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CAPITULO |I: ASPECTOS GERAIS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL E
PERIFERICO

Gleice Kelly de Sousa

Nesse momento, vocé estd sentado lendo esse livro. Seus batimentos
cardiacos estdo em ritmo desacelerado, sua respiracdo tranquila e seus
pensamentos concentrados. Certo? E como o sistema nervoso (SN) relaciona-se
com esses fatos? Talvez vocé j& saiba a resposta. Se ndo, vale lembrar que tudo,
exatamente tudo, que seu corpo faz ou sente esta relacionado com o SN, sistema
este que controla TODAS as funcdes do organismo, tendo o controle sob os demais
sistemas do corpo humano.

O sistema nervoso controla os batimentos cardiacos, o respirar, o falar, os
movimentos do corpo, 0s sentimentos, as emocdes e por isso, tem grande
importancia para o funcionamento dos 6rgaos e do organismo como um todo. A
ciéncia que desvenda esse universo é chamada de Neurociéncia e a Neuroanatomia
Humana, disciplina béasica do Curso de Graduacdo em Fisioterapia, esta

by

relacionada a compreensdo da nomenclatura e funcionamento das diversas
estruturas que integram o0 SN. Se esse sistema € tdo importante para o
funcionamento do corpo e o objetivo de um fisioterapeuta é reabilitar ou auxiliar o
movimento e a melhora da qualidade de vida do paciente, com certeza esta € uma
das chaves de sucesso de um futuro fisioterapeuta: conhecer afundo os aspectos

desse sistema fascinante.

1. O TECIDO NERVOSO: UMA VISAO MICROSCOPICA

Uma das principais caracteristicas do SN é a variedade — funcional e
morfologica - dos seus dois tipos de células: neurbnios e glias. Esse sistema
extremamente importante é constituido apenas por dois tipos de células. Porém,
neurdénios e glias (também chamadas de gliocitos ou neuroglia/neurdglia) possuem
as mais variadas formas e funcbes. Ambos trabalham de forma integrada, formando
0s circuitos neurdnio-gliais e conseguem desempenhar com eficiéncia as funcdes do
tecido nervoso

Os neurdnios (ver Figura 1) sdo células com propriedade de excitabilidade e

condutibilidade, ou seja, sdo as células responsaveis pela execucdo e transmissao



do impulso nervoso. Eles se comunicam entre si e também com outras células,
chamadas de efetuadoras (como fibras musculares), basicamente através de
impulsos elétricos. Os neurbnios possuem varias formas e formatos e em todas elas,
séo formados por:

o Dendritos ou &rvore dendritica: ramificagfes ligadas ao corpo celular
gue recebem os impulsos elétricos; algumas protrusées que emergem dos dendritos
parecem espinhos de rosas e se chamam espinhas dendriticas.

o Corpo celular ou soma: regido onde se localiza o ndcleo e outras
organelas celulares;

o Axonio: prolongamento de tamanho variavel capaz de gerar e/ou
conduzir o impulso elétrico até seu terminal, que estd em contato com outro neurénio
ou célula efetuadora.

A

- Dendrito

— Processo espinhoso

— Corpo celular de
- — : um neurdnlo
- T pré-ganglionar
P ¥ —— Dendrito

> ——Segmento inicial

T Axdnio

T Bainha de mielina

Axodnio terminal

o

/ ] ) “Neurénio Fenda
( ) \ ‘ pés-ganglionar sindptica

Figura 1. Esquema de um neurénio (Fonte: MARTIN, J. H. Neuroanatomia: texto e atlas. 42 ed.
Porto Alegre: Artmed, 2013). Nos dendritos ha pequenas protrusdes, chamadas de espinhas
dendriticas. O axdnio emerge do corpo celular e contem bainha de mielina. O neurénio pré-ganglionar
emite seus axbnios terminais ou suas terminagdes nervosas no corpo celular de um neurénio pés-
ganglionar, por meio da sinapse.



As células da glia (ilustradas na Figura 2) sao as células mais nhumerosas no
SN, presentes na proporcdo de 1:10 a 1:50 em relacdo aos neurdnios, porém
possuem menor variabilidade de formas. Acreditava-se no passado, que essas
células forneciam apenas suporte estrutural e nutricional aos neurdnios, participando
também de processos de cicatrizacdo e defesa do SN. Atualmente, sabe-se que as
células da glia, além de todas as funcbes citadas acima, também sdo de grande
importancia no processamento das informacgdes no tecido nervoso: as células da glia
sdo incapazes de gerar e transmitir impulsos nervosos, mas sdo capazes de
influenciar fortemente, através de sinais quimicos, as acdes dos neurdnios.

De acordo com sua forma e funcéo, as células da glia sao classificadas em:

o Astrocitos: com forma semelhante a estrelas, com funcdo de
sustentacéo e isolamento dos neurdnios;

o Oligodendrdcitos: sdo menores que 0s astrocitos e podem isolar
axonios dos neurdnios, formando as bainhas de mielina em neurdnios do sistema
nervoso central (SNC). A bainha de mielina, em neur6nios periféricos, € formada por
neuroglia, chamada células de Schwann;

o Microglia: células menores que participam da defesa do tecido nervoso;

o Células ependimérias: células gliais remanescentes do epitélio
embrionario que formam o epitélio de revestimento nos ventriculos, aquedutos e

canais cerebrais.

Oligodendrécitos Microglia

Astrécito

) ‘) Célula de Schwann i
\ - N

Figura 2. Esquema ilustrativo de alguns tipos de células da glia (Fonte: SANTOS, H.S. Células
da glia. Biologia Net, 2020. Disponivel em: <https://www.biologianet.com/histologia-animal/celulas-
glia.htm> Acesso em: 19 agosto 2020). Oligodendrdcitos e Células de Schwann séo as células da
glia que formam a bainha de mielina em neurénios do SNC e SNP, respectivamente. Microglia atua


https://www.biologianet.com/histologia-animal/celulas-glia.htm
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como célula de defesa no SN e os astrécitos, como forma de estrela, se ligam em vasos sanguineos
e fornecem suporte nutricional aos neurdnios.

2. O SISTEMA NERVOSO: UMA VISAO A OLHO NU

A divisdo anatdmica do SN é uma forma didatica de elucidar as estruturas que
integram esse sistema, vale ressaltar que todas as partes estdo ligadas e
relacionadas, de modo morfologico e funcional. Assim, anatomicamente, o SN se
divide naquele que se localiza dentro do esqueleto (cranio e coluna vertebral): o
Sistema Nervoso Central — SNC e aquele que se localiza fora do esqueleto,
espalhado por todo o corpo: o Sistema Nervoso Periférico — SNP. No sistema
nervoso central, ha a maior quantidade de células neuronais, seus prolongamentos e
suas conexdes entre si, somado a uma vasta quantidade de células gliais. O sistema
nervoso periférico € constituido por poucas células neuronais, mas com uma grande
quantidade de prolongamentos neuronais, as chamadas fibras nervosas, que

agrupadas em conjunto formam os nervos.

2.1 Sistema nervoso central

O sistema nervoso central, localizado dentro do esqueleto axial, é constituido
pelo encéfalo dentro da cavidade craniana e pela medula espinhal, estrutura
cilindroide que continua do encéfalo e se localiza dentro da coluna vertebral.

De acordo com a fungéo, o encéfalo € mais complexo que a medula espinhal.
Ele funciona como uma maquina de processamento de informacdes que possibilita
aos seres humanos toda a capacidade cognitiva (de raciocinar) e de emocgoes (de
sentir). A porcédo superior do encéfalo, o cérebro, é formada por varios sulcos e giros
ou dobraduras, que surgiram devido ao maior crescimento do tecido nervoso
comparado ao tamanho do nosso cranio. Essa regido se divide nos dois hemisférios,
direito e esquerdo, por um sulco de grande profundidade. Internamente, ha
cavidades, os ventriculos cerebrais, por onde circula o liquor e funcionam como
amortecedores, protegendo o encéfalo contra choques. Na por¢cdo mais posterior, ha
o cerebelo, “pequeno cérebro” ou “arvore da vida”, semelhante ao cérebro, quanto a
organizagdo interna. E na por¢do mais inferior do encéfalo, encontra-se o tronco
encefélico (que se subdivide em mesencéfalo, ponte e bulbo), regido que faz a

ligacdo entre a medula e o encéfalo.



A medula espinhal € uma massa cilindroide que ocupa internamente a
coluna vertebral, se inicia logo abaixo do bulbo e se estende aproximadamente até a
segunda vertebra lombar. Em seu centro, ha um canal central, por onde também
circula liquor. A medula espinhal relaciona-se com fungfes motoras e sensitivas que
controlam de forma rapida, o funcionamento do corpo.

A localizacdo e as estruturas do SNC podem ser visualizadas na figura 3

desse capitulo.

. 1 Hemisfério
=
—£) cerebral

-i‘\{.\’(f“ ) %3 Diencéfal
) / 4\ -2 Diencéfalo
‘ L-’A‘/ T
'y =¥ 3 Mesencéfalo

- 4 Ponte
\_c;;(

5 Cerebelo
it

=~ _ 6Bulbo

7 Medula espinal

Figura 3. Localizacdo e estruturas do Sistema Nervoso (Fonte: MARTIN, J. H. Neuroanatomia:
texto e atlas. 42 ed. Porto Alegre: Artmed, 2013). A e B, uma viséo lateral do SNC. B, as sete
estruturas que integram o SNC: Hemisfério cerebral e diencéfalo, constituem juntos o cérebro;
Mesencéfalo, ponte e bulbo, o tronco encefalico; em posi¢do posterior, o cerebelo e na parte mais
caudal em forma cilindrica, a medula espinhal.



Sistema nervoso

central
Encéfalo— dentrodo Medula espinhal— dentro
cranio da coluna vertebral
e Cérebro

Telencéfalo = hemisférios e giros cerebrais
Diencéfalo = talamo, hipotalamo, subtalamo e epitalamo

* Cerebelo=“pequeno cérebro”

* Tronco encefalico = mesencéfalo, ponte e bulbo

Figura 4. Esquema das estruturas que integram o SNC.

2.2 Sistema nervoso periférico

Agora, fora do esqueleto axial e espalhado por toda a extensdo do corpo,
encontram-se as principais estruturas do SNP, os nervos (ver Figura 5), corddes
esbranquicados formados por um conjunto de fibras nervosas. Os nervos sdo como
“cabos elétricos”, possuem uma extremidade mais grossa, ligada ao SNC (chamada
de raiz nervosa) e outra extremidade mais fina que penetra no oOrgao. Dessa
maneira, esses cabos conectam o SNC com o restante do corpo. Mais uma vez, de
forma didatica, os nervos sao separados em cranianos, aqueles que se conectam
com o encéfalo, e espinhais, aqueles que se conectam com a medula. Ao todo,

temos 12 pares de nervos cranianos e 31 pares de nervos espinhais.



Figura 5. Localizacdo dos principais nervos do Sistema Nervoso Periférico (Fonte: MARTIN, J.
H. Neuroanatomia: texto e atlas. 42 ed. Porto Alegre: Artmed, 2013). llustracdo em vista posterior,
evidenciando em amarelo os principais nervos do SNP espalhado pelo corpo.

Os nervos cranianos, inervam a regido da cabeca e pescoco. JA 0s nervos
espinhais inervam o restante do corpo. Apos deixarem o canal da coluna vertebral,
0s nervos espinhais podem sofrer varias ramificacbes, que constituem 0S nervos
periféricos. Na extremidade periférica do nervo encontram-se as terminacdes
nervosas, classificadas em sensitivas/aferentes ou motoras/eferentes. As
terminacdes nervosas sensitivas sdo ligadas por luz, calor ou toque, chegam até o
SNC e sao processadas em diferentes formas de sensibilidade. Ja as terminacdes
nervosas motoras ligam as fibras motoras com os érgdos efetuadores, musculo ou
glandula, resultando em movimento. Os nervos podem entdo levar informacdes
sensitivas (como dor e temperatura, por exemplo) ou motoras, ou podem ser mistos
(como a maioria séo) e levar informacgdes dos dois tipos.

Quanto aos aspectos funcionais, o0 SNP se divide em somatico e visceral. O
SNP somatico é aquele que relaciona o corpo com o ambiente, possui receptores
espalhados sob a pele, que quando ativados, informam as condigdes do ambiente
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ao SNC, que por sua vez, executa 0 movimento das partes do corpo, por meio da
acdo de comando em musculos estriados esqueléticos (movimento voluntério). O
SNP visceral, relacionado a vida vegetativa (involuntaria), € aquele que tem o
controle dos Orgdos internos ou visceras. Visceroceptores, presentes nos 0rgaos,
séo ativados e encaminham a informagé&o, por meio de nervos aferentes até o SNC;
a informacao processada € entdo encaminhada para o tecido alvo, que pode ser um
musculo liso, cardiaco e glandulas. A informacédo do SNC até o tecido alvo se faz por
meio de nervos eferentes, que se dividem agora em simpéticos e parassimpaticos,
cada qual com suas peculiaridades.

Mas ndo sO6 de nervo constitui o SNP, também ha os ganglios nervosos,
agrupamentos de corpos neuronais localizados nas proximidades do SNC ou na
vizinhanca e até mesmo dentro de visceras. As fibras nervosas que irdo constituir os
nervos podem originar em ganglios nervosos ou também dentro do SNC. A porcao
inicial e distal de um nervo € de grande importancia para compreendermos 0s
processos de dor que acometem pacientes e propor um tratamento especifico para
cada caso de reabilitacdo ou da melhora da qualidade de vida. Nessa edicédo, nao
vamos entrar nesses detalhes, uma vez que aqui nosso objetivo € apenas introduzir

0s aspectos gerais do SN.
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CAPITULO II: PRINCIPAIS DESORDENS NEUROLOGICAS E SEUS ASPECTOS
FISIOPATOLOGICOS
Gleice Kelly de Sousa

No capitulo anterior, vimos estruturas que integram o SN, dividido por razdes
didaticas, em central e periférico. Esses dois sistemas possuem suas
particularidades, mas ambos funcionam em conjunto e em parceria, de modo que a
acdo de um, depende substancialmente da acdo do outro. Enquanto o SNC
processa, integra e comanda os impulsos nervosos e lhes conferem uma resposta, 0
SNP atua ligando as informacGes ao SNC e as respostas aos 0rgaos efetores, de
forma extremamente organizada. Algumas desordens, sejam elas ambientais ou
genéticas, podem levar a interrup¢cdes nessa sincronia, o que pode causar
disfuncdes do SN e acarretar sérios prejuizos ao movimento e ao funcionamento do
corpo.

As alteracdes que ocorrem em nivel do SN sdo chamadas em geral de
desordens neuroldgicas e sédo classificadas de acordo com o tipo de alteracao
ocorrente. Assim, temos as desordens neurodegenerativas, aquelas que acontecem
devido a degeneracdo neuronal, ou seja, a morte progressiva e seletiva de
populacdes de neurdnios, que sdo as unidades celulares fundamentais do SN e
desordens neuromusculares, aquelas que ocorrem devido ao comprometimento em
uma das unidades motoras: neurdnio motor, juncdo neuromuscular e o proprio
musculo. Também ha desordens neurolégicas que podem ser adquiridas ao longo
da vida e outras que estdo relacionadas com alteracbes neuropsiquicas e
comportamentais.

Nesse capitulo vamos abordar algumas das principais desordens
neurologicas degenerativas, musculares e adquiridas ao longo da vida, bem como
seus aspectos fisiopatoldgicos que afetam a qualidade de vida de grande parte da

populacao.

1. DESORDENS NEURODEGENERATIVAS
As desordens neurodegenerativas sao um grupo de doencgas causadas pela
morte ou disfuncdo progressiva de neurdnios, as células funcionais do SN,

responsaveis pela execucdo de todas as fung¢des nervosas. A morte do neurdnio é
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um processo irreversivel, uma vez que essas células ndo sdo substituidas por outras
mais jovens, isso mesmo, neurbnios ndo sofrem mitose, e por isso, 0 niumero de
neurénios diminui ao longo da vida e nessas desordens a morte neuronal € muito
mais acentuada e progressiva. Assim, a conta ndo fecha, se as células que fazem
todo o trabalho do sistema estdo diminuindo, as atividades do SN também
diminuir&o...

A seguir, vamos abordar as principais desordens neurologicas que causam
prejuizos cognitivos e motores, como a Doenca de Alzheimer (DA), Doenca de
Parkinson (DP), Doenca de Huntington (DH), Atrofia muscular espinhal (AME) e

Esclerose multipla (EM).

1.1 Doenga de Alzheimer (DA)

Com o avancar da idade, pode-se perceber o caminhar um pouco mais
devagar ou com menos facilidade; a dificuldade de percorrer caminhos ja
conhecidos; dificuldades para ouvir ou para sentir o aroma mais profundamente e
achamos que tudo isso ndo passa de fases do envelhecimento normal, raramente,
pensamos que esses podem ser os primeiros sinais da DA, como de fato, as
pesquisas revelam que séo.

A Doenca de Alzheimer € a principal doenca neurodegenerativa que ocorre na
populacédo idosa. Sua causa ainda € desconhecida, mas fatores genéticos podem
estar envolvidos. De modo fisiopatolégico, o cérebro com DA apresenta morte
progressiva de neurbnios que culmina, na também progressiva, perda sinaptica,
principalmente em regides cognitivas do cérebro, como cortex cerebral e hipocampo,
relacionadas ao pensamento e a memoria. Quanto menos sinapses, mais dificuldade
0 SN tem para realizar suas fun¢des e por isso o paciente com Alzheimer sofre, do
gue podemos chamar, de deméncia ou perda acentuada da memoria.

Somado a perda sinaptica e neuronal, o cérebro com Alzheimer também
apresenta depositos fibrilares da proteina p-amiléide, localizados nas paredes dos
vasos sanguineos, associados a uma variedade de diferentes tipos de placas senis
(aglomeramento extracelular de proteinas), acumulo de filamentos anormais da
proteina tau e consequente formacdo de novelos neurofibrilares, ativacdo de células
gliais e inflamacdo. Todos esses aspectos fisiopatologicos, que sdo observados

histopatologicamente, acarretam ainda mais prejuizos motores, sensitivos e de
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memoria ao paciente. O tecido nervoso ndo estd em boas condicdes para o
desempenho adequado de suas funcdes, por isso toda cascata de sintomas.

E tudo pode comecar com sinais e sintomas similares ao envelhecimento:
dificuldades motoras como para andar, dificuldades sensoriais como a audi¢ao e
para reconhecer caminhos, objetos e pessoas. Mas esses sinais e sintomas
progridem de forma mais acelerada que quando no envelhecimento fisiolégico.
Alteracbes de memoria leve se agravam para perda de memoria acentuada e
deméncia. Dificuldades para caminhar se agravam em intensas dificuldades motoras
e perda de coordenacdo. Dessa maneira, a deméncia e as dificuldades motoras e

sensoriais afetam, de uma forma drastica, a qualidade de vida do paciente.

1.2 Doencga de Parkinson (DP)

A doenca de Parkinson é a segunda doenca neurodegenerativa que mais
afeta a populacao idosa. Primeiramente descrita como “paralisia agitante”, a DP é
uma afeccdo crénica e progressiva do SN que se caracteriza principalmente por
sintomas motores, sendo mais observados: a bradicinesia ou a lentiddo para
executar movimentos; tremores postural e/ou de repouso; rigidez plastica, quando
um membro exerce certa resisténcia para ceder a movimentos e distlrbios posturais.

Toda essa manifestacdo de sintomas motores observados na DP se deve
principalmente a degeneracdo de neurdnios localizados na area compacta da
substancia negra. A substancia negra é uma area presente no interior do
mesencéfalo (estrutura do tronco encefalico) que possui neurdnios sintetizadores de
dopamina, um importante neurotransmissor. Neurbnios dopaminérgicos sao
essenciais para o controle do processamento das informacdes pelos ganglios da
base do cérebro, e participam ativamente da atividade motora do cortex cerebral.

De causa idiopatica, mas com fortes indicios de predisposi¢cdes genéticas
associadas a fatores toxicos ambientais (estresse oxidativo das células e exposicao
ao mercurio, a0 manganés, a solventes, a pesticidas e herbicidas), a morte de
neurbnios da substancia negra e a consequente diminuicdo de dopamina causam
prejuizos nos sistemas dopaminérgicos, colinérgicos, serotoninérgicos e
noradrenérgico, o que afeta profundamente o funcionamento das vias motoras do
cérebro. E como se o SN perdesse 0 seu minucioso controle dos movimentos

voluntarios.
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E como citado acima, a DP ndo é meramente a falta de dopamina, mas uma
deficiéncia conjunta de varios sistemas de neurotransmissores, representando,
dessa forma, uma sindrome clinica com sintomas motores classicos (tremor e
bradicinesia) e ndo motores, como disturbio do sono (fragmentagédo do sono, apneia
do sono, sonoléncia diurna e sindrome das pernas inquietas), disfuncdo cognitiva e
depresséo, resultando em uma baixa qualidade de vida e tornando a DP ainda mais

incapacitante ao paciente.

1.3 Doencga de Huntington (DH)

A Doenca de Huntington € uma afeccdo neurodegenerativa de carater
genético autossémico dominante que leva a mutacdo no gene que produz a proteina
huntingtina. A proteina mutante é expressa de forma ubiqua, em todo o organismo,
porém ocasiona a morte neuronal em &reas especificas do cérebro, particularmente
no corpo estriado e no coértex. Por outro lado, a huntingtina mutante € expressa
durante toda a vida, mas, na maioria dos casos, 0 aparecimento dos primeiros
sintomas surge apenas na idade adulta, entre os 35 e 50 anos, quando o déficit
neuronal é mais acentuado.

Quanto aos aspectos clinicos, a DH se caracteriza principalmente pela coreia
(sindrome definida por movimentos involuntarios arritmicos, rapidos, abruptos, nao
repetitivos no tempo e com distribuicdo variavel, preferenciamente distal), declinio
cognitivo e alteracdes psiquiatricas. Os primeiros sinais da DH s&o leves, nos
sintomas mais precoces observados séo alteracdes moderadas na execucéo dos
movimentos, dificuldades cognitivas (como para resolver problemas), irritabilidade e
depressdo. As alteracbes motoras associadas a perda de coordenacdo dos
movimentos voluntarios, geralmente progridem de forma lenta. JA os movimentos
involuntarios dos musculos tornam-se mais graves e 0S pacientes perdem
gradualmente a capacidade para se moverem e, eventualmente, de comunicarem.
Nos estagios mais avancados da DH sdo também caracterizados por bradicinesia,
rigidez severa dos membros e deméncia.

A mutacdo da proteina huntingtina pode ocasionar a morte de neurbénios no
corpo estriado do cérebro que € um dos responsaveis pelo planejamento e controle
dos movimentos e estd envolvido também em outros processos cognitivos

(intelectuais). O mecanismo exato da morte neuronal ainda néo é esclarecido, porém
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duas hipoteses séo sugeridas: a disfuncdo da proteina mutante, que por iSso nao
consegue exercer sua funcdo corretamente e gera a morte do neurdnio ou a
toxicidade da proteina mutante que seria toxica ao neurbnio. O fato é que a
progressiva morte de neurdnios do corpo estriado afeta o funcionamento motor e

cognitivo do SN e ocasiona assim, 0s sinais e sintomas progressivos da DH.

1.4 Atrofia muscular espinhal (AME)

A atrofia muscular espinhal € uma desordem neurodegenerativa de origem
genética (autossbmica recessiva) que interfere no funcionamento normal dos
neurbnios motores, aqueles que saem da medula espinhal e ativam os musculos
esqueléticos. Por se relacionar diretamente com a via motora, a AME também pode
ser considerada uma desordem neuromuscular. A AME apesar de ser rara € a
principal desordem genética fatal apds a fibrose cistica.

A alteracdo genética nos genes de sobrevivéncia do motoneurénio — SMN 1 e
SMN 2, é responsavel pela reducdo na sintese da proteina de sobrevivéncia do
motoneurdnio, o0 que acarreta a degeneragcao dos neurénios motores localizados no
corno anterior da medula espinhal e prejudica fortemente o processo de contracao
muscular, uma vez que o funcionamento do musculo esquelético depende
exclusivamente do estimulo nervoso.

A AME pode ser classificada em quatro tipos, de acordo com a idade de inicio
da doenca e a maxima funcdo motora adquirida, variando entre graus leves,
moderados e graves:

e AME tipo | ou severa: de inicio precoce e de baixa expectativa de vida (menos
de 2 anos de idade) - criancas assim diagnosticadas tém pouco controle da
cabeca, com choro e tosse fracos.

e AME tipo Il ou crbnica: os sintomas surgem entre 6 e 18 meses de vida.
Alguns pacientes assim classificados conseguem sentar sozinhos enquanto
outros o fazem somente com ajuda. Os pacientes melhor desenvolvidos
conseguem ficar em pé quando apoiados, entretanto, ndo adquirem a
habilidade de andar independentemente.

e AME tipo lll ou juvenil: com inicio apdés os 18 meses. Sintomas como
dificuldades de engolir, tossir ou hipoventilacdo noturna sdo menos

frequentes do que nos pacientes com o tipo Il, mas podem ocorrer. A principal
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caracteristica desses pacientes €é que eles conseguem andar
independentemente, e a expectativa de vida é indefinida.

e AME tipo IV: sem consenso quanto a idade de inicio. Nesse tipo 0 prejuizo
motor é suave e ndo ocorrem problemas de degluticdo ou respiratorios. Esses
individuos conseguem andar normalmente e possuem uma expectativa de
vida normal.

Por se tratar de uma lesdo neurodegenerativa progressiva, o0 paciente
acometido pela AME necessita de varios cuidados especiais, que podem estacionar

0 progresso da doenca e prolongar a vida.

1.5 Esclerose multipla (EM)

Uma das mais importantes desordens neuroldgicas a Esclerose mudltipla
atinge adultos jovens, entre 20 a 40 anos de idade, causando uma forma crénica e
irreversivel de neurodegeneracao.

A neurodegeneracdo causada pela EM é do tipo desmielinizante, ou seja,
degenera a bainha de mielina de neurbnios que estdo localizados no SNC. A EM
também se classifica como uma doenca autoimune, uma vez que células T ativadas
atravessam a barreira hematoencefalica e iniciam uma resposta inflamatéria que
ocasiona a desmielinizacdo e lesdo do axonio neuronal. Essas lesbes ndo ocorrem
de forma simultdnea em todo o encéfalo do SNC, mas sucessivamente em areas ou
placas do mesmo e 0os mecanismos que desencadeiam todo esse processo ainda
néo sao conhecidos.

A doenca se inicia com sintomas neurologicos isolados ou por associagao.
Alguns portadores de EM apresentam a primeira manifestacdo com sintomas
sensitivos, motores ou com uma neurite Optica isolada. Sindromes dolorosas no
inicio sdo raras, bem como afasia, alteragcdes na cognicao ou corticais. A presenca
de ataxia sempre estara relacionada com vertigem, diplopia, distirbios motores e
outros. No comeco do quadro, alguns pacientes tém queixas vagas como fadiga e
mal-estar. Com a progresséao das lesdes 0s pacientes comegcam a apresentar surtos
ou recaidas. Durante esses surtos, os portadores de EM perdem, parcial ou
totalmente, algumas func¢des fisiolégicas, identificadas por uma variedade de

sintomas, como paralisia, hipoestesia, deficiéncia visual, diplopia ou ataxia. Os
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sintomas ndo dependem apenas do local da lesdo, mas também sobre a variedade
de propriedades de conducéo exibidos nos axénios afetados.

O tratamento farmacolégico para EM consiste em medicamentos que
bloqueiam a resposta imune e tentam reduzir o aparecimento de novas lesdes.
Como lesBes no SN sdo muitas vezes irreversiveis, pacientes com EM também

necessitam de cuidados fisioterapéuticos para melhora da qualidade de vida.

2. DESORDENS NEUROMUSCULARES

Os musculos estriados esqueléticos sao constituidos por células alongadas
chamadas de fibras musculares. Essas células sdo especializadas em executar a
contracdo do musculo, ou seja, 0 seu movimento, o que possibilita a locomocéo do
corpo. O processo de contracdo € coordenado pelo SN e se inicia através da
liberacdo do neurotransmissor acetilcolina pelo neurénio motor na fibra muscular,
sendo a juncdo neurbnio/musculo (neuromuscular) essencial para a execucao da
contracdo e movimento do musculo. Alteracées funcionais com acometimento
primario da unidade motora, composta pelo motoneurénio medular, raiz nervosa,
nervo periférico, juncdo neuromuscular e muasculo que afetam a contracdo, a
sensibilidade e o0 movimento muscular sdo denominadas de desordens
neuromusculares.

As desordens neuromusculares incluem um grupo de afeccdes hereditarias
ou adquiridas que podem se manifestar em todas as etapas da vida e em ambos 0s
sexos. Embora, na grande maioria dos casos, as fungdes cognitivas e intelectuais
nao sao afetadas. Pacientes com essas desordens apresentam graves dificuldades
para realizar o0 movimento muscular, e em casos mais severos, pode ocorrer a
paralisia dos muasculos e até mesmo insuficiéncia respiratoria. A seguir veremos
algumas doencas, que afetam a qualidade de vida dos pacientes, classificadas como

desordens neuromusculares.

2.1. Esclerose lateral amiotrofica (ELA)

A esclerose lateral amiotréfica (ELA) € uma desordem neuromuscular, pois
afeta a juncdo neurdnio/musculo e é também classificada como neurodegenerativa,
pois ocorre devido & perda e degeneracdo progressiva de neurdnios motores

primarios localizados no SNC. Esses neurbnios estdo localizados no corno anterior
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da medula espinhal, nos nucleos motores do tronco encefélico e nas areas motoras
do cértex cerebral, ou seja, nas areas ou vias motoras do SNC.

As causas que levam a morte progressiva dos neurdnios motores ainda sao
pouco conhecidas. Sabe-se que a morte neuronal pode ocorrer por fatores ou
mutacdes genéticas em alguns casos, mas acredita-se que na grande maioria deles
ocorra devido as alteracdes quimicas, imunoldgicas ou das proteinas localizadas
dentro dos neurdnios motores.

A forma classica da doenca tem inicio abrupto, caracterizada por fraqueza
muscular, atrofia de membros e lingua, além de fascicula¢des (pequenas caimbras)
e hiperreflexia. Por se tratar de uma desordem progressiva, 0s sintomas vao se
acentuando, a reducéo da forgca muscular torna-se global culminando em tetraplegia.
Os sintomas relacionados a morte de neurdnios no bulbo (tronco encefalico)
geralmente surgem numa fase mais avangada da doenca, sendo caracterizados por
disfonia, disartria, disfagia, fraqueza, atrofia e fasciculacbes da lingua, e mais
tardiamente por insuficiéncia respiratoria, sintoma mais grave da doenca e principal
causa de obito.

Apesar de néo ter cura, ha medicamentos usados no tratamento da ELA que
visam retardar os sintomas e também a reabilitacdo fisioterapéutica pode trazer

grandes beneficios a qualidade de vida de pacientes portadores dessa doenca.

2.2 Distrofia Muscular de Duchenne e de Becker (DMD)

A Distrofia Muscular de Duchenne (DMD) é uma das doencas musculares
progressivas mais comuns de carater genético ligada ao cromossomo X que ocorre
principalmente em meninos. As alteracbes genéticas que caracterizam a DMD
acarretam a falta de producédo ou de funcionamento de uma proteina, envolvida no
processo de contragdo muscular, chamada de distrofina. A distrofina € uma proteina
de membrana que se liga as proteinas F-actina (proteina de citoesqueleto) e
sarcolema permitindo a flexibilidade e manutencéo da fibra muscular. Por se tratar
de uma desordem neuromuscular com acometimento primario no musculo, as
distrofias também fazem parte do grupo de miopatias.

A doenca manifesta-se precocemente na infancia e tem inicio com atraso na
conduta motora. A fraqueza motora € mais acentuada nos membros inferiores e se

expressa através da dificuldade de correr, subir escadas, pular, marchar na ponta
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dos pés e quedas frequentes. A paresia é progressiva até a perda da marcha, por
volta de 11-12 anos. Também pode ocorrer fibrose das fibras musculares cardiacas,
resultando em cardiomiopatia dilatada e disturbios do ritmo e conducgéo, apos 10
anos de idade. Os musculos respiratorios também séo afetados, e apos os 10 anos
observa-se o desenvolvimento de um disturbio ventilatério restritivo, com redugéo da
capacidade vital forcada entre 8 e 12 anos. A escoliose esta presente em
praticamente todos os pacientes e se acentua ap0s a perda da deambulacéo,
contribuindo bastante para a reducdo da capacidade vital respiratéria.

Além das alteragbes musculares pacientes com DMD, também podem
apresentar atraso de linguagem, e o retardo mental € um aspecto bastante
frequente, afetando cerca de 30% dos portadores. O atraso ou a deficiéncia
cognitiva pode estar relacionado com a falta ou mau funcionamento da proteina
distrofina. Algumas pesquisas sugerem que a distrofina possa desempenhar um
papel estabilizador em células do sistema nervoso, semelhante a sua funcdo na
célula muscular, contribuindo, assim, para a integridade das sinapses.

A distrofia muscular de Becker (DMB) se assemelha geneticamente a DMD,
porém €& menos comum. Na DMB, as fibras musculares possuem distrofina em
guantidade normal, porém com estrutura alterada. As alteracfes cromossdmicas
permitem a ancoragem do musculo a membrana basal, produzindo uma forma mais
leve de DMD.

A producéo de distrofina com estrutura alterada retarda o inicio dos sintomas,
por volta dos 10 anos de idade. Os sintomas séo semelhantes aqueles descritos na
DMD, porém sao mais leves e com lenta evolucéo.

O uso de alguns farmacos e reabilitacéo fisioterapéutica sdo recomendados

para o tratamento de ambas as distrofias musculares.

2.3 Sindrome de Guillain-Barré (SGB)

A Sindrome de Guillain-Barré (SGB) consiste em uma sindrome autoimune
gue pode desenvolver no organismo apods algum tipo de infeccdo. Esse processo
inflamatorio continuo faz com que as células de defesa ataquem a mielina de nervos
periféricos (desmielinizagdo), ocasionando uma polineuropatia aguda, ou seja, um

distarbio que acomete simultaneamente em varios nervos do SNP.
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A bainha de mielina € uma estrutura lipoproteica localizada ao redor de
axbnios selecionados em internddulos, interrompidos periodicamente pelos noédulos
de Ranvier que permite a conducao saltatoria, rapida e eficaz do impulso nervoso. O
ataque a bainha de mielina dos neurdnios pode prejudicar a conducéo dos impulsos
nos nervos afetados, causando prejuizos na sensacdo, movimento, cognicdo e
outras funcbBes, dependendo dos nervos envolvidos. No caso da SGB a
desmielinizacdo ocorre em nervos periféricos, prejudicando a sensibilidade e a
motricidade do paciente.

A Sindrome de Guillain-Barré acomete uma faixa etaria compreendida entre
20 e 40 anos de idade e o seu percurso clinico pode apresentar 3 estagios:
progressao, estabilizacdo e regressao; e grande parte dos casos ocorre de maneira
esporadica, sem sazonalidade e com letalidade entre 5 e 15%. Os sintomas
comecam por paresia (disfuncdo ou interrupcdo dos movimentos) de membros
juntamente com fraqueza muscular geral, dor lombar ou em membros inferiores. A
gravidade e duracdo da doenca pode variar, desde uma fraqueza moderada, que
pode ser recuperada espontaneamente, até uma tetraplegia dependente de
ventilagdo artificial.

Os portadores da SGB sofrem impacto direto em seus movimentos, 0
tratamento terapéutico e fisioterapéutico podem auxiliar na melhora da qualidade de

vida desses pacientes.

2.4 Miastenia gravis (MG)

A miastenia gravis (MG) € uma afeccdo autoimune que acomete a juncao
neuromuscular a nivel pés-sinaptico. Embora seja rara € a desordem autoimune
mais comum que atinge a jungcédo neuromuscular.

Na MG as préprias células de defesa do organismo atacam a fibra muscular
acarretando reducdo do numero de receptores de acetilcolina, diminuicdo do
comprimento da prega sinaptica e alargamento das fendas sinapticas. O neurénio
motor esta integro e chega até o muasculo, porém todas essas alteracdes pos-
singpticas afetam o funcionamento normal da juncdo neuromuscular e prejudica o
processo de contracdo do musculo.

O inicio dos sintomas surge na vida adulta, ap6s os 30 anos de idade e se

caracterizam, pela ptose palpebral assimétrica com visdo dupla e pela fraqueza
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muscular esquelética, ndo dolorosa e flutuante que agrava com a repeticdo de
movimentos e melhora com o repouso. Apds 2 anos de doencga, ocorre tipicamente a
progressdo para a forma generalizada e os pacientes podem apresentar varios
graus de disartria, disfagia, dispneia, fraqueza facial, fraqueza dos membros ou
axial.

O tratamento com farmacos especificos podem reduzir a agressao autoimune
e melhorar a transmissdo sinaptica na fibra muscular, além do mais, tratamentos

fisioterapéuticos também podem auxiliar pacientes no tratamento da MG.

3. DESORDENS NEUROLOGICAS ADQUIRIDAS AO LONGO DA VIDA

Algumas desordens neurolégicas podem acometer qualquer individuo ao
longo da vida e se caracterizam por causar danos ou sequelas irreversiveis ao SN,
como é o caso do acidente vascular cerebral (AVC) e traumatismos

cranioencefalicos (TCE).

3.1 Acidente vascular cerebral (AVC)

O acidente vascular cerebral, também conhecido como derrame, refere-se a
um complexo de sintomas de déficits neuroldgicos que duram pelo menos 24hs e
resultam de lesBes cerebrais provocadas pela alteracdo da circulacdo sanguinea no
cérebro.

O tecido cerebral é desprovido de reservas energéticas, sendo muito
importante a circulagdo sanguinea continua, pois € gracas ao sangue que as ceélulas
nervosas se nutrem para manter suas atividades. A interrupcéo do fluxo sanguineo
pode levar entdo a morte de neurdnios devido a falta de nutrientes. Se essa
interrupcéo for inferior a 3 minutos, a alteragcdo cerebral € reversivel, porém se o
fluxo sanguineo cerebral parar por mais de 3 minutos, pode ocorrer necrose no
tecido nervoso, acarretando danos irreversiveis. As lesGes cerebrais podem ser
provocadas por um enfarte, devido a isquemia (interrupcéo da circulacdo sanguinea
em uma veia ou artéria cerebral) ou hemorragia (extravasamento de sangue no
tecido cerebral), de que resulta o comprometimento das fun¢cées do SNC.

A localizacdo e extensdo das lesdes cerebrais determinam o quadro
neuroldgico e o progndstico de cada paciente. Aqueles individuos que desenvolvem

sequelas ap6s um ou mais quadros de AVC podem apresentar déficits em nivel das
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fungcbes motoras, sensoriais, comportamentais, cognitivas e alteragcdes de
linguagem. O comprometimento motor se caracteriza por paralisias completas ou
parciais/incompletas na regido do corpo oposta ao lado cerebral atingido pela leséo.

Alguns fatores de risco s&o importantes no desenvolvimento do AVC, como:
doencas na circulacdo sanguinea arteriosclerose e hipertensdo arterial; tabagismo,
aumento dos niveis de colesterol no sangue, Diabetes mellitus, obesidade,
sedentarismo, hereditariedade, dentre outros.

Em escala mundial, o AVC € a segunda principal causa de morte e ocorre
predominantemente em adultos de meia-idade e idosos. No Brasil, € uma das
principais causas de internacfes e de mortalidade, causando na grande maioria dos

pacientes graves sequelas.

3.2 Traumatismos cranioencefalicos (TCE)

Qualquer agressao ao tecido nervoso provocada por uma forca externa
caracteriza um TCE. Acidentes domésticos, automobilisticos e outros que lesionam o
encéfalo podem acometer qualquer individuo em qualquer faixa etéaria.

A lesao encefalica definitiva que se estabelece apés o TCE é o resultado de
mecanismos fisiopatolégicos que se iniciam com o acidente e possuem gravidade de
acordo com a extensdo da lesdo provocada e as areas encefalicas atingidas. As
lesbes encefalicas podem ser classificadas, por meio explicativo, em primarias e
secundarias. As primarias sdo aquelas que ocorrem no momento do trauma, como
por exemplo, os danos causados pela entrada de um projétil no encéfalo, e as
secundarias decorrem de agressfes que se iniciam apés o momento do acidente e
resultam das interacdes de fatores intra e extracerebrais, que somam e inviabilizam
a sobrevivéncia da circuitaria neuronal atingida.

Acidentes cranioencefalicos sdo uma das principais causas de morte e de
sequelas na populacdo. De repente, individuos com vida e funcionalidades normais
sdo acometidos por TCE e precisam se adaptar a suas novas condi¢cdes de vida.
Para esse novo estilo de vida, o tratamento fisioterapéutico € de grande importancia

e ajuda.

4. CONSIDERACOES FINAIS
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As desordens neuroldgicas podem afetar o funcionamento motor, sensorial e
cognitivo dos pacientes afetados, além de diminuir acentuadamente a qualidade de
vida. Muitas dessas desordens ndo tem cura, e em todas elas, o tratamento
fisioterapéutico se torna fundamental para auxiliar o paciente a desempenhar suas
funcdes do dia a dia com independéncia; ter melhor qualidade de vida e um dos
pontos fundamentais, retardar o curso daquelas desordens que sao progressivas,

conferindo mais longevidade aos pacientes portadores.
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CAPITULO 1l TRANSTORNOS DO SONO E SEUS IMPACTOS NO SISTEMA
NEUROLOGICO.

Fernanda V. Narciso

Atualmente, ouvimos falar em Sono e o quanto é bom dormir. Sera? O sono é
tdo imperceptivel: dormir para qué? Dormir € perda de tempo? Dormir é somente
fechar os olhos?

No entanto, vocé n&do imagina as fungdes e estruturas anatdbmicas do Sistema
Nervoso (SN) que estdo envolvidas no ritmo vigilia-sono e o qudo bem o sono
restaurador faz ao organismo humano. Os estudos recentes em Neurociéncias nos
mostram que é fundamental dormir bem para manter bom desempenho fisico e
cognitivo durante a realizacdo das nossas atividades diarias e esportivas. Dessa
forma, surgem alguns questionamentos: eu soO preciso fechar os olhos ou o SN atua
diretamente no dormir e no despertar? Serd que estamos dormindo o suficiente e
com boa qualidade? E como o fisioterapeuta atua nesta area tdo curiosa e

fundamental para nossas vidas? Vamos ver?

1. ESTRUTURAS ANATOMICAS E FUNCIONAIS: RITMO VIGILIA-SONO

O sistema que controla o sono abrange integralmente trés estruturas
anatdmicas importantes para o ritmo bioldgico: o sistema nervoso central (SNC), o
diencéfalo, especialmente o hipotdlamo e os ndcleos supraquiasmaticos (NSQs)
(GOLOMBEK; ROSENSTEIN, 2010). O SNC, por meio de proje¢cdes neuronais e por
liberacdo de neurotransmissores, ativa e desativa as areas do hipotalamo, locus
coeruleus, nucleos da rafe, sistema ativador ascendente e prosencéfalo basal para
estabelecer os mecanismos fisiologicos do sono e da vigilia (GOLOMBEK;
ROSENSTEIN, 2010; GOMES; QUINHONES; ENGELHARDT, 2010). O hipotalamo,
especialmente, exerce o controle termorregulatério corporal, inibe ou excita a
producdo dos hormdnios, envia estimulos as células corporais para a sincronizagcao
do ritmo biolégico. Os NSQs abrigam o marcapasso bioldgico ou “reldgio biolégico”
gue é composto por dois nucleos com milhdes de neurdnios e é responsavel pela
organizacao ciclica e temporal do organismo humano. Seu principal sincronizador é

a luz ambiente, que incide sobre a retina que, captada pelas melanopsinas
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(fotorreceptores), avancam até o hipotalamo e seus nucleos por meio do trato
retinohipotalamico (GOLOMBEK; ROSENSTEIN, 2010).

A via neural desce por meio do tronco encefalico, coluna cervical (C7) e &
conduzida a glandula pineal para inibir a secrecdo de melatonina, que tem como
principal neurotransmissor a norepinefrina. Na fase escura, a secrecdo de
melatonina aumenta progressivamente, concretizando o mecanismo envolvido na
regulacdo do ritmo vigilia-sono (ARENDT, 2010; THOFNER HULTEN; BIERING-
SORENSEN; JORGENSEN; JENNUM, 2018). Assim, os NSQs sincronizam as
células periféricas ou relégios periféricos por meio de uma variedade de estimulos
neuronais, resultando em sinais sistémicos (GOLOMBEK; ROSENSTEIN, 2010)
(Figura 1).

Rhythmic Signals

Light-dark cycles
Social cues Rhythmic Signals
Metabolites
Hormones

Cytokines

Body temperature
PNS

oo

Figura 1. Arquitetura molecular do sistema de temporizacao circadiano dos mamiferos (Fonte:
Bollinger T, Schibler U. Circadian rhythms - from genes to physiology and disease. Swiss Med Wkly.

2014; 24;144: w13984).

Em termos paracrinos e termorreguladores, o horménio melatonina, secretado

pela glandula pineal e a temperatura central (interna) sdo marcadores temporais
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robustos. A acrofase (pico) da secrecao da melatonina e o nadir da temperatura
central ocorre no intervalo entre 2h00 e 5h00 da madrugada, facilitando o inicio e a
manutencdo do sono (ARENDT, 2010; WATERHOUSE; DRUST; WEINERT,;
EDWARDS et al., 2005). Para tanto, a propensédo ao adormecer ou a pressao do
sono geralmente acontece por essa aposicdo dos horarios de nadir da temperatura
endogena e de acrofase da melatonina. Assim, nés seres humanos, naturalmente
respondemos a fase escura do ciclo geofisico claro-escuro para dormir.
Contrariamente, a acrofase da secrecdo do horménio cortisol (7h00 as 9h00) e o
aumento da temperatura central ou interna (inicio = 6h00) na fase clara das 24
horas, sdo elementos fisioldgicos facilitadores da vigilia (ARENDT, 2010; THOFNER
HULTEN; BIERING-SORENSEN; JORGENSEN; JENNUM, 2018), além da liberacéo
de neurotransmissores como o glutamato, noradrenalina e a histamina (ARENDT,
2010; DIJK; LOCKLEY, 2002).

Por meio de dados eletroencefalograficos, o sono é didaticamente dividido em
Sono nao-REM (NREM) e sono REM (Rapid Eye Movement) (GOMES;
QUINHONES; ENGELHARDT, 2010; ZISAPEL, 2007). O sono NREM contém 3
estagios: NREM 1, 2 e 3, aprofundando do estagio N1 para o N3. O sono REM é
caracterizado por predominéncia da restauracdo cognitiva: memoria, aprendizado,
raciocinio e outros, assim como por exemplo a secrecdao do hormonio testosterona e
a liberacdo de neurotransmissores colinérgicos e gabaérgicos (ARAUJO, 2014;
GOMES; QUINHONES; ENGELHARDT, 2010). JA& no sono NREM, acontece a
liberagdo do horménio de crescimento (GH) (z 00:00-2h00) e a restituicdo das
células e tecidos (processo anabdlico), além da liberacdo de neurotransmissores
gabaérgicos e galaninérgicos (ARENDT, 2010; VAN CAUTER; CAUFRIEZ;
KERKHOFS; VAN ONDERBERGEN et al.,, 1992). Dessa forma, observa-se que
durante o sono ocorre o anabolismo celular e a consolidacdo dos processos
psicomotores.

A teoria dos neurotransmissores e a relacdo com a termorregulacdo
demonstra que a maioria dos neurbnios sensiveis as temperaturas mais altas (calor)
estdo ativos durante o inicio do sono de ondas lentas, especialmente 0os neurénios
gabaérgicos e galaninérgicos, e que 0s neurdnios sensiveis as temperaturas mais
baixas (frio) reduzem sua atividade. Diante disso, 0s neurdnios gabaérgicos e

galaninérgicos da éarea pré-optica ventrolateral e do nucleo mediano do hipotalamo
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projetam estimulos inibitérios aos neurbnios do diencéfalo e mesencéfalo
(histaminérgicos, serotoninérgicos, orexinérgicos, noradrenérgicos e colinérgicos),
gue sdo responsaveis pelo despertar (ARAUJO, 2014; GOMES; QUINHONES;
ENGELHARDT, 2010).

Além do exposto, foi sugerido por Borbely em 1982 (BORBELY, 1982) e por
Daan et al. (1984) um modelo de regulacdo funcional do ciclo vigilia-sono e do
alerta, fundamentado diretamente por dois processos: 0 homeostatico (Processo S)
e o circadiano (Processo C). Neste sentido, o processo S (Sleep) ou homeostatico é
caracterizado por propensdo ao sono ou por pressdo homeostatica do sono,
enfatizado pelo acimulo de ADP (Adenosina Difosfato) no prosencéfalo basal, que
se acumula ao longo do estado de vigilia, em resposta a quebra constante das
moléculas de ATP (Adenosina Trifosfato), resultando assim, em sensacdo de
sonoléncia e necessidade de sono (BORBELY; ACHERMANN; TRACHSEL,;
TOBLER, 1989; DAAN; BEERSMA; BORBELY, 1984). Apés o sono noturno
restaurador, 0 nivel da pressdao homeostéatica € dissipado e pode alcancar niveis
minimos.

O processo C (Circadian) € um ritmo biol6gico endégeno gerado pelo sistema
de temporizacdo circadiano (relogios biologicos) e é determinado em um ciclo de
aproximadamente 24 horas por uma alternancia de periodos de maior ou menor
propensdo ao sono (pressao circadiana do sono) (BORBELY; ACHERMANN, 1992;
1999; BORBELY; ACHERMANN; TRACHSEL; TOBLER, 1989). Assim, 0 sono
acontece naturalmente quando coincide o acumulo da pressdao homeostatica durante
a vigilia e a tendéncia circadiana ao sono (processos S=sleep e C=circadian)
(Zisapel et al. 2007). Posteriormente, mais um processo foi sugerido, conhecido
como W (Wake up), refletindo a sensacdo de sonoléncia ao despertar, ou seja, 0
efeito da inércia do sono, ao qual pode persistir por até trés horas ap0s o despertar
(FOLKARD; AKERSTEDT; MACDONALD; TUCKER et al., 1999) (Figura 2).

Quando estamos ha muitas horas acordados em funcédo de eventos sociais
como uma festa, por exemplo, havera algum momento que fecharemos os olhos
para dormir ou dormiremos de olhos abertos, como se fosse um desligamento
automatico do nosso cérebro. Entretanto, vocés podem observar que 0 n0SSO
cérebro e as variaveis fisiologicas ndo cessam e ndo desligam, simplesmente

algumas areas sao ativadas e outras pouco ativadas durante esse fendbmeno tao
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natural e fascinante, inerente ao ser humano, que é o Sono (GOMES; QUINHONES;
ENGELHARDT, 2010; ZISAPEL, 2007; 2018). Assim, hormoénios,
neurotransmissores, substancias quimicas, circulacdo sanguinea, sinapses,
temperatura corporal e outros processos fisioldégicos estdo acontecendo para que
tenhamos boas noites de sono.

Inversamente, quando nao temos boas noites de sono ou invertemos 0 NOSSO
horario de dormir (dormir na fase clara das 24 horas), podem surgir os despertares
ou microdespertares, determinando periodos de restricdo ou privacdo de sono,
mantendo as pessoas por certo tempo em vigilia, rompendo assim a homeostase.

Nos ultimos anos, temos reduzido as nossas horas de sono, porque além de
dormirmos mal, estamos dormindo menos que o suficiente para restauracao fisica e
cognitiva. Para comprovacéo, estudos demonstraram que houve reducéo no tempo
total de sono (TTS) nas ultimas décadas (GOMES; QUINHONES; ENGELHARDT,
2010; HIRSHKOWITZ, 2004; OHAYON; WICKWIRE; HIRSHKOWITZ; ALBERT et
al., 2017). E, com a Pandemia COVID-19, houve piora da quantidade e qualidade do
sono (MORIN; CARRIER; BASTIEN; GODBOUT et al., 2020; VOULGARIS; FERINI-
STRAMBI; STEIROPOULOS, 2020), os transtornos mentais e psiquicos
despontaram (LIU; DUFOUR; SUN; GALANTE et al., 2021; PAPPA; NTELLA,
GIANNAKAS; GIANNAKOULIS et al., 2020) e elevou o estado de humor negativo da
populacdo (LIU; DUFOUR; SUN; GALANTE et al., 2021; PAPPA; NTELLA;
GIANNAKAS; GIANNAKOULIS et al, 2020). De forma comparativa, a
recomendacdo de TTS ideal para pessoas saudaveis € de no minimo 07h
(WATSON; BADR; BELENKY; BLIWISE et al., 2015) e, para a populacao de atletas
esta acima de 8-9h (SARGENT; LASTELLA; HALSON; ROACH, 2021; WATSON,
2017). Assim, podemos observar que ultimamente estamos nos deparando com
outra realidade populacional: poucas horas de sono, fragmentacdo do sono,

presenca de disturbios do sono e outros transtornos relacionados.
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Figura 2. Sinais do ritmo vigilia-sono impulsionados pelos processos circadiano (C) e
homeostatico do sono (S). (Fonte: Bollinger T, Schibler U. Circadian rhythms - from genes to
physiology and disease. Swiss Med Wkly. 2014; 24;144: w13984 — adaptado de: Daan S, Beersma
DG, Borbely AA. Timing of human sleep: recovery process gated by a circadian pacemaker. Am J
Physiol. 1984;246(2 Pt 2): R161-83 e Borbely AA, Achermann P. Sleep homeostasis and models of
sleep regulation. J Biol Rhythms. 1999;14(6):557-68, with permission from the American Physiological
Society).

Legenda: MST (midsleep time) =tempo médio do sono.

2. RESTRICAO/PRIVACAO DE SONO E DISTURBIOS DO SONO

Restricdo/privacdo de sono ou vigilia prolongada decorrem de vérios fatores
como inversao de ritmo circadiano, trabalho em turnos, eventos sociais, noites mal
dormidas em consequéncia de doencas agudas, cronicas e de disturbios do sono.
Existem mais de 80 disturbios do sono categorizados na Classificacdo Internacional
dos Disturbios do Sono (International Classification of Sleep Disorders) — 32 edi¢cédo
(ICSD-3) (SATEIA, 2014). Os principais e 0os mais comuns distlrbios do sono séo:
insbnia, disturbios respiratérios do sono, hipersonias, parassonias, disturbios do
ritmo circadiano, distirbios de movimento noturno (bruxismo, movimento periédico
das pernas, sonambulismo e outros) (SATEIA, 2014). Etiologicamente, os distarbios
do sono afetam entre 5 e 32% da populagao brasileira (CASTRO; POYARES;
LEGER; BITTENCOURT et al., 2013; SANTOS-SILVA; TUFIK; CONWAY; TADDEI
et al., 2009; TUFIK; SANTOS-SILVA; TADDEI; BITTENCOURT, 2010), numeros
preocupantes ao pensarmos em saude publica.

Os microdespertares e/ou os despertares noturnos em decorréncia dos
distarbios do sono incidem em restricdo ou privacao de sono. Por exemplo, pessoas
com lesdo medular despertam a noite para esvaziar a bexiga urinaria (passagem da
sonda), pessoas que roncam despertam inconscientemente apos o inicio do sono,
0s insones e as pessoas colostomizadas frequentemente despertam ou
microdespertam durante o sono, pessoas com doencgas neurodegenerativas pioram
a qualidade do sono e apresentam disturbios de ritmo circadiano e do sono, todos
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estes causando fragmentacdo do sono e nao experimentando o sono restaurador
(ANDRADE, F. M. D. D.; PEDROSA, R. P., 2016; D'AUREA; POYARES; PASSOS;
SANTANA et al., 2019; MEMON; COLEMAN; AMARA, 2020).

Em curto e longo prazo, os exemplos acima referentes ao sono nao
restaurador, resultam em consequéncias negativas ao organismo como 0 cansacgo e
a fadiga (AKERSTEDT; WRIGHT, 2009; DORRIAN; BAULK; DAWSON, 2011), dores
em geral (HAACK; LEE; COHEN; MULLINGTON, 2009), reducdo da memoria e
concentragdo (STICKGOLD; WALKER, 2005; WALKER, 2008), alteragcdo das
respostas imunoldgicas (RUIZ; ROSA; ZIMBERG; DOS SANTOS QUARESMA et al.,
2020), lapsos de atencdo (NARCISO; BARELA; AGUIAR; CARVALHO et al., 2016;
VAN DONGEN; ROGERS; DINGES, 2003), bem como doencas crbnicas nao
transmissiveis como a obesidade (CRISPIM; ZALCMAN; DATTILO; PADILHA et al.,
2007; ORZEL-GRYGLEWSKA, 2010) hipertensdo arterial (ALBUQUERQUE;
KUNIYOSHI; CALVIN; SIERRA-JOHNSON et al., 2010), doencas cerebrovasculares
(CHANG; CHIU; CHIANG; HUANG et al.,, 2015), infarto do miocéardio (HAMER,;
BATTY; KIVIMAKI, 2012), cancer, outras doencas e sindromes (BONDE; HANSEN;
KOLSTAD; MIKKELSEN et al., 2012; MEMON; COLEMAN; AMARA, 2020).

Diante do exposto, estudos apontam que a restricao/privacdo de sono e/ou a
vigilia prolongada geram déficits no desempenho psicomotor, no metabolismo, no
controle postural, assim como provocam sonoléncia, e riscos de acidentes
ocupacionais e de transito (DE MELLO; NARCISO; TUFIK; PAIVA et al., 2013;
JACKSON; CROFT; KENNEDY; OWENS et al., 2013). Lentiddo nas respostas
motoras e reflexas, erros por desatencdo, desequilibrios e quedas, absenteismo
elevado no trabalho, queixas fisicas, agravos na memaria e no raciocinio, sonoléncia
ao volante, frequentes acidentes e até mortes estdo cada vez mais presentes em
nossas vidas, decorrentes do sono nao restaurador. Portanto, continuamente
encontramos na literatura cientifica dados alarmantes sobre a falta de sono,
gualidade ruim de sono e suas funestas consequéncias. Por exemplo, de 20 a 30%
dos acidentes nas rodovias federais do Brasil sdo resultantes da falta de sono e da
desatencdo ao volante (DE MELLO; NARCISO; TUFIK; PAIVA et al., 2013;
FEDERAL, 2014; NARCISO; MELLO, 2017).
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3. ANATOMOFISIOLOGIA E AS CONSEQUENCIAS DO DEBITO DE SONO OU DA
QUALIDADE RUIM DO SONO

Em termos anatomofisiolégicos, outros estudos comprovaram que ocorre
menor ativagdo de algumas areas cerebrais, como as areas pré-frontais e areas do
diencéfalo, que regulam a cognicdo, a atencdo, o controle motor e as funcdes
executivas e mentais em virtude da restricdo/privacdo de sono que podem estar
direta ou indiretamente relacionadas aos disturbios do sono (DRUMMOND; GILLIN;
STRICKER; WANG et al., 1999; THOMAS; SING; BELENKY; HOLCOMB et al.,
2000).

Dentre os disturbios do sono, dois mais comuns na populacdo mundial sédo a
apneia obstrutiva do sono e a insdnia (CASTRO; POYARES; LEGER;
BITTENCOURT et al., 2013; MORIN; JARRIN; IVERS; MERETTE et al.,, 2020;
PIRES; BENEDITO-SILVA; MELLO; POMPEIA SDEL et al., 2007; TUFIK; SANTOS-
SILVA; TADDEI; BITTENCOURT, 2010). A apneia obstrutiva do sono, por exemplo,
tem apresentado consequéncias como sonoléncia excessiva, piora da qualidade do
sono, frequentes despertares durante o sono, reducédo do desempenho psicomotor e
risco de acidentes (KOMADA; NISHIDA; NAMBA; ABE et al., 2009; VAKULIN;
BAULK; CATCHESIDE; ANTIC et al., 2009). E as pessoas com insdnia tém
apresentado sintomas de fadiga, sonoléncia excessiva, déficits de atencdo e
concentracédo, bem como piora da qualidade do sono e aumento da laténcia do sono
e/ou despertares durante o sono (D'AUREA; POYARES; PASSOS; SANTANA et al.,
2019; MORIN; ALTENA; IVERS; MERETTE et al., 2020).

Nas doencas neuromusculares, € muito frequente a presenca de apneia
obstrutiva, central e mista, com presenca de hipoventilacdo, além de hipersonoléncia
diurna, pois a qualidade do sono € ruim e aumenta o numero de despertares,
especialmente por uma descompensagdo metabdlica no centro respiratorio no
tronco encefalico em decorréncia da fraqueza ou paresia dos musculos respiratorios.
Na fase do sono REM, especialmente, ha descompensacdao respiratéria associada a
fadiga muscular, com presenca de hipoxemia prolongada. Naturalmente, em
individuos saudaveis, durante o sono REM, ocorre resisténcia das vias aéreas
superiores (VAS), hipotonia dos musculos intercostais externos e menor eficacia de

contragcdo do musculo diafragma, bem como reducdo dos estimulos respiratorios
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centrais, que se tornam agravados perante pessoas com doengas neuromusculares
(CARVALHO, 2014).

Pessoas com lesdo medular alta (cervical e toracica) apresentaram qualidade
ruim de sono, distlrbios do sono e redugdo da secrecdo de melatonina noturna
(SCHEER; CZEISLER, 2005; THOFNER HULTEN; BIERING-SORENSEN;
JORGENSEN; JENNUM, 2018). Uma das explicacBes € que a regulacdo simpatica
da melatonina esta prejudicada, pois as vias neurais que ascendem da medula
espinal (C7) até a glandula pineal estéo lesionadas.

Pessoas com doenca de Parkinson e deméncia tem apresentado sonoléncia
diurna, transtorno do sono REM e apneia do sono, com alto nimero de despertares,
causando impacto psicossociais e nas atividades de vida diaria. Portanto, os estudos
apontam pouco tempo de sono e piora da qualidade do sono em pessoas com lesao
medular, neurolégicas e neuromusculares (CARVALHO, 2014; SCHEER;
CZEISLER, 2005; THOFNER HULTEN; BIERING-SORENSEN; JORGENSEN;
JENNUM, 2018).

E como os Fisioterapeutas podem atuar frente a essa gama de disturbios e

consequéncias?

4. O PAPEL DA FISIOTERAPIA NOS DISTURBIOS DO SONO E NA MELHORA DA
QUALIDADE E QUANTIDADE DE SONO

Por definicdo, a Fisioterapia
‘@ uma ciéncia da saude que estuda, previne e trata 0s
distarbios cinéticos funcionais intercorrentes em Orgaos e
sistemas do corpo humano, gerados por alteracdes genéticas,
por traumas e por doencas adquiridas, na atencdo basica,
média complexidade e alta complexidade. Fundamenta suas
acdfes em mecanismos terapéuticos proprios, sistematizados
pelos estudos da biologia, das ciéncias morfologicas, das
ciéncias fisiol6gicas, das patologias, da bioquimica, da
biofisica, da biomecénica, da cinesia, da sinergia funcional, e
da cinesia patolégica de 6rgaos e sistemas do corpo humano e

as disciplinas comportamentais e sociais” (CREFITO-4, 2021).
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Portanto, o Fisioterapeuta atua de diversas formas e em variados ambientes e
patologias, utilizando recursos manuais e equipamentos especializados de acordo
com o objetivo do paciente. Na area do sono, o fisioterapeuta avalia, acompanha e
cuida do paciente, bem como diagnostica e implementa programas de exercicios
respiratorios, neuromotores e posturais. Exercicios de equilibrio postural, de forca e
poténcia muscular, bem como relaxamento e alongamento fazem parte da terapia
para distirbios do sono e na melhora da qualidade do sono (ANDRADE, F. M,;
PEDROSA, R. P., 2016; D'AUREA; POYARES,; PASSOS; SANTANA et al., 2019;
WANG; CHEN; PAN; YANG et al., 2020; YANG; HO; CHEN; CHIEN, 2012).

Neste contexto, foi observado no estudo de Mendelson et al. (2016), que os
exercicios aerébios ministrados reduziram o indice e Apneia e Hipopneia (HIA), o
deslocamento dos fluidos dos membros inferiores no periodo noturno e aumentou o
didmetro das vias aéreas superiores (VAS) em pessoas com doenca coronariana e
com apneia obstrutiva do sono. Outro estudo demonstrou que exercicios de
resisténcia e alongamento reduziram a gravidade da insGnia em pessoas insones,
bem como melhoraram a qualidade do sono, as variaveis laténcia do sono, os
despertares apos inicio do sono e a eficiéncia do sono, resultados estes comparados
ao grupo controle. Além disso, os alongamentos diminuiram a ansiedade-tenséo das
pessoas com insonia (D'AUREA; POYARES; PASSOS; SANTANA et al., 2019).

Além do exposto, o uso de aparelhos como CPAP (Continuous Positive
Airway Pressure), BIPAP (Bi-level Positive Airway Pressure), Auto-CPAP para
tratamento de distlrbios respiratérios do sono, assim como instrumentos para
desenvolver exercicios cardiovasculares, de coordenacdo psicomotora e de
resisténcia cardiorrespiratoria fazem parte de programas de prevencao e reabilitacdo
de pessoas com transtornos de sono (ANDRADE, F. M.; PEDROSA, R. P., 2016;
CAO; STERNBACH; GUILLEMINAULT, 2017; SILVA; PACHITO, 2006). O CPAP,
dispositivo de pressdo de ar positiva continua, € instrumento padrédo-ouro para
tratamento dos disturbios respiratorios do sono e muito utilizado por fisioterapeutas

na pratica clinica (Figura 3).
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Figura 3. Representacdo esquematica do aparelho de CPAP. O aparelho funciona com a
acoplagem de acessoérios indispensaveis ao funcionamento do sistema: 1. mascara nasal (ou facial,
em casos especiais); 2. tubo flexivel para conexdo da mascara ao aparelho; 3. aparelho de CPAP.
(Fonte: Silva, Geruza A., Daniela V. Pachito. "Abordagem terapéutica dos distlrbios respiratérios do
sono tratamento com ventilacdo ndo-invasiva (CPAP, BIPAP E AUTO-CPAP)." Medicina (Ribeirao
Preto), 2006, 39.2; 212-217.

Outro método muito utilizado pelo Fisioterapeuta e equipe de saude em
diversas populacbes (atletas, trabalhadores em turnos, pessoas com doencas
cronicas e outros) € a higiene do sono. Caracterizada por ser de facil aplicacdo e
entendimento, os horarios de sono sao determinados e as mudancas de habitos ou
do comportamento devem ser enfatizadas. Assim, a higiene do sono se consolida
com grande efetividade para a melhora da quantidade e qualidade do sono, bem
como para a melhora dos efeitos adversos da privacao de sono, transtornos do sono
ou dessincronizacdo do ritmo circadiano (GREEN; GAO; LI; BANZ et al., 2020;
MARTINEZ; LENZ MDO; MENNA-BARRETO, 2008; SHRIANE; FERGUSON; JAY;
VINCENT, 2020; VITALE; OWENS; HOPKINS; MALHOTRA, 2019) (Figura 4).
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Respeitar os relogios biologicos
Manter horarios regulares de deitar e levantar,
fazendo uso de despertador
Evitar oscilagdes de mais de 2 h nos horanos de
levantar no fim de semana
Evitar permanecer mais que 7,5 h na cama,
incluindo a sesta neste total
Fazer exercicios, com intervalo minimo de 6 h, ate
dettar
Evitar atividades excitantes ou emocionalmente
perturbadoras proximo da hora de deitar
Ewvitar atividades que exijam alto nivel de concen-
tracao imediatamente antes de deitar
Evitar atividades mentais como pensar, planejar,
relembrar na cama

Cuidado com drogas, habitos e ambiente
Evitar produtos contendo alcool, tabaco, cafeina
ou qualquer substancia com agdo no sistema
nervoso central, antes de deitar
A cama deve ser confortavel, colchéo e lengois de
hoa qualidade, cobertas adequadas & temperatura
0 quarto de dormir deve ser escuro e silencioso,
com temperatura de 24 °C (limites entre 17 e 27 °C}

Figura 4. Higiene do sono para pacientes com transtornos do sono relacionado ao ritmo
circadiano (Fonte: Martinez, Denis, Maria do Carmo Sfreddo Lenz, Luiz Menna-Barreto. "Diagndéstico
dos transtornos do sono relacionados ao ritmo circadiano.” Jornal Brasileiro de Pneumologia,
2008, 34: 173-180.

No geral, podemos observar que programas de exercicio fisico, alongamento
e relaxamento, além da higiene do sono, apresentam beneficios na reducédo da
gravidade dos distarbios do sono e do uso de medicamentos, na sensacao de
sonoléncia e na melhora da qualidade do sono e da capacidade aerébia (ANDRADE,
F. M.; PEDROSA, R. P., 2016; D'AUREA; POYARES; PASSOS; SANTANA et al.,
2019; WANG; CHEN; PAN; YANG et al., 2020). E o trabalho de adaptacdo, adesao
e manutencdo do CPAP realizado pelo Fisioterapeuta e equipe de salde mostram
grandes vantagens para a qualidade do sono e qualidade de vida dos pacientes
(CAO; STERNBACH; GUILLEMINAULT, 2017; GOMES; OLIVEIRA; TORQUATO;
DUARTE et al., 2018; SILVA; CATAO; COSTA; COSTA, 2014).

E importante ressaltar que o tratamento terapéutico isolado para os distirbios
do sono e para a melhora da qualidade do sono e de vida traz poucos beneficios
evidenciaveis. Portanto, um programa de terapias baseado em evidéncias cientificas
e envolvendo uma equipe multiprofissional € de grande relevancia para as pessoas

gue dormem mal e que apresentam distarbios do sono.
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Por fim, permanecem alguns gquestionamentos: podemos melhorar 0 nosso
sono, ou seja, dormir mais e com qualidade? E o que estamos fazendo para

melhorar nossa saude e qualidade de vida?
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CAPITULO IV: FISIOTERAPIA NEUROLOGICA E ATRIBUICOES DO
FISOTERAPEUTA NEUROLOGICO.

Vanessa Vieira Pena

A Fisioterapia Neurologica, também denominada como Fisioterapia
Neurofuncional nos dias atuais, surgiu no fim da década de 40 através de alguns
pesquisadores como Rood, Kabat e Knott, Brunnstrom e Bobath. Antes baseada em
informacBes empiricas e experiéncias clinicas, hoje baseada em conceitos
neurofisiol6gicos obtidos através de condutas bem sucedidas, pesquisas intensas e
trabalho arduo, o que facilita a recuperacdo funcional em pacientes adultos,
pediatricos ou geriatricos.

No Brasil os pacientes neuroldégicos eram tratados com técnicas de
cinesioterapia tradicional ou em ginasios através da mecanoterapia igualmente aos
pacientes ortopédicos. Abordagem esta empregada também em pacientes com
lesbes neurologicas periféricas como criancas portadoras de poliomielite.
Atualmente, as técnicas se modernizaram e 0 aperfeicoamento dos profissionais é
constante, 0 que proporciona a obtencdo de grandes resultados satisfatérios,
minimizando deficiéncias provenientes das doencas que acometem o0 sistema
nervoso como: Paralisia Cerebral, Esclerose Multipla, Acidente Vascular Encefalico
(derrame cerebral), dentre outras.

A Fisioterapia Neurologica atua de forma preventiva, curativa, adaptativa ou
paliativa e aborda limitacbes de movimentos decorrentes a doengas ou outras
causas que afetam o Sistema Nervoso Central e Periférico e doencas
neuromusculares (do neurénio motor, placa motora e musculos propriamente ditos —
miopatias).

Na reabilitagdo, o intuito é restaurar a identidade pessoal e social dos
pacientes que sofreram lesdes no cortex, tronco cerebral, medula espinhal, nervo
periférico, jungcdo neuromuscular e musculo, sempre priorizando o bem-estar fisico e
emocional do paciente.

O tratamento € globalizado e tem como objetivos principais: prevenir
deformidades; orientar a familia e o paciente seja ele adulto ou crianga; normalizar o
tbnus postural; melhorar habilidades cognitivas e de memoria; reintegrar o paciente

a sociedade; diminuir padrbes patologicos; prevenir instalacdo de doencas
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pulmonares ou qualquer outra intercorréncia; manter ou aumentar a amplitude de
movimento; reduzir a espasticidade; estimular as atividades de vida diaria, a
alimentacdo, o retreinamento da bexiga e intestinos, a exploracdo vocacional e de
lazer. Todos esses objetivos proporcionam melhoria na qualidade de vida (QV).

Os profissionais que trabalham nesta area sédo dedicados, pois ela exige
muito conhecimento e estudo continuo. Atuam em diversos cenarios como clinicas,
centros de reabilitacdo, hospitais, UTIs, centros desportivos adaptados ou mesmo
em postos de saude. Os casos em maioria sao delicados e avancam
progressivamente, mas quando se trata de fisioterapia, os resultados dos

tratamentos sao surpreendentes.

1. INTERVENC}AO EM FISIOTERAPIA NEUROFUNCIONAL

Procedimentos com fundamentacdo tedrica baseada no controle dos
movimentos pelo SNC sao utilizados nos programas de intervencdo em Fisioterapia
neurofuncional, para promoc¢ao, prevencdo e recuperacdo das funcbes sensorio-
motoras, proporcionando alinhamento, simetria e melhor qualidade da

funcionalidade motora dos individuos.

Métodos e técnicas em
cinesioterapia utilizados pela
Fisioterapia

//isioterapia

/ na Promogéo,
/ Prevengdo e
Reabilitagado

™

£ : " Recursos Auxiliares
Métodos Integrativos < 2 .
U Adicionais

Figura 1: Categoria de atencéo em fisioterapia. Fonte: Melo et al., 2017

7

O objetivo funcional maior € a independéncia do paciente, por iSSO O
fisioterapeuta precisa facilitar o ganho de habilidades motoras por meio de incentivo
a atividades fisicas, a utilizacdo de recursos holisticos e terapias integrativas,
buscando integrar dimensdes afetivas, cognitivas e motoras. Essas intervencdes

devem desenvolver motivagcdes que contribuam para alteracdes nas estruturas e
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funcionalidade corporal, bem como adequacGes e otimizagcbes ambientais,

promovendo a melhor interac&o entre sujeito e ambiente.

2. PRINCIPAIS CONDUTAS TERAPEUTICAS
A sequir serdo abordadas as principais condutas terapéuticas que o
fisioterapeuta neurofuncional pode executar, conforme a necessidade clinica de

cada paciente.

2.1 Cinesioterapia

Considerada a forma de intervencdo mais tradicional, utiliza exercicios com
finalidade terapéutica e é uma das técnicas precursora de outras. Como o proprio
nome ja diz, cinesioterapia indica uma técnica que se baseia na terapia do
movimento, utilizando exercicios que melhoram a funcdo motora, forca muscular,
resisténcia a fadiga, coordenacado e flexibilidade por meio de exercicios passivos,
ativos e ativo resistidos. E eficaz na prevencdo, reabilitacdo e manutencdo de
determinadas fun¢ées motoras. E embasada em conhecimento anatdmicos do corpo

humano, aplicados de acordo com a capacidade e demandas de cada individuo.

2.2 Terapia de Neurdnio Espelho (TNE)

A Terapia por Neurbnio Espelho surgiu na década de 90. Nela, os exercicios
séo realizados em frente ao espelho com objetivo de fornecer feedback visual para o
membro parético, simulando a execucdo de movimentos normais pela imagem do
movimento ndo parético. A técnica funciona da seguinte maneira: ao observar uma
atividade motora o organismo pode ser capaz de aprender indiretamente
apenas observando aquele movimento. Ainda nao existem informacdes
detalhadas se essa aprendizagem ocorre apenas para atividades motoras mais
elevadas ou ocorre também em atividades sensorio-motoras basicas. Tem como
principal objetivo: melhora da coordenacdo motora e forca de preensdo manual em
membro parético de paciente com Acidente Vascular Cerebral (AVC) e com Paralisia
Cerebral (PC).

2.3 Terapia por Contencgéo Induzida (TClI)
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Visa recuperar a funcdo do membro superior (MS) parético em pacientes com
sequelas neurologicas. Composta por trés principios: treino da tarefa orientada,
restricdo do membro superior menos afetado durante 90% do dia e aplicacdo de um
conjunto de métodos comportamentais para adeséo e transferéncia dos ganhos para
atividades funcionais do dia-a-dia do paciente. Muito utilizada em criangas
hemiparéticas e preferivel quando comparado a métodos como Conceito

Neuroevolutivo e Facilitacdo Neuromuscular proprioceptiva.

2.4 Terapia Neuromotora Intensiva (TNMI), PenguimSuit, AdeliSuit, Pedia Suit e
TheraSuit

As terapias neuromotoras intensivas sugerem intensificacdo do treinamento
para ganho funcional. Sdo realizadas em criancas, porém envolvem alto custo e
exigem dedicacdo de longos periodos de tempo. De forma geral a TNMI, assim
como as demais terapias com protocolo intensivo consiste em: aquecimento,

exercicios resistidos, manobras de fisioterapia respiratoria e treino de marcha.

2.5 Treino de Marcha com Suporte Parcial de Peso (SPP)

Treino especifico orientado a tarefa o que permite a simulagdo do padréo
locomotor que por repeticdo estimula circuitos neurais com ativacdo de respostas
automaticas reciprocas, permitindo uma melhora na qualidade de vida dos
individuos que passam por essa intervencdo, além da melhora na velocidade e

resisténcia da marcha durante a deambulagao.

2.6 Conceito Neuroevolutivo - BOBATH

O método Bobath ou também conhecido como Conceito Neuroevolutivo foi
criado e descrito por Berta Bobath e Karel Bobath na década de 40, como uma nova
abordagem de intervencdo, que até entdo apresentava base em modelos
ortopédicos. Dentro da é&rea neurolégica é a técnica mais utilizada por
fisioterapeutas no mundo. Seu objetivo é estimular e facilitar movimentos ensinando
ao encéfalo lesionado as habilidades motoras dentro dos padrdes mais préximos do
desenvolvimento tipico. Ndo segue um protocolo especifico de treinamento, mas
proporciona experiéncias de movimento com o fisioterapeuta, facilitando a aquisi¢éo

de habilidades funcionais. S&o realizados alongamentos, facilitacbes de movimento
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tipicos, inibicbes de padrbes atipicos, tendo por base a capacidade de
neuroplasticidade com possibilidade de recuperacdo funcional para pessoas com
desordens neuromotoras, como AVC, PC, entre outros. Manuseios e facilitagcdes
desse método propiciam maior ativagdo muscular e por consequéncia
o (re) aprendizado de movimentos, principalmente quando os movimentos

sdo realizados em diagonais.

2.7 Plataforma Vibratoéria

Atualmente existem diferentes tipos de aparelhos de vibracdo utilizados
para 0 treinamento e para a reabilitacdo fisica. Esses aparelhos propiciam
oscilacdo que se propaga para todo o corpo, e que, terapeuticamente, devem sem
combinados com alguma forma de exercicio e atividade muscular, com
possibilidade de melhoras no desempenho da for¢ca dindmica e da flexibilidade,
espasticidade com repercussdes sobre a movimentacdo voluntaria. Essa
técnica vem sendo utilizada em varias condicbes de saude, incluindo
pessoas com alteragbes neuromotoras como a PC e Doenca de Parkinson. A
intervencdo de 8 semanas de treinamento com vibragdo pode promover
aumento da forca muscular, melhora da fungcdo motora grossa e melhora da

espasticidade em extensores do joelho.

2.8 Facilitacdo neuromuscular proprioceptiva (FNP)

Conhecido como Método Kabat, foi desenvolvido com base nos
conceitos para recrutamento de unidades motoras, atividade reflexa,
irradiacdo, inducdo e inervacao reciproca, de forma que o0 movimento seja
pela excitagdo dos motoneur6nios, de forma que musculos fracos ou paréticos
possam ser favorecidos. Os movimentos sédo realizados em padrdes de
sinergia  muscular, originando os padrbes de movimentos funcionais

almejados.

3. CONSIDERACOES FINAIS

A fisioterapia Neurofuncional é a area de especialidade da Fisioterapia que
atua de forma preventiva, curativa, adaptativa e paliativa nas sequelas resultantes
de dados ao Sistema Nervoso, tanto o Central quanto o Periférico, assim como
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doencas neuromusculares de diferentes complexidades e distribuigcbes corporais em
criancas, adultos e idosos. As patologias que mais acometem esses publicos séao
hemiplegias, paraplegias, cerebelopatias, disfuncdes vestibulares, parkinsonismo,
polineuropatias, miopatias, doengas do neurdonio motor, doenca de Alzheimer,
acidentes vasculares encefélicos, entre outros. Caso algum individuo apresente
sintomas como tonteira, perda de equilibrio e quedas, dificuldades para caminhar ou
se mover durante o dia a dia, dificuldades para mover alguma parte do corpo em
decorréncia a traumas e alteracdo da sensibilidade, ele ja tem critérios para uma
avaliacdo de um fisioterapeuta neurologico, que tem a responsabilidade de avaliar o

paciente, dar o diagndstico cinético funcional, prescrever o tratamento e realiza-lo.
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CAPITULO V: EXERCICIOS FiSICOS EM DOENCAS NEUROLOGICAS.

Caxias Arlen Graciano de Souza

1. AS DOENCAS NEUROLOGICAS DEGENERATIVAS

Para discutir um tema tdo recorrente na atualidade, como as doencas
neurologicas degenerativas, € fundamental entender esse conceito junto aos
estudiosos que pesquisam e discutem o tema cotidianamente, e afirmam que as
doencas neuroldgicas degenerativas sdo distdrbios que comprometem o sistema
nervoso (cérebro, medula espinhal e nervos), Antéo et.al. 2018, Da Silva et.al. 2020,
Hernandez et.al. 2010, Kamada et.al.2018 e KARCESKI 2012. Sabendo que o
sistema nervoso interfere diretamente no funcionamento do nosso corpo, as
doencas neuroldgicas degenerativas podem se manifestar de distintas formas,
afetando a visdo, 0s vasos sanguineos, os tecidos, dentre outros.

Importante salientar que as doencas neurolégicas degenerativas séo
cronicas, e ao comprometer nosso corpo, tornam-se irreversiveis, apresentando
sintomas que se agravam com o tempo, levando a incapacidades nas funcfes
basicas do corpo, como movimentar-se, respirar, raciocinar, e em alguns casos, leva
a morte do individuo.

Ao compreender todos esses aspectos sobre as doencas neuroldgicas
degenerativas, outro ponto que causa inquietude € sobre o surgimento dessas
doencas. Estudos apontam que fatores genéticos e ambientais, alimentacdo
inadequada e sedentarismo estdo diretamente relacionados ao surgimento dessas
doencas que, na atualidade, ainda ndo tém um tratamento especifico e nem cura,
até o presente momento. O que se objetiva hoje sdo mecanismos que aliviam 0s
sintomas dessas doencgas por via medicamentosa, tentando proporcionar ao
individuo melhor condicao e qualidade de vida.

Dentre o universo de doencas neuroldgicas degenerativas, destacam-se:
Doenca de Alzheimer, Doenca de Parkinson, Esclerose Multipla, Acidente Vascular

Cerebral (AVC), etc. Todas discutiremos na sequéncia desse capitulo.

1.1 Doencga de Alzheimer
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E uma doenca degenerativa do cérebro que acomete individuos com idade
mais avancada. O individuo necessita de auxilio para realizar suas tarefas diarias, ja
gue as funcbes cerebrais como memoria, linguagem, comportamento e calculos de

raciocinio se tornam comprometidas, tendo uma evolucao progressiva.

1.2 Doenca de Parkinson

O Parkinson € uma doenca que atinge o sistema nervoso central de forma
progressiva/cronica e tem como causa a queda acentuada da produgcdo de
dopamina. A dopamina é um neurotransmissor que atua de forma direta na
transmissdo entre as células nervosas. A auséncia dessa substancia na regido
encefélica, contribui para a perda de controle motor ocasionando sinais e sintomas

caracteristicos.

1.3 Esclerose Multipla

A esclerose multipla também € uma doenca degenerativa, com 0 agravante
de ser autoimune provocada por mecanismos inflamatérios e degenerativos que
atingem a bainha de mielina que revestem os neurdnios das substancias branca e
cinzenta do sistema nervoso central. No organismo, alguns locais sao preferenciais
para ocorrer 0 que chamamos de desmielinizacdo, provocando sintomas mais

recorrentes nos nervos opticos, medula espinhal; e cérebro.

1.4 Acidente Vascular Cerebral (AVC)

Habitualmente conhecido como “derrame cerebral’, o Acidente Vascular
Cerebral (AVC) divide-se em isquémico e hemorragico. O isquémico ocasionado
pela auséncia de sangue em uma éarea do cérebro, em virtude de uma artéria
obstruida (hipoxia ou andxia). Ja o hemorragico é ocasionado pelo rompimento de

um vaso sanguineo gue provoca um sangramento na regido cerebral.

2. EXERCICIOS FiSICOS NO TRATAMENTO DAS DOENCAS DEGENERATIVAS

Apds esse resumo geral sobre as doencas neuroldgicas degenerativas, sera
discutida a importancia do exercicio fisico frente aos sintomas, causas e demais

peculiaridades dessas doencas. Antes disso, € importante evidenciar a diferenca de
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exercicio fisico e atividade fisica, e a partir dessa compreensado debater sobre os
beneficios da pratica regular de exercicios fisicos frente a algumas doencas
neurologicas degenerativas.

Para esclarecer essas diferencas, apoiaremos nossa discussao em Guedes e
Guedes 1995, que afirmam que o movimento corporal que provoca um gasto
energético maior que os niveis de repouso € considerado Atividade Fisica. Os
mesmos autores, ao conceituarem exercicio fisico chamam a atencédo ao dizer que
por mais que existem indicios de familiaridade entre os conceitos, ndo se deve
utilizar a expresséo exercicio fisico quando o assunto for Atividade Fisica. Guedes e
Guedes 1995 ao definirem exercicio fisico pontuam que essa atividade deve ter
como finalidade um objetivo esperado, deve ser planejada, estruturada e repetitiva,
além de evidenciarem questdes como o gasto energético, intensidade, duracao e
frequéncia desses movimentos, objetivando uma progressao de resultados.

Além disso, € importante esclarecer sobre os beneficios dos exercicios fisicos
para as doencas jA mencionadas nesse capitulo e como o exercicio fisico pode
amenizar sintomas, bem como proporcionar ao individuo uma vida melhor.

De modo geral, as doencas neurodegenerativas apresentam alguns pontos
em comum, um deles é a falta de independéncia motora dos individuos, que pode
ser amenizada com a pratica regular de exercicio fisico, orientada por um
profissional qualificado ou uma equipe multiprofissional.

Das doencas que apresentamos anteriormente, todas apresentam como
sintomas problemas motores de forma direta, exceto a doenca de Alzheimer que o
comprometimento € mais em nivel cognitivo, mas que o exercicio fisico conforme
apontados nos estudos de Kamada et.al.2018, principalmente o que tem foco na
atividade aerdbica sdo fundamentais para melhoria na qualidade de vida dos
individuos e apresentando excelentes resultados no que tangem a preservacao e/ou
melhora cognitiva, funcional e fisica desses individuos. Fato reforcado também nos
estudos de Hernandez et.al. 2010 ao afirmar o quanto € fundamental se manter ativo
para que a doenca seja controlada.

Dando sequéncia a essa discussdao, KARCESKI 2012 aborda em seus
estudos que apesar de ndo existir uma maneira conhecida na prevencao do
Alzheimer, muitos estudiosos afirmam que varios fatores podem contribuir para

manter o cérebro saudavel. Os fatores vado desde ler e montar quebra-cabecas até
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ter cuidado com o consumo de alcool e ndo fazer uso de drogas. Outros estudos
como o de Kamada et.al.2018 e Hernandez et.al. 2010 também nos esclarecem e
salientam sobre a importancia de nos mantermos ativos para desenvolver novas
habilidades com intuito de fortalecer nossas conexdes cerebrais. E ainda
recomendam a caminhada, de 3 a 5 vezes por semana, como forma de se manter
mais saudavel.

Outra doenca que tem seus sintomas amenizados com a pratica regular de
exercicio fisico € a doenca de Parkinson. Da Silva et.al. 2020, ao analisar uma série
de estudos, apresentou em suas conclusdes que ha uma convergéncia nos estudos
gue tendem a afirmar que a pratica de exercicio fisico regular, especialmente o
aerobico, apresenta uma série de beneficios aos individuos acometidos pela doenca
de Parkinson. Dentre os beneficios citados, estdo a melhora na resisténcia
muscular, na marcha, no equilibrio postural, na postura, além de melhorias na
plasticidade neural, coordenacdo motora e funcao cardiorrespiratoria. Além disso,
em alguns casos, 0s estudos apontaram possivel aumento na quantidade de
neurdnios, uma maior eficiéncia na atuacdo dos neurotransmissores e otimizacdo na
captacdo de dopamina. Todos esses aspectos evidenciaram que o exercicio fisico
regular € um importante aliado no tratamento dessa doenca.

O exercicio fisico também é preponderante para as pessoas com esclerose
multipla, assim como nas outras doencas ja mencionadas. Pinheiro 2012 aponta que
o condicionamento fisico e fortalecimento muscular como exercicio terapéutico sdo
indispensaveis para os individuos com Esclerose Mdltipla, e ainda destaca alguns
objetivos inerentes a pratica do Exercicio Fisico que seriam a maior facilidade em
realizar tarefas cotidianas, manter ou ampliar a condicdo fisica, e também a
condicao aerobia.

Por sua vez, Kym et. al. 2019, ao pesquisar a relacdo do exercicio fisico para
individuos com esclerose mudltipla, afirma que os estudos indicam o treinamento
aerobio de intensidade moderada por 2 a 3 dias semanais com duracao entre 10 a
40 minutos, tais acfes podem potencializar a aptidao cardiovascular, a mobilidade e
sintomas de fadiga e depressdo. Além disso, é sugestivo o exercicio de resisténcia
muscular administrado por 2 a 3 dias, objetivando o aumento de forca, de equilibrio,
de mobilidade, de melhoria no desempenho das atividades cotidianas e em sintomas

de fadiga.
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Em relacdo ao Acidente vascular cerebral, notamos também como nas
doencas anteriores, o0 quanto 0s exercicios fisicos s&@o preponderantes no
tratamento. O estudo de Antdo et.al. 2018 analisou diversas pesquisas que apontam
gue o exercicio fisico estruturado, continuo e aplicado precocemente contribui para
uma recuperagao mais célere das pessoas com AVC. J4 os estudos de BILLINGER
et. al. 2014, constataram que € extremamente importante incorporar ao tratamento
de individuos com AVC uma rotina de exercicios fisicos, dando énfase aos
exercicios aerobicos de intensidade baixa a moderada e também atividades que
enfatizem o fortalecimento muscular, propiciando o individuo a reduzir seu
comportamento sedentério e a possibilidade de prevencdo de um AVC secundario.
Isso nos mostra que as intervencdes precoces e bem orientadas tendem a melhorar
a qualidade de vida do individuo, buscando devolver a ele parte ou a totalidade de
suas funcionalidades diarias.

Portanto, a pratica regular de exercicios fisicos € essencial para amenizarmos
o risco de desenvolvimento dessas doencas, bem como, contribuir na melhoria de
gualidade de vida dos individuos ja acometidos. Em relagdo as doencas
mencionadas, destacamos através da literatura existente, possibilidades de
aplicacdo de exercicios aerdbios ou de resisténcia muscular, buscando desacelerar
a progressdo dos sintomas dessas doencas e objetivando contribuir na melhoria da
qualidade de vida dos individuos, ja que as doencas degenerativas n&o tém cura. E
importante salientar que, pela gravidade dessas doencas, € indispensavel o
tratamento com uma equipe multiprofissional para que os resultados sejam mais

exitosos.
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