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RESUMO 
Evidencia-se este projeto de pesquisa com base em vários autores conceituados que promoveram a 
compreensão sobre Esclerose Múltipla e o papel do profissional em enfermagem.  A esclerose múltipla 
(EM), uma doença neurológica, crônica e progressiva que é caracterizada por desmielinização dos 
neurônios.  O objetivo deste trabalho é compreender o processo imunopatológico e seus agravos,  os 
diagnósticos são feitos a partir da anamnese do paciente avaliando os sintomas relatados e exames 
complementares que são por exemplo a ressonância magnética, tomografia computadorizada, analise 
do líquido cefalorraquidiano que proporcionam um diagnóstico mais confiável,  o tratamento é garantido 
pelo Sistema Único de Saúde (SUS) com imunomoduladores proporcionando a regressão patológica e 
o acolhimento ao paciente de maneira equitativa, universal e integral promovendo a interação do pro-
fissional e paciente de maneira harmoniosa e resolutiva visando o conforto necessário ao indivíduo e 
seus familiares explicando de maneira cautelosa os sinais e sintomas, reduzindo a sensação de medo 
e que os pacientes entendam e aceitem o tratamento e faça de maneira compromissada proporcionado 
pela autonomia necessária do paciente. Portanto, é de suma importância, uma efetiva Sistematização 
da Assistência de Enfermagem (SAE) que visa compreender o processo patológico proporcionando 
diagnósticos de enfermagem eficazes para cada indivíduo de maneira única e intervenções de enfer-
magem que compreende as necessidades gerando melhora no processo saúde-doença tendo em vista 
os resultados, é necessário compreender esse processo como profissional de enfermagem como re-
gulador do padrão da assistência oferecida ao paciente.  
 
PALAVRAS-CHAVE: esclerose múltipla; fisiopatologia; diagnóstico; tratamento; profissional de enfer-
magem; SAE.  

 
 
1 INTRODUÇÃO 
 

A esclerose múltipla (EM) é uma 
doença neurológica, crônica, progres-
siva de fator autoimune caraterizado 
pela desmielinização dos neurônios do 
sistema nervoso central (SNC) provo-
cando o acometimento de déficits sensi-
tivos e motores. É determinado pelo ca-
ráter etiológico complexo relacionado a 
fatores ambientais e fatores genéticos 
acometendo jovens e adultos com predi-
leção à raça branca e predominante-
mente o sexo feminino, gerando inepti-
dão neurológica (BIENES; OLIVEIRA; 
BICHUETTI, 2015). 

A partir da sensibilização do sis-
tema imune que atravessa a barreira he-
matoencefálica promovendo a inspeção 
do SNC e logo após sair, entretanto es-
tas células de defesa permanecem no 
SNC e acarreta a infiltração de outros 
agentes provocando lesão do sistema 
imune. Ademais, ocorre à inflamação 
que aflige a bainha de mielina e as célu-
las produtoras de mielina, que são cha-
mados de oligodendróglia, ocasionando 
em algumas interrupções no fluxo sináp-
tico, dependendo do nervo acometido a 
variações nas manifestações clínicas.  

Devido à sintomatologia transitória 
que perdura entre 5-7 dias, o indivíduo 
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não dá muita importância às primeiras 
manifestações clínicas (SANTOS, 
2010). A progressão do curso clínico 
apresenta episódios de surtos e remis-
são de duração variável, de semanas, 
meses ou anos, identificado por déficits 
neurológicos, acompanhado de recupe-
ração progressiva das funções neurais 
(KUMAR, 2010).  

A respeito do processo de desmie-
linização, ela não ocorre de forma simul-
tânea em todo o SNC, porém consecuti-
vamente em certas regiões. Sendo as-
sim a sintomatologia varia dependendo 
da área afetada, os mais comuns são as-
tenia geral, pronúncia de fala alterada e 
tonturas (SANTOS, 2010).  

Acometendo cerca de 2,5 milhões 
de pessoas no mundo, com grandes pre-
valências nos países localizados em lati-
tudes mais ao norte e ao sul, estimando-
se uma prevalência de 50-200 ca-
sos/100.000 habitantes nesses países 
(COOK, 2006). A grande incidência da 
patologia em regiões distantes da linha 
do equador, percebido em estudos epi-
demiológicos não é explicado pela loca-
lização dessas regiões e sim as caracte-
rísticas genéticas que define a maior ou 
menor assiduidade da patologia (TIL-
BERY, 2005).  

O diagnóstico, ele é clínico, a partir 
do histórico do paciente, avaliação dos 
sintomas relatados, concomitantemente 
com exames complementares, como, 
ressonância magnética, tomografia com-
putadorizada, análise do líquido cefalor-
raquidiano utilizado para dosar as imu-
noglobulinas e pesquisar bandas oligo-
clonais para comparação com valores do 
sangue (ZIEGELBOIM, 2010).  

Retratando as formas de trata-
mento, temos analisado o programa te-
rapêutico individualizado com uso de 
imunomoduladores, diminuindo a pro-
gressão patológica mediada pela redu-
ção de novas lesões no SNC (MINISTÉ-
RIO DA SAÚDE, 2010).  

O objetivo deste trabalho é compre-
ender concomitantemente o processo 

imunopatológico e seus agravos, diag-
nóstico, tratamentos e o acolhimento ao 
paciente de maneira equitativa, universal 
e integral promovendo a interação do 
profissional e paciente de maneira har-
moniosa e resolutiva visando o conforto 
necessário ao indivíduo e seus familiares 
explicando de maneira cautelosa os si-
nais e sintomas, reduzindo a sensação 
de medo e que os pacientes entendam e 
aceitem o tratamento e faça de maneira 
compromissada proporcionado pela au-
tonomia necessária do paciente.  

A partir de uma revisão da literatura 
bibliográfica como método, doravante 
através de artigos científicos, livros e re-
vistas eletrônicas que buscam compre-
ender o processo saúde-doença da Es-
clerose Múltipla (EM) e seus desafios ao 
profissional em enfermagem visando a 
Sistematização da Assistência de Enfer-
magem (SAE). 

 
2 IMUNOPATOLOGIA 
 

A patogênese da EM inicia-se com 
células T CD4+, Th1 e Th17 que reagem 
contra antígenos da própria mielina ati-
vadas com possível contribuição das cé-
lulas B (GOLD et al., 2006; YONH, 
2004). Acredita-se que a imunopatogê-
nese da EM é resultado de uma auto to-
lerância as células da mielina e outras 
células imunes do SNC, devido à ativa-
ção nas regiões periféricas de células T 
autor reativas (SELTER; HEMMER 
2013; HAFLER et al., 2005). O paciente 
que possuí suscetibilidade relacionado a 
genética, gerando a perda deste auto to-
lerância que pode ser desencadeada por 
um antígeno ambiental. A partir desta in-
fecção gerando uma ativação de células 
T promovendo a liberação de autoantí-
genos devido ao dano celular eminente, 
podendo também ocorrer reatividade 
cruzada entre uma proteína endógena e 
uma proteína exógena proporcionando 
um processo conhecido como mime-
tismo molecular (FUJINAMI; OLDES-
TONE, 1985). 
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Estas células T autorreativas per-
fundem a barreira hematoencefálica 
(BBB). No processo de migração ocorre 
a interação entre o antígeno 4 muito tar-
dio (VLA-4) que se encontra nos linfóci-
tos T e a molécula de adesão vascular 
(VCAM) contida nas células endotelias 
dos capilares; processo facilitado pela 
regulação de células moleculares de 
adesão, como por exemplo, quimiocinas 
(GOLD; WOLINSKY 2011; YONG 2004). 
Após a entrada das células T no SNC 
participando de processos reativos e in-
terações dentro do tecido cerebral, nesta 
conjuntura devido a células apresenta-
doras de antígenos locais de moléculas 
MHC de classe II (células dendríticas, 
macrófagos, células B) gerando um pro-
cesso inflamatório proporcionando uma 
cascata de citocinas e quimiocinas resul-
tando em um dano na bainha de mielina 
(FROHMAN et al., 2006; HEMMER et al., 
2002). 

As lesões ou placas da EM em 
áreas principais de desmielinização co-
participante a inflamação e perda axonal 
com predileção pela substância branca 
do cérebro, medula espinal e nervos óp-
ticos podendo envolver também o córtex 
cerebral integrando regiões subapcais 
(POPESCU; LUCCHINETTI, 2012; SO-
BEL; MOORE, 2008). 

A evolução da EM ocorre de dife-
rentes maneiras. Tem-se a forma recor-
rente-remitente (RR) onde o indivíduo 
manifesta surtos individualizados que 
pode ou não deixar sequelas sendo bem 
caracterizado pela degradação da mie-
lina com preservação axonal. A forma 
secundária progressiva (SP), manifesta-
se com períodos de recorrências e re-
missões seguidas de progressão das de-
ficiências com ou sem surtos subjacen-
tes. A primeiramente progressiva (PP), 
manifestando-se como doença progres-
siva apresentando períodos de discreta 
melhora. E por último, tem-se a progres-
siva recorrente (PR) que se caracteriza 
desde o início por doença progressiva, 
com intervalos de surtos, com ou sem 

recuperação total, mas com progressão 
continua entre os surtos (OLIVEIRA, 
2007). 

A doença inicia-se com sintomas 
neurológicos isolados ou por associa-
ção. Alguns pacientes exibem as primei-
ras manifestações com sintomatologia 
sensitiva, motores ou neurite óptica. No 
início, os sintomas de dor são bem es-
cassos, como afasia ou déficit de cogni-
ção. A ataxia será referente com verti-
gem, diplopia, distúrbios motores e ou-
tros. Inicialmente o quadro de pacientes 
com EM têm queixas desconexas como 
mal-estar e fadiga (TILLBERY, 2005). 

A sintomatologia não depende so-
mente da localização da lesão, mas tam-
bém a modificação da condução dos 
axônios depletados. A partir desta dificul-
dade de condução axonal no local lesio-
nado, está diretamente ligado com a in-
formação e a desmielinização (SÁ, 
2012). 

Visto que a variedade de localiza-
ção destas lesões axonais, analisamos 
variados sintomas em cada indivíduo. Os 
sintomas se apresentam dentro de horas 
ou vários dias ou semanas. Entretanto, é 
comum aparecer em 6 a 15 horas depen-
dendo do local lesionado e proporção da 
lesão. Temos sintomas mais frequente 
como por exemplo: fraqueza motora, 
neurite retobulbar, parestesias, marcha 
instável, diplopia, vertigem e distúrbios 
de micção e depressão (CARDOSO, 
2010). 

 
3 DIAGNÓSTICO 
 

O diagnóstico advém da anamnese 
e exames físicos. Os critérios de McDo-
nald, concomitantemente com exames 
de ressonância magnética, análise do lí-
quido cefalorraquidiano (LCR) confirma-
rão o diagnóstico (ANDRADE 2007; 
SANTOS, 2010). 

O exame do líquor é capaz de iden-
tificar a natureza imunológica e inflama-
tória das lesões no SNC. E proporciona 
também a diferenciação da EM de outras 
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doenças no SNC. Os testes liquóricos 
são divididos em essenciais (bandas oli-
goclonais no LCR por focalização isoelé-
tica), complementares (Índice de IgG 
elevado, celularidade > 4/mm3, quoci-
ente de Albumina (Qalb) > 7.10-3, procu-
rando anormalidades na funcionalidade 
da barreira hemato-liquórica) e opcionais 
(Anticorpos poliespecíficos anti-rubeola 
e sarampo) (MACIEL, 2002). 

A partir da avaliação da resposta 
humoral através das concentações totais 
de imunoglobulinas no LRC (Fração 
gama de eletrosforese), IgG total, e de 
forma precisa pelo índice de IgG (IgG lí-
quor/IgG soro dividindo Albumina Lí-
quor/Albumina Soro). Analisamos tam-
bém a resposta imune humoral intratecal 
que se correlaciona diretamente com o 
índice de IgG (MACIEL, 2002). 

A avaliação da resposta imune in-
tratecal de modo quantitativo é feito a 
partir da detecção de bandas oligoclo-
nais. Estas bandas são imunoglobulinas 
que normalmente é IgG caracterizada 
como duas ou mais bandas discretas na 
região gama que estão ausentes ou em 
menor intensidade na eletroforese e pro-
teínas séricas que se relacionam a pro-
dução intratecal de anticorpos. Elas são 
produzidas a partir de um ou poucos clo-
nes de plasmócitos, advindos de linfóci-
tos B, devido a resposta contínua de um 
antígeno único e específico. Estas ban-
das oligoclonais está presente aproxima-
damente 95% dos pacientes com EM, 
sendo detectados por focalização isoelé-
trica (SILVA; NASCIMENTO, 2014). 

A focalização isoelétrica é utilizada 
para a detecção dessas bandas, utili-
zando as amostras coletas do LCR e 
soro simultaneamente contendo as mes-
mas concentrações de IgG. Compre-
ende-se que este material coletado é 
submetido a uma eletroforese, onde o 
gel apresenta um gradiente de pH, sepa-
rando os diferentes tipos de IgGs a partir 
de pontos isoelétricos. Para visualizar-
mos estás bandas utilizamos uma colo-
ração prata e detecção imunológica. O 

aparecimento dessas bandas nos diz 
que há uma resposta imune direcionada 
contra um grupo específico de antígenos 
mielínicos. Todavia, não é específica da 
EM, mas de fato essas bandas possuem 
alta sensibilidade na doença (TILBERY, 
2005).  

A ressonância magnética se mos-
tra alterada em 87-95% dos casos e 
apresenta lesões hipointensas em T1 e 
hiperdensas em cortes com TR longo 
(T2, DP, FLAIR). As áreas acometidas 
com mais frequência são os centros 
semi-ovais, substância branca periven-
tricular, tronco cerebral, radiações ópti-
cas, pendúculos cerebelares, cerebelo, 
nervos ópticos, corpo caloso e medula 
espinal (MACEL, 2002). 

Ademais, o paciente não necessita 
mais de apresentar dois surtos para o di-
agnóstico, atualmente um surto associ-
ado à progressão de lesões à RM (novas 
lesões ou aparecimento de impregnação 
pelo gadolínio em lesões anteriormente 
não impregnada, ou aumento de tama-
nho de lesões prévias), doravante ao pri-
meiro surto (POLMAN, 2005). 

A tomografia computadorizada de 
crânio apresenta alterações em 36-44% 
dos casos, manifesta-se com áreas hipo-
tensas na substância branca, alarga-
mento ventricular e atrofia cerebral. As 
lesões ativas manifesta ênfase na fase 
contrastada (MACIEL, 2002). 

Logo após o diagnóstico estabele-
cido, temos que determinar seu estágio 
ou nível de acometimento por meio da 
escala expandida do estado de incapaci-
dade (Expanded Disability Status Scale - 
EDSS). Está escala contém vinte itens 
com scores que variam de 0 a 10. É uti-
lizada para avaliar como está a doença 
no indivíduo e monitoração (TILBERY, 
2009). 

Tem-se também o potencial evo-
cado miogênico vestibular (VEMP), que 
consiste em avaliar as lesões no tronco 
encefálico ou as que podem comprome-
ter a via vestíbulo-espinal, ele é feito a 
partir de estímulos sonoros em forma de 
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cliques por meio de fone de ouvido (AI-
DAR, 2005) 

Outrossim, os exames complemen-
tares que são dosagens de proteínas bá-
sicas da mielina, indicando onde há des-
truição mielínica recente. Se mostra au-
mentada em 70-90% dos pacientes com 
EM. Este exame vem sendo extrema-
mente útil devido ao fato de que às alte-
rações se apresentam logo no início da 
patologia (WALLACH, 2011). Devemos 
realizar exames laboratoriais para des-
cartar doenças semelhante há EM. Infec-
ções por HIV e deficiência da vitamina 
B12 surgem quadros radiológicos pare-
cidos com portadores de EM. O potencial 
evocado será pedido quando ocorrer dú-
vidas em relação ao acometimento do 
nervo óptico (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 
2010). 

 
4 TRATAMENTO 

 
O tratamento para os portadores de 

esclerose múltipla é utilizado imunomo-
duladores, e com imunossupressores, 
mudando o prognóstico da patologia nos 
últimos anos. O Ministério da Saúde é o 
grande responsável pela liberação des-
sas medicações, que são interferon beta 
(INF) e o acetato de glatirâmer (AG). 
Ademais, este órgão, promoveu a libera-
ção de forma gratuita para o tratamento 
através do Sistema Único de Saúde 
(SUS). Devido ao alto custo destas me-
dicações, houve uma elaboração de pro-
tocolos e recomendações para o uso, 
tendo processo de inclusão ou exclusão 
de portadores ao tratamento (DCNIABN, 
2005). As recomendações são (1) crité-
rios de diagnóstico da doença deve ser a 
partir dos critérios presados pelo painel 
internacional para o diagnóstico da es-
clerose múltipla por Mc Donald e Cols, 
sendo bem conciso e específico (DCNI-
ABN, 2005); (2) classificação das formas 
evolutivas da EM devido às respostas 
distintas das medicações conforme a 
evolução da doença, as quatro formar de 
evolução são: remitente-recorrente, 

secundariamente progressiva, primaria-
mente progressiva e progressiva recor-
rente; (3) criação de centros de referên-
cias através do pedido da Secretaria de 
Assistência à Saúde do Ministério da Sa-
úde criando um Grupo Técnico de As-
sessoramento em EM, com a ideia de 
ajudar os estados na atividade de esti-
mular a criação destes centros de refe-
rência e (4) para utilizar os imunomodu-
ladores: prescrição exclusiva do neurolo-
gista, os imunomoduladores não podem 
ser utilizados em pacientes que não pos-
suam sintomas ou sinais clínicos da do-
ença.  

Há alguns anos, estudos demostra-
ram que o uso de estatinas, além de di-
minuir os níveis de colesterol no sangue, 
possuí também propriedades imunomo-
duladoras e anti-inflamatórias devido a 
sua ação de inibir o oxido nítrico sintase 
(NOS) e citocinas pró-inflamatórios e por 
isso vem sendo utilizado no tratamento 
de pacientes portadores de EM. Algu-
mas imagens de ressonância magnética 
vêm apresentando melhoras nas lesões 
a partir da utilização de medicamentos 
como lovastatina e sinvastatina, e não 
possuí efeitos colaterais graves (OLI-
VEIRA, 2007).  

Os medicamentos utilizados para o 
tratamento possuí grandes benefícios e 
alguns efeitos colaterais, entretanto se 
for devidamente orientado, o cancela-
mento do tratamento pode ser evitado. 
Na maioria dos casos os efeitos adver-
sos são transitórios e leves, porém a má 
técnica de aplicação desses medica-
mentos vendo sendo a grande desistên-
cia do paciente ao tratamento. Portanto, 
eles devem receber orientações periodi-
camente sobre a preparação e adminis-
tração desses imunomoduladores, para 
que possa haver compreensão do paci-
ente (TILBERY, 2009). 

Em suma, o Interferon tem papel 
extremamente importante no sistema 
imune através das células B e T influen-
ciando na barreira hematoencefálica. Al-
guns mecanismos de ação vêm sendo 
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proposto ao ácido de glutâmer, entre-
tanto seus efeitos não estão completa-
mente compreendidos. Refere-se que o 
ácido de glutâmer age inibindo as células 
T reativas, não deixando que ela agrida 
a mielina e suprimindo o sistema imune, 
logo, diminuindo a destruição da bainha 
de mielina (MENDES, 2011).  

Tem-se também o tratamento fisio-
terapêutico que vem trazendo resultados 
positivos quanto a movimentação física 
e melhoria na sua qualidade de vida. O 
profissional de fisioterapia age direta-
mente tanto na fase aguda (pós-surto) 
quanto na fase remissiva. Na fase 
aguda, os exercícios devem ter pausas 
de recuperação grandes, passividade 
nos exercícios com o objetivo de manter 
a amplitude do movimento e evitar com-
plicações secundárias. Adicionando 
exercícios ativos sem muito gasto ener-
gético. Na fase remissiva os exercícios 
podem ser mais ativos e intensos, porém 
intercalados de recuperação, evitando a 
ocorrência de fadiga, nem aumento da 
temperatura corporal, sendo esses, os 
fatores que causam surtos. Sendo as-
sim, deve-se orientar o banho de água 
fria após os exercícios ou ingeri-la com o 
intuito de refrescar o corpo (CARDOSO, 
2010). 
 
5 SISTEMATIZAÇÃO DA ASSISTÊN-
CIA DE ENFERMAGEM (SAE) 

 
A busca de uma assistência de en-

fermagem eficiente visa compreender os 
aprendizados técnicos e colocá-los em 
prática buscando atender todas as ne-
cessidades do paciente e sua família 
(DELL. ACQUA; MIYADAHIRA, 2002).  

A resolução no 358 do Conselho 
Federal de Enfermagem (COFEN), de 
2009, preconiza a Sistematização da As-
sistência de Enfermagem (SAE), de-
vendo ser feita em todas as instituições 
de saúde onde há o cuidado profissional 
de enfermagem. É organizada em cinco 
etapas: histórico de enfermagem, diag-
nóstico de enfermagem, planejamento 

de enfermagem, implementação de en-
fermagem e avaliação de enfermagem. 
Em suma, o Centro de Referência para 
acompanhamento de pacientes com EM 
é um espaço do desenvolvimento das 
atividades de enfermagem, buscando e 
promovendo uma consulta de enferma-
gem sistematizada.  

No diagnóstico real, são retratados 
os problemas existentes no presente, 
sendo carregado pelas características 
definidoras: “[...] é sustentado pelas ca-
racterísticas definidoras (manifestações, 
sinais e sintomas), que se agrupam em 
padrões de indícios ou inferências relaci-
onados” (NORTH AMERICAN NUR-
SING DIAGNOSIS ASSOCIATION, 
2008, p. 436).  

É necessário o conhecimento do 
paciente de uma maneira geral, bus-
cando evitar uma sistematização inefici-
ente podendo trazer malefícios ao paci-
ente, de fato, é muito importante o diag-
nóstico de enfermagem como etapa do 
SAE para avaliar sintomas que podem 
ser fisiológicos, comportamentais, psi-
cossociais ou espirituais (VARGAS; 
FRANÇA, 2007).  

Os diagnósticos podem ser classifi-
cados em: real, de promoção de saúde, 
de risco, de síndrome e de bem-estar. 
No diagnóstico real, são retratados os 
problemas existentes no presente, 
sendo carregado pelas características 
definidoras: "[...} é sustentado pelas ca-
racterísticas definidoras (manifestações, 
sinais e sintomas), que se agrupam em 
padrões de indícios ou inferências relaci-
onados" (NORTH AMERICAN NUR-
SING DIAGNOSIS ASSOCIATION, 
2008, p. 436). 

 
6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 
A partir de vários estudos, predo-

mina-se o acometimento desta doença 
em adultos jovens, do sexo feminino. 
Agredindo o SNC, em suma a substância 
branca, gerando lesões. É uma doença 
considerada multifatorial devido ao 
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caráter etiológico complexo, entretanto 
não possuí uma etiologia definida.  

Os sintomas variam dependendo 
da localidade destas lesões e do tama-
nho, caracterizada como uma evolução 
lenta, de início quase imperceptível po-
dendo se tornar de fato uma doença in-
capacitante.  

Os critérios hoje utilizados para 
confirmação de diagnóstico é o McDo-
nald, advindo da base no Painel Interna-
cional sobre Diagnóstico de EM. Exames 
como LCR buscando bandas oligoclo-
nais, exames de imagem e outros com-
plementos, como dosagem de VDRL, 
anti-HIV, vitamina B12. 

O tratamento com imunossupres-
sores e o tratamento fisioterapêutico es-
tão proporcionando uma qualidade de 
vida aos portadores através de exercí-
cios físicos, proporcionando uma dimi-
nuição nos surtos. Hoje, temos a utiliza-
ção das estatinas como método de trata-
mento na EM, além de efeitos que dimi-
nuem o colesterol, possuí efeitos anti-in-
flamatórios e imunossupressores, apre-
sentando menos efeitos colaterais que 
os imunossupressores. Portanto, é ne-
cessário que os profissionais de enfer-
magem reflitam sobre a relevância da 
aplicação da SAE, compreendendo o 
processo patológico e a partir disso ela-
borar uma assistência eficiente bus-
cando a integralidade não só do paciente 
como também dos familiares. 
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