielinizacdo e neurodegeneracdo, com etiologia ainda desconhe-
cida, mas que envolve fatores multifatoriais como suscetibilidade genética e exposicao a
fatores estressores (2). O individuo que apresenta sinais e sintomas clinicos caracteristicos
da EM deve ser investigado por meio de exames laboratoriais, de imagem e testes comple-
mentares (3).

A EM atinge principalmente individuos jovens de etnia branca do sexo feminino, em idade
entre 20 e 40 anos. Sua principal caracteristica é a reacdo contra o sistema nervoso central,
mediada por células T especificas que atravessam a barreira hematoencefalica, gerando le-
sOes disseminadas ou em placas na substancia branca e na medula espinhal, causando sinto-
mas progressivos e transitérios de déficits neuroldgicos. Sua apresentacdo depende da area
afetada e é dividida em quatro principais grupos, que diferem entre si quanto a clinica: Re-
mitente Recorrente (RR), Secundariamente Progressiva (SP), Primariamente Progressiva
(PP) e Progressiva Recorrente (PR) (2).

2. SINAIS E SINTOMAS

A apresentacdo clinica da Esclerose Mdltipla varia de acordo com a &rea do cérebro afetada
pela doenca, sendo diferente em cada paciente (2). Entretanto, alguns sinais e sintomas séo
mais recorrentes, como: fadiga incapacitante (denominada Fadiga Primaria da EM), prejuizo
visual devido a neurite dptica, perdas sensitivas, mal-estar, distdrbios cognitivos e ataxia.
Deve-se suspeitar da doenca quando o paciente apresenta sinais neurolégicos progressivos,
com ou sem periodos de remisséo (5).

A evolucdo da doenca, em grande parte das vezes, ocorre de maneira gradual e intermitente,
com periodos de remissdo e outros de exacerbacdo (5). A evolucdo da EM e dividida em
quatro diferentes formas: RR, SP, PP e PR, com caracteristicas distintas quanto ao padrao
clinico. O grupo caracterizado pela forma RR apresenta exacerbagdes individualizadas, sem
evolucdo entre os surtos. J& a forma SP tem como caracteristica a apresentacdo de sinais
seguidos de periodos de remissao, com progressao da doenca (2). A forma PP € caracterizada
por pacientes com sintomas motores se sobressaindo aos sensoriais, com declinio na funcéo
neuroldgica, mielopatia e sindrome cerebral progressivas (5). Individuos com o padréo de-
nominado PR apresentam sintomas progressivos intercalados por periodos de exacerbacéo.
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3. DIAGNOSTICO

Atualmente, o diagnostico é baseado no critério de McDonald 2017, considerado a diretriz
mais atualizada (2), englobando parametros clinicos, exames fisicos, de imagem e achados
laboratoriais (3). Entre eles, os mais utilizados sdo a Ressonancia Magnética (RM), Tomo-
grafia Computadorizada (TC), analise do liquido cefalorraquidiano (LCR) e alguns testes
complementares (2).

Durante a analise dos sintomas relatados na anamnese, alguns critérios devem ser conside-
rados, como a periodizacdo das manifestacdes sintomaticas da doenca. O paciente deve apre-
sentar pelo menos dois episddios com intervalo de pelo menos um més. Além disso, os dé-
ficits neuronais precisam ser objetivos e se relacionar com as func¢des da substancia branca,
composta por axdnios mielinizados (4).

Deve ser realizado um exame fisico detalhado do paciente baseado em oito sistemas funcio-
nais, focando principalmente na analise da amplitude do movimento, sensibilidade, ténus
muscular, percepcao da dor e capacidade de locomogdo. As possiveis alteracdes sao classi-
ficadas pela Escala Expandida do Estado de Disfuncdo (EDSS) (2), que possui vinte itens
com escores entre 0 e 10 (2).

A ressonancia magnética é o exame de imagem de maior especificidade (3) na deteccdo da
EM, ja que se encontra alterada em 87% a 95% dos casos, diferentemente da tomografia
computadorizada, que esta modificada em apenas 36% a 44% dos casos (2). A RM permite
a deteccgéo de lesdes na substancia branca antes mesmo do aparecimento de sintomas (3). As
lesGes, chamadas de placas cronicas de desmielinizacdo, devem estar disseminadas por di-
versas porcdes do sistema nervoso central. Essas sdo visualizadas de forma hipointensa em
T1 e hiperdensas em cortes com TR longo. A necessidade de duas manifestaces sintomati-
cas se altera quando ha progressao das lesdes na RM, sendo necessario apenas um surto (2).

A andlise do liquido cefalorraquidiano é considerada imprescindivel na anélise e diferencia-
cdo da doenca de outras doencas neuroldgicas, pois permite identificar a natureza inflama-
toria e imunoldgica das lesdes do SNC. As proteinas totais se encontram aumentadas em
cerca de 40% dos casos devido a disfungédo da barreira hematoencefalica causada pela infla-
macao. A quantificacdo permite a medigcdo da concentracdo total de imunoglobulinas e da
concentragdo absoluta de 1gG, considerado um marcador da inflamacg&o. Ja a avaliagdo qua-
litativa é realizada por focalizacéo isoelétrica e permite a detecgédo de bandas oligoclonais de
imunoglobulina G (2), estas consideradas um marcador especifico da EM (3), por estarem
relacionadas a sintese intratecal de anticorpos devido a presenca continua de um antigeno
especifico (2).

Entre os testes complementares estdo o teste do potencial miogénico vestibular, que
identifica lesbes no tronco encefalico ou que possam comprometer a via vestibulo-espinal, e
as dosagens de proteinas basicas da mielina. Além disso, exames sdo realizados com o intuito
de excluir possiveis diagnosticos diferenciais que também causam alteracdes neuroldgicas,
como exames anti-HIV, VDRL e dosagem sérica de vitamina B12 (2).
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4. TRATAMENTO

Os tratamentos da Esclerose Multipla, em suas diferentes subdivisées, tém evoluido, propor-
cionando uma maior qualidade de vida aos pacientes através do controle dos sintomas. En-
tretanto, as pesquisas ndo visam apenas o controle da doenca; espera-se que, com elas, um
dia se encontre a cura (3).

A escolha do tratamento deve ser feita de forma individualizada, levando em conta o perfil
do paciente e a apresentacdo da doenca. Entre as estratégias terapéuticas existentes, destaca-
se a terapia imunomoduladora (TI), principalmente constituida pelo interferon beta e pelos
agentes modificadores da doenca, ja que permite a remodelacdo da resposta imune do paci-
ente, diminuindo a inflamacdo e a destruicdo da bainha de mielina, através da reducdo da
atividade autoimune (3). Esses medicamentos sdo de prescricdo exclusiva do neurologista e
de distribuicdo gratuita para tratamento pelo Sistema Unico de Satde (2).

Os interferons beta séo eficazes na reducdo da frequéncia e gravidade das recaidas (3), ja que
possuem papel importante na producdo de efeitos sobre as células T e B, influenciando a
barreira hematoencefélica (2). Os agentes modificadores da doenca (DMDs) sdo uma classe
de medicamentos que atuam de diversas formas no sistema imune. O fingolimode age redu-
zindo a migracdo de células imunes para 0 SNC; o ocrelizumabe é um anticorpo monoclonal
que alveja células B, reduzindo a inflamac&o; e o natalizumabe blogueia a adesao de células
as paredes dos vasos sanguineos, impedindo que estas atravessem a barreira hematoencefa-
lica (3).

Entre as mais novas estratégias estad a abordagem de tratamento precoce (ETE), que visa
iniciar a terapéutica antes do aparecimento dos sintomas para retardar a progressao da doenca
(3), diferente do que anteriormente era indicado nas diretrizes para 0 uso dos imunomodula-
dores, os quais ndo deveriam ser utilizados em pacientes assintomaticos (2).

Além das terapias medicamentosas, o tratamento também deve incluir abordagens fisiotera-
picas com manejo direto e especifico para as dificuldades do paciente, ja que a reabilitacéo
é fundamental para melhorar a funcéo fisica e a qualidade de vida do mesmo (3).

5. CONCLUSAO

O estudo da Esclerose Multipla (EM) é considerado uma prioridade na ciéncia, ja que essa
doenca neuroldgica é tida como complexa devido a sua heterogeneidade de apresentacdes e
a miscelanea de sintomas em relagéo a outros distdrbios neuroldgicos. E necesséria a cola-
boracéo de uma equipe multidisciplinar para garantir, com exatidao, o diagnéstico da doenga,
seu estadiamento e a determinagéo de seu curso clinico. Os tratamentos, com foco na terapia
imunomoduladora, tém evoluido drasticamente, proporcionando uma maior qualidade e
perspectiva de vida aos pacientes com EM (3).

Palavras-chave: Esclerose; Lesdo Nervosa; Fraqueza Muscular.
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