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RESUMO

A Sindrome Pés-Polio (SPP) ¢ uma entidade caracterizada por
um episodio de fraqueza muscular e/ou fadiga muscular anor-
mal em individuos que apresentaram poliomielite aguda no mi-
nimo 15 anos antes. Relatamos o caso de SPP em um paciente,
31 anos, que trinta anos apods haver tido poliomielite paralitica
desenvolveu novos sintomas de fadiga, atrofia muscular, dificul-
dades na deambulagao e dores articulares e musculares. O ob-
jetivo das intervencdes na SPP ¢é fornecer aos pacientes métodos
para o gerenciamento de seu corpo e efetuar mudancgas no seu
estilo de vida que reduzam a carga metabdlica excessiva sobre os
grupamentos musculares.
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SUMMARY

The Post-Polio Syndrome (PPS) is an entity characterized by
an episode of muscular weakness and/or abnormal muscular
fatigue in individuals that had presented acute polio at least 15
years before. We report the case of PPS in a patient, 31 years,
that thirty years after had had paralytic poliomyelitis, devel-
oped new symptoms of fatigue, muscular atrophy, difficulties
in deambulation and muscular and joint pain. The goal of in-
terventions in PPS is to provide affected people with methods
leading to body management and lifestyle changes, which are
capable of reducing the excessive metabolic load over muscu-
lar groups.
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INTRODUGCAO

A poliomielite anterior aguda (PAA) ¢ uma
doenga causada por um enterovirus que afeta pre-
dominantemente os neurdnios motores inferiores,
causando paralisia muscular flacida, em geral assi-
métrica e predominante nos membros inferiores'.

Intmeros pacientes que desenvolveram a do-
enca durante as epidemias nas décadas de 1940 e
1950 passaram a apresentar os efeitos tardios da PAA,
que incluem um novo quadro de fraqueza muscular
assoclada a fadiga, atrofia e dor, caracterizando uma
condic¢ao conhecida como sindrome pés-poliomielite
(SPP)!**. Esses efeitos estdo relacionados aos danos
causados pelo virus na fase aguda e a relativa ativida-
de fisica durante a fase de estabilidade, provocando a
degeneracdo dos brotamentos axonais das unidades
motoras gigantes que se desenvolveram durante a
recuperagao da PAA’. A incidéncia e prevaléncia da
SPP sdo desconhecidas no mundo e no Brasil. Esti-
ma-se a existéncia de 12 milhdes de pessoas em todo
o mundo (OMS) com algum grau de limitacao fisica
causada pela poliomielite®.

Programas de treinamento envolvendo a pra-
tica de exercicios em individuos com SPP provocam
controvérsias. Existe um consenso, entretanto, que
esta relacionado a intensidade, freqiiéncia e duracdo
das atividades fisicas’. Com relagao a terapia medi-
camentosa, estudos apontam a imunoglobulina in-
travenosa como uma opgao terapéutica de suporte
para esses pacientes®”.

O presente artigo relata o caso de um indi-
viduo vitima de SPP, e apresenta estratégias para o
gerenciamento dessa doenga, no intuito de fornecer
um embasamento mais especifico aos profissionais
que lidam diretamente com essa clientela.

METODO

Os materiais reunidos para a revisao de litera-
tura do presente artigo foram extraidos de diferentes
fontes de pesquisa. Realizou-se uma extensa pesquisa
na Bireme e Medline (1966—2006), usando-se a se-
guinte combinacdo de palavras: sindrome pos-polio
(post-polio syndrome), terapia fisica (physical therapy), exer-
cicios (exercises). Apos a extracdo das referéncias, ava-
liou-se relevancia e especificidade dos estudos. Para
a formulacdo do histérico referente a poliomielite e
a campanhas de vacinacdo, foram coletados artigos
da SciELO e de periddicos obtidos na biblioteca da
Fundacgao Oswaldo Cruz. As palavras utilizadas para
a busca foram: erradicagdo (erradication), poliomielite
(poliomyelitis), Fundagao Oswaldo Cruz, Brasil (Brazil).

Para o relato de caso, submetemos o paciente
em questdo a uma avaliagdo neurologica com dura-
¢ao de 50 minutos. Enfatizou-se o exame de forca
muscular e analise dos reflexos. Nao houve necessi-
dade de utilizacdao de recursos especiais. As demais
informacOes necessarias para a pesquisa foram ob-
tidas por meio de consulta ao prontuario. Um ter-
mo de consentimento livre e esclarecido foi assinado
pelo paciente. O estudo foi realizado no Servico de
Reabilitacao Neurolégica da Fundacao Educacional
Serra dos Orgios — FESO, Teresopolis, R]J.

RELATO DE CASO

AMCD, sexo masculino, 31 anos, lavrador,
apresentou, aos 8 meses de idade, quadro de PAA
que comprometeu parcialmente sua forca no mem-
bro inferior esquerdo; apds a recuperacao da doen-
¢a permaneceu com acentuada atrofia desse mesmo
membro. No primeiro semestre de 2006, foi enca-
minhado para o servico de fisioterapia queixando-se
que, ha 1 ano, comecou a sentir fortes dores, fraque-
za muscular e fadiga em ambos os membros inferio-
res ao caminhar, associados a instabilidade articular
no joelho esquerdo. Relatou realizar exercicios fisi-
cos intensos, devido a sua atividade laboral, durante
aproximadamente 15 anos, o que condiz com a fase
de estabilidade da doenca. A eletroneuromiografia,
mostrou comprometimento eletrofisiolégico de am-
bos os membros, enquanto o exame de ressonancia
magnética apontou acentuado comprometimento
do corno anterior da medula lombar. Em julho de
2006, recebeu o diagnodstico de SPP.

Ao exame clinico, apresentava paresia assimé-
trica nos membros inferiores e arreflexia profunda,
com excecao do reflexo patelar a esquerda (hiporre-
flexia). Nao foram observadas fasciculagdes.

Nas figuras 1 e 2, mostramos o paciente com
acentuada atrofia em praticamente todos os grupa-
mentos musculares do membro inferior esquerdo. O
quadro 1 aponta os graus variados de fraqueza nos
membros inferiores'’. Elaboramos, para o paciente
em questao, um programa composto por exercicios
terapéuticos voltados para a melhora dos padrdes de
marcha e prevencao de retragdes musculares a base
de alongamentos, sempre respeitando a fadiga anor-
mal e evitando possiveis danos por uso excessivo. As
atividades foram intercaladas por pequenos periodos
de repouso e relaxamento. O treinamento de mar-
cha deu-se em ambiente aquatico, para redugao da
sobrecarga ao sistema musculo-esquelético. Orien-
tamos ao paciente a utilizacdo de um equipamento



Figura 1. Padrao assimétrico e desproporcional da Poliomielite Ante-
rior Aguda.

Figura 2. Grave atrofia no membro inferior esquerdo.

de assisténcia (6rtese) em membro inferior esquerdo
para melhor estabilidade das articulagoes tibiotarsi-
ca e femorotibial, promovendo um maior controle
postural e transferéncia de peso.

DISCUSSAO

A SPP ¢é uma doenca lentamente progressiva,
com 1nicio geralmente insidioso, que pode levar a
deficiéncias e incapacidades acarretando restri¢oes
funcionais nas atividades diarias, sendo caracteriza-
da pelo desenvolvimento de novos sintomas neuro-
musculares, no minimo 15 anos de estabilidade apds
a recuperagao do episodio de PAA'2. O intervalo
médio entre a PAA e as primeiras manifestagdes da
SPP ¢é de aproximadamente 35 anos'.

As manifestacdes clinicas mais comumente en-
contradas sdo fraqueza muscular, fadiga e dor'""*?. A
fadiga ¢ definida como uma exaustao profunda que
plora com atividade fisica minima e melhora com o
repouso, sendo o maior e mais incapacitante sinto-

ma, ocorrendo em quase 90% dos pacientes™'*'*. Os
individuos em geral sentem-se dispostos pela manha,
com piora do sintoma no decorrer do dia'%.

A nova fraqueza muscular, que pode ser
acompanhada de atrofia, pode ocorrer nao somen-
te nos musculos afetados anteriormente pela PAA,
como também em grupamentos clinicamente nao
envolvidos originalmente; também foi observada nos
musculos do membro inferior direito do paciente em
questao'*?. Individuos que perderam 50% de seus
neurdnios motores ainda sdo capazes de manter uma
funcao muscular clinicamente normal, entretanto
muitos depositam carga excessiva em membros que
julgavam ndo afetados pela poliomielite, mas com
evidéncias eletrofisiologicas de desnervagao™'®. Em
geral, a fraqueza é progressiva e assimétrica, poden-
do ser proximal ou distal'*">. O comprometimento
muscular também pode ser observado pela presenca
de fasciculacdes, caibras e elevacao do nivel de enzi-
mas musculares no sangue’.

A dor ¢é apontada como um sintoma predomi-
nante por muitos pacientes, como o do presente estu-
do, podendo ser de origem muscular ou articular'*!’.
E mais freqiiente nos membros inferiores e no dorso
daqueles capazes de deambular, e maior nos mem-
bros superiores dos que utilizam cadeiras de rodas ou
muletas, estando geralmente associada ao uso exces-
sivo'®, Pacientes com dor podem limitar suas ativida-
des fisicas, o que pode levar a fraqueza e atrofia por
desuso’. Outros sintomas menos freqlientes e nio
relatados por nosso paciente incluem insuficiéncia
respiratoria, disttrbios do sono, intolerancia ao frio,
disartria, disfagia e deformidades articulares''*.

Apesar de ser considerada uma doenga de etio-
logia desconhecida, varias hipoteses foram propos-
tas'!". Entretanto, a mais provavel faz relacao ao uso
excessivo das unidades motoras remanescentes ao lon-
go dos anos, resultando em uma demanda metabolica
intensa. O virus pode danificar até 95% dos neur6nios
motores do corno anterior da medula, comprometen-
do totalmente pelo menos 50% deles. Com a lesao

Quadro 1. Diminuicio de forga nos musculos dos membros inferiores
decorrente do comprometimento da ponta anterior da medula.

Musculos Esquerdo Direito
Tliopsoas 2 3
Quadriceps Femoral 2 4
Tibial Anterior 0 5
Extensor Longo do 0 5
Halux

Flexores Plantares 2 5




desses neuronios, os musculos de sua area de atua-
¢ao ficam desnervados, ocasionando paresia e atro-
fia. Embora danificados, os neurénios remanescentes
compensam o dano enviando ramifica¢Oes para ativar
os musculos antes desnervados. Com 1isso, a funcao
neuromuscular é recuperada, parcial ou totalmente,
dependendo do nimero de neur6nios envolvidos no
processo. Um tnico neurénio pode langar derivacoes
para conectar 5 a 10 vezes mais neurénios do que
fazia originalmente. Assim, um neur6nio inerva um
nimero muito maior de fibras neuromusculares do
que ele normalmente faria, formando uma unidade
motora gigante e restabelecendo a fun¢ao motora; po-
rém, sobrecarregado, apds muitos anos de estabilida-
de funcional, comega a degenerar-se surgindo o novo
quadro sintomatologico®*.

A fadiga é provavelmente causada pelo pro-
cesso de degeneracao distal das unidades motoras
que pode produzir falhas na jun¢ao neuromuscular;
ja a fraqueza ¢é resultado da desnervacao das fibras
musculares®. Os possiveis fatores de risco para o de-
senvolvimento da SPP seriam o grau de severidade
da PAA, o sexo feminino, a idade avangada na época
do episodio, as deficiéncias permanentes apos a re-
cuperagao, o ganho recente de peso e a maior ati-
vidade fisica durante o periodo de estabilidade®*".
O individuo apresentado realizou intensa atividade
fisica durante a fase de estabilidade, fato que ¢ apon-
tado como o principal agente etiologico envolvido na
génese da SPP. Outros fatores de risco, como, por
exemplo, ganho recente de peso e idade avancada na
época da PAA, nao foram observados neste caso.

Os principais critérios para se estabelecer o
diagnostico sdo: histéria confirmada de PAA, peri-
odo de recuperacao parcial ou completa, seguido de
um periodo de estabilidade clinica de pelo menos 15
anos, inicio gradual, ou raramente abrupto, de nova
fraqueza muscular ou fadiga anormal, ¢ a exclusao
de outras condigdes neuroldgicas ou ortopédicas®.

Estudos envolvendo exercicios fisicos tém sido
realizados em pacientes que apresentaram PAA e
que posteriormente desenvolveram a SPP por meio
de medidas quantitativas e testes aerobicos modi-
ficados na utilizagdo de aparelhos com esteiras es-
pecificas® e bicicletas ergométricas?’. No primeiro,
nao ocorreram mudancas na capacidade cardior-
respiratoria dos individuos, provavelmente devido a
alteracdo da intensidade do exercicio, que teve como
objetivo minimizar a dor e a fadiga apresentadas pe-
los pacientes. Entretanto, houve uma diminuigao do
gasto energético e, ao final do treinamento aerébico

modificado, ocorreu uma melhora da resisténcia e
reducdo da fadiga (subjetiva) durante as atividades
da vida diaria no grupo experimental. O segundo
trabalho examinou a resposta cardiorrespiratoria
em 16 individuos com SPP, por meio de uma bateria
de exercicios aerdbicos com duracao de 16 semanas
ininterruptas, mostrando um aumento de 15% no
consumo maximo de oxigénio. Nao ocorreram alte-
ragoes relacionadas a pressao sangiiinea e freqiéncia
cardiaca, as quais se mostraram dentro dos padrdes
normais ap0s os exercicios. Embora a intensidade do
protocolo tenha sido reduzida em alguns pacientes,
nenhum interrompeu as atividades por causa de sin-
tomas de uso excessivo e verificou-se que 0s mesmos
respondem ao treinamento de maneira semelhante
aos adultos saudaveis?’. Alguns autores alertam que
tais atividades, quando realizadas de forma acentu-
ada, podem levar a uma sobrecarga dos neur6nios
remanescentes ocasionando uma piora da fraqueza
muscular e fadiga®®*.

Estudos nao-controlados envolvendo exerci-
clos isotdnicos, isocinéticos e isométricos mostrarams-
se eficazes na reducao da fadiga e fraqueza muscular
em pacientes portadores da SPP. Programas terapéu-
ticos controlados, incluindo treino ergométrico em
membros superiores e inferiores, condicionamento
de marcha e atividades aquaticas, também fornece-
ram resultados significativos ap0s a pratica de exerci-
cios aerobicos nessa mesma populagao®*,

Recomendou-se ao paciente em questao o in-
gresso em atividades fisicas baseadas em exercicios
de intensidade e frequéncia reduzidas, evitando des-
sa forma o supertreinamento. O gerenciamento da
fadiga excessiva deve incluir a utilizacdo de técnicas
de conservacdo de energia (meios mais faceis de re-
duzir o trabalho dos musculos sem perda de funcao),
mudangas no estilo de vida, periodos regulares de
descanso durante o dia e melhora na qualidade do
sono por meio de técnicas de relaxamento. As 6r-
teses e os equipamentos de assisténcia e suporte fo-
ram indicados no gerenciamento da fraqueza, nas
dificuldades relacionadas ao equilibrio, nas dores e
deformidades articulares’.

CONCLUSAO

As deficiéncias causadas pelo surgimento dos
novos sintomas, somadas as deficiéncias primarias
provocadas pela PAA, levam a grande restrigoes,
além das repercussoes psicologicas causadas por no-
vas e inesperadas deficiéncias e/ou incapacidades.
As intervengoes terapéuticas na SPP tém como obje-



tivo fornecer ao paciente principios e métodos para o
auto-cuidado, efetuando mudancas no estilo de vida
e reduzindo a carga metabdlica excessiva sobre os
musculos. As condutas terapéuticas adotadas devem
preconizar a utilizagao de técnicas de conservacao
de energia, orientacoes sobre periodos regulares de
repouso, perda de peso e pratica de exercicios em
niveis que evitem o uso excessivo, além de indicagao
para o uso de orteses, quando necessario. O ponto-
chave do tratamento € prevenir o uso excessivo e a
deterioragao subseqiiente, por meio do equilibrio
entre a atividade e o repouso. Acreditamos que as
estratégias de reabilitacdo propostas no presente es-
tudo, embasadas em processos neurofisiolégicos, sir-
vam para direcionar os profissionais envolvidos com
essa clientela e orientar com relacdo a possiveis da-
nos atribuidos ao supertreinamento.
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