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Abstract: This paper presents a brief review of the
Physical Therapy work in Myasthenia Gravis, a
progressive muscular weakness disease. Seventeen
papers were investigated from the national and
international literature. Three of these articles
showed that the Physical Therapy, both the motor
and the respiratory, was an important tool for
improving life’s quality, by motor system
improvement, fatigue and respiratory injuries
reduction, according to the 10-point fatigue scale, the
manual muscle strength tests, the lung injury score
and other respiratory variables. However, the lack of
scientific evidences of the Physical Therapy’s benefits
confirms the needing for further researches,
especially about the Physical Therapy’s action after
or before the hospital interned period in order to
diminish the effects of the disease’s progression.

Key words: myasthenia gravis, physiotherapy,
etiopathogenesis.

Introducio

As palavras Myasthenia gravis t€m origem grega e
latina, mys = musculo, astenia = fraqueza e gravis =
pesado, severo. Na literatura médica, foram muitas as
denominacdes a partir de 1887 para esta patologia,
destacando-se: paralisia bulbar sem achado anatdmico;
paralisia bulbar subaguda descendente; sindrome de Erb
Goldflam; sindrome de Erb; poliomesencefalomielite;
neuromiastenia  grave; hipocinesia de Erb etc.
Atualmente, ndo hd razdes para se usar outras
denominacdes que ndo a jid consagrada miastenia grave
MG)".

Os mesmos autores reiteram que o primeiro relato
evidente da MG foi feito, provavelmente, em 1868 por
Hérard, um clinico franc€s que trabalhava no Hospital
Lariboisiere em Paris, mas foi com um trabalho de
Wilhelm Heinrich Erb, apresentado em 1878 num
Congresso em Wiesbaden e publicado em 1879, que a
verdadeira histéria da MG teve seu marco inicial.

MG ¢é uma desordem neuromuscular cronica que pode
ser classificada em ocular ou generalizada. O
envolvimento ocular é freqiientemente o primeiro sinal
de MG com pacientes queixando-se de diplopia e ptose
assimétrica flutuantes.

Destes, 75 a 90% progredirdio para a MG
generalizada. Fraqueza e fadiga da musculatura
voluntdria em intensidade flutuante ou crescente, que
aparecem ou pioram ap6és esforgo fisico e melhoram com
repouso e drogas anticolinesterdsicas, sdo problemas
significantes, com musculos proximais mais comumente
afetados que os distais™*.

De modo tipico, a fraqueza proximal dos membros
produz dificuldade em movimentos para cima (reaching
overhead), para subir escadas e levantar cadeira. Outros
musculos comumente afetados sdo os da respiragdo, da
articulacdo da fala, da mastigacdo, da degluticio e da
expressdo facial’.

Segundo SCOLA et al’, a MG distal é uma
apresentacdo que, embora rara, deve entrar no
diagnéstico diferencial de doencas que cursam com
fraqueza muscular distal de membros superiores ou
inferiores, ja que os pacientes podem apresentar resposta
baixa a terapias imunossupressoras e achados
eletrofisiolégicos, como desinerva¢do na musculatura
distal na eletromiografia de agulha e potenciais de acdo
muscular reduzidos, que sugerem um quadro mais grave
de MG.

Neste contexto, anormalidades na contracdo de
musculos respiratérios levam a faléncia ventilatéria e ao
prejuizo das trocas gasosas, pois a capacidade intrinseca
da musculatura ndo responde ao comando respiratdrio
central (drive). E por este, e também pelos beneficios do
exercicio terapéutico e sua varidveis metabdlicas e
psicoldgicas que este trabalho se justifica, trazendo
nocdes sobre a participagdo imprescindivel da fisioterapia
preventiva para o paciente miasténico.

Diante do anteriormente exposto, esse trabalho tem
como objetivo investigar os beneficios da Fisioterapia na
Miastenia Gravis com base nas literaturas nacional e
internacional. Para tal, foi realizado uma revisido
bibliografica relacionando livros de patologia e
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semiologia médica, além de artigos cientificos nacionais
e internacionais relacionados a tematica.

Revisao bibiografica

Epidemiologia:

A MG € uma doenca rara com a prevaléncia de 0,5 a
5 casos em 100 000 habitantes e uma incidéncia de 0,4
casos em 100 000. No Brasil, hd provavelmente 15 500
pessoas afetadas pela doenca. Esta pode ocorrer em
qualquer faixa etdria, porém a incidéncia é maior aos 26
anos nas mulheres, € aos 31 anos nos homens. Além do
exposto, os estudos demonstram que as mulheres sdo
mais acometidas do que os homens até a quarta década’.

E possivel, em pacientes com MG adquirida, detectar
no sangue periférico anticorpos anti-receptor de
acetilcolina (anti-AChR), anticorpos moduladores e
bloqueadores, sendo os mais altos titulos nas mulheres
que desenvolvem os sinais da doenca entre os 20 e 30
anos, na forma generalizada.

Nos pacientes, em geral do sexo masculino, com
inicio da doenca apds os 40 anos, nos quais além dos
titulos elevados de anti-AChR encontram-se altos titulos
de anticorpos antimusculo estriado, hd grande
probabilidade da miastenia estar associada a um timoma,
ainda esta que possa existir sem ele®.

Fisiopatologia:

Um aspecto curioso da histéria da miastenia grave € a
transmissdo neuromuscular. Ainda em 1904, Elliot apud
Cunha et al.’ sugeriu que os nervos motores terminais
poderiam mediar contra¢des de fibras musculares. Apos
30 anos, pesquisadores demonstraram a relacdo da
acetilcolina (ACh) com a contratilidade do mdsculo
cardiaco. Nessa mesma época, ocorreram indicios
demonstrando a liberacdio da ACh nos nervos motores
terminais e sua acdo limitada pela acetilcolinesterase.
Todos concluiram que a fraqueza miasténica era
decorrente de disfuncdo na placa motora terminal.

Os distirbios da transmissdo neuromuscular
constituem um grupo heterogéneo de doencas que podem
ser congénitas, auto-imunes ou téxicas. Na MG, o mais
comum € um distdirbio auto-imune, em que hi um defeito
pés-sindptico na transmissdo neuromuscular por auto-
anticorpos que bloqueiam os receptores para a ACh
(AChR), causando a destrui¢@o de tais receptores através
da endocitose ou provocam danos a membrana muscular
pos-sindptica, alterando a forma do receptor e resultando
em menos despolarizacdo da célula e fracas contracdes
musculares.

Sao anticorpos de diferentes classes (IgG e IgM) que
atuam bloqueando os AChR na membrana pds-sindptica
ou acelerando a velocidade de degradacdo deles’. A
Figura 1 a seguir ilustra a fisiopatogénese da MG.

Porto® ainda relata uma associacdo com o sistema
HLA (Antigenos Leucocitarios Humanos), sendo a forma

de miastenia com hiperplasia timica em pacientes
caucasianos com menos de 40 anos relacionada ao HLA-
B8, e menos freqiientemente ao- Al e ao - DRW3.

Myasthenia gravis is
caused by a problem at
the junction between the
nerve endings and the
muscle fibres
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Figura 1: Fisiopatogénse da miastenia grave.
Fonte: Haart'.

Quadro Clinico:

As principais manifesta¢des clinicas da MG sdo: o
enfraquecimento  dos  musculos  oculares  cuja
apresentacdo clinica € a ptose palpebral e a diplopia; a
paraparesia (paralisia incompleta — motora e sensitiva —
dos membros superiores ou inferiores); a disparesia
(comprometimento maior dos MMII); disartria (distirbio
da fala), dispnéia (desconforto respiratdrio), disfagia
(disturbio da degluti¢cdo) e a fraqueza generalizada. O
grafico a seguir refere-se aos sintomas da MG e suas
respectivas incidéncias em 90 pacientes com MG.

Dispnéia [l HEEE 15,5
Disartria | IS 28,9
Fragueza generalizadal gy 31 1
Disfagia g IS 34,4
Disparesialjl I 36,6
Paraparesia [ E— 4
Outros * |l IEEEG— 4
Diplopia il G 47,7
Ptose palpebral [ I 70,3
Gréfico 1: Freqiiéncia (%) de manifestagdes clinicas
encontradas em 90 pacientes com MG.
Fonte: Souza et al’.

Assim, no exame fisico de um paciente miasténico,
podem ser encontrados: 1) Sinais e sintomas: usualmente,
os movimentos dos olhos e das pélpebras sdo afetados
inicialmente; 2) Consciéncia: normal; 3) Cognicdo,
linguagem e memdria: normais; 4) Sensério, reflexos,
coordenacdo motora, equilibrio: normal; 5) Autondmico:
normal; 6) Motor: fraqueza flutuante, que aumenta com a
utilizacdo do mdusculo e 7) Nervos cranianos: estdo
normais, contudo, os misculos esqueléticos, inervados
por nervos cranianos, apresentam fraqueza flutuante,

| ____________
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visto o distirbio afetar os receptores da membrana das
células musculares’.

A relacdo entre a MG e o timo é conhecida desde o
inicio deste século, mas o mecanismo pelo qual a
timectomia promove a melhora clinica ndo estd
elucidado. As hipéteses sdo de que ela possa servir para a
remoc¢do de uma fonte de: 1) Antigenos do AChR, ja que
o timo possui células midides muito semelhantes as dos
musculos voluntdrios; 2) Producdo de anti-AChR; 3)
Células T auxiliares sensibilizadas que facilitam a
producdo de anticorpos pelos linfécitos periféricos do
sistema imune; 4) Células T matadoras que atuam
diretamente contra a placa motora e 5) Um provéavel fator
timico que atua diretamente na placa motora ou na
ativacdo do sistema complemento®.

Classificacao:

Existem 2 classificacdes para MG: a classificagdo
clinica de Osserman e a classificagdo de acordo com a
etiopatogenia da MG. A primeira estd relacionada ao
grupo muscular e 2 intensidade de acometimento''. Ela é
subdividida em duas classificagdes:

= Primeira classificagao:

- Tipo I: para miastenia ocular com ptose
palpebral e diplopia;

- Tipo IIA: para miastenia generalizada com
evolucdo leve e sem crises respiratorias;

- Tipo IIB: para miastenia generalizada com
envolvimento muscular e bulbar (disfagia e
disfonia) mais intensos, porém sem crise
respiratoria;

- Tipo III: em pacientes com miastenia
fulminante, de evolucdo rdpida, com crise
respiratéria e péssima resposta a terapia
farmacolégica;

- Tipo IV: representando a forma grave
resultante dos Tipos I e I com ma resposta a
terapéutica farmacoldgica.

= Segunda classificagdo:

- Miastenia grave generalizada associada a
timoma, associada a hiperplasia timica,
associada a atrofia timica;

- Miastenia neonatal;

- Miastenias congénitas;

- Miastenia familiar;

- Miastenia induzida por drogas;

- Miastenia ocular (podendo ser considerada
apenas um estdgio inicial para a
generalizacdo).

A miastenia neonatal ocorre em 15% de maies
miasténicas por transferéncia transplacentdria de
anticorpos bloqueadores. As congénitas t€ém diferentes
anormalidades, podendo estar relacionadas a alteragdes
na membrana pré-sindptica, pds-sindptica e sinapse. Pos-
sindptica,  sinapse, como a deficiéncia de
acetilcolinesterase.

Na placa motora, sindrome do canal lento em que o
tempo de abertura dos canais idnicos é prolongado,
defeito na sintese de ACh ou de sua mobilizacdo,
deficiéncia de AChR na placa motora. Por fim, a familiar
pode ter aparecimento nos primeiros meses de vida ou ser
mais tardia, estando as vezes associada a presenca de
anti-AChR’.

Em uma série de 304 pacientes com MG, Assis et al.
apud Scola et al’ encontraram 15 pacientes com
evidéncia de doenca tireoideana, incluindo 9 casos de
hipertireoidismo. Nao foi possivel fazer uma correlacio
entre o tipo de apresentacio da MG e a doenca da
tiredide. Contudo, a ocorréncia de outras doengas auto-
imunes associadas a MG ndo ¢ infreqiiente. Conforme
Camargo et al.'', hd uma predisposicio genética para
MG: 30% de pacientes tém um parente materno com MG
ou a ocorréncia de outras doengas auto-imunes de forma
elevada, como: ldpus eritematoso, vitiligo, anemia
perniciosa e hemolitica, puarpura trombocitopénica,
diabetes mellitus entre outras.

O célcio é fundamental para a liberacdo de ACh na
fenda sindptica. O aumento de sua concentragdo facilita,
e a queda tende a inibir a transmissdo sindptica. Do
mesmo modo, talvez atuando pelos mesmos poros, a
perda de magnésio facilita a transmissao e seu acimulo a
prejudica, pois a hipermagnesemia bloqueia a liberacio
de ACh e diminui a sensibilidade a este transmissor. A
causa mais freqiiente de hipermagnesemia € a ingestao de
antidcidos por pacientes com insuficiéncia renal®.

Diagnéstico:

O diagnéstico € baseado, essencialmente, na histdria
do paciente e no exame clinico com o teste positivo com
anticolinesterdsicos (edrofénio ou neostigmina). EMG
com estimulacdo repetitiva e estudo de EMG de fibra
dnica sao uteis, mas dificuldades técnicas sao comumente
encontradas em pacientes muito jovens. Anticorpos
séricos anti-AChR  s@o importantes, mas sdo
freqlientemente negativos em adultos. Também se pode
realizar a tomografia computadorizada para se verificar
existéncia de timoma. Além disso, pode-se pesquisar por
outras doencas ja que estas podem vir associadas 2 MG'?.

O exame funcional dos misculos pode ser feito
através de certas manobras: fixando-se o olhar no teto por
2 minutos, observa-se a acentuacdo da ptose palpebral;
mantendo os bracos estendidos por 2 minutos, hd queixa
de cansago ou mesmo queda dos bragos; passar da
posi¢do deitada para a sentada sem ajuda dos bragos é
progressivamente mais dificil; levantar-se de assentos
com alturas varidveis pode ser possivel numa primeira
vez, mas torna-se dificil com a repeticdo, o mesmo
acontecendo com subir e descer escadas, pular com um
pé so, abrir e fechar as mdos. Para testar a fala, pede-se
ao paciente que conte até cem quando entdo ocorre
disfonia ou mesmo afonia. Estas tarefas devem ser
monitorizadas em relagdo ao nimero de vezes realizadas
e em relacio ao tempo em que sio feitas™’.
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Os testes de estimulacdo repetitiva (TER) sdo técnicas
eletrofisiolégicas simples e muito tuteis para auxiliar o
diagnéstico dos distirbios da transmissdo neuromuscular.

No TER a 3 Hz, a técnica eletrodiagndstica mais
comumente utilizada para o diagndstico de MG, registra-
se o potencial de a¢do muscular composto a estimulos
repetindo 3 vezes por segundo e o declinio da amplitude
desse potencial de mais de 10% em relacdo a amplitude
do primeiro potencial sugere um defeito pds-sindptico da
transmissdo neuromuscular. Em geral, os TER realizados
em musculos proximais sdo mais sensiveis que em
musculos distais, no entanto, o procedimento € mais
desconfortdvel e tecnicamente mais dificil naqueles
musculos’.

A biépsia muscular é raramente realizada, pois o
quadro clinico e provas terapéuticas estabelecem o
diagnéstico na grande maioria dos casos. Observa-se
atrofia de fibras tipo 2, com focos ocasionais de infiltrado
linfocitdrio e alteracdbes no padrdao da juncdo
neuromuscular, como simplificacdo das pregas pOs-
sindpticas e reducdo do nimero de AChR na membrana
sarcoplasmatica'”.

Tratamento e Prognostico:

Se ndo for tratada, a MG pode evoluir para formas
incapacitantes, nas quais ocorrem lesdes importantes das
placas motoras. Diante disso, o tratamento deve ser
instituido tdo logo seja feito o diagnéstico’.

As decisdes do tratamento s3o baseadas no
conhecimento da histéria natural da MG em cada
paciente e na previsdo da resposta a forma especifica de
terapia. Os objetivos sdo individualizados e de acordo
com a severidade da fraqueza, o sexo, a idade do paciente
e ao grau de comprometimento apresentado.

Segundo a Fundacdo Americana de MG, ndo ha cura
conhecida para MG, mas um tratamento efetivo pode
levar a uma melhora espontinea e até mesmo a remissdo
em alguns pacientes. As medidas incluem: agentes
anticolinesterasicos, corticosterdides e agentes
imunossupressores, que podem ser usados para suprimir
a acdo anormal do sistema imune. Imunoglobulinas
intravenosas sdo algumas vezes utilizadas para afetar a
funcdo ou produgdo de anticorpos anormais também. A
timectomia € outro tratamento usado em alguns pacientes
e a plasmaférese, ou troca do plasma, pode ser til, uma
vez que remove os anticorpos anormais do plasma do
sangue™*®.

Tais tratamentos freqiientemente conduzem a um
progndstico favordvel, com sobrevida de mais de 90%.
Ocasionalmente, ocorrem remissdes no curso da doenca,
mas a estabilizacdo ou a progressdo é o resultado mais
fregiiente’.

Se nido tratada, a doenga fica tipicamente ativa por 5 a
7 anos e os sintomas podem piorar apds este periodo.
Estes variam muito de severidade de pessoa para pessoa.
Apds este tempo, eles podem reduzir ou até mesmo
desaparecer completamente (uma remissdo espontinea).

Entretanto, sem tratamento até 3 em cada 10 pessoas
morrem no prazo de 10 anos por desenvolvimento da
MG. J4, se tratados, os miasténicos podem esperar uma
significativa melhora e muitos até se livram dos
sintomas. Desse modo, embora a MG literalmente
signifique “uma grave fraqueza muscular”, conforme sua
etimologia greco-latina, sua ocorréncia ndo é de todo tdao
grave como se esperava. Nos casos em que a doenca
regride apds alguns anos, o tratamento a base de
esteréides ou imunossupressores pode até ser
interrompido”.

Fisioterapia:

Os principios que fundamentam a prescricio de
exercicios terapéuticos nas doengas neuromusculares
(DNM) incluem manutencdo da forca muscular
(respeitando as limitagdes do processo da doenga) e
prevencdo da atrofia. Pesquisas mostram que o
fortalecimento de MMII e programas de exercicios
aerébicos de baixo impacto podem ser benéficos a
pessoas com leve a moderada MG ou DNM*.

O exercicio terapéutico atua como ser uma estratégia
efetiva na reducdo da fadiga generalizada e de varidveis
psicoldgicas, como raiva, depressdo, tensdo e confusio,
conforme medido por o Profile of Mood States. Além
disso, o exercicio traz efeitos fisiolégicos, como aumento
do ndmero e densidade de mitocOndrias, aumento da
massa muscular esquelética, do tamanho dos leitos
capilares e melhora da degradacdo do lactato. Com isso,
ha melhora da resposta a fadiga, embora seja dificil para
pacientes com MG completarem exercicios com muitas
repeticdes”.

No estudo desenvolvido por Camargo et al.',
objetivou-se a prescricdo de exercicios de fortalecimento
muscular e de melhora ventilatéria por 3 semanas através
de: exercicios de expansdo pulmonar; exercicios
respiratérios em dois tempos associados a movimentagio
ativa de MMSS; propriocepcio diafragmatica associada a
inspiracdes normais e a contragdo da musculatura do
perineo; exercicios metabdlicos (abertura e fechamento
das maos; contracdo da musculatura da coxa, dos gliteos
e da porcdo adutora de MMII, nos quais o paciente
coloca uma bola entre os joelhos, aperta-os por 6
segundos e, em seguida, relaxa); contragdo da
musculatura abdutora, utilizando uma toalha que envolve
os joelhos; da musculatura de flexores de dedos de
MMSS; da musculatura de antebragco e, por fim,
exercicios de contragdo isométrica de adutores, abdutores
e extensores de MMSS. Contudo, os exercicios foram
interrompidos na segunda semana, quando a paciente foi
internada na Unidade de Emergéncia Hospital por
traqueobronquite. Assim, permaneceram apenas oS
exercicios respiratérios em dois tempos associados a
movimentacdo ativa de MMSS e a propriocep¢do
diafragmatica. Concluiu-se que ndo foi possivel avaliar a
eficicia da fisioterapia tardia nas alteragdes fisico-
funcionais, assim, como a melhora na qualidade de vida,
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medida pelo Questiondrio de Qualidade de Vida Short
Form 36.

O estudo de Davidson et al* objetivou a
implementagdo de um programa especifico de exercicios
para pacientes miasténicos por meio de um relato de
caso. Tratava-se de paciente homem, ex-tabagista,78
anos, com ptose palpebral, visdo dupla, dificuldade de
equilibrio, incapacidade de elevar os bracos acima da
cabeca e de caminhar mais que 200 metros, fadiga e
fraqueza generalizadas. Foi prescrito um programa de
treinamento aerdbico e resisténcia muscular de MMII por
6 semanas, ja que as dificuldades para jogar golfe e fazer
a caminhada didria eram as queixas do paciente. Para
fortalecimento de MMII, os exercicios apresentavam
aumento progressivo das repeticdes, utilizando a
gravidade como resisténcia: flexdo e extensdo de joelhos
e quadril na posicdo de 4 apoios; exercicios de ponte em
supino com abdug¢do de quadril e em pé o agachamento e
os exercicios de flexdo plantar. Para a melhora da
capacidade aerébica, um programa de caminhada por 6
semanas foi prescrito. Nas primeiras 2 semanas, O
paciente foi encorajado a caminhar da sua casa a
biblioteca e também a voltar (500 metros) durante 3
vezes por semana. A partir da terceira, essa distancia
aumentou para 1400 metros (da casa ao supermercado)
por 4 vezes na semana. Na quarta, ele ja fazia o mesmo
percurso duas vezes ao dia durante 4 vezes na semana.
Por fim, nas quinta e sexta semanas, ele era capaz de
caminhar 1600 metros 4 vezes na semana e ainda voltou
a praticar o golfe no parque. Como resultados, a escala de
fadiga de 10 pontos mostrou uma queda da fadiga de 8 na
primeira semana para 3 na ultima; o teste de caminhada
de 6 minutos melhorou da terceira semana em diante
(530 metros), mas na sexta semana voltou para 0 mesmo
valor da avaliacdo inicial (480); os testes de forca
muscular manual mostraram uma melhora moderada de
extensores e flexores de quadril (grau 4) e uma melhora
importante de extensores de joelho (grau 5). Porém, o
resultado mais importante foi a volta para a golfe e para a
caminhada, embora em intensidade mais baixa.

A principal complicagdo da MG € a crise miasténica,
caracterizada por uma reducdo rdpida e marcante da forca
muscular com disfonia, disfagia e aspiragdo. Se ndo
tratada, a fraqueza progride acometendo miusculos
respiratérios, levando a insuficiéncia respiratéria e a
morte. A mortalidade da crise miasténica tem decrescido
nos ultimos anos gracas a ventilagdo mecanica precoce, a
admissdo em unidade de terapia intensiva e ao
reconhecimento e tratamento dos fatores precipitantes:
infecgdes, exposicdo a substincias toxicas, fatores
emocionais,  cirurgia, doengas  tireoideanas e
medicamentos, como tetraciclina, sulfonamida, fenitoina,
carbamazepina, propanolol, lincomicina, lidocaina,

Broncoespasmo
Aumento da secrecdio da via aérea
Inflamacio da via aérea
Aumenta resisténcia Aprisionamentodear ~*  Retificacio do diafragma
na via aérea (air trapping) !

Aumenta PEEPi Maior recolhimento Fragueza muscular

/ elastico
SN / +
. \ ’
Dipnéia I o
A to do trabalho —* Faléncia da musculatura

respiratéria
+
Diminuicdo do volume
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+
Aumento da PaCO2

respiratério

Figura 2: Mecanismos da insuficiéncia respiratéria
Fonte: SILVA et al.”

Varelas et al. '® estudaram 18 pacientes miasténicos
com episédios de insuficiéncia respiratéria requerendo
ventilacio mecanica. Para tanto, realizaram um
tratamento respiratério intensivo a fim de diminuir o
risco de complicagdes respiratérias prolongadas. Os
recursos utilizados foram: aspiragdo das vias aéreas,
pressdo respiratéria positiva intermitente, suspiros e
fisioterapia tordcica (respiracdo profunda, estimulo a
tosse, drenagem postural, vibragdo, percussio e
mobilizagdo no leito). Como resultado, os pacientes
tiveram menos atelectasia e pneumonia (46%) do que as
previstas em publicacdes anteriores (91%), levando a um
suporte mecdnico mais curto € menos tempo de estadia
na unidade de cuidados neurolégicos criticos. Para tanto,
foi medido o escore de lesdo pulmonar e outras varidveis
respiratérias, como: cirtometria tordcica e as provas de
funcdo pulmonar: capacidade vital forcada, fluxo
expiratério forcado entre 25 e 75% do ciclo, volume
expiratério forcado no primeiro minuto etc.

De acordo com Silva et al. °, a ventilagio mecéinica
ndo invasiva pode ser uma alternativa mais barata, eficaz
e de simples execu¢do nos casos de insuficiéncia
respiratéria sem descompensacao hemodindmica Trata-se
da liberacdo da ventilacio pulmonar mecénica sem a
utilizacdo de uma via aérea artificial, como o tubo
endotraqueal ou a cinula de traqueostomia. As vantagens
tedricas de aumentar a ventilacdo alveolar sem uma via
aérea artificial incluem: evitar as complicagdes
associadas com o tubo endotraqueal, melhorar o conforto
do paciente, preservar os mecanismos de defesa das vias
aéreas e preservar a linguagem e a degluticao.

Os métodos de se oferecer ventilagdo mecénica ndo
invasiva incluem: pressdo negativa externa, oscilacdo da
parede tordcica, e ventilacdo mecdnica por pressdo
positiva através de mdscara. Nas décadas de 1970 e

relaxantes musculares, barbituricos, diazepam, 1980, foram introduzidos na prética clinica: pressdo
corticoesterdides, dentre outros'?. positiva continua na via aérea (CPAP), para melhorar a
Os mecanismos que levam a insuficiéncia respiratdria oxigenag¢do em pacientes com insuficiéncia respiratéria PY ::
estdo ilustrados na Figura 2. aguda com hipoxemia; e ventilagdo com pressdo positiva g o @ @
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intermitente (IPPV), para aumentar a ventilagdo e
descansar a musculatura respiratéria de pacientes com
insuficiéncia respiratéria cronica decorrentes de doencas
neuromusculares e/ou de doenca pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC) ',

Os mesmos autores afirmam que nestas doengas
neuromusculares congénitas ou adquiridas, a faléncia
respiratéria € inevitdvel, e muitas vezes é o evento
terminal. Algumas dessas enfermidades estdo listadas na
Tabela 1.

TABELA 1
Doengas neuromusculares associadas a faléncia ventilatéria
CONGENITAS
Distrofias musculares
Miopatias congénitas
Neuropatias congénitas

Duchenne, Becker, congénita

Doenca hereditiria sensorio-motora

Doencas do depasito de glicogénio Deficiéncia do dcido maltase

Atrofia muscular espinal Tipos I IT, INT

Distrofia miotonica Congénita

Miopatias mitocondriais Stndrome Keams-Sayre, Leigh, MELAS
ADQUIRIDAS

Polineuropatias Sindrome Guillain Barre

Polimiosites

Poliomielite

Endocrinopatias

Miastenia gravis Juvenil, infantil

Encefalopatia crénica nio progressiva

Fonte: SILVA et al. '°

Nesse contexto, a ventilacio mecanica ndo invasiva
tem como objetivos melhorar a fadiga muscular,
melhorar a capacidade residual funcional, através da
diminui¢do de édreas de atelectasias, e melhorar a troca
gasosa’’.

Wade'* afirmou haver 3 fatores que contribuem para
alcancar a qualidade de vida: os desejos e expectativas
proprios do paciente; as limitagdes que existem na
habilidade dele para alcangar seus desejos e suas reagdes
diante das limitagdes.

Estudos mostram que fraqueza muscular, fadiga e
dificuldade de realizar exercicios geram impactos
significativos na qualidade de vida, mas que podem ser
modificados através da prescricdio de exercicio
terapéutico adequado. E por esse motivo que acreditamos
tanto no poder benéfico da fisioterapia, a qual tem
importante poder de transformar o individuo em ser ativo

. . 14,15
e independente na comunidade ™.

Conclusao

De acordo com a literatura pesquisada, concluimos
que a assisténcia fisioterapéutica motora e respiratoria
abordada nos artigos pesquisados possuiu papel
imprescindivel no tratamento da MG, promovendo
melhora da performance motora, redu¢do da fadiga
generalizada, preven¢do das complicacdes respiratorias e,
finalmente, contribuindo indubitavelmente para uma
melhor qualidade de vida do paciente, conforme

mostraram a escala de fadiga, os testes de funcdo
muscular manual, o escore de lesdo pulmonar e as provas
de funcdo pulmonar. Entretanto, em um dos artigos,
observou-se que a agdo fisioterapéutica tardia ndo foi
positiva, porque a condi¢do clinica dos pacientes
miasténicos € de uma fraqueza muscular que atinge o seu
dpice de deterioracdo funcional ao afetar o aparelho
respiratdrio.

Desse modo, acreditamos que esse trabalho possa ser
util para a realizacdio de novos estudos sobre esta
miopatia, a fim de que uma conduta mais apropriada de
reabilitacdo fisioterap€utica possa ser tomada no sentido
de maximizar a qualidade de vida e evitar a internacdo
hospitalar conseqiiente ao cardter inexordvel da doenga:
sua progressao.
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