DOSSIER

CTENCTA
EM CENA

O CEREBRO E AS DOENCAS
NEURODEGENERATIVAS

2 GULBENKIAN ‘MARATONA
DESCOBRIR pDa saude

;:
$:



Este dossier foi elaborado no ambito do concurso “Ciéncia
em Cena”, uma iniciativa dinamizada através de uma parceria
entre o Descobrir - Programa Gulbenkian Educacao para

a Cultura e Ciéncia e a Maratona da Saude - Associacao

de Promocao e Apoio a Ciéncia e a Saude. Os conteudos

compilados sao retirados de varias fontes mencionadas.

O Descobrir visa estimular o pleno desenvolvimento da
pessoa, de qualquer idade e origem, através do conhecimento
e da vivéncia das artes, da cultura e da ciéncia. Para o
cumprimento da sua missao, cabe a este programa: coordenar
e promover a acao educativa da Fundacgcao Calouste Gulbenkian
com base no que o seu patriménio contém de identitarioe
diferenciador, dinamizando a relacdo dos publicos com esse
patriméonio e fomentando a sua fruicado plena; utilizar a
experiéncia e o know-how das equipas educativas da Fundacgao
para disseminar boas praticas e promover a qualificacao
permanente dos agentes educativos a escala nacional, em
colaboracado com pessoas e entidades, dentro e fora da Fundacao.

Sabe mais sobre o Descobrir em www.gulbenkian.pt/descobrir

e sobre a Fundacao Calouste Gulbenkian em www.gulbenkian.pt.

A Maratona da Saude é uma associac¢do solidaria sem fins
lucrativos dedicada a sensibilizacdo e angariacao de fundos
nas areas da ciéncia e da saude, comprometida com o aumento
da consciéncia publica para os progressos e beneficios da
investigacdo cientifica. E um projeto inédito em Portugal
que alia a ciéncia e a saude ao entretenimento através

de um espetaculo solidario anual organizado em parceria
com a RTP, e de agOes de sensibilizacdo e de angariacgao

de fundos ao longo de cada edicao. As primeiras 2 edig¢des
foram dedicadas ao cancro e a diabetes, respetivamente, e
a 32 edicdo é dedicada as doengas neurodegenerativas. Ao
apoiar a Maratona da Saude esta a contribuir para que mais
rapidamente os cientistas portugueses encontrem a cura

e novas terapias para as doengas que nos afetam a todos.

Junte-se a Maratona da Saude em www.maratonadasaude.pt

e www.facebook.com/maratonadasaudeassociacao.
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PARTE I
COMO E CONSTITUIDO O SISTEMA NERVOSO?

O sistema nervoso coordena as acdes voluntarias e involuntarias e transmite sinais entre as diferentes
partes do organismo, regulando as atividades corporais. E constituido por duas partes principais: o sistema

nervoso central (SNC) e o sistema nervoso periférico (SNP).

O neurodnio é a unidade funcional do sistema nervoso. Os neurénios comunicam-se através de sinapses e atra-
vés delas propagam-se os impulsos nervosos. O neurodnio € a célula do sistema nervoso responsavel pela con-
dugao do impulso nervoso e anatomicamente é formado por: dendrite, corpo celular e axénio. A transmissao
ocorre apenas no sentido das dendrites aos axénios.Como ja foi dito anteriormente, o sistema nervoso € divi-
do em sistema nervoso central (SNC) e sistema nervoso periférico (SNP).

I. O SISTEMA NERVOSO CENTRAL
O SNC contém o encéfalo e a medula espinal.

O encéfalo humano é composto, entre outras estruturas, pelo cérebro, cerebelo e tronco encéfalo (me-
sencéfalo, ponte e bulbo) - e contém cerca de 86 bilhdes de neurdnios, ligados por mais de 10.000 conexdes
sinapticas cada. Esses neurdnios comunicam-se por meio de prolongamentos citoplasmaticos denominados
axonios, que conduzem pulsos em sinais, chamados potencial de agdo, para partes distantes do encéfalo e do

corpo e as encaminham para serem recebidas por células especificas.

O cérebro é responsavel pela maioria das fun¢des do organismo como a rececéo de informacgdes visuais nos

vertebrados, movimentos do corpo que requerem coordenacao de grande numero de partes do corpo.

A medula espinal, também conhecida por espinal medula ou medula espinhal, é a parte alongada do sistema
nervoso central, € a continuacéo do bulbo, que se aloja no interior da coluna vertebral, ao longo do seu eixo cra-
nio-caudal. Inicia-se na junc¢ao do cranio com a primeira vértebra cervical e termina na altura entre a primeira e
segunda vértebra lombar no adulto, atingindo entre 44 e 46 cm de comprimento, possuindo duas intumescén-
cias, uma cervical e outralombar. Na medula espinhal residem todos os neurénios motores que enervam os mus-
culos e também os eferentes autonomos. Recebe também toda a sensibilidade do corpo, e alguma da cabeca, e

atua no processamento inicial da informacao de todos estes inputs (neurdnios sensitivos).

II. O SISTEMA NERVOSO PERIFERICO

O SNP constitui-se principalmente de nervos, que sdo feixes de axénios que ligam o SNC a todas as outras
partes do corpo. O SNP inclui: neurénios motores, mediando o movimento voluntario; o sistema nervoso
autonomo, compreendendo o sistema nervoso simpatico e o sistema nervoso parassimpatico, que regulam

as fungoes involuntarias; e o sistema nervoso entérico, que controla o aparelho digestivo.

O QUE SAO DOENCAS NEURODEGENERATIVAS?

As doencas neurodegenerativas sio condi¢gdes muito debilitantes, ainda sem cura, que afetam pessoas de
todas as idades e resultam da degeneracao progressiva e/ou morte de neuronios - as células responsaveis
pelas fun¢bes do sistema nervoso. Esta degradacéo pode afetar o movimento do corpo - ataxias - e o funcio-
namento do cérebro, originando deméncia. Estas doencas séo um dos mais importantes problemas médicos

e socioecondmicos da atualidade, ndo sendo ainda conhecidas as causas do seu aparecimento.

Os humanos nascem com cerca de 100.000 milh6es de neurdnios, que sdo um tipo de células presentes no
nosso sistema nervoso. Com a passagem do tempo, alguns vao-se perdendo e morrem e o nosso corpo € ape-
nas capaz de produzir um nimero muito reduzido de novos neurdnios. Esta incapacidade de produzir novas

células do sistema nervoso € um processo natural relacionado com o envelhecimento.
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Contudo, por vezes os neuréonios degeneram ou morrem mais rapido do que o normal e surgem as doencas
neurodegenerativas que podem aparecer em qualquer idade, e ndo s6 em pessoas mais idosas. Existem neu-
rénios no cérebro e na espinal medula, os dois 6rgéos principais do sistema nervoso. As doengas neurodege-
nerativas sdo diferentes dependendo do local onde os neurénios morrem ou degeneram. Entre os varios tipos

destacamos como exemplo:

» Doenca de Alzheimer: os neurdnios que degeneram encontram-se no cértex cerebral;

» Doenca de Parkinson: os neurédnios morrem numa zona do cérebro chamada de substancia negra;
» E.L.A (Esclerose Lateral Amiotrofica): morte dos neurénios motores da espinal medula;

» Esclerose Multipla: os neurénios morrem tanto no cérebro como na espinal medula;

» Doenca dos Pezinhos ou Polineuropatia Amiloidética Familiar (PAF): danificacdo do sistema nervoso

periférico.

O incentivo a investigacao cientifica que permita acelerar o conhecimento sobre a origem e a causa destas

doencas exige varias fontes de financiamento, que so essenciais e, muitas vezes, dificeis de obter.

QUAL O IMPACTO DAS DOENCAS NEURODEGENERATIVS NA SOCIEDADE?

As doencas neurodegenerativas sdo processos degenerativos progressivos que se vao tornando mais graves
com o passar dos anos. Os doentes podem, por exemplo, ter problemas motores terminando imdveis ou numa
cadeira de rodas; ter dificuldades respiratdrias que podem causar a morte; ter problemas cognitivos ou rela-
cionados com a gradual perda de memdria, eventualmente afetando a memoria sobre tudo o que se aprendeu

aolongo davida.

Estas doengas tém um grande impacto na vida profissional, social e familiar dos pacientes, podendo le-
var a uma incapacidade total para exercerem qualquer tipo de atividade quotidiana. Por esta razéo, os proprios
cuidadores e familiares que acompanham o dia-a-dia destes doentes acabam também por ser vitimas invisiveis

da doenga, sendo facil de imaginar o forte impacto negativo que uma doenca deste tipo tem no nucleo familiar.

QUAL A IMPORTANCIA DO DIAGNOSTICO PRECOCE E DA INVESTIGAGCAO CIENTIFICA?

Um dos principais problemas que ocorre em pacientes com doengas neurodegenerativas € o facto de estas se-
rem detetadas tardiamente, quando o doente ja perdeu mais de 50% dos seus neurdnios. Por outras palavras,
quando o paciente vai ao médico e € conhecido o diagndstico, a doenca ja esta muito avangada e as opgoes de

tratamento séo de eficacia limitada.

Nos ultimos anos, os cientistas tém possibilitado um maior conhecimento sobre as doencas neurodegenerativas,
minimizando os efeitos colaterais dos tratamentos e melhorando o tipo de medicamentos para controlar os sin-
tomas. No entanto, as causas destas doencas ainda séo desconhecidas e, por conseguinte, nenhuma destas doen-
cas tem cura e algumas sio fatais. Sabe-se apenas que 1a10% sio hereditarias. E essencial o apoio da sociedade
ainvestigacao cientifica nesta area, para acelerar a descoberta das causas e mecanismos das doencas neurodege-

nerativas e se desenvolverem tratamentos preventivos, mais adequados aos sintomas de cada uma das doencgas.

A solidariedade diz muito sobre cada um de nés, e a descoberta da cura e de tratamentos mais eficazes de-

pendem da investigacao mas tambémda ajuda de todos nos.

QUAL A RELA(}I':\O ENTRE AS DOENCAS NEURODEGENERATIVAS E AS DEMENCIAS?
A associagdo direta de algumas doengas neurodegenerativas com a populacéo sénior e com o envelhecimento

gradual da populacdo mundial faz prever que terdo um enorme impacto social durante o século XXI.

A degradacgdo dos neurénios pode causar varios tipos de doencas neurodegenerativas que afetam o funciona-
mento do cérebro, originando deméncia. Em termos gerais, a deméncia consiste no declinio progressivo ou cré-
nico da fungéo cognitiva, que afeta a memoria, o pensamento, o comportamento, a linguagem, a capacidade de

calculo, a aprendizagem e a emocao, ndo devendo nunca ser associada a um processo normal de envelhecimento.
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» Estima-se que 153 mil cidadaos portugueses, 9,9 milhdes de cidadaos europeus e 35,6 milhoes a nivel
mundial sofram de algum tipo de deméncia. Estima-se que estes nimeros dupliquem em 2030 e tripliquem

em 2050 (Alzheimer Portugal, Parlamento Europeu, 2010; WHO - dementia report);

» Anualmente, calcula-se que o nuimero de novos casos de pessoas com deméncia seja cerca de 7,7 milhoes,

ou seja, um novo caso a cada 4 segundos;

» Os custos médicos do tratamento das deméncias sdo muito elevados pois incluem néo sé a assistén-
cia médica (consultas, exames e medicamentos), mas também os cuidados prestados (lares especializados,

servigo domiciliario, transporte de doentes, entre outros) (World Health Organization, 2012);

» Num estudo efetuado no Reino Unido, foi demonstrado que os custos associados a deméncia equivalem a
cerca do dobro dos custos associados ao cancro, a cerca do triplo dos associados a doenga cardiaca e a cerca

de quatro vezes os associados a ataques cardiacos;

» Prevé-se que o impacto socioecondmico da deméncia seja um dos maiores desafios do futuro da socieda-
de europeia, dado o envelhecimento da populacéo, o aumento da esperanca de vida e o facto da incidéncia

da deméncia aumentar exponencialmente com a idade.

ALGUNS EXEMPLOS DE DOENCAS
NEURODEGENERATIVAS
DOENCA DE ALZHEIMER

0 QUE E?

A doenca de Alzheimer é um tipo de deméncia que provoca uma deterioracio global, progressiva e irre-
versivel de diversas func¢ées cognitivas (memoria, atengdo, concentragéo, linguagem, pensamento, entre
outras). O nome desta doenca deve-se a Alois Alzheimer, médico alemao que em 1907, descreveu pela primeira
vez a doenca. Esta deterioragdo tem como consequéncias alteragdes no comportamento, na personalidade e

na capacidade funcional da pessoa, dificultando a realizacéo das suas atividades quotidianas.

A doenca de Alzheimer é a responsavel pela maioria dos casos de deméncia (60 a 80% dos casos)
(Alzheimer’s Association, 2013). Calcula-se que em Portugal, em 2009, existiam cerca de 90 mil pessoas com
adoenca de Alzheimer (Alzheimer Portugal, [s.d.]). As estimativas apontam para que em 2040, 14 milh&es de
cidadaos europeus terdo a doenca de Alzheimer. Os custos anuais associados serio cerca de 140 bilides de euros
(European Comission, 2013). A prevencao da doenca de Alzheimer devera ser considerada uma prioridade

pela atual sociedade.

A medida que as células cerebrais vio sofrendo uma reducéo de tamanho e nimero, formam-se trancas neu-
rofibrilhares no seu interior e placas senis no espago exterior existente entre elas. Esta situacao impossibilita
a comunicacio dentro do cérebro e danifica as conexdes existentes entre as células cerebrais. Estas acabam
por morrer e isto traduz-se numa incapacidade de recordar a informacéo. Deste modo, conforme a doenca de

Alzheimer vai afetando as varias areas cerebrais vao-se perdendo certas fungdes ou capacidades.

TIPOS DE DOENCA DE ALZHEIMER

Existem dois tipos diferentes de doenca de Alzheimer:

> A doenca de Alzheimer esporadica pode afetar adultos de qualquer idade, mas ocorre habitualmente
apos os 65 anos. Esta € a forma mais comum de doenca de Alzheimer e afeta pessoas que podem ter, ou
nao, antecedentes familiares da doenca. Parece nao existir hereditariedade da doenca de Alzheimer espo-
radica, de inicio tardio. Contudo, é possivel que algumas pessoas possam herdar alguma probabilidade para
desenvolverem a doenca numa idade avangcada. O ApoEl4 € o unico gene associado a um ligeiro aumento do
risco de desenvolver doenca de Alzheimer, de inicio tardio. Mesmo assim, metade das pessoas portadoras

deste gene, e que vivem até aos 85 anos, ndo desenvolve deméncia nesta idade. Os investigadores estéo a
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tentar encontrar outros fatores de risco, genéticos e ambientais, que possam tornar o desenvolvimento da
doencga mais ou menos provavel. No entanto, até a presente data o unico fator de risco evidente para o de-

senvolvimento desta doenca parece ser a existéncia prévia de um traumatismo craniano severo.

> A doenca de Alzheimer familiar ¢ uma forma menos comum, na qual a doenga é transmitida de uma gera-
cédo paraoutra. Se um dos progenitores tem um gene mutado, cada filho tera 50% de probabilidade de herda-
-lo. A presenca do gene significa a possibilidade da pessoa desenvolver a doencga de Alzheimer, normalmente

entre os 40 e 60 anos. Este tipo de doencga de Alzheimer afeta um nimero muito reduzido de pessoas.

QUAIS OS SINTOMAS?
Nas fases iniciais, os sintomas da doenga de Alzheimer podem ser muito subtis. Todavia, comecam frequentemen-
te por lapsos de memdria e dificuldade em encontrar as palavras certas para objetos do quotidiano. Estes

sintomas agravam-se a medida que as células cerebrais vao morrendo e a comunicacio entre estas fica alterada.
Outros sintomas:

» Dificuldades de memoria persistentes e frequentes, especialmente de acontecimentos recentes;

» Apresentar um discurso vago durante as conversacoes;

» Perder entusiasmo na realizacdo de atividades, anteriormente apreciadas;

» Demorar mais tempo narealizagdo de atividades de rotina;

» Esquecer-se de pessoas ou lugares conhecidos;

» Incapacidade para compreender questoes e instrugoes;

» Deterioracéo de competéncias sociais;

» Imprevisibilidade emocional.

Consoante as pessoas e as areas cerebrais afetadas, os sintomas variam e a doenca progride a um ritmo dife-
rente. As capacidades da pessoa podem variar de dia para dia ou mesmo dentro do proéprio dia, podendo pio-
rar em periodos de stress, fadiga e problemas de saude. No entanto, o certo € que vai existir uma deterioracéo

aolongo do tempo. A doenga de Alzheimer € progressiva e degenerativa e, atualmente, irreversivel.

QUAL A CAUSA?

Todos os dias os investigadores fazem mais descobertas sobre as alteragoes quimicas que provocam danos as
células cerebrais na doenca de Alzheimer. Mas para além das pessoas que desenvolvem a doenca de Alzheimer
familiar, ndo se conhece o motivo pelo qual uma pessoa desenvolve a doenca e outra ndo. Estao a ser investiga-
das varias causas suspeitas da doenca de Alzheimer, incluindo fatores ambientais, perturbagdes bioquimicas e
processos imunitarios. A causa pode variar de pessoa para pessoa e pode ser devida a um ou a varios fatores.
E essencial continuarmos a apoiar a investigacéo cientifica nesta érea, para mais rapidamente conseguirmos

chegar a cura desta doenca.

QUEM A DESENVOLVE?

Qualquer pessoa pode desenvolver a doenga de Alzheimer. No entanto, € mais comum acontecer apds os 65 anos.
A taxa de prevaléncia da deméncia aumenta com a idade. Ao nivel mundial, a deméncia afetal em cada 80 mulhe-
res, com idades compreendidas entre os 65 e 69 anos, sendo que no caso dos homens a propor¢éo é de 1 em cada

60. Nas idades acima dos 85 anos, para ambos os sexos, a deméncia afeta aproximadamente 1 em cada 4 pessoas.
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COMO E QUE E DIAGNOSTICADA?

Atualmente, ndo existe qualquer teste especifico para identificar a doenga de Alzheimer. O diagndstico é re-
alizado ap6s uma observacao clinica cuidadosa. O diagnodstico clinico pode incluir a realizacao de: histéria
médica detalhada, exame fisico e neurologico aprofundado; exame do funcionamento intelectual; avaliacdo

psiquiatrica; avaliagdo neuro psicologica; e analises laboratoriais ao sangue e urina.

Estes exames ajudam a excluir a existéncia de outras doencas, que tém sintomas similares, tais como carén-
cias nutricionais e depressao. Apos a eliminacgéo de outras causas, o diagndstico clinico da doenga de Alzheimer
pode ser realizado com uma preciséo de 80% a 90%. No entanto, o diagnostico exato s6 pode ser confirmado
ap6s o falecimento do doente, através da observacéo do tecido cerebral. E importante ter um diagnéstico preci-
so o mais cedo possivel, para determinar se a situacéo clinica da pessoa é devida a doenga de Alzheimer ou se os

sintomas estéo a ser causados por outra doenca, diferente, que requeira outros tipos de tratamento.

COMO PROGRIDE?
A progressao da doenca varia de pessoa para pessoa. Mas a doenca acaba por levar a uma situacéo de depen-
déncia completa e, por fim, a morte. Uma pessoa com esta doenca pode viver entre trés a vinte anos, sendo que

amédia estabelecida é de sete a dez anos.

EXISTE ALGUM TRATAMENTO?

Até a presente data nao existe cura para a doenca de Alzheimer. No entanto, existem alguns farmacos que
parecem permitir alguma estabilizagdo do funcionamento cognitivo nas pessoas com esta doenca, nas fases
ligeira e moderada. Os medicamentos também podem ser prescritos para sintomas secundarios, como in-

quietude e depressao, ou para ajudar a pessoa com doenca de Alzheimer a dormir melhor.

FONTE: SITIO DA ASSOCIAAO ALZHEIMER PORTUGAL .

DOENCA DE PARKINSON

0 QUE E?
A doencga de Parkinson é uma doenca crénica que afeta o sistema motor que envolve os movimentos corpo-

rais, levando a tremores, rigidez, movimentos corporais lentos, instabilidade postural e alteracées da marcha.

COMO SURGE?

A doenca surge quando os neurdnios (células nervosas) de uma regiao cerebral denominada substancia
negra morrem, sendo que, quando surgem os primeiros sintomas, ja ha perda de 70 a 80% destas células. Em
condicOes normais, estas células produzem dopamina, um neurotransmissor que ajuda a transmitir mensa-
gens entre as diversas areas do cérebro que controlam o movimento corporal. Quando as células da substan-
cia negra morrem, os niveis de dopamina tornam-se anormalmente baixos, o que leva a dificuldades no

controlo do tonus muscular e movimentos.

QUAL A CAUSA?

Até agora, ainda ndo foi determinada a razao porque algumas pessoas desenvolvem a doenca e outras nao. Alguns
especialistas defendem que o desenvolvimento da doenca se deve a radicais livres, que sdo moléculas produzidas
no nosso corpo como resultado das rea¢des normais metabolicas, e que, eventualmente, podem provocar lesdes
cerebrais através de um processo denominado oxidagéo. Outros, acreditam que esta doenca se deve ao efeito toxi-
co de certas drogas, o que é suportado pela evidéncia de uma associacdo desta doenca com o abuso de uma droga
muito popular na década de 70. Para além disto, a doencga de Parkinson também esta relacionada com certas toxi-
nas ambientais, nomeadamente com os pesticidas, uma vez que se encontraram taxas de incidéncia mais altas em
areas rurais onde as pessoas bebem dgua proveniente de pocos. Finalmente, pensou-se que a doencga poderia ter
uma base genética, como foi documentado num estudo que se fez de uma familia na qual a doenga afetava varias

geracOes, mas até agora todos os outros estudos realizados nao detetaram qualquer anormalidade genética.


http://www.alzheimerportugal.org
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QUEM A DESENVOLVE?

A nivel mundial esta doenca atinge cerca de 1 a 2 pessoas em cada 1000, sendo mais frequente nos euro-
peus e norte-americanos do que nos asiaticos ou africanos. Surge, geralmente, no final da meia idade, tendo o
seu inicio, tipicamente, por volta dos 60 anos, embora, em cerca de 5% dos doentes, a doencga surja precoce-

mente antes dos 40 anos. Esta doenca é ligeiramente mais frequente nos homens do que nas mulheres.

COMO SE MANIFESTA?

Geralmente, a manifestacéo inicial da doenca é um tremor ligeiro numa méao, braco ou perna que pode au-
mentar em momentos de tenséo. Tipicamente, o tremor melhora quando o paciente move voluntariamente a
extremidade afetada e pode desaparecer durante o sono. A medida que a doenca progride, o tremor torna-
-se mais difuso, acabando, eventualmente, por afetar as extremidades de ambos os lados do corpo. Para além
do tremor, que classicamente caracteriza a doenga, surgem ainda outros sintomas, nomeadamente a rigidez
das extremidades, movimentos corporais voluntarios (bradicinésia) mais lentos, instabilidade postural e
alteracoes da marcha. Quando a bradicinésia afeta os musculos faciais, leva a que o doente se babe, perturba
o normal piscar dos olhos e interfere com a mimica facial (expressdes), podendo acabar por originar uma face
semelhante a uma mascara, isto €, inexpressiva. Quando atinge outros musculos, a bradicinésia pode afetar a
capacidade do paciente em cuidar de si proprio, nomeadamente de se lavar e vestir ou utilizar os talheres ou de
realizar as normais tarefas domésticas, como lavar a loi¢ca ou a roupa. Os problemas com o equilibrio e a instabi-
lidade postural podem tornar muito dificeis atos tao simples como o sentar-se ou levantar-se de uma cadeira e o
andar pode implicar pequenos passos, arrastados, geralmente, sem o normal movimento pendular dos bracos.
Nalguns pacientes surgem, ainda, alteragdes da escrita, sendo que a letra se torna pequena, tremida e, muitas

vezes, ilegivel. Para além de tudo isto, ainda estéo associados a doenca de Parkinson outros sintomas:

» Depressao;

» Ansiedade;

> Alteragdes do sono;

» Perda de memoria;

» Discurso indistinto;

» Dificuldades de mastigacéo e degluticéo;
» Obstipacao;

» Perda do controlo vesical;

» Regulacdo anormal da temperatura corporal;
» Aumento da sudagio;

» Disfuncéo sexual;

» Caibras, entorpecimento, formigueiros (parestesias) e dores nos musculos.

A doenca de Parkinson € uma condicdo nao reversivel, que se prolonga por toda a vida. No entanto, a qua-
lidade de vida dos doentes pode ser substancialmente melhorada com a utilizacdo da medicacéo, que pode

reduzir os sintomas em cerca de 75% dos pacientes.

EXISTE ALGUM TRATAMENTO?
Apesar de ndo haver uma cura para a doenca de Parkinson, os sintomas podem ser controlados através de di-
versos tipos de medicacgdes. A investigacdo mostra que se pode recorrer ao uso de varios medicamentos com

principios ativos especificos, principalmente nas fases mais precoces da doenca.

FONTE: SITIO DA ASSOCIAGCAO PORTUGUESA DE DOENTES DE PARKINSON.



http://www.parkinson.pt
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ESCLEROSE MULTIPLA

0 QUE E?

A Esclerose Multipla (EM) é uma doenca croénica, inflamatdria, desmielinizante e degenerativa que afeta o
sistema nervoso central (SNC) com mais frequéncia. Tem maior incidéncia no género feminino, e surge mais
frequentemente no jovem adulto (entre os 20 e 0s 40 anos), embora hoje em dia a EM se comece a manifestar em

idades mais precoces e/ou mais tardias.

E uma doenca autoimune na qual o sistema imunitario do homem n#o tem capacidade de diferenciar as célu-
las do seu proprio corpo de células estranhas, acabando por destruir os seus proprios tecidos. O principal
alvo deste “ataque” € a mielina, uma camada de gordura protetora das fibras nervosas que auxilia na trans-

missao de informacéo ao longo do corpo humano.

Quando ocorre um “surto”, formam-se cicatrizes endurecidas que se agrupam formando as conhecidas “es-
cleroses” ou também denominadas “placas”. Sdo afetadas inumeras areas do cérebro e da medula espinal

pelo que se denomina esta doenga de Esclerose Multipla.

QUEM A DESENVOLVE?

Em todo o mundo estima-se que existam 2 milhoes de pessoas portadoras de EM. Em Portugal estima-se
que mais de 5000 portugueses sejam portadores de EM, muitos ainda sem diagnodstico. De acordo com dados
do GEEM (Grupo de Estudos de Esclerose Multipla), cerca de 3500 portadores ja se encontram a receber tra-
tamento. O aparecimento desta doenca surge independentemente do local onde se habita, da raga ou idade,
contudo os fatores ambientais e hereditarios séo importantes para a sua manifestagéo. Em termos geografi-
cos podemos dizer que a EM tem uma incidéncia elevada (>30 casos por 100.000 habitantes) em grande parte

da Europa, Russia, Canada, norte dos EUA, Sudeste da Australia e Nova Zelandia.

COMO APARECE?

O sistema nervoso central (cérebro e espinal medula) é formado por neurdnios (células nervosas) e por células
gliais (apoiam e asseguram o bom funcionamento dos neurénios). Um neurdnio € composto por um corpo celu-
lar com prolongamentos dendriticos e por uma extensao denominada axénio. Estes ultimos sao envoltos numa
substéncia gordurosa e isolante que assegura a conducéo dos impulsos nervosos, a que chamamos mielina, iso-
lando-os do fluxo de eletricidade que flui no seu interior e gera os impulsos nervosos. Na bainha da mielina en-
contram-se interrupg¢des denominadas “nédulos de Ranvier”, que no decorrer da condugio nervosa, permitem

que os impulsos nervosos passem de néodulo em nédulo permitindo a condugéo nervosa rapida e eficazmente.

O QUE E A DESMIELINIZAGCAO?

Na EM os processos inflamatorios danificam e/ou destroem as bainhas de mielina das células nervosas
ocorrendo a desmielinizacdo. Nesta fase, os axdnios ndo conseguem conduzir os impulsos nervosos, ocor-
rendo a manifestacio de sintomas neurolégicos sentidos durante um surto ou recidiva da EM, cujos défices
neurolégicos variam de acordo com a localizacéo das regides onde ocorreu a desmielinizacao. Quando a infla-
macéo deixa de estar presente a mielina podera ser substituida havendo, neste caso, a recuperacéo da fungéo
neuroldgica, como ocorre nos surtos temporarios da EM. Contudo, se a desmielinizacdo manifestada foi mais
grave e mais prolongada no tempo podera levar a destrui¢ao dos axénios antes mesmo de ser possivel recupe-

rar a camada protetora de mielina.

TIPOS DE EM

» Esclerose Multipla Recidivante Remitente (EMRR)
E a forma mais comum de EM, em que os individuos apresentam surtos e voltam ao seu estado normal. Estes
surtos sdo episddios agudos de manifestages sintomaticas por um periodo superior a 24 horas. Durante o
surto os sintomas desenvolvem-se nos primeiros dias, permanecem constantemente durante 3 a 4 semanas e
acabam por cessar ao fim de um més. Nesta fase podera haver uma recuperagéo parcial ou total dos sintomas

experimentados, considerando-se 2 surtos distintos num curto espacgo de tempo, quando existe um intervalo


http://www.anem.org.pt/?page_id=57
http://www.anem.org.pt/?page_id=63
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de 30 dias entre ambos. Sendo esta uma doencga progressiva pode ocorrer que que passados 10 a 15 anos este

tipo de EM podera evoluir para Esclerose Multipla Secundaria Progressiva.

» Esclerose Multipla Secundaria Progressiva (EMSP)
Desenvolve-se por um periodo de 10 a 15 anos. Podera apresentar surtos, contudo a recuperacéo dos sinto-
mas apresentados nao € total podendo passar por um acréscimo progressivo e constante da sintomatologia

e daincapacidade.

» Esclerose Multipla Primaria Progressiva (EMPP)
E um tipo de EM progressiva que surge em idade mais avancada (40 anos ou mais), sem periodos de sur-
tos, onde os sintomas se agravam de forma constante desde o inicio do diagndstico. A incapacidade aumen-

ta gradualmente até uma dada altura e podera ou ndo agravar-se por meses e€/ou anos.

COMO E DIAGNOSTICADA?
Ainda hoje com os avancos da ciéncia, ndo é facil diagnosticar a EM, cujos sintomas associados séo varios
e comuns a muitas outras patologias. E fundamental uma consulta de neurologia para uma analise minucio-

sa da historia clinica sendo o diagnéstico baseado em dados clinicos e para-clinicos:
» Dados clinicos: histéria da doenga, e resultados de investigacao clinico-neuroldgica;

» Dados para-clinicos: resultados de ressonancia magnética, os potenciais evocados e a analise do liquido cefa-
lorraquidiano. Sdo realizados exames neuroldgicos, exames dos nervos cranianos, o teste dos reflexos, o teste

a funcdo motora, o teste a marcha e equilibrio e o teste a fungao sensitiva.

TECNICAS DE DIAGNOSTICO DA ESCLEROSE MULTIPLA
» Ressonancia magnética;
» Puncéo lombar;

» Testes dos potenciais evocados.

QUAIS O0S PRINCIPAIS SINTOMAS?
Os sintomas associados a EM sao inconstantes relativamente a sua frequéncia como a sua gravidade, varian-

do de acordo com o local lesado no sistema nervoso central. Os sintomas mais comuns so:

> Parestesias (alteragGes sensitivas);

> Alteracoes visuais;

> Alteracoes de equilibrio e coordenagao motora;

» Disartria (alteragdes da fala e da articulacéo verbal);
> Alteracoes motoras e espasticidade;

> Alteracgdes urindrias;

» Fadiga;

> Alteragdes psicoldgicas e cognitivas.

QUE OUTROS SINTOMAS PODEM EXISTIR?

O impacto do diagnéstico de EM pode ser devastador a nivel emocional, podendo eventualmente implicar mu-
dancas profundas e permanentes no dia a dia dos doentes. E natural os pacientes com EM passarem por vérias
fases relacionadas com a aceitagdo da doenca, o que leva a casos de ansiedade e depressio, sintomas clinicos
muito frequentes em pacientes com EM. A abordagem e acompanhamento dos doentes de EM tendencialmente
sdo realizados por uma equipa multidisciplinar, centrada nos aspetos fisicos e psicocognitivos, valorizando-se

um diagndstico e tratamento individual de acordo com as necessidades e caracteristicas de cada doente.

EXISTE ALGUM TRATAMENTO?
A investigacao cientifica sobre esta doencga ja levou a descoberta de alguns medicamentos que prolongam os
intervalos de tempo sem perturbacoes entre surtos da doenca, e consequentemente reduzem a progres-

sio da EM e a diminuicao dos danos causados.
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Apesar da EM ndo ter cura, ja existem tratamentos com medicamentos que podem ser divididos em trés gran-
des grupos:
» Medicamentos que alteram o curso da doencga: reduzem a atividade das células do sistema imunitario, res-

ponsaveis pelo ataque que o corpo faz ao SNC, atenuando os efeitos dos processos imunoldgicos danificados;

» Medicamentos que tratam o surto agudo: aliviam os sintomas sem modificar a dindmica associada a EM nem
o curso da doenca;

» Medicamentos que tratam sintomas especificos usados na terapéutica sintomatica.

COMO VIVER COM A EM?
O diagndstico de Esclerose Multipla (EM) obriga a uma reavaliacado dos estilos de vida, sendo possivel levar
uma vida normal seguindo alguns conselhos prévios:

» Seguir uma alimentacio equilibrada, de qualidade e natural;

> A pratica de desporto de baixa intensidade regular e por curtos periodos de tempo permite melhorar a
condicao fisica do doente; aumentar a sua for¢ca muscular auxiliando a melhorar a espasticidade; os proble-

mas de equilibrio; a funcéo intestinal e de bexiga; a depressao e a fadiga;

» Ter um horario com as tarefas a realizar para evitar periodos de muita atividade estabelecendo periodos
de descanso entre elas;

» Para uma vida sexual saudavel € essencial uma abertura com o seu médico questionando todas as duvidas

para as melhor solucionar, sendo por exemplo o uso de contracetivos seguro tanto no homem como na mulher;

» No caso das mulheres, a gravidez deve ser planeada numa fase de estabilidade da doeng¢a em conjunto com
o seu ginecologista e neurologista. Na altura do parto ser portadora de EM n&o tem um efeito secundario
adicional a excecdo de uma maior espasticidade dos musculos e, uma maior fadiga. Ja na fase de amamenta-

¢ao a mulher deve gerir a melhor forma de amamentar o seu bebé;

> Se vai de férias, deve planear conscientemente a viagem para estes dias, com periodos de descanso, le-
vando sempre junto de si toda a medicacao, quer viaje de avido, comboio ou carro, tendo em atencao certos

paises que exigem vacinagao;

» Viver com a EM ndo € fator para deixar de trabalhar, contudo a vida profissional podera sofrer algumas
alteracoes, dependendo dos sintomas apresentados pelo portador de EM. Por exemplo, poderao neces-
sitar de mais periodos de descanso ou reduzir o horario de trabalho. Outra questao pertinente prende-se
com a comunicacio a entidade patronal desta patologia. Desde que os sintomas nao sejam visiveis, ficara
sempre ao critério do doente esta informacao, contudo é sempre importante ter junto do doente alguém

que conhega a sua historia clinica.

FONTE: SITIOS DA ASSOCIACAO PORTUGUESA DE ESCLEROSE MULTIPLA E DA SOCIEDADE PORTUGUESA

DE ESCLEROSE MULTIPLA.
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ESCLEROSE LATERAL AMIOTROFICA (ELA)

0 QUE E?
A Esclerose Lateral Amiotrofica (ELA) é uma doenca neurologica degenerativa, progressiva e rara, sendo

a forma mais frequente de Doenga do Neurdnio Motor (DNM).

Na ELA, os neuronios motores que conduzem a informacgao do cérebro aos musculos do nosso corpo, pas-
sando pela medula espinhal, morrem precocemente. Como resultado, esses musculos - que sdo os que nos

fazem mexer (musculos estriados esqueléticos) - ficam mais fracos.

QUAIS 0S SINTOMAS?
Na ELA, os musculos que fazem mexer o nosso corpo vao ficando mais fracos e cansam-se mais rapidamente,
podendo haver atrofia muscular. Frequentemente os doentes referem pequenos saltos involuntarios nos

musculos (fasciculagoes), fadiga e cédibras.

Pode haver dificuldade na mobilidade articular por os musculos estarem mais presos (espasticidade). Dado
termos musculos para mexer as pernas e os bracos, para falarmos, para mastigarmos e engolirmos e, muito
importante, para respirarmos e tossirmos, pode haver queixas envolvendo quaisquer deles. Alguns doentes

referem ainda aumento da quantidade de saliva (sialorreia), por dificuldade na sua degluticdo automatica.

QUAIS O0S SINTOMAS?
» Medular (mais frequente): quando os primeiros sintomas envolvem musculos dos bracos ou das pernas
(por exemplo, o doente refere sentir dificuldade na marcha por um dos pés arrastar ou dificuldade em abo-

toar a roupa por fraqueza de uma das méos);

» Bulbar: quando existe dificuldade em articular as palavras (disartria), ou dificuldade em mastigar e en-

golir (disfagia);

» Respiratoria: quando existe falta de ar (dispneia) durante o esforco fisico ou mesmo em repouso, poden-
do ocorrer quando os doentes estéo deitados, levando-os até a dormir sentados. A tosse pode ser deficien-

te, com dificuldade em eliminar a expetoracao;

» Axial: quando a fraqueza muscular envolve muisculos do pescoc¢o ou do dorso, fazendo com que o pescogo
néo se aguente firme ou a necessidade de o doente se encostar quando esta sentado, bem como desequili-

brio durante a marcha;

» Difusa: quando é dificil localizar os primeiros sintomas por haver, desde o inicio, queixas em todo o corpo.

QUEM A DESENVOLVE?

Qualquer pessoa pode vir a ter ELA, qualquer que seja a sua idade. No entanto, a idade média de inicio dos
primeiros sintomas € de cerca de 60 anos. Os sexos feminino e masculino sao igualmente atingidos. Nada do
que possa ter feito esta provado ser a causa do desenvolvimento ou da progressdo da doenca. A investigacéao
cientifica mostra que em cerca de 5 a1l0% dos casos a doenca € hereditaria, por mutacdes em genes, sen-

do as mais frequentes as que envolvem o gene que codifica a proteina superoxido dismutase (SOD]1).

QUAL A SOBREVIDA MEDIA?
AELA é uma doenca degenerativa e progressiva. A fraqueza muscular progressiva dos musculos respiratorios
€ responsavel por insuficiéncia respiratoria, a principal causa de morte na ELA. Os doentes ficam mais sus-

cetiveis a infecOes respiratdrias, atelectasias (colapso de segmentos dos pulmdes) e a ma oxigenagao sanguinea.

Esta descrito que a sobrevida média € de cerca de 5 anos nas formas medulares, sendo inferior na forma bulbar,
e ainda inferior nas formas respiratoria e difusa. Existem formas rapidamente progressivas, mas também exis-
tem formas lentamente progressivas nas quais os doentes sobrevivem 10 a 15 anos do inicio dos primeiros
sintomas. Por vezes, sdo observadas situagdes atipicas de evolugao ainda mais lenta da doencga. A evolugéao

de cada caso é sempre imprevisivel.



CIENCIA EM CENA 14/28

EXISTE ALGUM TRATAMENTO?

1. TERAPEUTICAS EM ESTUDO
Embora ja existam alguns farmacos que atrasem a progresséo da doenca, muitos estudos cientificos esto pre-
sentemente a decorrer visando encontrar a cura da doenca ou, pelo menos, uma terapéutica mais eficiente

que trave a sua progressio. Contudo, até ao momento, ainda néo se conseguiram resultados satisfatorios.

2. TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

Fisioterapia, hidrocinesiterapia e terapia ocupacional. Este tipo de reabilitacio é fundamental para a ma-
nutencao do trofismo muscular e das amplitudes articulares. Todos os exercicios poderéo ser executados
desde que realizados em seguranga e com cargas moderadas, sem desencadear cansago extremo, dispneia ou

dor, incluindo mialgias e caibras.

Muitos doentes optam pelarealizagdo concomitante de acupunctura, magnetoterapia, medicina quantica,
homeopatia, osteopatia, terapia sacro-craniana, entre outras. No entanto, ndo existe qualquer evidéncia

cientifica dos seus beneficios.

3. CELULAS ESTAMINAIS

Muitos investigadores em centros de investigacdo mundiais tém-se dedicado ao estudo da ELA, através de mul-
tiplas linhas de investigacao, quer em animais quer em doentes com ELA. Contudo, os ensaios clinicos sdo de
longa duracéo e com varias etapas que necessitam de ser progressivamente cumpridas até a aprovacao
final de um novo medicamento pelas entidades competentes. Logicamente que “tempo” é algo que parece
muito fugaz aos olhos dos doentes com ELA e seus familiares, que anseiam e desesperam por novas esperancgas,

mesmo que infundadas cientificamente.
Alguns dados sobre o uso de células estaminais no tratamento da ELA:

» A administracio de células estaminais na ELA esta em fase experimental, NAO existindo, de momento,

indicacao aprovada pelas entidades competentes para a sua realizacio nesta doenca;

» Os estudos cientificos existentes apontam para a seguranca nos procedimentos que grupos cientificos re-

conhecidos e com métodos e técnicas aprovadas por entidades reguladoras tém usado nos ultimos anos;

> As eventuais noticias na internet de melhoria de doentes com ELA quando submetidos a tratamentos de

células estaminais NAO tém qualquer validade do ponto de vista cientifico;

Eventuais clinicas que, através da internet, publicitam os beneficios da utilizacéo de células estaminais na
ELA, NAO tém qualquer fundamento clinico para a prestacio destes tratamentos. De igual modo, NAO ha
qualquer fundamento e beneficio clinico que tenhamos até hoje observado nos doentes com ELA que, por li-
vre iniciativa e sem o nosso parecer clinico e cientifico, tenham decidido deslocar-se a tais clinicas, tendo visto

logradas as suas expectativas e associando-se a gastos avultados.

Os avancos cientificos e clinicos sdo a esperanca de todos os pacientes e suas familias, e certamente trardo
a cura ou um tratamento eficaz capaz de travar ou tornar mais lenta a progresséo desta doenca devastadora.

O apoio da sociedade é fundamental para acelerarmos a investigacao cientifica nesta area.

FONTE: SITIO DA ASSOCIAGAO PORTUGUESA DE ESCLEROSE LATERAL AMIOTROFICA.
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DOENCAS NEURODEGENERATIVAS RARAS
DOENCA DE HUNTINGTON

0 QUE E?

A doenga de Huntington (DH) é uma doenc¢a do cérebro rara, hereditaria e neurodegenerativa que afeta 5
a8 entre cadal1l00.000 pessoas na Europa. Trata-se de uma doenca batizada com o nome do médico George
Huntington, de Long Island (Nova lorque, EUA), que a descreveu pela primeira vez em 1872. Inicialmente, esta
doenca ficou conhecida como “Coreia de Huntington”, passando posteriormente a ser denominada de doen-
¢a de Huntington, uma vez que “Coreia” (palavra de origem grega que significa danca) apenas descreve um
dos sintomas da doenca. A DH é causada por uma mutacio no gene que codifica uma proteina chamada
huntingtina (Htt). Esta mutac¢ao produz uma forma alterada da proteina Htt que causa disfuncao e morte

das células nervosas (neurdnios) em determinadas regioes do cérebro.

QUEM A DESENVOLVE?
Nos EUA existem atualmente cerca de 30 mil doentes da DH, estando outras 150 mil pessoas em risco. Em
Portugal estima-se que existam cerca de 1.200 doentes com Huntington, além de um numero bastante signi-

ficativo de pessoas em risco.

Homens e mulheres podem igualmente herdar o gene defeituoso e desenvolver a doenga. A doenga de Hun-

tington pode afetar pessoas de todos os grupos étnicos, embora seja mais comum entre europeus.

QUAIS O0S SINTOMAS?

Os primeiros sintomas da DH geralmente surgem durante a meia-idade, ou seja, entre 35 e 55 anos. Em menos
de 10% dos casos, os sintomas aparecem antes dos 20 anos (denominada de doen¢a de Huntington juvenil)
e 5% s6 tém sintomas por volta dos 60 anos. A doenca de Huntington é uma doenca que se desenvolve gra-

dualmente e ndo tem cura. No entanto, alguns sintomas podem ser minimizados através de medicamentos.

A doenca caracteriza-se por uma combinacao de alteracoes motoras (movimento), emocionais (esta-
do de humor) e cognitivas (raciocinio). Os sintomas da DH podem variar em extenséo, gravidade, idade de
manifestacao e taxa de progressao de pessoa para pessoa, inclusive entre membros da mesma familia. Os sin-
tomas motores incluem coreia (movimentos involuntarios dos bragos, das pernas e do rosto), bradicinésia
(Ientidao dos movimentos voluntarios) e distonia (contracdo muscular prolongada que causa posturas anor-
mais), que afetam claramente a postura, o equilibrio e a marcha. Dificuldades na fala, altera¢des no olhar
e problemas de degluticdo também sdo frequentes. Os sintomas emocionais tipicos da DH séo depresséo,
apatia, ansiedade, irritabilidade, explosGes de raiva, impulsividade, comportamentos obsessivos-compulsi-
vos e isolamento social. A DH também causa alteraces cognitivas (intelectuais) graduais que envolvem com-
preensao, raciocinio, julgamento e memoria. Os sintomas cognitivos incluem raciocinio lento, dificuldades
de concentracéo, organizacéo, planeamento, decisdo e na resposta a perguntas, assim como problemas de
memoria de curto prazo, reducio da capacidade de assimilar e compreender novas informacgdes, bem como

de resolver problemas.

A DOENCA E HEREDITARIA?

Cada ser humano possui 46 cromossomas homdlogos, dos quais 23 cromossomas sao herdados da mae e os
outros 23 sdo herdados do pai. Ha dois tipos de cromossomas: os autossomas, que sdo os primeiros 22 pares,
e os heterossomas (ligados ao sexo), ou seja, 0 232 par (XX no sexo feminino e XY no sexo masculino). O gene
da DH esta localizado no cromossoma 4, que € um autossoma. Por isso, a doenca de Huntington é dita au-

tossomica e pode afetar ambos os sexos igualmente.

FONTE: SITIOS DA ASSOCIAGAO PORTUGUESA DE DOENTES DE HUNTINGTON E DO PORTAL DE SAUDE DOS MEDICOS

DE PORTUGAL.
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CIENCIA EM CENA 16/28

DOENCA DOS PEZINHOS - PARAMILOIDOSE

0 QUE E?
A polineuropatia amiloidética familiar (PAF), vulgo paramiloidose, ou Doenca dos Pezinhos foi pela primeira
vez descrita pelo neurologista portugués, o Professor Corino de Andrade, na populacao portuguesa da Pévoa

do Varzim (sabe mais sobre a vida deste importante médico e da descoberta desta doenga aqui).

A PAF é uma doencga genética que estd associada a deposi¢io nos tecidos - em particular nos nervos - de uma
substancia fibrilar altamente insoluvel designada por amiléide. As fibras de amil6ide sdo constituidas por su-
bunidades de uma proteina do sangue que transporta hormonas da tiréide e vitamina A. A mutacao € transmitida
de uma forma autossémica dominante; se o progenitor for portador heterozigético (quase todos os casos), a pro-
babilidade de um filho ser também portador da mutacéo é de 50%. Esta mutacéo ocorre em diferentes paises do

mundo, tendo o seu maior foco em Portugal, seguido do Japao, Suécia, a ilha de Maiorca, Brasil e Itdlia.

QUEM A DESENVOLVE?
A doenga normalmente manifesta-se entre os 25 e 35 anos (podendo também manifestar-se depois dos 50
anos), e inicia-se nos membros inferiores afetando a sensibilidade aos estimulos (por exemplo térmicos), a

capacidade motora, sendo fatal, com evolugdo em média, em 10 anos.

Embora a paramiloidose seja uma doenca muito rara (menos de 1 caso em 100000 pessoas em todo o mun-
do) é mais frequente em alguns paises como € o caso de Portugal em que a mutacéo Val30Met ocorre em 1 em
cada 1000 pessoas, em zonas de maior incidéncia como € a zona da Pévoa de Varzim, no norte de Portugal.
Mais de 100 mutagdes diferentes do gene da transtirretina (TTR) foram descritas em todo o mundo, sendo a

mutacao Val30Met a mais frequente.
A mesma alteracao genética pode estar associada a varios tipos de sintomas em diferentes paises.

Em Portugal, a maior parte das pessoas portadoras da mutagéo genética Val30Met desenvolve sintomas en-
tre os 30 e os 40 anos, ao passo que na Suécia apenas 5-10% das pessoas portadoras da mesma mutacgéo de-

senvolvem a doenga apenas por volta dos 50 anos de idade.

QUAIS O0S SINTOMAS?

Os sintomas sensitivos sdo habitualmente os primeiros a ocorrer. Diminuicao ou perda de sensibilidade
a temperatura (frio/quente), para além de sensagées como formigueiro ou dorméncia, ou sensacoes de
dor intensa (como queimadura) séo os sintomas iniciais tipicos de paramiloidose. Em geral estes sintomas
iniciam-se nos pés e pernas e vao subindo até as maos, gradualmente ao longo dos anos. Como primeira ma-
nifestacdo da doenca, as pessoas podem ainda apresentar uma perda de peso involuntaria, alteracdes do

transito intestinal (obstipacdo ou diarreia), dificuldade em fazer as digestdes ou disfuncéo sexual.

Progressivamente, estas altera¢des gastrointestinais tornam-se mais acentuadas com diarreias frequen-
tes, nauseas e vomitos e alteragbes urinarias muitas vezes manifestando-se como infe¢oes urinarias repeti-
das. Podem ocorrer tonturas ou mesmo desmaio com as mudancgas de posicéo devido a diminuig¢éo da ten-
sao arterial. Como ja foi referido, associa-se diminuicdo progressiva da forca muscular que comeca nos pés e
pernas e progride para os membros superiores ja numa fase mais avangada da doenca. As dificuldades da
marcha caraterizam-se nas fases iniciais por dificuldade em levantar os pés e os dedos sendo esta a razédo da
tipica marcha de “pé pendente” (o pé bate no chdo como uma estalada, marcha ruidosa). Sintomas cardior-
respiratorios podem néo existir numa fase inicial, mas podem manifestar-se com tonturas, palpitagdes por
alteragGes da condugéo cardiaca com necessidade de colocacéo de pacemaker. Mais tarde os depdsitos de
amiléide no musculo cardiaco podem provocar insuficiéncia cardiaca. Determinadas mutagoes genéticas

estdo mais fortemente associadas a doenca cardiaca.

Sintomas renais podem ocorrer em 1/3 dos doentes, ocorrendo sobretudo quando ha histéria familiar de
problemas renais. Pode ser uma manifestacéo precoce da doenca em casos raros, mas habitualmente é uma

manifestacio tardia da doenca, conduzindo a faléncia do rim e a necessidade de dialise.


http://www.paramiloidose.com/paramiloidose.php?a=2&id=5
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As perturbacdes visuais, como visfo turva, olho seco, glaucoma ou diminui¢édo da acuidade visual, podem

ocorrer em fases mais adiantadas da doenca, ou no inicio em associagdo com algumas mutacdes raras.

Se nao for tratada, os sintomas da doenga agravam-se, o que por fim resulta na morte, que ocorre em média
10-15 anos apos o aparecimento dos sintomas. Assim, o tratamento precoce supervisionado por um médico
especialista com experiéncia em paramiloidose é importante e pode constituir uma verdadeira diferenca para
os doentes. Os tratamentos atualmente disponiveis podem atrasar a evolugao da doenca e preservar a quali-

dade de vida dos doentes.

COMO E DIAGNOSTICADA?
Sessenta anos apos a primeira descricéo na literatura de casos em Portugal, a paramiloidose esta hoje identi-
ficada em muitas pessoas em todo o mundo. Devido a melhoria dos cuidados de saude, os médicos em cen-

tros especializados tém hoje mais experiéncia no diagnodstico e tratamento da paramiloidose.

Se ha historia familiar conhecida, o diagndstico de paramiloidose € habitualmente feito por teste genético
para detecio da mutacgéio presente no membro da familia afetado. A confirmacéo da presencga de substan-
cia amiloide num tecido (glandula salivar, gordura abdominal, nervo, etc.) através de uma bidpsia € um exame

complementar que permite identificar acumulacgéo de amiloide responsavel pelos sintomas da doenca.

Se nao existe historia familiar o diagnostico pode ser mais dificil, sendo a biopsia frequentemente o pri-
meiro teste diagnoéstico. Apds a confirmacao de deposicdo de amiléide TTR num tecido € feito o teste genético
na pesquisa de uma mutacgao no gene da TTR. Adicionalmente, a avalia¢éo cardioldgica pode ser um exame

importante no diagndstico da paramiloidose, nomeadamente nas formas predominantemente cardiogénicas.

Apesar dos avangos no conhecimento desta doencga, o caminho até um diagnostico rigoroso € muitas vezes
longo ja que os sintomas podem ser confundidos com os de outras doenc¢as mais comuns: tudo depende de

varios fatores, como existéncia de histéria familiar, bem como o tipo e a gravidade dos sintomas.

Uma das razdes para o atraso no diagndstico reside no facto de os primeiros sintomas nao desencadearem
nas pessoas a necessidade de irem imediatamente ao médico. Sintomas sensitivos tais como formiguei-
ro ou perda de sensibilidade nos pés ou nas extremidades das pernas, sdo os que se registam com mais
frequéncia, ocorrendo em cerca de 50% das pessoas que desenvolvem Paramiloidose. Estes doentes séo ha-
bitualmente remetidos para um neurologista. Outros sintomas, tais como surtos alternados de obstipacao
e diarreia, ou disfuncéo eréctil, séo com menos frequéncia os primeiros problemas declarados, mas quando
ocorrem podem levar os doentes a consultarem um gastroenterologista (com suspeita de sindrome do in-
testino irritado, por exemplo) ou um urologista. Devido a sua raridade, a Paramiloidose ndo é muitas vezes

considerada pelos médicos como um diagndstico possivel.

Em consequéncia, as pessoas passam com frequéncia por multiplas avaliacdes e as vezes por testes dolorosos
aprocura de um leque de diagndsticos possiveis e mais comuns, que podem levar a um tratamento potencial-
mente inadequado. O atraso no diagndstico € em geral menor nas regides em que a doenga € menos rara (onde
ha familias e comunidades ja conhecedoras da doenca), onde é mais provavel que pessoas e médicos estejam

mais informados sobre a doenca.

A realizacdo de um teste genético a familiares de pessoas diagnosticadas com Paramiloidose pode ser um
fator relevante para identificar portadores do gene da Paramiloidose. Estas pessoas podem entao ser mo-
nitorizadas com regularidade por médicos especialistas e, se os sintomas surgirem, é possivel fazer logo

precocemente um diagnodstico rigoroso e implementar um plano de cuidados adequado.

FONTE: SITIO DA ASSOCIAAO PORTUGUESA DA PARAMILOIDOSE.



http://www.paramiloidose.com

CIENCIA EM CENA 18/28

DOENCA DE MACHADO-JOSEPH

0 QUE E?

A doenga de Machado-Joseph (DMJ) foi identificada pela primeira vez em 1972 em individuos da comunidade
acoriana emigrada na Nova Inglaterra. E, curiosamente, deve o seu nome néo aos investigadores que a desco-
briram, mas sim aos apelidos dos patriarcas das familias cujo os membros a doenga foi diagnosticada. A DMJ
é uma doenca neurologica hereditaria (de transmissao autossémica dominante), crénica e altamente

incapacitante. A principal area do cérebro afetada € o cerebelo (responsavel pela coordenacao motora).

QUAIS O0S PRINCIPAIS SINTOMAS?
» Descoordenacgao da marcha;

» Desequilibrio;

» Dificuldades a nivel da degluticéo (do engolir);

» Dificuldades a nivel da fala (“disartria”);

» Visao “dupla” (diplopia) e “enevoada”;

» Olhos protuberantes (devido a retracao palpebral);
» Espasticidade (rigidez dos membros);

» Atrofia muscular.

A DOENGCA E HEREDITARIA?
Qualquer filho de um portador de DMJ tem 50% de probabilidades de ser portador. Assim, existem familias
com 4 filhos em que todos séo portadores da doenga, e outras familias, com 2 ou 3 filhos, em que nenhum é

portador.

COMO E FEITO O DIAGNOSTICO?
O diagnéstico é feito através de um exame neurologico e de uma analise molecular (€ retirado sangue que

posteriormente sera analisado).

HA ALGUM TRATAMENTO?

Ainda nao ha cura nem medicacao especifica para tratar a DMJ. No entanto, € possivel uma medicacao para
quadros clinicos como a depressao, as alterages de sono, a distonia, as contraturas musculares e a dor. Isto é
crucial para melhorar a qualidade de vida dos doentes com DMJ.

E POSSIVEL PREVENIR A DOENCA?
Nao é possivel evitar que a doenca se manifeste. No entanto, é possivel, a partir dos 18 anos, aceder ao teste
preditivo. Este teste permite que o individuo saiba se €, ou ndo, portador da doencga. A partir dai, é-lhe possivel

decidir se quer ou néo ter filhos, bem como reestruturar, se necessario, outros projetos de vida.

FONTE: SITIO DA ASSOCIAGCAO ATLANTICA DE APOIO AO DOENTE MACHADO-JOSEPH.



http://www.aaadmj.com
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Conhece testemunhos de pessoas com doencgas neurodegenerativas:

0 Salvador era uma crianca sempre alegre...

Carta de um doente de Alzheimer para sua mulher

Testemunho de Fernanda Ruaz

Testemunho de Sheila

Eu e a Doenca de Parkinson

Testemunhos com Esclerose Multipla

Entrevista a Tony Judt

A paramiloidose na minha familia

O resultado da analise

O meu transplante hepatico

Livro de Visitas - Doenca Machado Joseph

A teoria de tudo, 2015, com Eddie Redmayne (ELA)
Para Sempre Alice, 2014, com Julianne Moore (Alzheimer);
The Michael J Fox Show, 2013, com Michael J Fox (Parkinson)

A historia de um erro, 2013, realizado por Joana Barros da Associa¢ao Viver a Ciéncia

(Doenga dos Pezinhos-Paramiloidose)
Amor é o melhor remédio, 2010, com Anne Hathaway (Parkinson)
Quem mora na minha cabega, 2010, realizado por Miguel Seabra Lopes, AS produgdes

Iris, 2001, com Kate Winslet (Alzheimer)



http://www.paramiloidose.com/paramiloidose.php?a=2&id=24
http://www.contioutra.com/carta-de-um-doente-de-alzheimer-para-sua-mulher/
http://alzheimerportugal.org/pt/text-0-16-76-176-testemunho-de-fernanda-ruaz
http://alzheimerportugal.org/pt/text-0-16-76-173-testemunho-de-shelia
http://www.parkinson.pt/?lop=conteudo&op=67c6a1e7ce56d3d6fa748ab6d9af3fd7&id=a284df1155ec3e67286080500df36a9a
http://www.spem.pt/envolva-se/testemunhos
http://www.apela.pt/artigo/57/entrevista_a_tony_judt
http://www.paramiloidose.com/paramiloidose.php?a=2&id=21
http://www.paramiloidose.com/paramiloidose.php?a=2&id=22
http://www.paramiloidose.com/paramiloidose.php?a=2&id=23
http://www.aaadmj.com/livro-de-visitas/
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PARTE II
NEUROCIENCIAS

As neurociéncias sio o estudo do cérebro e do sistema nervoso. E um campo vasto que inclui investigacéo
sobre a estrutura, desenvolvimento e fungéo do cérebro, sobre as imagens do cérebro, sobre o pensamento,
emocao e comportamento e sobre as alteragdes que levam ao desenvolvimento das doencas neurodegenera-
tivas. As doencas do cérebro sio uma das principais causas de morte e incapacidade em todo o mundo.
Compreender como funciona o cérebro, encontrar formas de prevencéao, tratamento e de cura das doencgas do
sistema nervoso sdo os principais objetivos da investigacdo em neurociéncias. Os cientistas que fazem inves-

tigacdo na area das neurociéncias sdo também conhecidos como neurocientistas.

AVANCOS CIENTIFICOS

A INVESTIGAGCAO CIENTIFICA ESTA A PERMITIR AVANCOS NA COMPREENSAO DO CEREBRO.
Nos ultimos anos, os avancos do conhecimento cientifico nas areas da Genética e das Neurociéncias tém mo-
dificado, de forma progressiva, o uso de ferramentas moleculares que permitem a identificacéo pré e pos-

-sintomatica de doencgas neurodegenerativas, criando esperanca para novas possibilidades terapéuticas.

Encontrar tratamentos para parar ou reverter as doencas neurodegenerativas € um dos objetivos prin-
cipais da investigacao sobre o cérebro. No entanto, para podermos tratar estas doencgas precisamos pri-
meiro de as compreender. Identificar genes “protetores” ou fatores de estilo de vida benéficos podem dar-nos

indica¢bes muito importantes sobre a prevencéo e cura destas doencas.

As doencas neurodegenerativas tém origem muito antes de os neurénios comecarem a morrer e do apareci-
mento lento dos seus sintomas. O trabalho dos neurocientistas consiste em encontrar biomarcadores que
permitam detetar as varias doeng¢as numa fase inicial, tais como compostos no sangue ou no fluido em torno
damedula espinal. Neste sentido, extensas campanhas ao nivel mundial promovem a investigacéo na area das

neurociéncias, principalmente para as doencas de Alzheimer e Parkinson.

O diagnostico molecular consiste na avaliacao da estrutura dos componentes do ADN (acido desoxirribo-
nucléico), presente em todas as células do nosso organismo. A rapida evolugéo das ferramentas moleculares
tem possibilitado ndo apenas diagnosticar com precisao um numero cada vez maior de doencas genéti-
cas, como também, detetar individuos assintomaticos. Estas pessoas sdo normalmente familiares de indi-
viduos cujo diagndstico molecular confirmou a presenca de uma mutacéo especifica e, desta forma, apresen-
tam uma predisposicao genética aumentada para o desenvolvimento posterior da doenca. Sendo assim, € de

extrema importéncia compreender que:

» Muitos dos exames moleculares disponiveis para a detecdo de doengas neurodegenerativas ainda estéo
em fase inicial e torna-se necessaria a realizac@o prévia de muitos estudos populacionais para assegurar a
verdadeira contribuicdo dos genes que sofrem mutacdes para o desenvolvimento da doencga. Portanto, ape-
sar da muita investigacao realizada mundialmente sobre os mecanismos moleculares das diferentes formas
das doencas neurodegenerativas, ainda sao escassas as doencas que podem ter o seu diagndstico feito

através da analise molecular;

» Os exames que usam marcadores moleculares de predisposicéo genética sugerem que, caso alguma alte-
ragao seja encontrada e, se a mesma estiver associada a outros fatores de risco (histéria familiar, sinais
clinicos, fatores ambientais), o individuo tera uma maior probabilidade de desenvolver a doenca neu-

rodegenerativa;
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» O diagndstico molecular pré-sintomatico € de extrema importancia para a monitorizacgio precoce dos
sinais clinicos indicativos da doenca neurodegenerativa, de forma a minimizar as consequéncias da doenca
ou até mesmo impedir a sua manifestacéo. O diagndstico pré-sintomatico tem trazido implicacbes éticas,
psicolégicas e sociais muito peculiares, apontando para a necessidade urgente da interacao multidisci-
plinar de geneticistas, psicologos e neurologistas tendo como objetivo melhorias na interpretagéo dos
resultados moleculares e de imagens cerebrais, prognéstico, acompanhamento clinico e psicolégico regular

(pré e pos-exames), terapia e aconselhamento familiar.

A medida que cresce o conhecimento sobre as causas biolégicas que levam as doencas neurodegenerativas
surgem na comunidade cientifica mais perguntas, muitas delas ainda sem resposta. Isto é reflexo da com-
plexidade do sistema nervoso, considerado o tecido do corpo humano onde podemos encontrar o maior
numero de genes em funcionamento. Por isso, deve ter-se em aten¢ao que a manutencgao do funcionamento de
um sistema tdo complexo néo requer um ou dois genes, mas milhares de genes integrados harmoniosamente
sob uma variedade de estimulos ambientais. Em contraste, o mau funcionamento de um unico gene, por mais

simples que seja, pode interromper este balango e originar um efeito catastrofico.

Os cientistas sdo também atualmente capazes de olhar para o cérebro usando diferentes técnicas de ima-
gem. Entre elas estéo a Positron Emission Tomography (PET), a Ressonancia Magnética Funcional (RMF), e a
Difusion Tensor Image (DTI).

Escola de Ciéncias da Vida e da Saude (ICVS), Braga - Dominio de Neurociéncias

Instituto de Biologia Molecular e Celular (IBMC), Porto - Unidade de Investigacio
em Neurociéncias

Centro de Neurociéncias e Biologia Celular (CNC), Coimbra

Instituto Gulbenkian de Ciéncia (IGC), Oeiras - Neurobiologia Celular e de Sistemas
Instituto Gulbenkian de Ciéncia (IGC), Oeiras - Neurobiologia Molecular

Fundacdo Champalimaud - Programa Champalimaud de Neurociéncias, Lisboa

Instituto de Medicina Molecular (IMM), Lisboa - Investigacdo em Doencas Neurolégicas

Instituto de Medicina Molecular (IMM), Lisboa - Neurobiologia do Envelhecimento

Instituto de Medicina Molecular (IMM), Lisboa - Neurobiologia Humana e Cognicdo

Instituto de Medicina Molecular (IMM), Lisboa - Mecanismos Neurais da Percecio,
Meméria e Decisdo

Instituto de Medicina Molecular (IMM), Lisboa - Comunicacdo Neuronal & Sinaptopatias

Centro de Estudos de Doencas Cronicas (CEDOC), Lisboa - Saide Mental



www.icvs.uminho.pt/research-scientists/neurosciences/overview
https://www.ibmc.up.pt/research/research-groups
https://www.ibmc.up.pt/research/research-groups
http://www.cnbc.pt
http://www.igc.gulbenkian.pt/pages/groups.php/A=123___collection=groups___group=1
http://www.igc.gulbenkian.pt/pages/groups.php/A=111___collection=groups___group=1
www.fchampalimaud.org/pt/investigacao/programa-champalimaud-de-neurociencias/
https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/investigacao/laboratorios/ferro-lab/
https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/investigacao/laboratorios/lopes-lab/
https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/investigacao/laboratorios/prata-diana-lab/
https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/investigacao/laboratorios/remondes-lab/
https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/investigacao/laboratorios/remondes-lab/
https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/investigacao/laboratorios/sebastiao-ana-lab/
http://cedoc.unl.pt/mental-health/
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Tem 15 anos e desenvolveu um teste para diagnosticar o Alzheimer

Primeiros sintomas de Alzheimer podem demorar 18 anos a chegar

Cérebro na doenca de Huntington: maior do que a soma das suas partes

Ensaios Clinicos recentes na Doenca de Alzheimer

Prevaléncia da Patologia Amildéide Cerebral em pessoas sem Deméncia

Estudo mundial sobre Parkinson com retina pode antecipar diagndstico

Parkinson - Noticias médicas

Investigacdo - Esclerose multipla

Células estaminais - Os factos que qualquer doente com ELA e seus familiares

devem conhecer

Descodificar a Investigacdo da Doenca Machado-Joseph

Cientistas portugueses travaram doenca de Machado-Joseph no ratinho

Neurocientistas descodificam mecanismo que influencia movimentos contralaterais

do corpo

Neurocientista Rui Costa apresenta novo estudo na revista Nature

“Human Connectome project”

Cientista portugués participa em estudo que revela perturbacdes idénticas

as da esquizofrenia e autismo

Apesar dos avangos significativos das neurociéncias, o cérebro é tao complexo que é ainda um grande de-
safio compreender exatamente como funciona. Como dizia o neurocientista Joseph LeDoux “o cérebro

humano é a mais sofisticada maquina que se possa imaginar”.

Ha varias formas para te manteres informado sobre o cérebro. Lé artigos ou livros e assiste a programas
de ciéncia que discutem novos avangos na investigacao sobre o cérebro, tratamentos, ensaios clinicos. Faz
perguntas ao teu médico sobre estas doengas. Participa na “Semana Internacional do Cérebro”. Procura um

evento na tua regiao e sabe como te envolveres na campanha (www.spn.org.pt);

Espalha a palavra. Explica aos teus amigos, colegas, vizinhos e familiares porque € que a investigagao cien-

tifica sobre o cérebro e as doengas neurodegenerativas € importante para a sociedade. Usa as redes sociais;

Junta-te as atividades da Maratona da Saude (www.maratonadasaude.pt) ou a uma das associagdes portu-

guesas ligadas a estas doencas (ver secc¢do “Links uteis”).



http://observador.pt/2015/07/14/15-anos-desenvolveu-um-teste-diagnosticar-alzheimer/
http://www.noticiasaominuto.com/lifestyle/412953/primeiros-sintomas-de-alzheimer-podem-demorar-18-anos-a-chegar
http://www.huntington-portugal.com/hdbuzz?hdbuzz=166
http://alzheimerportugal.org/pt/news_text-77-8-441-ensaios-clinicos-recentes-na-doenca-de-alzheimer
http://alzheimerportugal.org/pt/news_text-77-8-440-prevalencia-da-patologia-amiloide-cerebral-em-pessoas-sem-demencia
http://www.parkinson.pt/?lop=conteudo&op=02e74f10e0327ad868d138f2b4fdd6f0&id=a368b0de8b91cfb3f91892fbf1ebd4b2
http://www.parkinson.pt/?lop=conteudo&op=d9d4f495e875a2e075a1a4a6e1b9770f
http://www.spem.pt/biblioteca/investigacao
http://www.apela.pt/page/222/c%C3%A9lulas_estaminais
http://www.apela.pt/page/222/c%C3%A9lulas_estaminais
http://www.aaadmj.com/wp-content/uploads/2012/02/AAADMJ-Artigo-ML1.pdf
http://www.publico.pt/ciencia/noticia/cientistas-portugueses-travaram-doenca-de-machadojoseph-no-ratinho-1556103
http://www.tvciencia.pt/tvcnot/pagnot/tvcnot03.asp?codpub=35&codnot=64
http://www.tvciencia.pt/tvcnot/pagnot/tvcnot03.asp?codpub=35&codnot=64
http://livrosemanias.economico.sapo.pt/40604.html
http://www.humanconnectomeproject.org/
http://www.cienciahoje.pt/670
http://www.cienciahoje.pt/670
http://www.spn.org.pt
http://www.maratonadasaude.pt
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PARTE III
FACTOS E CURIOSIDADES SOBRE O CEREBRO

O cérebro é o principal 6rgao do sistema nervoso. O funcionamento interno do cérebro tem fascinado a
humanidade ao longo da histéria e a investigacéo cientifica que permite desvendar os seus segredos ¢ mais
forte do que nunca. Esta nao € uma missao facil dada a incrivel complexidade do cérebro. O cérebro humano
contém cerca de 86 bilioes de neuronios, ligados por mais de 10 000 conexdes sinapticas capazes de rece-
ber 10 mil mensagens ao mesmo tempo; a partir desse enorme volume de informagoes, o neurdnio tira uma
Unica concluséo, a qual pode ser, por sua vez, comunicada a milhares de outras células. Calcula-se que existam

entre os neurdnios nada menos de 100 trilides de contactos, as sinapses.

COMO E QUE APRENDEMOS?

Aprender envolve alteragdes fisicas nos neurdnios e nas sinapses que os ligam. Todas as vezes que aprende-
mos algo de novo o nosso cérebro altera-se um pouco. Estas mudancas estruturais dos neurénios estao subja-
centes a mudancas mais amplas na organizacéo funcional do cérebro. A aprendizagem induz a formacéo de

novas sinapses o que torna os neuronios mais eficientes e poderosos.

Praticar algo repetidamente ¢ uma forma eficaz de aprender, porque envolve a ativacéo repetida das mesmas
vias neurais, que se tornam cada vez mais fortes e mais eficiente. Metaforicamente, a aprendizagem poderia
ser comparada a tracar um novo caminho. Cada vez que o mesmo € usado, mais visivel se torna e mais facil € a
sua utilizagao. Se for utilizado o suficiente pode tornar-se permanente na paisagem. O mesmo é valido para as

vias neurais quando praticamos algo repetidamente como por exemplo tocar um instrumento musical.

Ao longo de toda a vida, a aprendizagem e experiéncias de vida podem criar uma rede rica de circuitos ajus-

tadas exclusivamente a cada individuo. Aprender literalmente molda o cérebro ao longo de toda a vida.

O QUE ACONTECE COM O CEREBRO QUANDO ENVELHECEMOS?

Nem todos os cérebros envelhecem da mesma forma, assim como nem todos os corpos envelhecem de igual
modo. A investigacao cientifica basica e clinica tem tentado, de forma intensiva, compreender as alteragoes
“normais” na estrutura e fungao do cérebro associados ao envelhecimento e o porqué das pessoas mais ido-
sas serem mais suscetiveis a terem doencgas neurologicas. Apesar de algumas ideias generalizadas de que o
cérebro sofre alteracdes fisicas a medida que envelhece, como a diminui¢éo dos niveis de certos neurotrans-
missores ou a degradacgao de populagdes de neurdnios, ha também uma grande variacdo na forma como essas
alteracdes fisicas afetam a fungéo cognitiva. Por outras palavras, a idade do cérebro pode ter implicagbes
diferentes de pessoa para pessoa. A boa noticia € que o cérebro é adaptavel e durante toda a vida continua a

adicionar e modificar as suas sinapses e vias neurais de acordo com as suas experiéncias.

Isto significa que ou usamos o cérebro ou o perdemos. Circuitos do cérebro que estéo inativos sdo eventual-
mente perdidos, enquanto uma vida enriquecedora e estimulante cria uma rede de sinapses rica e saudavel
que pode atuar como uma “reserva neural” contra o declinio cognitivo: se o cérebro é rico em vias neurais,
entéo pode ser capaz de as utilizar como vias alternativas para realizar tarefas, de forma semelhante a fazer

um desvio para evitar o transito ou uma zona em construcio.

Ha uma série de relatos cientificos antigos que descrevem pessoas com fun¢des cognitivas normais ou quase
normais no momento da morte, mas cujas autopsias mostravam grandes danos cerebrais tais como os que se
observam por exemplo na doenca de Alzheimer. E como se o cérebro tivesse encontrado uma maneira de se

adaptar aum grau de patologia de uma doenca que normalmente teria efeitos devastadores na funcéo cognitiva.
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CURIOSIDADES

» O cérebro é a estrutura mais complexa do corpo humano e pesa em média 1,5 kg;

» O cérebro contém cerca de 100 mil milhGes de células nervosas, e pode enviar sinais para milhares de célu-

las, a uma taxa de cerca de 200 milhas por hora;

» O cérebro de um adolescente sofre alteragdes dramaticas de remodelacéo que possibilitam oportunidades
de crescimento e aprendizagem, mas também parecem aumentar a vulnerabilidade de um adolescente para

os efeitos a longo prazo de influéncias do meio ambiente, como o stress e consumo de drogas;

» E um mito dizer que as pessoas mais velhas ndo podem aprender coisas novas e viio perder a memoria. A
investigacao cientifica ndo encontra evidéncias para que isso aconteca em idosos saudaveis. Na verdade,
a investigacdo sugere que quanto mais ativo o seu cérebro se mantiver ao longo da idade, mais agil men-
talmente permanecera. Pessoas idosas levam mais tempo a aprender, mas retém o que aprendem como

pessoas mais jovens;
» Os gestos repetidos como mastigar ajudam o cérebro a manter a concentragao;
» Lapsos de memoria podem estar relacionados com sobrecarga de atividades;

» Tirar notas no final da aula quando o professor ja ndo esta a falar permite ativar melhor os circuitos que

consolidam a memoaria de longo prazo;
» Escrever a mao ajuda o cérebro a consolidar de forma mais eficaz os novos conhecimentos;
» O processo de esquecimento seletivo € tdo importante como a memorizagéo de dados;

> As emogdes intensas contribuem para a memoria.

COMO PREVENIR AS DOENCAS
NEURODEGENERATIVAS?

A investigacéo cientifica tem-nos dado também indicacoes sobre formas de manter o nosso cérebro

saudavel e prevenir ou controlar sintomas das doencas neurodegenerativas.

Os cientistas acreditam que estimular a mente e manter o cérebro ativo ao longo da vida pode retardar
o aparecimento de doencas neurodegenerativas. A saude do cérebro esta, em grande parte, nas nossas
maos. Estimativas mostram que apenas 30% do envelhecimento do cérebro esta geneticamente programa-
do. A outra parte relaciona-se com o impacto do ambiente ao longo do tempo que depende quase na totalida-

de de fatores que podemos controlar.

Como todos os 6rgios, o cérebro muda ao longo da vida com intensidade diferente de individuo para indi-
viduo. De uma forma geral, encolhe ligeiramente, perdemos alguns neurdnios e as ligagdes entre os neurdénios
que permanecem diminuem. A boa noticia € que em pessoas saudaveis estas mudancas tém pouco efeito na
funcao mental. A capacidade de adaptacao do cérebro permanece ao longo da vida. Nunca é demasiado cedo
ou demasiado tarde para contrariar o impacto do envelhecimento e comecar a exercitar o cérebro. Até mesmo

pessoas muito idosas podem beneficiar cognitivamente através da estimulacéo mental e interagdo social.

Estudos cientificos apontam para uma série atividades fisicas e mentais no dia a dia que contribuem para a

aptidao cognitiva e para a manutencao do funcionamento mental saudavel, tais como:

EXERCICIO FISICO: MANTER-SE ATIVO
Incorporar a atividade fisica, especialmente aerdbica, no nosso dia a dia, mesmo que apenas 10 minutos de
cada vez. Investigacfo recente indica que o exercicio ajuda a manter e a melhorar a memoria e o humor por-

que aumenta o fornecimento de sangue ao cérebro o que estimula a func¢ao dos neurdnios. Ha evidéncias que
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o exercicio fisico diminui o risco para as doencas de Alzheimer e de Parkinson. Fazer uma caminhada diaria,

andar de bicicleta ou nadar sdo sugestdes para manter um estilo de vida ativo.

EXERCITAR A MENTE

Estimular a nossa mente com atividades e experiéncias inovadoras que desafiam o cérebro a ativam novas
vias neurais; fazer exercicios mentais - puzzles, jogos, resolver problemas. Novas aprendizagens permitem
novas ligacdes entre os neurdnios e mantém os produtos quimicos do cérebro a fluir. Redes neuronais mais
ricas ajudam a criar uma “reserva mental” para preservar a fungao cerebral ao longo do tempo. Explorar ter-
renos desconhecidos como por exemplo a aprendizagem de uma lingua estrangeira ou de um instrumento

musical parecem ser uma ajuda importéancia em manter o cérebro saudavel.

SER SOCIAL
Interagir com outras pessoas e participar em atividades sociais. Ter uma rede social forte esta relacionado
com a saude geral e longevidade. Interagir com as pessoas, na sua variedade e imprevisibilidade, € um étimo

exercicio mental.

PERCE(}AO DE AUTOESTIMA E AUTOEFICACIA
Investigacdes sugerem que a sensacao de que a nossa vida tem um propésito e de que conseguimos fazer a
diferengca mantem as capacidades cognitivas. Para algumas pessoas, atividades espirituais ou religiosas, ou

estudar filosofia podem ajudar a promover uma vida com sentido.

ALIMENTACAO SAUDAVEL

Ter uma alimentacéo equilibrada e reduzir fatores de risco cardiovasculares tais como a presséo arterial
e o colesterol altos; o cérebro funciona melhor quando temos refei¢cdes equilibradas. Sem um equilibrio de
nutrientes o cérebro ndo funciona no seu pleno potencial. Podemos esquecer-nos das coisas, ficar excessiva-
mente emocionais, irritados, com a lingua presa, ou com a cabeca leve. Um cérebro e sistema nervoso sauda-

veis exigem muitos tipos diferentes de matérias-primas. Essas matérias-primas vém de alimentos.

STRESS E SONO
Gerir o stress e encontrar formas saudaveis de lidar com periodos de maior tenséo e dormir o numero adequa-
do de horas (cerca de 8h por dia) mantém o cérebro bem alimentado e oxigenado; o sono ndo-REM, de ondas

lentas, que geralmente ocorre no inicio da noite, € crucial para a aprendizagem.

Mens sana in corpore sano € uma maxima latina que apesar de ser muito antiga mantém-se bastante atual.
Cada vez mais temos consciéncia que manter o cérebro ativo € tao importante para a nossa saude como exer-
citar o corpo. Os jogos do cérebro sdo um excelente método para exercitar o cérebro e melhorar capacidades

como a memoria, linguagem, calculo, raciocinio e percecéo entre outras.

Sudoku;

Palavras cruzadas;
Sopa de letras;
Labirintos;
Diferencas;

[lusGes odticas;

Charadas, quebra-cabecas e outros desafios.
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Testa o teu cérebro-National Geographic

Semana do Cérebro-Dana Foundation

Materiais Educativos-Dana Foundation

“The Surfing Scientist?”

“Brain Injury?”

Infoescola

Associacdo Atlantica de Apoio ao Doente Machado-Joseph
Associacdo Portuguesa da Paramiloidose

Associacdo Portuguesa de Doentes de Huntington

Portal de saude dos Médicos de Portugal

Associacdo Portuguesa de Esclerose Lateral Amiotrdéfica
Associacdo Portuguesa de Esclerose Multipla

Sociedade Portuguesa de Esclerose Multipla

Associacio Portuguesa de Doentes de Parkinson

Associacio Alzheimer Portugal

Sociedade Portuguesa de Neurociéncias

Dana Foundation



http://natgeotv.com/pt/teste-o-seu-cerebro
http://www.dana.org/baw/
http://www.dana.org/BAW/Education/
http://www.abc.net.au/science/surfingscientist/demonstrations/
https://faculty.washington.edu/chudler/injury.html
http://www.infoescola.com/biologia/sistema-nervoso/
http://www.aaadmj.com
http://www.paramiloidose.com
http://www.huntington-portugal.com
http://medicosdeportugal.sapo.pt
http://www.apela.pt
http://www.anem.org.pt
http://www.spem.pt
http://www.parkinson.pt
http://www.alzheimerportugal.org
http://www.spn.org.pt
http://www.dana.org/
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