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RESUMO

Este trabalho € uma revisdo bibliografica e tem como objetivo mostrar a importancia dos estudos
fisioterapéuticos aplicados a Distrofia Muscular de Duchenne (DMD) que estdo diretamente
relacionados a qualidade de vida dos portadores. A DMD é uma doenca hereditaria progressiva
ligada ao cromossomo X, assim, em uma familia de portadores do gene doente, metades dos
membros do sexo masculino da familia, e metade dos membros do sexo feminino sdo portadores
assintoméaticos. A proporcdo de casos segundo pesquisas afeta cerca de 1 em cada 3.500 criangas
nascidas vivas. Esta é a segunda maior desordem genética constituida em uma doenca de caréater
recessivo, causada por uma alteracdo no braco curto do gene do cromossomo X, lécus Xp21 sub-
banda Xp212. As alteracdes perceptiveis podem ter inicio na infancia, geralmente até os 4 anos de
vida, mas também podem ser retardadas e s6 aparecerem na fase adulta. Essa doenga cursa como
um defeito na membrana muscular, que causa a auséncia e diminuicdo de Distrofina (Proteina
produzida pelo gene Xp21) proteina esta responsavel pela integridade da membrana basal da fibra
muscular. Pela deficiéncia desta proteina, em consequéncia ha uma grande perca na capacidade
respiratéria, devido a consequente alteracdo postural e diminuigdo progressiva na forca inspiratoria,
levando a um distarbio respiratorio restritivo. Técnicas fisioterapéuticas sé@o utilizadas na melhora da
capacidade respiratéria, postural e retardo na perca muscular devido a imobilidade destes pacientes,
quando em estégio avancado da doenca.

PALAVRAS-CHAVE: Distrofia muscular de Duchenne; Fisioterapia; Alterag6es respiratorias.

INTRODUCAO

A Distrofia Muscular de Duchenne (DMD) € uma doenca que causa a perda
progressiva da forca muscular, atingindo geralmente meninos na primeira década de
vida, e evolui levando geralmente a uma incapacidade de deambular tendo como
consequéncia geralmente a morte na segunda década de vida devido a
complicagBes na capacidade respiratoria (SANTOS et al., 2006).

A forma hereditaria de distrofia muscular estd diretamente ligada ao

cromossomo X, assim, sendo caracterizada como a maior desordem genética
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constituida em uma doenca de carater recessivo, causada por uma alteracdo no

braco curto do gene do cromossomo X, locus Xp21 sub-banda Xp212, sendo este
responsavel pela producédo da proteina Distrofina. Esta proteina € essencial para a
manutencao e integridade da membrana basal da fibra muscular também chamada
de Sarcolema (GEVAERD et al., 2010).

A presenca de formas anormais ou auséncia desta proteina pode atingir toda
musculatura corpérea sendo encontrada em auséncia até no sistema nervoso
central (ANDERSON et al., 2002).

1 ETIOLOGIA

De acordo com Santos et al. (2006), a DMD € uma doenca degenerativa que
afeta principalmente criangas do sexo masculino. O autor relata que é um disturbio
genético de carater recessivo, ligado ao cromossomo X, ou Seja, ao Sexo,
ocasionado pela delecéo do gene que codifica a proteina Distrofina, essencial para a
manutencdo da membrana da célula muscular.

Estudos revelam que a heranca recessiva ligada ao sexo ocorre quando a
mae carrega o gene afetado em um dos dois cromossomos X e 0 passa ao filho
homem. Meninos, filhos de méaes portadoras, tém 50% de chances de herdar a
doenca. Meninas, filhas de maes portadoras, tém 50% de chances de herdar o gene
defeituoso, mas geralmente ndo desenvolvem a doenca desde que 0 cromossomo X
12 que herdou do pai possa compensar o defeituoso (GEVAERD et al., 2010).

Através de leituras bibliogréaficas, pode-se observar que a incidéncia da DMD
no sexo masculino tem uma variavel de 1:3.000 a 1:3.500 nascidos vivos com uma
incidéncia média de 13 a 33:100.000 nascidos vivos ou 1,9 a 3,4/100.000 habitantes.
Assim, chega-se a conclusédo de que um terco dos novos casos de DMD séo
decorrentes de mutacdes novas e outros dois tercos herdados de méae portadora,
que é assintomatica (FLORENCE et al., 2002).

Entende-se que o principal defeito bioquimico da doenca esta na Distrofina,
proteina codificada pelo gene da DMD (SANTOS et al., 2006).

A Distrofina € uma proteina alargada em forma de filamentos, localizada na

superficie interna do sarcolema. Sua funcdo € a de possibilitar uma conexdo da
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membrana celular, internamente, ao mecanismo contratil da actina e aos filamentos

de miosina e, externamente, com a membrana basal.

2 SINAIS E SINTOMAS

Dor a deterioragdo muscular de Duchenne e de Becker ndo é dolorosa, por
si s6. Algumas pessoas relatam dores musculares, as vezes, estes geralmente
podem ser tratados com analgésicos. Além disso, como a distrofia muscular ndo
afeta diretamente os nervos, aqueles que tém transtornos retém sensacdes normais
de toque e outros sentidos (CAROMANO, 1999).

O Coracao Segundo Shepherd (1996), como os musculos nos membros,
musculos do coracdo também podem ser enfraquecidos pela auséncia de Distrofina.
Com o tempo, as vezes, tdo cedo quanto os anos da adolescéncia, os danos
causados pelo DMD para o coracdo podem tornar-se fatais. Pessoas com DMD
desenvolvem com frequéncia a cardiomiopatia - fraqueza do musculo cardiaco - por
causa de uma deficiéncia de Distrofina. A camada muscular (miocardio) do coragéo
deteriora, assim como 0s musculos esqueléticos que, coloca a pessoa em risco de
insuficiéncia cardiaca fatal (CAROMANO, 1999).

A funcéo respiratéria Hallum (2004) aponta que depois de cerca de 10 anos
um menino com DMD, o diafragma e outros musculos que funcionam os pulmdes
podem enfraquecer, tornando-os menos eficazes no movimento do ar entrando e
saindo. Os meninos e jovens com DMD néo pode reclamar de falta de ar. Problemas
que podem indicar a funcdo respiratéria fraca incluem dores de cabeca,
embotamento mental, dificuldade de concentracédo ou ficar acordado, e pesadelos.
Qualguer pessoa com um enfraquecimento do sistema respiratério também esta
sujeito a mais infeccObes e dificuldade de tossir. Um simples resfriado pode
rapidamente evoluir para pneumonia. Recentemente foi proposta por Beneditt e
Boitano (2013), uma maneira de pensar as alteracdes do sistema respiratério na

doenca muscular, que as divide em trés areas de acordo com a funcao.
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Figura 1: Patogénese da disfungéo respiratéria
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Fonte: Adaptado (BENDITT e BOITANO, 2013).

Durante as infeccdes, € importante comecar o tratamento imediato, antes de
uma emergéncia respiratoria. Para Narumia e Zanoteli (2005), como a respiracao
diminui a capacidade, a familia pode ter dispositivo de assisténcia de tosse ou
aprender os procedimentos para ajudar com a tosse e manter o sistema livre de
secre¢bes brébnquicas. Um terapeuta respiratorio ou pneumologista podem ser
consultados as informacgfes necessarias.

A fragueza dos musculos gluteo médio e gliteo minimo é responsavel pelo
sinal de Trendelemburg, que se caracteriza pela queda da pelve bilateralmente na
fase de balanco da marcha (BASTOS; DUTRA et al., 2005). O alargamento da base
de sustentacdo para aumentar a estabilidade contribui para a evolugdo das
contraturas de abducdo do quadril. Outras caracteristicas anormais que podem ser
observadas durante a marcha e que se manifestam a medida que a forca muscular
diminui consistem em oscilagfes laterais do tronco e em abducdo do brago
ipsilateral, como uma forma de compensar a fraqueza do musculo gliteo médio
(CAROMANO, 1999).

A fraqueza muscular, principal caracteristica da doenca, é sempre bilateral e

simétrica, com padrdo de envolvimento altamente seletivo. Em geral, nos estagios
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iniciais da doenca, os musculos dos membros inferiores sdo mais afetados que dos

membros superiores, e 0s proximais mais que os distais. Com a evolucédo da doenca
essa diferenca se torna menos clara.

Os estirdes de crescimento também influenciam na progresséo da escoliose,
pois 0 aumento do peso e da altura aumentardo a tenséo extra colocada sobre os
musculos que estao debilitados (SANTOS, 2006).

As complicacdes respiratorias e cardiacas como consequéncia da DMD sé&o
a maior causa de morte por esta doenca. Os problemas respiratorios estao
relacionados & uma alteracdo restritiva causada pela destruicdo e enfraguecimento
do musculo diafragmatico, intercostais e acessorios, com evolu¢do da doenca pode
levar o paciente a uma faléncia respiratéria. A estimativa de morte de pacientes com
DMD por faléncia respiratoria € de 55% a 90%, entre 16 e 19 anos, e raramente
ultrapassam os 25 anos. Tendo esta também além da insuficiéncia respiratoria,
frequentes casos de infec¢des pulmonares devido a queda do sistema imunolégico
também causado por esta. (FONSECA et al., 2007). Com a progressao da doenca,
ocorre 0 achatamento antero-posterior do térax devido a atrofia e ao déficit da
musculatura da parede toracica e dos musculos paravertebrais (FONSECA, 2007).

As complicacdes cardiacas, apesar de assintomaticas, s&o menos evidentes
do que se poderia esperar nos pacientes com DMD, provavelmente devido a vida
sedentaria, apesar das evidéncias de comprometimento do musculo cardiaco. O
miocardio apresenta intensa perda de fibras musculares que sdo substituidas por
tecido conectivo adiposo. Apesar disto, em alguns individuos o débito cardiaco
aumenta e a pressdo capilar pulmonar podera estar normal. S&o0 comuns as
presencas de taquicardia sinusal e de terceira ou quarta bulhas cardiacas a
ausculta. A insuficiéncia cardiaca pode ser precipitada por infec¢cdes ou surge em
um estado pré-terminal da doenca. O coracdo geralmente apresenta dimensdes
radiograficas normais até os estagios mais tardios da doenca.

De acordo com Shepherd (1996), também pode ocorrer uma degeneracéo
multifocal do tecido condutor do coragéo, 0 que consequentemente causa arritmias
cardiacas. Referente ao comprometimento gastrointestinal, tanto a obesidade
quanto a desnutricdo, Edwards (2000) destaca que sao comuns, afetando
diretamente a funcéo respiratoria e a habilidade para a realizagdo das atividades de

vida diaria. O autor destaca ainda, que a obesidade pode ocorrer decorrente a
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hébitos insatisfatorios da familia, que permitem excesso alimentares. Porém, a

desnutricdo causa perda excessiva de peso, diminuindo a forca dos musculos
respiratorios. Uma avaliac&do nutricional pode auxiliar no controle tanto da obesidade
relacionada ao baixo gasto calérico como na perda de massa muscular relacionada
a doenca e/ou sedentarismo. O indice de massa corpérea deve ser determinado
periodicamente e, se possivel, também a distribuicdo de massa magra e gordura
corporal por meio de técnicas adequadas (impedanciometria ou medicina nuclear).
Se uma nutricdo adequada ndo puder ser garantida por via oral, a sonda enteral
e/ou a gastrostomia devem ser consideradas. A degluticdo deve ser avaliada pela
histéria clinica e pela observacdo direta da capacidade do paciente de engolir
alimentos de diferentes texturas. A videofluoroscopia deve ser empregada se houver
antecedentes de sufocacdo e/ou disfagia. J& em meninos, confinados a cadeira de
rodas, o vémito ndo controlado pode ocorrer ocasionalmente. Isto ocorre devido a
pressdo dos vasos mesentéricos na terceira parte do duodeno. Também é
importante destacar que cerca de 20 a 30% dos pacientes com DMD apresentam
déficit cognitivo ndo progressivo, apresentando um retardo mental cujo nivel de QI
se enquadra em um desvio-padrdo para a esquerda. Sendo que a média do QI
destes pacientes é de 85, sendo que 30% tém um QI menor do que 70.
(FLORENCE, 2002). O déficit cognitivo na DMD, além de n&o ser progressivo, ndo
tem relagcdo com a idade do paciente ou com a duracdo ou severidade da doenca, o0
que difere da fraqueza muscular. J& outro dado recente destaca que a funcéo
intelectual de pacientes com DMD se modifica com a idade, e isto ocorre
principalmente nas habilidades verbais e de linguagem, observando que pacientes
de maior idade tém maiores escores de coeficiente de inteligéncia (Ql) verbal
(FLORENCE, 2002).

Para diagnosticar qualquer tipo de distrofia muscular, um médico
normalmente comeca através de uma historia do paciente e familia a realizacdo de
um exame fisico. Muito pode ser aprendido a partir destes, incluindo o padrdo de
fraqueza. A historia fisica percorre um longo caminho para fazer o diagndstico,
mesmo antes de qualquer teste complicado de diagnéstico feito (SANTOS et al.,
2006). Para Edwards (2000), € importante obter um diagnostico formal, porque
outras doengas tém alguns dos mesmos sintomas da DMD e DMB. DM Becker tem

sido muitas vezes esquecida ou mal diagnosticados como membro-cinta a distrofia
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muscular ou atrofia muscular espinhal. Por este motivo, € importante ter os dois
testes genéticos e uma bidpsia muscular antes de assumir que o problema é
realmente a DMD.

Segundo Bastos e Dutra (2005), o médico também precisa determinar se 0s
resultados do paciente mostram problema de fraqueza nos préprios musculos ou
nos nervos que os controlam. Problemas no controle de nervos-muscular, ou
neurdnios motores, originarios da medula espinhal e do cérebro e estender a méo a
todos os mdusculos, podem causar fraqueza que se parece com um problema
muscular, mas realmente ndo é. Logo no inicio do processo de diagndstico médico,
muitas vezes pedir um exame de sangue especial chamado um nivel de CK.

Roux e Almeida (1987) assinalam que a disponibilidade de testes
diagnésticos de DNA, utilizando células sanguineas e as células musculares ou para
obter informacao genética precisa, tem se expandido. Pode-se perguntar ao médico
de clinica ou conselheiro genético que testes estdo disponiveis. Uma vez que muitos
homens com a DMD tornam-se pais, é importante saber com certeza que herdou a
doenca de um individuo. Irmas de pessoas com DMD ou DMB também podem ser
testados para saber se eles sdo portadores da doencga, o que significa que eles
poderiam ter filhos com o transtorno.

Hallum (2004), para determinar qual transtorno estd causando um problema,
o médico pode solicitar uma biépsia do musculo, a remocdo cirirgica de uma
pequena amostra do musculo do paciente. Através da analise desta amostra, 0s
médicos podem dizer muito sobre o que esta realmente acontecendo dentro dos
musculos. As técnicas modernas podem usar a bidpsia para distinguir distrofias
musculares de disturbio inflamatorios e outros, bem como entre diferentes formas de
distrofia.

A DMD possui uma evolucao implacavel de progressdo rapida e constante
de fraqueza e degeneracdo muscular. A crianca deixa de andar por volta dos dez
anos de idade, numa faixa entre oito e doze anos (ANDERSON et al., 2002).

Os musculos gluteo maximo, gliteo minimo e quadriceps se tornam fracos e
nao conseguem mais estabilizar os quadris e os joelhos. Ocorre a necessidade de
repousar na cama por periodos prolongados, o que promove a degeneracédo e a
evolucado mais rapida da doenca (GEVAERD et al., 2010).
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Alongamentos musculares de triceps sural, iliopsoas e isquiotibiais devem

ser estimulados nas fases iniciais. Orteses curtas, do tipo tornozelo-pé (AFO - ankle-
footorthosis) e longas, do tipo joelho-tornozelo-pé (KAFO - knee-ankle-footorthosis)
devem ser usadas no periodo noturno para prevenir encurtamentos musculares,
assim como tenotomia do tendao calcéaneo e transferéncia do tend&o tibial posterior
podem ser indicadas. Com essas medidas ortopédicas de reabilitagcdo, pode-se
aumentar a habilidade de deambulacdo por mais um a trés anos (SANTOS et al.,
2006). Em torno dos doze anos de idade, o paciente perdera a capacidade de
deambulacdo, mesmo com uso de oOrtese. A partir deste momento, ele precisara de
cadeira de rodas. Devido a fragueza de tronco e dos musculos abdominais, ocorre a
faléncia da fungéo gravitacional e a escoliose progressiva (NARUMIA; ZANOTELI et
al., 2005). Com a progressao da escoliose, o apice da curva longa (em C) fica no
nivel toracico inferior e a curva se estende para o interior da pelve, provocando
obligliidade, tornando doloroso e dificil o ato de sentar. A coluna em colapso
também acarreta cifose toracolombar.

Em torno dos 16 anos, se a deformidade da coluna estiver em fase bastante
avancada, o paciente perde a capacidade de sentar por consequéncia da
instabilidade da coluna e da cifoescoliose grave e fica confinado a cama, deixando
de ir a escola (CAROMANO et al.,, 1999). Apds a restricdo no leito, o paciente
apresenta uma progressao rapida da perda de forca muscular devido a imobilidade,
o0 que acarreta complicacBes respiratérias. Conforme a doenca progride, os
problemas respiratérios e cardiacos vao se agravando, sendo responsaveis por
cerca de 90% dos Obitos, geralmente antes dos 20 anos (BASTOS; DUTRA et al.,
2005).

O estudo do DNA nas mulheres pertencentes as familias dos pacientes tem
como objetivo a deteccdo das portadoras do gene da Distrofia Muscular de
Duchenne para, posteriormente, realizar o seu aconselhamento genético e evitar o
nascimento de outras criangas afetadas nesta familia (GEVAERD et al., 2010). Na
analise do DNA sao realizadas pesquisas de delecdo no gene da Distrofina; se for
encontrada a deleg&o, confirma-se o diagnostico de DMD. Este teste tem sido usado
par identificar a localizacdo anormal do gene em Xp21 e € particularmente util em
conjunto com o teste de CK sérica, no sentido de proporcionar 95% de precisdo na

deteccgéo de portadores do sexo feminino (EDWARDS et al., 2000).
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Técnicas mais modernas para diagnostico desse tipo de doencga incluem a

biopsia embrionaria, realizada nos primeiros estagios de desenvolvimento
embrionario, apés um ciclo de fecundacéao in vitro, que consiste na retirada de uma
ou duas células do embrido com o auxilio de micromanipulador, no qual séo
analisados alguns cromossomos dos nucleos desta célula com o objetivo de impedir
que embrides geneticamente anormais sejam transferidos e possam resultar em
malformacédo ou aborto. Neste caso, é realizada uma analise do cromossomo 21
(responsavel pela Distrofia Muscular de Duchenne), através de uma sonda
especifica, lida em microscopio de fluorescéncia por meio da chamada hibridizacao
in situ por fluorescéncia (FISH) (GEVAERD et al., 2010).

Cada filho de uma mulher portadora tem 50% de possibilidades de herdar
DMD através do cromossomo X alterado, da mée e, do mesmo modo, cada filha tem
50% de possibilidades de ser portadora desse disturbio. Assim que um rapaz for
diagnosticado com DMD é essencial que se arranje aconselhamento genético tal
como os exames meédicos apropriados para os familiares que estdo em risco de
serem portadores. O aconselhamento genético da informacdes sobre o padréo
hereditario, os riscos para os outros familiares e assisténcia com informacdes para a
familia. Este servigco também providencia informacdes sobre analises diagndsticas,
incluindo andlises médicas pré-natal, e também analises sobre portadores
(GEVAERD et al., 2010).

3. TRATAMENTOS

3.1.1 Tratamento Medicamentoso

O uso dos corticoides para pacientes com DMD teve inicio no final da
década de 60, com relatos de melhora da forgca muscular pela utilizacdo da droga
em altas doses e por periodos curtos. Ao longo dos anos, o uso dos corticéides se
consolidou como o melhor tratamento existente, segundo a maioria dos consensos.
(NARUMIA; ZANOTELI et al., 2005). Os corticéides utilizados no tratamento da DMD
sdo os glicocorticoides: a prednisona, a prednisolona e o deflazacort (NARUMIA,;
ZANOTELI et al., 2005. A equivaléncia terapéutica do deflazacort € de 1,2 mg para

1mg de prednisona.
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Além de aumentar a forca muscular, sdo descritos retardo na evolucdo da

escoliose, retardo do aparecimento da cardiopatia e aumento da capacidade vital
nos meninos tratados com corticdides (CAROMANO et al., 1999).

Tratamento Fisioterapéutico: a distrofia muscular é incuravel (CAROMANO
et al., 1999). Musculos mais fortes podem ajudar a retardar a fraqueza associada a
distrofia muscular. A flexibilidade pode ajudar a aliviar a gravidade de contraturas
articulares, um enrijecimento dos musculos ao redor das articulagbes que afeta a
maioria das pessoas que sofrem de distrofia muscular. Muitos fisioterapeutas usam
bandagem no tratamento de distrofia muscular (BASTOS; DUTRA et al., 2005). O
empuxo da agua ajuda a proteger contra certos tipos de lesdo muscular e leséo.

Avaliar a situacao respiratéria basica dos pacientes com DMD consiste na
histéria da doenca atual, oque inclui exame fisico do sistema respiratério, avaliacdo
da funcédo pulmonar, mensuragao das trocas gasosas (gasometria) e avaliacdo da
desordem respiratoria durante o sono (FONSECA, 2007).

CONSIDERACOES FINAIS

Conclui-se que a Distrofia Muscular de Duchenne é uma doenca incuravel.
No entanto, isso ndo quer dizer que ela é uma patologia ndo-tratavel. O presente
trabalho constatou a importancia das medidas fisioterapéuticas que podem ajudar a
prolongar a deambulac&o, minimizar as deformidades, desenvolver a forca contratil
dos musculos respiratérios, o controle da respiracéo pelo uso correto do diafragma,
melhorar as habilidades funcionais e as AVDS, melhorar a qualidade de vida e até
mesmo prolongar o tempo de vida destes pacientes portadores da DMD. Todos o0s
15 artigos analisados se mostraram benéficos. Como o tratamento de um paciente
com uma doenca neuromuscular grave € agressivo e apresenta pequena
perspectiva de melhora clinica significativa, € um dilema ético indicar um programa
terapéutico a estes sofridos pacientes. A indicagdo de um suporte respiratorio e a
escolha do método de ventilagdo numa complicacdo respiratoria, por exemplo, pode
necessitar de uma equipe multidisciplinar, mas principalmente do préprio paciente e
de sua familia, pois sdo eles quem determina o que seria uma melhor qualidade de
vida. Portanto, o objetivo principal a ser alcancado € a melhora da qualidade de vida

e a funcionalidade dessas criangas. Cabe, portanto, ao fisioterapeuta prescrever o
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recurso mais adequado ao tratamento de cada paciente, orientar a familia quanto ao

tempo de uso do recurso escolhido, seu modo de utilizacdo, e principalmente,
apresentar os beneficios trazidos pelas técnicas fisioterapéuticas durante o curso da

doenca.

REFERENCIAS

ANDERSON, J. L.; HEAD, S. I.; RAE, C.; MORLEY, J. W. Brain function in
Duchenne muscular dystrophy. Brain 2002;125:4-13.

BASTOS, V. A, DUTRA, F. C. M. Atuacdo da fisioterapia na escola visando o
deficiente fisico. In: MOURA, E. W.; SILVA, P. A.C. (Org.). Aspectos Clinicos e
Praticos da Reabilitacdo. Sao Paulo: Artes Médicas, 2005.

BENEDIT, T. R. B. et al. Reprodutibilidade e validade do questionério internacional
de atividade fisica (IPAQ) em homens idosos. Revista Brasileira de Medicina do
Esporte, Sdo Paulo, v. 13, n. 1, p. 10-16, jan./fev. 2013.

CAROMANO, F. A. Caracteristicas do portador de distrofia muscular de
Duchenne (DMD): revisdo. Arg Ciéncias Saude UNIPAR 1999.

EDWARDS. R .H. T.; FAHAL, |.; THOMPSON, N. Distarbios musculares In:
STOKES, M. Cash. Neurologia para fisioterapeutas. Sdo Paulo: Premier, 2000.

FLORENCE, J. M. Doencas neuromusculares na infancia e intervencao
fisioterapéutica. In: TECKLIN, J.S. (Org.). Fisioterapia Pediatrica. 3. ed. Sdo Paulo:
Artmed, 2002.

FONSECA, J. G.; MACHADO, M. J. F.; FERRAZ, C. L. M. Distrofia muscular de
Duchenne-Complicacdes respiratérias e seu tratamento. Ver. Ciéncias med.,
16(2): 109-120, Campinas, 2007.

GEVAERD, M. S.; DOMENECH, S. C.; BORGES JR, N. G.; HIGA, D. F.; LIMA-
SILVA, A. E. Alteragdes fisiolégicas e metabdlicas em individuo comdistrofia
muscular de Duchenne durante tratamento fisioterapéutico: um estudo de caso,
vol.23, n.1, pp. 93-103. ISSN 0103-5150, Curitiba, 2010.

HALLUM, A. Doencas Neuromusculares. In: UMPHRED, D.A. (Org.). Reabilitacdo
Neuroldgica. 2. ed. Sdo Paulo: Manole, 2004.

NARUMIA, L. C.; ZANOTELI, E. Aspectos clinicos e abordagem fisioterapéutica.
In. MOURA, E. W.; SILVA, P. A. C. (Org.). Aspectos Clinicos e Praticos da
Reabilitagdo. S&o Paulo: Artes Médicas, 2005.

AEMS Rev. Conexdo Eletrbnica — Trés Lagoas, MS — Volume 13 — Nimero 1 — Ano 2016



EONEXAO

ELETRONICA

ROUX, C. C.; ALMEIDA, C. I. Distrofia muscular progressiva forma grave de
Duchenne: apresentacdo de um caso no sexo feminino. Med Reab 1987; 5 (15):
17-22.

SANTOS, N. M.; REZENDE, M. M.; TERNI, A.; HAYASHI, M. C. B.; FAVERO, F.
M.; QUADROS, A. A.J.; REIS, L. I. O.; ADISSE, M.; LANGER, A. L.; FONTES, S.
V.; OLIVEIRA, A. S. B. Perfil clinico e funcional dos pacientes com Distrofia
Muscular de Duchenne assistidos na Associacdo Brasilira de Distrofia Muscular
(ABDIM). RevNeurocienc14 (1):015-022. Sao Paulo, 2006.

SHEPHERD, R. B. Fisioterapia em Pediatria. 3. ed. Sdo Paulo: Santos, 1996.

AEMS Rev. Conexdo Eletrbnica — Trés Lagoas, MS — Volume 13 — Nimero 1 — Ano 2016



