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Introducgéo

O exercicio fisico tem sido amplamente estudado por seus beneficios no sistema
cardiovascular e musculoesquelético. Nos ultimos anos, ha um crescente interesse em sua
influéncia positiva no sistema nervoso central (SNC), particularmente em relacéo a plasticidade
neuronal, metabolismo cerebral e neuroprotecdo. Em um cenario onde doengas neuroldgicas,
como Doenca de Alzheimer, Parkinson, depressdo e esclerose multipla, tém apresentado
aumento significativo em sua prevaléncia, torna-se essencial compreender como a pratica

regular de exercicio fisico pode atuar como um fator terapéutico e preventivo.

O principal mediador identificado nessa relacdo é o fator neurotréfico derivado do
cérebro (BDNF), uma proteina crucial para a plasticidade sinaptica, neurogénese e protecao
contra processos degenerativos. Além disso, o exercicio regula vias metabdlicas, epigenéticas

e inflamatdrias que favorecem o ambiente neuronal e reduzem o risco de neurodegeneracao.

Este capitulo tem como objetivo explorar os mecanismos fisioldégicos e moleculares
pelos quais o exercicio fisico modula a funcao cerebral e demonstrar, com base em evidéncias

atuais, sua aplicacdo na prevencao e tratamento de doencas neurologicas.

Mecanismos Moleculares e Celulares do Exercicio Fisico no Sistema Nervoso
O Papel do BDNF na Neuroplasticidade e Neuroprotecao
O BDNF é uma proteina chave na regulacao da plasticidade neuronal e da sobrevivéncia

celular. A pratica de exercicio fisico, principalmente em modalidades aerdbias e de alta



intensidade, induz a expressdo do BDNF por meio de vias moleculares como a PGC-1a,
FNDCS e Sirtl.

e O lactato, gerado durante o exercicio, atua como sinalizador metabélico, aumentando a
expressdo de FNDC5, que por sua vez estimula a producdo de BDNF no cérebro.

e O BDNF, ao se ligar ao receptor TrkB, ativa cascatas intracelulares como PI3K-Akt e
MAPK, promovendo a sobrevivéncia neuronal, proliferacdo celular e neurotransmissao
sinaptica (Figura 1).
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Figura 1. Mecanismos moleculares da acdo do BDNF induzido pelo exercicio fisico. (Adaptado de Bi et al., 2024)

Epigenética e Regulacdo Génica

Estudos recentes apontam que o exercicio fisico promove mudancgas epigenéticas no
cerebro, modulando a expressdao génica atraves de inibidores de histonas deacetilases
(HDACs). Essas modificagfes aumentam a transcricdo de genes neuroprotetores, como o

BDNF, e outros fatores envolvidos na plasticidade neuronal.

Além disso, o metabolismo energético gerado pelo exercicio, com a producdo de B-
hidroxibutirato, atua como mediador epigenético, favorecendo a longevidade celular e a

neurogénese.
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Figura 2. Efeitos epigenéticos do exercicio fisico no cérebro, com foco na regulacdo do BDNF e beneficios
neuronais. (Adaptado de Bi et al., 2024)

Autofagia e Microglia Ativa

O exercicio fisico também atua na modulacdo do sistema imunologico cerebral,
principalmente pela polarizacdo da microglia. Em condi¢fes patoldgicas, a microglia pode se
tornar hiper-reativa, liberando citocinas pré-inflamatérias e contribuindo para a
neurodegeneragéo.

Por outro lado, o exercicio induz a ativacdo benéfica da microglia, promovendo a

autofagia celular, um processo essencial para a remocdo de componentes danificados e
acumulos proteicos (Figura 1).

Efeito do Exercicio Fisico nas Principais Doencgas Neuroldgicas

Doenca de Alzheimer



A Doenca de Alzheimer (DA) é caracterizada pelo acimulo de placas beta-amiloides
e emaranhados neurofibrilares. O exercicio fisico melhora a funcdo cognitiva e reduz a
deposicao dessas proteinas toxicas por:

e Aumento da expressdo do BDNF e neurogénese no hipocampo.
e Redugdo do estresse oxidativo e inflamagé&o.
e Promocdo da autofagia, que elimina proteinas acumuladas.

Evidéncia Atual:

Um estudo de revisdo (Pedersen et al., 2023) demonstrou que individuos com DA em

estagios iniciais apresentaram melhora na memaria e nas atividades diarias apds 6 meses de
treinamento aerébio moderado.

Doenca de Parkinson

A Doenca de Parkinson (DP) envolve a degeneracdo dos neurdnios dopaminérgicos. O
exercicio fisico:

e Aumenta os niveis de dopamina e melhora a fungdo motora.
e Induz a expressdo do BDNF, protegendo os neurénios dopaminérgicos.
e Reduz a neuroinflamacéo através da modulacdo da microglia.

Evidéncia Atual:

De acordo com Aguiar et al. (2023), a pratica de exercicio resistido melhorou

significativamente o equilibrio, a marcha e a cognicdo em pacientes com DP leve a moderada.

Depressao e Transtornos do Humor

A depressdo esta associada a disfuncdo na transmissdo serotoninérgica e reducdo da
neuroplasticidade. O exercicio fisico atua como um antidepressivo natural, aumentando a

expressdo do BDNF e promovendo o equilibrio nos neurotransmissores (dopamina e
serotonina).

Evidéncia Atual:

Estudos clinicos indicam que o exercicio aerdbio, quando praticado 3-5 vezes por
semana, reduz os sintomas depressivos em até 40% (Smith et al., 2024).

Considerac0es Finais



O exercicio fisico € uma intervencdo ndo farmacoldgica com vasto potencial terapéutico
para doencas neuroldgicas. Sua capacidade de modular vias moleculares, como o aumento do
BDNF, regulagdo epigenética e reducdo da neuroinflamagdo, destaca o papel crucial dessa
pratica na neuroprotecdo e neuroplasticidade.

A implementacédo de programas de exercicio adaptados as necessidades especificas dos
pacientes com Doenca de Alzheimer, Parkinson e depressdo pode ndo apenas melhorar a

qualidade de vida, mas também retardar a progressao dessas doengas.
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Figuras

Figura 1. Adaptada de Bi et al., 2024, mostrando os mecanismos moleculares do BDNF
induzido pelo exercicio.

Figura 2. Regulacéo epigenética e efeitos metabolicos do exercicio no cérebro.
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Introducao e Fisiopatologia Basica

O processo de envelhecimento promove modificagdes em todos 0s sistemas organicos,
e, dado que ha uma relacdo simbidtica entre esses sistemas para a manutencdo da homeostasia,
0 esqueleto também se encontra profundamente impactado. Com a progressiva queda do
metabolismo, a diminui¢do nas concentracbes hormonais e a deterioracao da capacidade fisica,

emerge a possibilidade de uma patologia conhecida como osteoporose.

A osteoporose € uma doenca esquelética caracterizada pela fragilidade 6ssea decorrente
da diminuicdo da densidade mineral, resultando em perda da qualidade estrutural e da
resisténcia intrinseca do tecido 6sseo. Esse processo patoldgico pode ser desencadeado por uma

combinacdo de fatores ndo modificaveis e modificaveis.

Entre os fatores ndo modificaveis, destacam-se alteracbes em genes responsaveis pela
densidade mineral 6ssea, predisposicdo genética, idade avancada e sexo feminino. Contudo, é
importante reconhecer que fatores relacionados ao estilo de vida frequentemente desempenham
um papel crucial no desenvolvimento e na progressdo da doenca. Entre esses estdo o baixo
nivel de atividade fisica, dietas deficientes em calcio e fosfato, consumo excessivo de

substancias como nicotina e alcool, bem como baixos indices de peso corporal.

Ademais, diversas condi¢cdes médicas podem contribuir para a etiologia da osteoporose.
Essas incluem doengas enddcrino-metabolicas, desordens genéticas, patologias
gastrointestinais que comprometem a absorcdo de nutrientes, doencas renais cronicas,
distdrbios hematologicos, doengas autoimunes e condicdes relacionadas ao sistema nervoso

central.



Este capitulo explora amplamente os mecanismos celulares e moleculares subjacentes
a essas interacbes, fornecendo uma base para compreender como o envelhecimento e

subsequente modificacdo do organismo podem contribuir para o surgimento desta patologia.

P6s-Menopausa e Andropausa

Na velhice ocorre a queda da funcdo gonadal, ocasionando na subsequente baixa da
concentracdo de hormonios sexuais. A partir do fato de que estes dois sistemas sdo totalmente
diferentes em seres do sexo feminino e masculino, a osteoporose ocorre com maior frequéncia

em mulheres, a partir da grande influéncia metaboélica exercida pelos horménios estrogénios.

Nas mulheres, a menopausa significa o inicio de uma hipofuncéo gonadal, ocasionando
na queda de producdo de estrogénio e progesterona pelos ovarios, que gera uma diminuicdo a
na expressao de osteoprotegerina pelos osteoblastos e ostedcitos, um receptor “isca’ para o
ligante do ativador do receptor de NF-kB (RANKL), onde esta se conecta ao sitio de ligagao
desta molécula, inibindo sua conexdo com o ativador do receptor de NF-kB (RANK). Este
receptor € responsavel por iniciar a diferenciacdo osteoclastica a partir de seus precursores na
linhagem monocitica (macrdfagos) e sua devida maturagdo, passando a poderem se conectar
ao tecido oOsseo, formando a zona de selamento, e iniciar a liberacdo de suas enzimas
lisossomais que sdo capazes de reabsorver o tecido calcificado. Logo, a osteoprotegerina €
responsavel por inibir a reabsorcao osteoclastica, a partir da inibicdo da ligacdo de RANKL em

RANK nos osteoclastos.

Nos homens, essa patologia também é influenciada, em menor nivel, pela hipofunc¢éo
gonadal, j& que a testosterona produzida pelas células de Leydig nos testiculos pode ser
convertida estrogénio pela aromatase em diversos tecidos, principalmente no tecido adiposo,
ceérebro e nos 0ssos. Este estrogénio, gerado em quantidades fisiologicamente muito menores,
ocasiona na mesma fisiologia vista nos individuos do sexo feminino, mas em um grau de menor
importancia pela diferenca morfoldgica. Outra fungdo dos estrogénios € estimular a atividade
osteoblastica, a partir do aumento da secrecdo 0ssea de IGFs e TGF-beta, que aumentam a

reposicédo 0ssea pelos osteoblastos.
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Figura 3. Ocorréncia da Osteoporose apos a Menopausa e a Andropausa, desenvolvida por Bianca Neto.

Horménios Reguladores do Célcio

Nos osteoblastos, existem receptores que influenciam a sintese de calcitonina pela
glandula tireoide, modulando, assim, o eixo hipotalamo-hipdéfise-tireoideano. Contudo, o
envelhecimento ndo afeta apenas a producdo de calcitonina, mas também a dos hormonios

paratireoideano (PTH) e calcitriol, ambos essenciais para a homeostase do célcio.

O envelhecimento da pele, frequentemente associado a reducdo das atividades ao ar
livre e ao dano crénico causado pela exposicao aos raios UVA e UVB, diminui a converséo do
7-dehidrocolesterol em colecalciferol. Este composto, normalmente convertido no figado em
25-hidroxicolecalciferol, é entdo estimulado pelo PTH para sua conversdo nos rins em 1,25-
dihidroxicolecalciferol. Este altimo, por sua vez, atua no intestino, facilitando a reabsor¢éo do

calcio.

Contudo, a medida que a eficiéncia deste processo diminui com a idade, ocorre uma
reducdo na absorcdo de célcio, o que pode estimular a atividade osteocléstica, que entdo, pode
contribuir para a deterioracdo da massa 0ssea e, eventualmente, para o desenvolvimento da

osteoporose.



Relacdo com o Estresse Oxidativo

No organismo, as espécies reativas de oxigénio (EROS) sdo geradas pelas oxidases
mitocondriais como parte do metabolismo celular. Em condi¢bes normais, esse processo é
equilibrado por substancias antioxidantes, como as vitaminas C e E, estabelecendo um estado
redox — o equilibrio dindmico entre agentes oxidantes e antioxidantes. Em niveis fisioldgicos
adequados, as EROS desempenham papéis essenciais como mensageiras celulares,
influenciando, entre outros processos, a osteoclastogénese, ou seja, a formacéo de osteoclastos.
Estes, por sua vez, sdo fundamentais para a remodelacao 6ssea. Por outro lado, os osteoblastos

produzem substancias antioxidantes para neutralizar as EROS, mantendo assim o equilibrio.

Entretanto, em um estado de estresse oxidativo, onde as EROS superam a capacidade
dos antioxidantes de neutraliza-las, ocorre a estimulacdo excessiva da osteoclastogénese e a
inibicdo da atividade osteoblastica. Esse desequilibrio favorece a degradacdo 0ssea,

contribuindo para o desenvolvimento da osteoporose.

No envelhecimento, esse delicado equilibrio € rompido. Com o aumento da producéo
de EROS pelas enzimas mitocondriais durante o metabolismo celular e a diminuicdo da
capacidade antioxidante do organismo, a homeostasia se perde. O aumento do estresse
oxidativo tem sido associado a diversas teorias que sugerem que as EROS podem degradar os
telomeros e o DNA celular, acelerando o processo de envelhecimento e a subsequente

degeneracédo celular, um fenémeno que também impacta diretamente a saude 6ssea.
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Figura 4. Estresse Oxidativo e sua influéncia na Osteoporose, produzida por Bianca Neto.

Considerac0es finais

O envelhecimento traz mudancas significativas para o organismo, afetando diversos
sistemas, incluindo o esquelético. A osteoporose € um reflexo dessas alteracbes, sendo
influenciada por uma série de fatores hormonais, genéticos e ambientais. A reducdo da
producdo de hormdnios sexuais, 0 aumento do estresse oxidativo e a diminui¢cdo da absorcéao
de célcio sdo elementos chave no desenvolvimento dessa doenga. A diminuicdo da atividade
dos osteoblastos e 0 aumento da atividade osteoclastica criam um ambiente propicio para a

perda Gssea, que se intensifica com o avanco da idade.

Além disso, o desequilibrio no metabolismo 6sseo causado pela queda hormonal,
especialmente na pos-menopausa e andropausa, acelera a perda de massa 0ssea. O estresse
oxidativo, com a produgdo excessiva de especies reativas de oxigénio, desempenha um papel

crucial nesse processo, favorecendo a osteoclastogénese e prejudicando a formacao 6ssea.

Entender esses mecanismos é essencial para o desenvolvimento de abordagens
terapéuticas mais eficazes. Estratégias focadas na redugdo do estresse oxidativo, na
manutencéo de niveis hormonais adequados e na promog&o de habitos de vida saudaveis podem
ser fundamentais para prevenir ou retardar a progressdo da osteoporose, melhorando a

qualidade de vida na velhice.
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Introducéo

A catarata é algo bastante familiar no cotidiano do brasileiro, comumente ouvimos de
familiares e conhecidos "fulano fez cirurgia para tratar catarata”. Essa doenca afeta
principalmente pessoas com idade mais avangada e € a principal causa de cegueira tratavel no
mundo, cerca de 40% dos 45 milhdes de cegos no mundo tém essa enfermidade (LOPES et al.,
2021). Essa condicdo consiste na opacificacdo parcial ou completa do cristalino, em um ou
ambos os olhos, o que reduz a transparéncia e prejudica a visdo do paciente, podendo causar
cegueira. Essa doenca pode ser congénita ou adquirida. A catarata congénita esta relacionada
a infec¢des durante a gestacdo e pode provocar a manifestacdo da doenca no recém-nascido. Ja
a catarata adquirida esta relacionada a diversos fatores do estilo de vida do paciente, associados
ao avanco da idade e a doencas como diabetes, rubéola congénita, hipocalcemia,
hipotireoidismo, entre outras (DYNAMED, 2023).

Objetivo do capitulo
Este capitulo tem como objetivo abordar a catarata sob um aspecto geral e relaciona-la
ao idoso, abrangendo os tipos de catarata, alguns fatores de risco, sintomas, diagnostico e, por

fim, seu tratamento.

Por que esse capitulo é interessante ao leitor?
Ao longo deste capitulo, vocé encontrara informacfes valiosas que 0 ajudardo a

entender melhor a catarata, a identificar seus sinais e a buscar o tratamento adequado. Além



disso, abordaremos questdes comuns e curiosidades sobre a doenca, proporcionando uma visao

completa sobre o tema.

O Cristalino

Nesse contexto, o cristalino, ou lente ocular, é envolto por uma cépsula fina e dividido
em duas partes: cortical, a parte mais externa com fibras jovens, e nucleo, parte mais interna
com fibras mais maduras. A lente € o componente do olho responsavel por regular o foco da
visdo na retina, permitindo que objetos sejam vistos com nitidez. Esse mecanismo e chamado
de acomodacao visual. Sua manutencdo ocorre através de microcirculacdes, pequenos canais
que permitem a passagem de nutrientes para as células do cristalino e a saida de substancias
residuais. A lente ocular € transparente e flexivel. Ela aumenta a espessura para focar objetos
proximos, podendo chegar bem proximo a um formato esférico, e reduz a espessura para focar

objetos distantes, isso ocorre através da acdo dos musculos ciliares (HALL; HALL, 2021).
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Catarata e o Idoso



Nesse contexto, Oliveira et al. (2021), afirmam que a prevaléncia de catarata aumenta
a medida que a idade avanca. Para pessoas mais jovens, menos de 18% com idade inferior a 65
anos apresentam catarata, aumentando a taxa para quase metade, 47,1%, em pessoas entre 65
e 74 anos e para mais de 73% em pessoas acima de 75 anos. Além disso, o0 estudo mostra que
a catarata vai além de um problema de visdo, sendo uma questdo de salde que aumenta riscos
de queda devido a visdo embacada, maior incidéncia de depressdo e incapacidade funcional,

limitando atividades como ler, dirigir e cuidar de si mesmo.

Catarata apresenta diversas causas, tais como traumas mecanicos, lesdes quimicas ou
elétricas, e exposicdo a radiacdes eletromagnéticas ou ionizantes. Entretanto, a causa mais
comum é a degradac&o relacionada a idade do cristalino (MILLER, K. M. et al., 2022). Com o0
avancar da idade, ocorre um grave dano oxidativo a lente ocular, esse processo aumenta o
acumulo de proteinas de alto peso molecular, além de provocar sua desnaturagéo e coagulacéo,
acarretando opacidade dessa lente (LOPES et al., 2021).

Além disso, essa condicdo oftalmoldgica relacionada a idade apresenta trés tipos
comuns que variam conforme a parte da lente afetada e pode ocorrer isolada ou em conjunto
com outros tipos (DYNAMED, 2023).

o Catarata Cortical: Mais comum em mulheres, caracteriza-se por opacidades iniciais
na regido externa do cristalino.

o Catarata Nuclear: Ocorre no centro do cristalino, deixando-o amarelado e firme.
Acomete principalmente idosos.

o Catarata Subcapsular Posterior: Afeta a regido posterior do cristalino, podendo

provocar uma réapida perda de visdo. E comum em pessoas mais jovens com diabetes
ou uso de corticoides.

Além desses tipos mais comuns, existem outros menos frequentes, como: catarata

subcapsular anterior, polar anterior e polar posterior.

Alguns Fatores de Risco
Diversos estudos buscam relacionar fatores que contribuem para o surgimento da
catarata, que se intensifica com o avango da idade. Muitos desses fatores estdo associados ao

estilo de vida.

o Consumo de tabaco: O tabagismo contribui para a formacao de catarata nuclear. Além
disso, 0 cessamento do tabagismo reduz o risco de catarata e a necessidade de
intervencdo cirurgica (MILLER, K. M. et al., 2022).



. Diabetes tipo 2: A reviséo sistematica de Li, Wan e Zhao (2014) mostra que pessoas
com diabetes tipo 2 tém um risco significativamente maior de desenvolver catarata,
especialmente os tipos cortical posterior e subcapsular posterior.

. Obesidade e sobrepeso: Ye et al. (2014) demonstraram uma clara associacao entre o
excesso de peso e a obesidade no desenvolvimento de catarata, principalmente na
Subcapsular posterior.

. Miopia: O estudo de Pan et al. (2013) concluiu que pessoas com miopia apresentam
um risco significativamente maior de desenvolver catarata nuclear e catarata
subcapsular posterior. A pesquisa ndo encontrou associacao clara entre a miopia e o
desenvolvimento de catarata cortical devido & heterogeneidade dos resultados.

Sintomas e Diagnostico da Catarata

Lopes et al., (2021) destacam que 0s sintomas da catarata se manifestam de forma
gradual e lenta, podendo afetar um ou ambos os olhos. Dentre 0s principais sintomas, destacam-
se: visdo dupla, embacamento visual, dificuldade de enxergar a noite, sensibilidade a luz e
dificuldade em distinguir cores. Além disso, a catarata pode ser unilateral ou bilateral e seu

processo inicial é chamado de catarata imatura, quando completo € chamado de catarata

madura.

LI S o .

Figura 6. Catarata Madura. Instito A Oftalmologia de Curitib, 2022

O diagnostico da catarata envolve uma avaliacdo oftalmoldgica completa, dividida em
quatro etapas:

. Histdria clinica: Nesta etapa, 0 médico coleta informacges sobre as queixas visuais do
paciente, como embacamento, visdo nublada e reducdo da acuidade visual. Também



séo investigados fatores de risco, como doencas oculares prévias, uso de medicamentos
e historico familiar.

o Exame fisico: O exame fisico oftalmoldgico abrange uma avaliacdo completa da satde
ocular. Nele, sdo realizados diversos testes, como a medida da acuidade visual
utilizando o grafico de Snellen, que avalia a capacidade de enxergar. A biomicroscopia
permite analisar a transparéncia do cristalino e de outras estruturas oculares. A refracao
determina o grau de miopia, hipermetropia ou astigmatismo. O exame pupilar avalia a
resposta da pupila a luz. O exame anexial inclui a avaliagdo das palpebras, conjuntiva,
aparelho lacrimal e outras estruturas adjacentes ao olho. A cornea € examinada para
avaliar sua integridade e espessura. A camara anterior € avaliada quanto a profundidade.
O cristalino é examinado para identificar opacidades e extensao da catarata. Por fim, o
exame de fundo de olho permite avaliar a retina e o nervo optico.

o Exames complementares: Além dos exames mencionados, outros podem ser
solicitados para complementar o diagnostico e acompanhamento, como tonometria para
medir a pressdo intraocular, biometria para medir as dimens6es do olho e calcular a
lente intraocular, ultrassonografia para avaliar as estruturas oculares em profundidade,
teste de cadmera escura para avaliar a retina em condi¢cbes de pouca luz,
eletrorretinograma para avaliar a fungdo da retina, teste de fotoestresse para avaliar a
resposta da retina a luz e interferometria a laser para avaliar a espessura da retina.

o Diagnostico diferencial: Nesta etapa, 0 médico considera outras condi¢fes que podem
apresentar sintomas semelhantes a catarata, como glaucoma, degeneracdo macular,
retinopatia diabética, erros de refracdo, atrofia Optica, retinite pigmentosa e distrofias

da cOrnea.

Tratamento da Catarata
Conforme os autores ja citados acima, o tratamento da catarata pode ser clinico ou
cirargico, dependendo da gravidade da doenca, da idade do paciente e da presenca de outras

doencas oculares.

o Tratamento clinico: E indicado para casos leves, em que a acuidade visual é boa (6/24
ou melhor) e ndo compromete as atividades diarias. Consiste no uso de colirios
midriaticos e 6culos corretivos.

o Tratamento cirdrgico: E indicado para casos mais avancados, nos quais o paciente
apresenta comprometimento significativo da visao (acuidade inferior a 6/24) ou quando
a catarata interfere em outras doencas oculares, como glaucoma facolitico e



facomorfico ou descolamento de retina. A cirurgia facoemulsificagdo consiste na
substitui¢do do cristalino opaco por uma Lente Intraocular (LI1O). E o tratamento mais
eficaz e, na maioria dos casos, a recuperacao é bastante tranquila.

Figura 8. Lente artificial ou Lente Intraocular (L10). Donato Hospital de Olhos, 2021

Considerac6es Finais

Neste capitulo podemos observar de uma forma geral a catarata, especialmente em
idosos, uma condigdo que vai além de um problema oftalmolégico, mas sim uma questdo de
salde que envolve todas as esferas sociais. Essa doenca € causada pela opacificacdo do
cristalino, resultando em uma série de sintomas que afetam a vida do paciente. Nesse sentido,
embora a idade seja um dos principais fatores de risco, a catarata pode ser congénita e
intensificada por diversos outros fatores relacionados a habitos saudaveis. Por fim, exames
oftalmoldgicos de rotina sdo fundamentais para um diagnostico precoce e tratamento eficaz,

que pode ser clinico ou cirargico, como a facoemulsificacéo.
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Introducéo

O virus varicela-zoster (VZV), um herpesvirus humano patogénico, é o responsavel
pela varicela (catapora), que geralmente ocorre na infancia, quando a pessoa tem o primeiro
contato com o virus. Apés essa infecgdo inicial, 0 VZV pode permanecer latente nos neurénios
dos géanglios ao longo do sistema nervoso por muitos anos. Nesse estado de dorméncia, a
imunidade do corpo impede a multiplicacdo do virus. Contudo, em momentos de
enfraquecimento do sistema imunoldgico, como no processo de envelhecimento, o virus pode
se reativar, migrar pelos nervos sensoriais e causar o herpes-zéster (HZ), também conhecido

como cobreiro.

O herpes-zdster é comumente descrito como uma manifestacao cutanea dolorosa, que
segue a distribuicdo de um dermatomo, ou seja, a area de pele inervada por uma Unica raiz
dorsal ou por um ganglio do nervo craniano. Os sintomas geralmente surgem entre um a sete
dias ap0s as primeiras manifestacGes do virus. As alteracbes podem ocorrer na face, boca,
labios ou ao longo de qualquer divisdo do nervo trigémeo. As lesdes se apresentam inicialmente

como pequenas vesiculas que se rompem com facilidade, formando ulceras dolorosas.

De acordo com Koshy (2018), o herpes-zoster representa um problema de saude pablica
que pode afetar pessoas de qualquer faixa etaria, embora seja mais comum entre 0s idosos e
individuos com o sistema imunoldgico comprometido, seja por condi¢fes de salde subjacentes
ou pelo uso de medicamentos imunossupressores. No entanto, outros fatores, como estresse
intenso, neoplasias malignas e abuso de alcool, também podem desencadear a reativacao do

virus.

O risco de desenvolver herpes-zoster € de 30 a 40% na populacéo geral, mas esse indice
aumenta consideravelmente apos os 50 anos, principalmente entre aqueles com o sistema
imunoldgico enfraquecido. Para individuos com 80 anos ou mais, o risco varia de 25 a 50%.

Nesse contexto, a prevencdo do herpes-zdster envolve ndo apenas medidas de protecdo para



diminuir o contagio, como o isolamento de contato e a administracdo de imunoglobulinas, mas
também a vacinacdo, que tem se mostrado eficaz na reducdo da incidéncia do HZ e suas

complicagdes.

Conforme dados do IBGE (2022), mais de 31 milhGes de pessoas no Brasil tém 60 anos
ou mais, o que representa 14,7% da populacdo do pais. Diante do envelhecimento populacional
crescente e da morbidade associada ao herpes-zdster, a discussdo sobre esse tema torna-se
ainda mais relevante. O objetivo deste capitulo é explorar os aspectos relacionados ao herpes-
zbster em idosos, com énfase na prevencao, além de abordar sintomas, diagndstico e opgdes de

tratamento.

Sintomas

De acordo com VanOorschot (2021), o herpes-zdster passa por trés fases principais:
antes das erupcbes (pré-eruptiva), fase com lesGes ativas (aguda) e fase cronica. Antes de
surgirem as lesdes na pele, a pessoa pode sentir coceira, formigamento ou dor intensa em um
local especifico, o que acontece de 1 a 5 dias antes. Quando as lesdes aparecem, elas costumam
formar pequenas bolhas agrupadas, seguindo o caminho de um nervo e sem ultrapassar a linha

central do corpo. Em 3 a 5 dias, essas bolhas podem se transformar em feridas ou crostas, que

cicatrizam sozinhas em 2 a 4 semanas.

Figura 9. Herpes zdster acometendo lado direito do pescogo.

A erupcdo ocorre de forma unilateral, raramente ultrapassando a linha mediana, e segue
o trajeto de um dermatomo (figura 2). Seu surgimento é gradual, levando de 2 a 4 dias para se
estabelecer completamente. Na auséncia de infeccdo secundaria, as vesiculas secam, formam
crostas, e 0 quadro evolui para a cura em um periodo de duas a quatro semanas. As regides

mais afetadas sdo:



. Torécica (53% dos casos);
. Cervical (20%);

o Trajeto do nervo trigémeo (15%);

o Lombossacra (11%).

Figura 10. Demonstragéo de um dermatomo acometido pelo Herpes Zoster.

De acordo com o Ministério da Saude (2024), em pacientes imunodeprimidos, como 0s
que passaram por transplantes ou usam imunossupressores, as lesdes de HZ surgem de forma
atipica e frequentemente disseminada. O comprometimento do nervo facial leva a paralisia de
Bell, caracterizada por distor¢des faciais. Além disso, lesdes na ponta ou asa do nariz podem
sinalizar envolvimento do ramo oftdlmico do nervo trigémeo, o que pode afetar a viséo.
Quando o VII par craniano (nervo trigémeo) é afetado, pode ocorrer a sindrome de Ramsay
Hunt, que combina paralisia facial periférica e erup¢do no pavilhdo auditivo, com uma

recuperacdo geralmente improvavel.

Por conseguinte, as complicagdes podem ser sérias, como problemas de visdo (no caso
de herpes-zdster oftalmico), infeccGes no sistema nervoso, paralisia de nervos e infec¢des
bacterianas secundarias. No caso do herpes-zoster oftalmico, que afeta um ramo do nervo
trigémeo, até 85% dos pacientes tém problemas nos olhos, como conjuntivite, inflamagdes nos
tecidos oculares (uveite, episclerite, ceratite) ou na retina (retinite).



Figura 11. Herpes zéster facial acometendo o olho direito.

De acordo com Harbecke e Cohen (2021), uma das complicagbes mais comuns e
incapacitantes do herpes-zoster é a neuralgia pos-herpética (NPH), caracterizada por dor
intensa e desconforto na area afetada. Essa dor pode persistir por semanas, meses ou até anos
apos a cura das lesdes cutaneas. Pacientes com NPH frequentemente enfrentam dificuldades
adicionais, como insbnia, cansago excessivo, perda de peso, falta de apetite, além de sintomas
de ansiedade e depressédo, o que prejudica consideravelmente sua qualidade de vida. Estudos
mostram que a incidéncia da NPH varia conforme a idade, afetando 5% das pessoas com menos

de 60 anos, 10% entre 60 e 69 anos e até 20% em individuos com mais de 80 anos.

Além da NPH, o herpes-z6ster pode desencadear outras complicacdes graves, como a
ataxia cerebelar aguda, que afeta o equilibrio, a fala, a degluticdo e os movimentos de olhos,
maos, pernas, dedos e bracos. A trombocitopenia, que € a reducdo das plaquetas no sangue,
também é uma complicacdo significativa, visto que as plagquetas desempenham um papel
crucial na coagulacdo sanguinea. Ambas as condi¢des podem ter um impacto consideravel na

salide do paciente e em sua qualidade de vida.

Por outro lado, infec¢Bes bacterianas secundarias na pele, como impetigo, abscessos,
celulite e erisipela, também podem ocorrer. Essas infecgdes, frequentemente causadas por
Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes ou outras bactérias, tém o potencial de evoluir
para quadros sistémicos graves, como sepse, e desencadear complicagdes adicionais, incluindo
artrite, pneumonia, endocardite, encefalite, meningite e glomerulonefrite. Além dessas
complicacbes, a sindrome de Reye, uma condicdo rara e muitas vezes fatal, pode surgir,

especialmente quando o &cido acetilsalicilico (AAS) é administrado a criancas.



Em gestantes, a infeccdo fetal por HZ pode causar embriopatia e levar ao
desenvolvimento da sindrome da varicela congénita, manifestando-se com malformacdes nas
extremidades dos membros, microftalmia, catarata, atrofia Optica e alteracbes no sistema
nervoso central. J& em individuos imunocomprometidos, o risco de formas graves da doenca
aumenta consideravelmente, com a possibilidade de evolucdo para varicela disseminada ou

varicela hemorragica, ambas condi¢des que podem ser fatais.

As lesbes do herpes-zéster sdo altamente contagiosas, sendo a principal forma de
transmissdo através do contato das maos com as lesdes infectadas. No entanto, o herpes-zoster
sO é contagioso para individuos que nunca tiveram catapora, ou seja, aqueles que ndo foram
previamente infectados pelo virus Varicella-Zoster. Nesses casos, 0 contato com uma pessoa
com herpes-zoster levara ao desenvolvimento de catapora, e ndo de herpes-zdster, uma vez que

a catapora é sempre a primeira infeccdo causada por esse virus.

Diagnostico

A reativacdo do virus Varicella-Zoster (VVZ) geralmente se manifesta como uma
erupcdo cuténea unilateral, restrita a um dermatomo. Inicialmente, as lesdes s&o
maculopapulares sobre uma base eritematosa, evoluindo para um aspecto vesicular-pustuloso.
Apos sete a dez dias, formam crostas, e 0 processo de cicatrizagdo ocorre entre duas a quatro
semanas. Além disso, a erupgdo pode ser acompanhada de dor, queimacdo e sensacdo de

formigamento no local afetado, além de hipersensibilidade na pele.

Figura 12. Vesiculas (bolhas) agrupadas tipicas do herpes z6ster

Por isso, 0 diagnodstico de herpes-zdster € geralmente clinico, sem a necessidade de

exames complementares. Pacientes com histérico de varicela e com sintomas classicos, como



dor precoce, erupgdo cutanea e distribuicdo das leses em dermatomos, tém maior
probabilidade de serem diagnosticados com a doenca. No entanto, em casos com manifestacfes
atipicas ou quando o paciente ndo se lembra de ter tido varicela, € recomendado que o
diagndstico seja realizado por um dermatologista ou infectologista, com a realizagdo de exames

complementares.

Dentre os exames complementares que podem ser realizados, a técnica de Polymerase
Chain Reaction (PCR) do DNA do VZV apresenta alta sensibilidade e especificidade, sendo
considerado o padrdo ouro para diagndstico. Quando o PCR é positivo no liquor (LCR), isso
indica a presenca de herpes-zdster no sistema nervoso central (SNC). Por outro lado, um PCR
positivo para 0 DNA do VZV em amostras salivares sugere zoster entérico.

Prevencao

As principais medidas para prevenir e controlar a disseminagdo do virus Varicela-
Zoster, responsavel tanto pela varicela quanto pelo herpes-zoster, incluem uma série de praticas
essenciais. A vacinacao é uma das estratégias mais eficazes, sendo fundamental para reduzir a
incidéncia de ambas as infec¢bes, além de diminuir o risco de complicacdes graves. Outra
medida crucial é a lavagem constante das maos, especialmente ap6s o contato com as lesées,

para evitar a transmissao do virus a outras pessoas.

Além disso, o isolamento de pacientes infectados é uma pratica necessaria para conter
a propagacao do virus. No caso de criangas com varicela ndo complicada, é recomendado que
retornem a escola apenas apos todas as lesGes terem evoluido para crostas, minimizando assim
o risco de transmissdo. Ja criangcas imunodeprimidas ou aquelas com quadro clinico prolongado
devem permanecer afastadas das atividades até o término da erupcdo vesicular. Para 0s
pacientes internados, é indicado o isolamento de contato e respiratorio até que as lesdes atinjam

a fase de crosta.

A desinfeccdo adequada dos objetos contaminados com secre¢fes nasofaringeas
também é fundamental, pois o virus pode ser transmitido por essas secre¢des. Em ambientes
hospitalares, a imunoprofilaxia é indicada em surtos para prevenir a propagacdo entre 0s
profissionais de saude e outros pacientes. Essas medidas, quando adotadas de maneira rigorosa
e integrada, contribuem significativamente para o controle da disseminacao do virus Varicela-

ZOster.



Diante desse cenario, existem duas vacinas disponiveis para prevenir o herpes-zdster e

a neuralgia pos-herpética (NPH) em idosos:

1. ZVL (Zoster Vaccine Live), conhecida como Zostavax® (Merck), que utiliza virus
vivos atenuados.

2. RZV (Recombinant Zoster Vaccine), chamada Shingrix® (GlaxoSmithKline), uma
vacina inativada composta pela glicoproteina E recombinante, um componente-chave

do virus varicela-zoster, combinada com o adjuvante ASO1.

A vacina ZVL é uma forma mais potente da vacina contra a varicela, possuindo cerca
de 15 vezes mais unidades formadoras de placas de virus por dose. Administrada em uma Unica
aplicacdo via cuténea, ela visa fortalecer a resposta imunoldgica mediada por células T contra
o virus Varicella-Zoster (VVZ), oferecendo protecdo contra o herpes-zoster (HZ) e a neuralgia

poOs-herpética.

Por outro lado, a vacina RZV, aprovada nos Estados Unidos em 2017, é uma vacina
inativada que contém glicoproteina E recombinante, um antigeno crucial do virus Varicella-
Zoster (VVZ). Ela estimula a ativacdo de células T CD4+ e é administrada por via
intramuscular no musculo do ombro, em duas doses. A segunda dose é aplicada entre dois e

seis meses apds a primeira.

Avacina RZV apresenta varias vantagens em relacdo a ZVL, como maior eficacia, uma
queda mais lenta na imunidade ao longo do tempo e a possibilidade de ser utilizada em pessoas
imunocomprometidas. Além disso, é considerada segura, com efeitos colaterais geralmente
leves ou localizados, observados na maioria dos pacientes. De acordo com a Sociedade
Brasileira de Imunizagéo (2022), ela é recomendada para pessoas imunocomprometidas a partir

de 18 anos e para adultos com 50 anos ou mais.

Tratamento

Como mencionado anteriormente, o herpes-zdster se manifesta em trés fases principais:
a fase pré-eruptiva, marcada pelos primeiros sintomas; a fase aguda, caracterizada por leses
ativas; e a fase cronica, que envolve complicacGes persistentes. Nesse contexto, o tratamento

tem como objetivos proteger a pele afetada, acelerar a cicatrizacao, aliviar a dor e reduzir sua



duracdo, além de melhorar a qualidade de vida do paciente e minimizar o risco de

complicacdes.

No tratamento da varicela, a administracdo do antiviral aciclovir é indicada para
pacientes com risco de agravamento. Quando administrado via endovenosa nas primeiras 24
horas apds o inicio dos sintomas, este medicamento tem mostrado eficicia na redugdo da
morbimortalidade, especialmente em pacientes imunocomprometidos. Em casos de dor aguda,
recomenda-se 0 uso de analgésicos, anticonvulsivantes e agentes topicos, com o intuito de

reduzir a replicacéo viral, prevenir a formacéo de novas vesiculas e aliviar a dor.

No entanto, para individuos sem risco de complicagBes pela Herpes-Zoster, o
tratamento recomendado é focado no alivio dos sintomas. Nesses casos, podem ser
administrados antitérmicos, analgésicos ndo salicilatos e anti-histaminicos sistémicos para
controlar o prurido. Além disso, é essencial orientar sobre a higiene adequada da pele com dgua
e sabonete, bem como o corte adequado das unhas. Caso ocorra infeccdo secundaria, o uso de
antibidticos, com énfase no tratamento de estreptococos do grupo A e estafilococos, é indicado

para prevenir complicacdes mais graves.

Considerac0es Finais

Com o envelhecimento da populacdo mundial e considerando que a idade € o principal
fator de risco para o desenvolvimento do herpes-zéster (HZ), é fundamental discutir a
prevencao dessa doenga entre os idosos. As vacinas disponiveis sao as Unicas formas eficazes
de prevenir o HZ e suas complicacdes. Dado o impacto negativo significativo do HZ na
qualidade de vida dos idosos, especialmente em relacdo a dor cronica e a reducdo da
funcionalidade, é urgente destacar a importancia da vacinacdo, sendo fundamental para a
promocdo de salde, principalmente em idosos e em grupos que apresentem risco aumentado

de apresentar herpes zoster e morbidades associadas.
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Figura 9. Herpes zéster acometendo lado direito do pescoco. PINHEIRO, D. P. Fotos de herpes z6ster (cobreiro)
| MD.Saude. Disponivel em: <https://www.mdsaude.com/doencas-infecciosas/fotos-herpes-zoster/>. Acesso em:
13 dez. 2024.

Figura 10. Demonstracdo de um dermatomo acometido pelo Herpes Zoster. PINHEIRO, D. P. Herpes zoster:
causas, sintomas e tratamento - MD.Salde. Disponivel em: <https://www.mdsaude.com/doencas-
infecciosas/herpes-zoster/>. Acesso em: 13 dez. 2024.

Figura 11. Herpes zoster facial acometendo o olho direito. PINHEIRO, D. P. Fotos de herpes zoster (cobreiro) |
MD.Salde. Disponivel em: <https://www.mdsaude.com/doencas-infecciosas/fotos-herpes-zoster/>. Acesso em:
13 dez. 2024.

Figura 12. Vesiculas (bolhas) agrupadas tipicas do herpes zdster. PINHEIRO, D. P. Fotos de herpes zdster
(cobreiro) | MD.Salde. Disponivel em: <https://www.mdsaude.com/doencas-infecciosas/fotos-herpes-zoster/>.
Acesso em: 13 dez. 2024
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Introducéo
Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) é uma doenca que acomete o sistema
respiratorio e é caracterizada pelo aumento da resisténcia ao fluxo de ar, devido a uma

obstrucdo cronica parcial ou total nas vias aéreas ou nos alvéolos pulmonares. Pacientes que



apresentam obstrucdo pulmonar apresentam uma capacidade vital forcada (CVF) normal e um
volume expiratério forcado ao primeiro segundo (VEF1) reduzido, ou seja, ha uma reducéo
significativa no fluxo de ar expirado. As principais condi¢bes associadas a DPOC sdo o

enfisema pulmonar e a bronquite cronica.

O sistema respiratorio é responsavel pela homeostase corpdrea no que tange a
manutenc¢do da troca de gases oxigénio e didxido de carbono entre o corpo e 0 ambiente, em
um processo chamado hematose. Tal sistema é composto por vias aéreas superiores (cavidade
nasal, faringe e laringe) e inferiores (traqueia, bronquios e bronguiolos), e pelo pulmao. As vias
aereas compdem o canal de conducdo do ar entre os pulmdes e 0 meio externo e a permuta

gasosa ocorre entre 0s alveolos e capilares pulmonares, que se localizam nos pulmdes.

O processo de entrada e saida de ar é chamado de ventilacdo pulmonar, o qual é
subdividido em inspiracéo e expiracdo. A inspiracdo consiste na entrada de ar para os pulmdes,
devido a contracdo do diafragma e dos musculos intercostais externos-responsaveis pela
elevacao das costelas- que permite a expansdo da caixa toracica e reducao da pressdo interna
pulmonar. A expiracao é caracterizada pela expulsdo de ar dos pulmdes, decorrente do aumento

da pressdo interna, ocasionada pelo relaxamento dos musculos respiratorios.

A hematose ocorre entre 0s alvéolos e os capilares pulmonares, mediante a mecanismos
de difusdo e pressdo parcial de gases, onde esses de deslocam de regides de maior para a de
menor concentracdo e pressdo. A saida de gas oxigénio dos alvéolos ocorre devido a sua maior
concentragdo e pressdo nessas estruturas, quando comparado com os capilares. E a entrada de
dioxido de carbono nos alvéolos é decorrente da sua maior concentracao e pressao nos capilares

sanguineos, em comparagéo com essas estruturas.

Fisiopatologia da DPOC

A exposicdo crénica a fumaca do tabaco e as particulas nocivas/toxicas da poluigdo do
ar sdo o principal fator desencadeante da DPOC, haja vista que o contato persistente resulta em
respostas inflamatdrias em cadeia, as quais induzem alteracGes estruturais. A remodelacgéo e
estreitamento das vias aéreas pequenas aumentam a resisténcia dos canais de conducéo de ar e

levam a uma disfung@o mucociliar.
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Figura 13. Fatores ambientais e genéticos desencadeantes de DPOC.

A bronquite cronica é caracterizada pela hipersecrecdo de muco, tendo seu inicio nas
vias aéreas maiores. A superexposi¢do a irritantes ambientais leva a hipertrofia de das células
mucosas da traqueia e brénquios e das células caliciformes mucossecretoras dos brénguios
menores e bronquiolos, o que acarreta no aumento da secrecdo de muco nessas regides. Além
do mais, h& um aumento na resposta inflamatdria, detectado pelo aumento no quantitativo de

macrdfagos, neutrofilos e linfocitos.

A reducdo do parénquima pulmonar provavelmente é oriunda da destruicdo da elastina,
fator que leva a reducédo do recuo elastico do pulmdo e em enfisema. O enfisema pulmonar é
um distarbio causado pelo aumento dos espacos aéreos decorrentes da destruicdo das paredes
alveolares, oriundos da exposicdo continua a fatores ambientais e fatores genéticos pré-
existentes. Essas condicBes levam ao estresse oxidativo, que resulta em apoptose e senescéncia
celular, aos aumentos de mediadores e células inflamatorias, que amplificam o processo de
inflamacdo e induzem alteracdes estruturais. Assim, essas condi¢fes associadas ou ndo com a
auséncia da antiprotease o1-antitripsina congénita, levam a destruigéo das paredes dos alvéolos

pulmonares.
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Figura 14. Patologia do enfisema.

A DPOC pode ocorrer sem a existéncia simultanea de enfisema pulmonar e bronquite
cronica, entretanto os dois distarbios possuem a mesma principal causa subjacente, por esta
razdo estdo intimamente relacionados, haja vista que contribuem para o quadro de doenca

obstrutiva.
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Figura 15. Murray & Nadel Tratado de Medicina Respiratoria.

Sintomas e Diagnostico
Pacientes com DPOC apresentam como principais sintomas dispneia, tosse, producéo

de escarro, fadiga, chiado recorrente e aperto no peito. O diagnostico é confirmado com o



exame de espirometria, para analisar a relacdo entre o volume expiratério forcado em 1
segundo (VEF1) e a capacidade vital forcada (CVF) pds-broncodilatador menor que 0,7.
Quando a doenca obstrutiva é diagnosticada, o teste de deficiéncia de al-antitripsina
(AAT) deve ser aplicada, exames de sangue sdo utilizados para definir o tratamento que deve
ser utilizado. Exames de radiografia de térax ou tomografia computadorizada sdo realizados

para avaliar comorbidades e diagnosticos alternativos.

Tratamento
Primariamente, é indicada a cessdo da exposicao a fatores irritantes e habitos tabagistas.

A reabilitacdo pulmonar é uma prioridade e inclui treinamento fisico, aconselhamento
nutricional e educacdo em autogerenciamento. O uso de broncodilatador em associa¢do com
inaladores € indicada para todos os pacientes. O tratamento farmacolégico inicial recomendado
para pacientes diagnosticados com DPOC ¢é dado de acordo com a gravidade da doenca, a qual
tem parametros definidos pela Iniciativa Global para Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica

(GOLD). Tal protocolo ¢é baseado nos sintomas e risco de exacerbacdo do ano anterior.

Pacientes GOLD A tem como tratamento de primeira linha o uso de broncodilatador de
curta ou longa acdo. Para pacientes do grupo B, € prescrito a terapia combinada de
broncodilatador de acdo prolongada com antagonista do receptor muscarinico de acédo
prolongada (LAMA), mais um antagonista beta-2 de acdo prolongada (LABA). A terapia
medicamentosa do grupo GOLD E corresponde ao uso de LAMA/LABA associados a um
corticoide inalatdrio (CIS), se o paciente apresentar contagem de eosinofilos >300 células/mcL,

histdrico ou sugestdo de asma.

Apbs o tratamento farmacoldgico inicial, é indicado a terapia de acompanhamento, a
qual é baseada na resposta positiva ou ndo ao primeiro tratamento. O uso de oxigenoterapia de
longo prazo é indicada para pacientes com hipoxemia arterial cronica grave em repouso pelo
GOLD e ndo é prescrita para pacientes com DPOC estavel ou com dessaturacao estavel ou

moderada em repouso ou induzida por exercicio. A ventilacdo ndo invasiva é indicada.

As vacinas indicadas para pacientes diagnosticados com DPOC sdo contra gripe,
pneumocacica polissacaridica e SARS-CoV-2. A vacina contra herpes zoster é recimendada
para adultos >50 anos, a contra Tdap (tétano, difteria e coqueluche acelular) para adultos e ndo
é indicada para adolescentes com coqueluche. A vacinacéo contra o virus sincicial € indicada

para adultos >60 anos.



DPOC e o envelhecimento do sistema respiratorio

O envelhecimento do sistema respiratorio, é resultante de alteracdes estruturais e
funcionais que ocorrem ao longo do periodo de vida do individuo que, por mais que seja um
processo fisioldgico natural humano, afetam a funcao pulmonar e a quadros de agravamento
de pacientes diagnosticados com doenca pulmonar obstrutiva cronica.

A reducdo da elasticidade faz fibras coldgenas e da elastina do pulmdo, associadas com
0 aumento da rigidez da parede toracica, dificulta a distenséo e a contracdo pulmonar durante
a ventilacdo. Assim, ha reducédo da capacidade inspiratoria e no volume de ar expirado. Esses
produtos do envelhecimento do sistema respiratrio sdo exacerbados pela doenca obstrutiva

cronica

Considerac0es Finais
O envelhecimento do sistema respiratorio deixa o pulméo suscetivel a efeitos de agentes

irritantes externos, como o tabagismo e poluentes ambientais, que resultam em respostas
inflamatorias e alteracdes estruturais. Além do mais, habitos tabagistas e contato persistente
com irritantes pulmonares s&o a principal causa para o desenvolvimento da doenga pulmonar
obstrutiva cronica.

Outra alteracdo natural decorrente da senescéncia pulmonar é a reducdo do nimero de
alvéolos, que leva a diminuicdo da area de troca gasosa. O quadro de DPOC fomenta esse
processo, haja vista a destruicdo das paredes alveolares e preenchimento dessas estruturas por

muco. O declinio da funcéo ciliar também ocorre, e contribui para 0 acimulo de mucosa.

De forma sucinta, o processo de senescéncia do sistema respiratorio leva a condicgdes
que favorecem o desenvolvimento de DPOC, assim como provocam o agravamento do quadro

de pacientes que apresentam a doenca.
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Figura 16. llustragdes de sintomas causados pela Doenca de Parkinson e regido cortical atingida.

Introducéo
A Doenca de Parkinson (DP) é uma patologia neuroldgica que afeta os movimentos do
individuo, essa foi constatada em 1817, por James Parkinson, que a descreveu como um quadro

clinico de sintomas, os quais chamou de “paralisia agitante”. Diante dessa perspectiva, a



enfermidade sé foi denominada durante o século XIX, por Jean Martin Charcot, o qual
determinou nao ocorrer na realidade uma “paralisia”, mas sim uma dificuldade para a execucao

de atos motores em razédo da rigidez muscular.

Nesse sentido, analisa-se que a DP ocorre por causa da degeneracdo das células situadas
na regido mesencefalica, composta de substancia negra. Essas sdo responsaveis pela producéo
do hormodnio dopaminérgico, sendo esse um neurotransmissor responsavel por levar
informacdes do cérebro para vérias partes do corpo. Dessa maneira, a falta ou diminuicéo da
dopamina afeta 0s movimentos provocando acinesia, bradicinesia, tremores, rigidez muscular,

desequilibrio e alteracGes de fala e escrita.

Este capitulo objetiva explorar os mecanismos fisioldgicos que acarretam e agravam na
Doenca de Parkinson, abrangendo a tematica amplamente apresentando uma revisdo da
fisiopatologia, com seu desenvolvimento, piora, como se relaciona com o envelhecimento,
sintomatologia e possiveis tratamentos utilizados. Portanto, o referente fornece uma medida
que busca sensibilizar sobre como o envelhecimento afeta o organismo, podendo contribuir

para o surgimento da enfermidade.

Fisiopatologia do Parkinson

O sistema organico relacionado diretamente com o aparecimento da patologia € o
sistema nervoso, e por consequéncia, analisa-se que com a evolucao do 6bice desenvolvem-se
sintomas no sistema motor. Nesse viés, denota-se que o cortex cerebral como um todo tem
importante funcdo no planejamento e no controle continuo dos movimentos, atuando tanto nos
niveis superiores quanto nos intermediarios da hierarquia do controle motor. Desse modo, é
possivel notar que o mesmo pode ser dividido em areas distintas do ponto de vista anatdmico
e funcional, que sdo densamente interconectadas, o qual cada musculo ou movimento

individual pode ser sintetizado em multiplos locais.
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das estruturas corporais proporcionais ao nimero de neurénios dedicados a seu controle motor.

Por conseguinte, os neurbnios corticais que controlam o movimento formam redes
neurais, as quais podem estar distribuidas em mdaltiplos locais nos cértices parietal e frontal,
incluindo outras areas designadas. Essas interac@es entre os neurdnios nas redes sdo flexiveis,
como apresentado por Williams e Lees (2009), o qual apontaram que esses possuem capacidade
de responder diferentemente sob diversas circunstancias, de forma que distintas areas do cértex
sensorimotor ddo origem direta ou indiretamente a vias descendentes para 0s neurdnios

motores.

Ao considerar a Doencga de Parkinson, encontra-se como dito anteriormente, que essa
provém da degeneracdo da substancia negra localizada no mesencéfalo. Diante disso, como
contabilizado por Widmark et al (2017), analisou-se que com a diminui¢do dessa matéria,
também hé& a deplecdo da dopamina, horménio responsavel por conduzir os impulsos para 0s
nucleos da base, realizando uma interacdo dos circuitos facilitadores e inibidores, relacionado

assim com a ativacao do cortex motor.
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Figura 18. Corte histologico Cerebral mostrando a regido de Pars compacta.

Assim sendo, compreende-se que as células da substancia negra se projetam para 0s
nucleos da base, onde liberam dopamina a partir de suas terminacgdes axonicas; tal que assim,
ao serem degenerados na Doenca de Parkinson, ocorre a reducdo da quantidade desse
neurotransmissor liberado, o que diminui a ativacdo subsequente do cértex sensorimotor.
Compete-se desse modo por Bertolucci et al (2021), que estes neurdnios passam inicialmente
por um processo de producdo de corpusculos citoplasmaticos neuronais denominados Corpos
de Lewy (CL), tal que ainda ndo se sabe se estes sdo uma tentativa de impedir o processo

degenerativo ou se sua formacéo € o fator desencadeante da morte neuronal.

Diante desse fato, através de estudos clinico-patolégicos originados pelo mesmo autor,
foi possivel notar o aparecimento dos Corpos de Lewy precocemente nas regides dos nucleos
olfatério anterior, dorsal motor do vago e do glossofaringeo no bulbo, de modo que esse
empeco antecedeu o0s sintomas motores, o qual foi hipotisado que esses devem ascender através
da ponte até atingir o mesencéfalo. Nesse sentido, essas evidéncias auxiliam a compreenséo da
patologia e seus sintomas, relacionando assim a doenga ndo s6 com o sistema motor como

também na andlise das modificacdes de personalidade, constipagdo intestinal e anosmia.
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Figura 19. Aparecimento dos Corpos de Lewy e estagios evolutivos da Doenca de Parkinson.

Dessa forma, o envolvimento cortical tardio também explica a deméncia da fase
avancada e a falta de resposta dessas manifestacGes tardias a Levodopa -farmaco utilizado para
o tratamento da Doenca de Parkinson- a qual foi possivel alcangar possiveis causas para a
doenca, que ainda permanece idiopatica em sua totalidade. Diante do exposto, analisa-se que
o desenvolvimento da patologia pode ser de origem genética, avanco da idade ou a exposicao

de opiéceos.

Correlacdo com o envelhecimento

Como analisado previamente, a Doenca de Parkinson é um transtorno
neurodegenerativo de carater progressivo que ocorre de forma idiopatica, a qual apesar dessa
caracteristica constata-se que a enfermidade acomete principalmente individuos apds os 50
anos de idade. Dessa forma, denota-se também que essa pode afetar tanto individuos do género
feminino quanto masculino, possuindo predominio de casos em homens, o qual se encontra

presente em cerca de 1,3 a 1,5 para cada mulher acometida.

Diante do ponto de vista epidemiol6gico apresentado pelo Ministério da Salde
Brasileira (2024), encontra-se que ocorre a apari¢do da doenca de 150 a 200 casos a cada
100.000 habitantes, o qual a Organizacdo Mundial da Saiude (OMS) estima que 1% da
populagdo mundial acima dos 65 anos convivera com algum grau de DP, sendo que ap6s 0
aumento da expectativa média de vida, prevé-se que esse valor possa alcancar 3% até 2030.



Ademais, 0s casos abaixo dos 60 anos vém aumentando, de modo que segundo a OMS, cerca
de 10% a 15% dos pacientes diagnosticados com a Doenca de Parkinson tenham menos de 50

anos.

Nessa perspectiva, caracteriza-se que o0 aparecimento da patologia ocorre por
decorréncia da degeneracdo da substancia negra com deplecéo da dopamina, de forma que até
afetar o organismo, ocasionando em sintomas, é necessario um periodo para que comece a ser
notado. Por esse viés, a Doenca de Parkinson sé comeca a intervir no paciente com o declinio
do sistema nervoso ja em precursdo, de maneira que é possivel constatar que por isso a DP é
diretamente relacionada com o envelhecimento, tal que o enfermo apresenta a sintomatologia

apos anos de apresentacéo silenciosa da doenca.

Manifestacéo da doenca

Compreende-se que a Doenca de Parkinson pode se apresentar clinicamente de duas
formas, através de manifestacGes motoras e as ndo motoras. Por esse viés, constata-se que o
agravamento da motricidade é mais frequentemente associado a DP, apesar de que 0s sintomas
ndo motores costumam preceder o inicio das demais manifestagdes. Desse modo, é possivel
identificar alteracbes que se enquadram a sintomatologia como a piora do ciclo do sono,
depressdo, ansiedade, constipacdo intestinal, urgéncia urinaria, suor e salivacdo excessiva,
anosmia, mialgia, seborreia na face e nos cabelos, hipotensdo postural, impoténcia sexual e

alteracOes cognitivas, como as de memoria.

Nessa perspectiva, Krishnan et al (2011) estabeleceu uma escala evolutiva da patologia,
a qual se constata que de inicio, transtornos cognitivos, como distdrbios visuoespaciais, de
atencdo e funcdo executiva, sdo mais comuns. Ap6s o decorrer do tempo, surge a perda da
motricidade junto a um quadro de depressdo que pode ocorrer em até 70% dos casos,

diretamente relacionada ao grau de acometimento motor.
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Figura 20. Esquema com a sintomatologia do Parkinson.

Diante dessa légica, analisando agora as manifestacdes motoras da Doenca de
Parkinson, identifica-se que podem surgir tremores mesmo durante 0 repouso, bem como
acinesia, rigidez muscular, bradicinesia e modificacGes de postura, com desequilibrio. Dessa
maneira, entende-se que a DP comega a se destacar como possivel diagnostico a partir do
aparecimento desses sintomas motores, a qual o Ministério da Saude Brasileira (2019), destaca

a bradicinesia como um sinal imprescindivel para essa determinago.

Vislumbra-se assim algumas caracteristicas, onde o tremor em repouso pode acometer
qualquer dos quatro membros e 0 mento; nas méos, os dedos ficam semifletidos, com 0s
polegares e os indicadores se tocando, sendo que este tremor pode diminuir ou mesmo
desaparecer por alguns instantes, tal que com a manutengéo da postura, o tremor é reemergente.
Nesse viés, a amplitude pode variar de acordo com o estado de relaxamento muscular e o

estresse emocional.
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Figura 21. Mapa das sensacGes corporais relacionadas as emogdes bésicas,
comparacao de individuos saudaveis com portadores de Parkinson. Exemplo
da raiva, onde enquanto as pessoas saudaveis “sentem a raiva” na regido do

peito, as pessoas com DP apresentam a raiva na regido abdominal.

Em analise a rigidez muscular, Widmark et al (2017) apontou que ocorre uma
resisténcia ao manipular as articulagdes de modo passivo, fato que pode ser percebido tanto na
flexdo quanto na extensao do membro. Ja a acinesia e bradicinesia acarretam a reducao de todos
0s movimentos automaticos, onde a motricidade nas extremidades € diminuida, com amplitude
reduzida, como o exemplo do balancar passivo dos bracos durante a marcha e a reducéo da

mimica facial ao falar ou se expressar com a linguagem corporea.

Assim sendo, a DP pode ser caracterizada por uma marcha tipica, onde o acometido
possui passadas curtas, arrastando os pes no chdo e deslocando o eixo de gravidade para a
frente ao acelerar o passo, assumindo uma caracteristica festinada. Quando mais avangada, a
enfermidade afeta os pacientes com bloqueios motores ou freezings, onde os pés tendem a
permanecer aderidos ao solo sem que o paciente consiga se deslocar, tal que outro sintoma
derivado da reducdo do automatismo € o acumulo de saliva que ocorre por decorréncia da

diminuicdo da degluticdo, a qual a secrecdo pode escorrer pelo canto da boca.



Em comparacdo com outras enfermidades, analisa-se que a sintomatologia apesar de
possuir um padrdo, difere em cada organismo, tal que alguns pacientes tém predominio de
tremulagdo, enquanto outros tém comprometimento axial rigido acinético. Diante disso,
denota-se que as apresentagdes clinicas sdo varidveis, mesmo apresentando certo padrao, tal
gue os sintomas podem iniciar de modo unilateral, evoluindo para manifestagcdes contralaterais,

perpetuando uma assimetria nos lados.

N&o obstante, no estudo apresentado por Rajput et al (2009), foi identificado que os
portadores da Doenca de Parkinson com mais de 10 anos de doenca podem desenvolver
deméncia, a qual acomete até 50% desses pacientes. Assim sendo, constata-se que ao nao tratar
a enfermidade ap06s a sinalizagdo dos primeiros sintomas, aumentam-se 0s riscos de um quadro
demencial irreversivel prematuro, sendo comum a debilitacdo da memoria operacional e de
fixacdo, com prejuizo das funcbes executivas, e aparecimento de distdrbios do comportamento,

alucinacdes e delirios.

Compreende-se assim que a Doenca de Parkinson associada com o envelhecimento,
também acomete a musculatura orofaringea, causando ndo s6 a diminuicdo da capacidade de
se comunicar, determinada pela baixa amplitude da voz e articulagdo imprecisa das palavras,
mas também pode acarretar em disfagia, requerendo o uso de sonda nasoenteral ou
gastrostomia. Além do mais, o urologista Rodrigues em 2024, apontou que a DP também
ocasiona na desorganizacdo das funcdes complexas da rede neuronal, levando a uma ma
deposigao da a-sinucleina nos neurénios que controlam o intestino e a bexiga, causando assim

a obstipacao e urgéncia para urinar nos portadores da patologia.

Possiveis intervencoes

Compreende-se que ainda ndo existe uma cura para a Doenga de Parkinson, contudo,
existem medicacOes e tratamentos que podem melhorar de maneira significativa a qualidade
de vida do paciente, com a diminuigdo dos sintomas. Ao seguir a perspectiva da patologia e
como ocorre seu desenvolvimento, analisa-se que os farmacos utilizados no tratamento da DP
destinam-se a restaurar a atividade da dopamina nos nucleos da base. Nesse sentido, constata-

se que esses podem ser classificados em trés categorias principais:

1. Estimuladores dos receptores de dopamina.

2. Inibidores das enzimas que metabolizam a dopamina nas sinapses.



3. Precursores do hormoénio dopaminérgico (como o exemplo do Levopoda/L-

dopa).

Para discorrer sobre os tipos de tratamento, analisa-se que a prépria dopamina ndo é
usada como medicacdo, visto que ndo é capaz de atravessar a barreira hematencefalica e
apresenta numerosos efeitos colaterais sistémicos, tal que como medida alternativa, opta-se
pela utilizacdo de farmacos, o qual se destaca o L-dopa, tendo em consideragdo a sua maior
relevancia como medicamento mais receitado para o tratamento da Doenga de Parkinson.
Vislumbra-se assim que 0 Levopoda ao ser ingerido entra na corrente sanguinea, atravessando

a barreira hematencefalica onde é convertido em dopamina nos neurénios.

Dessa forma, como apontado por Bertolucci et al (2021) em seu livro de neurologia, 0
horménio dopaminérgico recém-formado ativa os receptores nos nucleos da base e melhora os
sintomas da doenca. Ainda assim, apesar da diminuicdo dos indicativos da DP, é possivel
encontrar efeitos colaterais medicamentosos, o qual o uso do L-dopa pode ocasionar em
alucinagdes semelhantes as apresentadas em pacientes com esquizofrenia, derivado assim pela
atividade excessiva da dopamina, que pode acarretar também em uma atividade motora

anormal espontanea.

Nesse contexto, é possivel analisar também a presenca de terapias alternativas nao-
convencionais para a Doenca de Parkinson, tal que de acordo com Widmark et al (2017), caso
ocorram flutuacGes de medicamentos, pode-se lesionar as areas hiperativas dos nicleos de base
ou realizar uma estimulagdo cerebral profunda. Diante desse viés, esse Ultimo pode ser
realizado através de eletrodos cirurgicamente implantados também nas regides dos ndcleos da
base, os quais sdo conectados a um gerador de pulsos elétricos que se assemelham a um marca-
passo cardiaco artificial; e outra medida alternativa que esta sendo estudada é a injecéo de

celulas-tronco indiferenciadas capazes de produzir dopamina.

N&o obstante, a Doenca de Parkinson também tem relacdo direta com o aumento de
internacGes hospitalares dos portadores da patologia. A hospitalizacdo pode ocorrer por
diferentes motivos, tal que segundo Rodrigues (2024), o indice de internacdo dos enfermos
com DP é correspondente a 15%/ano; os quais permanecem internados por periodos mais
longos que os demais, possuindo em média 5 dias a mais de hospitalizacdo que pacientes sem
a doenca, fato que ocorre devido os diferentes sistemas organicos que sao acometidos pela

enfermidade.



Em relacdo com tal fato, Magdalinou (2007) observou que 74% dos pacientes com DP
hospitalizados descontinuam suas medicac6es, de modo que por isso, sua sintomatologia volta
a se apresentar, ocasionando em demais complicagdes e possiveis acidentes, podendo prolongar
o periodo de internacdo. Compreende-se também que durante a hospitalizacéo, pode ocorrer a
administracdo de farmacos com efeitos anti-dopaminérgicos, de maneira que esse inibe os
medicamentos utilizados no tratamento da Doenca de Parkinson, acentuando 0s possiveis

sintomas.

Considerac0es Finais

Identifica-se assim que o envelhecimento estd correlacionado diretamente com o
aparecimento da Doenca de Parkinson como com outras doencgas, de modo que atua
diretamente no organismo acarretando no aparecimento de patologias, sendo nesse caso, 0
sistema nervoso mais afetado a priori. O desenvolvimento da DP foi contabilizado neste
capitulo, desde sua origem com a degeneracdo da substancia negra, a diminui¢do do horménio

dopaminérgico, e suas possiveis causas, efeitos e tratamentos.

Nesse sentido, foi possivel constatar que a Doenca de Parkinson perpetua com altos
indices de casos notificados, onde a populacdo que é acometida pela enfermidade pode
apresentar sintomas motores ou ndo, afetando diretamente assim no cotidiano do paciente.
Desse modo, o presente capitulo buscou acrescentar na construcdo do conhecimento cientifico
referente a DP, tal que compreender os mecanismos que acarretam na patologia se torna

essencial para melhor entendimento da doenca e suas possiveis intervengoes.
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Introducéo

A sarcopenia, caracterizada pela perda progressiva de massa e fungdo muscular, € uma
condicdo cada vez mais prevalente entre idosos e reconhecida como um fator chave para a
fragilidade e reducdo da qualidade de vida nessa populacdo (Atualizacdo sobre a definicéo,
consequéncias e diagnéstico da sarcopenia: uma revisdo literaria, 2021). Devido a sua
importancia e as suas consequéncias para a saude, foi oficialmente reconhecida como uma
condicédo patoldgica, sendo incluida na Classificacdo Internacional de Doencgas (CID-10-CM)
com o cédigo M62.84. Diversas ferramentas e métodos de diagnéstico foram propostos para
identificar essa condicdo, refletindo o crescente interesse em métodos eficazes para seu
reconhecimento e manejo clinico (CRUZ-JENTOFT et al., 2010; LANDI et al., 2018). Estudos
indicam ainda que a sarcopenia ndo € apenas consequéncia do envelhecimento natural, mas
também uma complexa interacao de fatores hormonais, metaboélicos e inflamatérios que afetam

diretamente a fraqueza do tecido muscular (CLEGG et al., 2018).

Sistema Endocrino

O sistema enddcrino é central na regulacdo da homeostase corporal, e suas alteracdes
durante o envelhecimento — como a reducdo dos niveis de horménio do crescimento (GH),
testosterona e estrogénio — estdo fortemente associadas a perda de massa muscular. A
diminuigdo de hormonios anabdlicos, combinada com o aumento de hormonios catabolicos,
como o cortisol, contribui para o processo de catabolismo muscular, exacerbando a sarcopenia

e aumentando a suscetibilidade a quedas e fraturas (VITALE et al., 2016).

Fisiopatologia



e Reducdo de Hormonios Anabdlicos

O envelhecimento resulta em uma queda progressiva nos niveis de horménios como o
horménio do crescimento (GH) e o fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1 (IGF-1).
Esses hormonios sdo fundamentais para a manutencdo do metabolismo proteico muscular,
promovendo a sintese proteica e a reparacao dos tecidos musculares. A reducao do GH afeta o
estimulo ao IGF-1, comprometendo 0s mecanismos regenerativos dos musculos esqueléticos,
que se tornam menos responsivos ao estimulo anabdlico. Além disso, a diminuicdo de
andrdgenos (testosterona) em homens e estrogénios em mulheres, especialmente apds a
menopausa, intensifica o processo de perda muscular, devido ao papel desses hormdnios no
crescimento e manutencdo da massa muscular (CRUZ-JENTOFT et al., 2010; LANDI et al.,
2018).

Os baixos niveis de testosterona estdo associados a menor sintese proteica e a reducao
da forga muscular, enquanto a deficiéncia de estrogénios influencia negativamente a
capacidade do masculo de regenerar-se apos lesbes, além de contribuir para o aumento da

gordura corporal.

Além disso, A diminuicdo dos niveis de grelina pode desempenhar um papel
significativo no desenvolvimento da sarcopenia, dado o impacto multifacetado desse hormonio
na regulacdo do metabolismo muscular e energético, visto que estimula eventos anabdlicos ao
passo que inibe eventos catabolicos. Com o envelhecimento, a reducéo da grelina compromete
a ativacdo do eixo GH-1GF-1, diminuindo o anabolismo muscular e favorecendo a perda de
massa muscular (VITALE et al., 2016).

Outro efeito relevante é a relacdo da grelina com o apetite. Em idosos, a anorexia do
envelhecimento é um fator importante para o desenvolvimento da sarcopenia, uma vez que
limita a ingestdo adequada de nutrientes e proteinas essenciais para a preservacdo muscular.
Com niveis reduzidos de grelina, o estimulo ao apetite também diminui, agravando o quadro

de desnutricdo e, consequentemente, o processo de perda muscular.

e Resisténcia a Insulina

Com o0 avanco da idade, é comum o desenvolvimento de resisténcia a insulina, que
prejudica a capacidade dos musculos de absorverem glicose e aminoacidos, nutrientes

essenciais para a manutencdo muscular. A insulina desempenha um papel anabdlico ao inibir



a degradacdo proteica e estimular a sintese de proteinas no musculo. No entanto, em idosos,
sua eficacia é reduzida, agravando o balan¢o negativo do metabolismo proteico (SAKUMA et
al., 2017).

Essa resisténcia esta associada ao aumento de gordura corporal e inflamacg&o cronica,
dois fatores que intensificam a disfungdo muscular. Como resultado, o musculo ndo apenas

perde sua capacidade de crescer, mas também se torna mais suscetivel ao catabolismo.

e Aumento da Atividade Catabodlica e Citocinas Inflamatdrias

O envelhecimento é acompanhado de um estado inflamatdrio cronico de baixa
intensidade, conhecido como “inflammaging”. Esse fenomeno ¢ caracterizado por niveis
aumentados de citocinas pro-inflamatorias, como IL-1, IL-6 e TNF-a, que contribuem para o
catabolismo muscular e inibem a sintese proteica (CRUZ-JENTOFT et al., 2010; SAKUMA et
al., 2017). Essas citocinas prejudicam a regeneracao muscular e promovem a degradacao de

proteinas estruturais do musculo.

Além disso, a miostatina, um regulador negativo do crescimento muscular, encontra-se
elevada em idosos. Esse hormonio inibe a diferenciacdo e a proliferacdo de células satélites,
essenciais para a regeneracao muscular. A atividade combinada de mediadores catabdlicos e

inflamatdrios acelera a perda de massa muscular e funcionalidade.
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Figura 22. Adaptado e traduzido de VITALE et al., 2016

Possiveis abordagens a Sarcopenia

As terapias de reposicdo hormonal (TRH), embora promissoras para melhorar a forca
muscular, apresentam riscos significativos, como aumento da pressdo arterial e riscos
cardiovasculares em alguns individuos. Assim, a indicacdo dessas terapias deve ser
cuidadosamente avaliada, considerando os potenciais beneficios e os riscos associados para
cada paciente (SAKUMA et al., 2017).

Quanto a vitamina D, sua suplementacdo tem ganhado destaque como uma estratégia
segura e eficaz, principalmente para idosos que apresentam deficiéncia desse nutriente. A
vitamina D desempenha um papel crucial na satde 6ssea, influenciando a absorcéo de calcio e
fésforo, além de atuar na funcionalidade muscular, reduzindo o risco de quedas e fraturas.
Evidéncias sugerem que niveis adequados de vitamina D est&o associados a melhorias na forca
muscular e na mobilidade funcional, tornando sua suplementacdo uma recomendacao

amplamente aceita para essa populacdo (VITALE et al., 2016).

IntervencGes ndo-hormonais, como exercicios de resisténcia e suplementacéo proteica,
sdo estratégias baseadas em evidéncias para combater a sarcopenia. O treinamento de

resisténcia, em particular, tem se mostrado eficaz na preservacao e recuperacao da forca e



funcionalidade muscular. Além de promover hipertrofia muscular, esse tipo de exercicio
melhora a coordenacdo neuromuscular, tornando-o uma abordagem acessivel e segura,
especialmente para idosos. Paralelamente, a suplementagdo proteica, quando combinada a
exercicios de resisténcia, potencializa os ganhos musculares, favorecendo o reparo e o
crescimento tecidual, principalmente em casos de ingestdo dietética insuficiente (SAKUMA et
al., 2017).

Essas abordagens destacam a importdncia de estratégias personalizadas e
multidisciplinares para enfrentar a sarcopenia. A integragdo de terapias hormonais,
suplementacdo de vitamina D, exercicios fisicos e ajustes nutricionais em um plano de cuidados
individualizado oferece uma resposta abrangente e eficaz para minimizar os impactos dessa

condicdo, promovendo uma melhora significativa na qualidade de vida dos pacientes.

Consideracoes finais

As alteracGes endocrinas associadas ao envelhecimento desempenham um papel crucial
no desenvolvimento da sarcopenia, ao influenciar negativamente o equilibrio entre os
processos anabolicos e catabdlicos no tecido muscular. Abordagens terapéuticas que integram
intervencdes hormonais e nao-hormonais emergem como estratégias para mitigar a perda
muscular e promover a funcionalidade em idosos. Entre essas, a combinacdo de exercicios de
resisténcia e suplementacdo proteica tem demonstrado eficacia significativa, promovendo a

preservacao da forca e da massa muscular com um perfil de seguranca favoravel.

No entanto, ainda ha lacunas importantes no entendimento da seguranca e eficacia das
terapias hormonais em diferentes faixas etarias e contextos clinicos. Deve-se analisar as
comorbidades e as variagdes individuais na resposta ao tratamento do paciente, para otimizar
as estratégias de manejo da sarcopenia e melhorar a qualidade de vida dos idosos de maneira

abrangente e sustentavel.

Referéncias

Atualizacdo sobre a definicdo, consequéncias e diagndstico da sarcopenia: uma revisdo literaria. Revista
Portuguesa de Medicina Geral e Familiar, [S. L], v. 37, n. 6, p. 550-563, 2021. DOI:
10.32385/rpmgf.v37i6.12921.

CRUZ-JENTOFT, Alfonso J. et al. Sarcopenia: revised European consensus on definition and diagnosis. Age
and Ageing, Oxford, v. 48, n. 1, p. 16-31, 2019. DOI: 10.1093/ageing/afy169. Erratum in: Age and
Ageing, Oxford, 2019.Jul 1;48(4):601. doi: 10.1093/ageing/afz046. PMID: 30312372; PMCID:
PMC6322506.



CLEGG, A.; HASSAN-SMITH, Z. Frailty and the endocrine system. Lancet Diabetes & Endocrinology, V.
6,n. 9, p. 743-752, set. 2018. DOI: 10.1016/S2213-8587(18)30110-4.

VITALE, G.; CESARI, M.; MARI, D. Aging of the endocrine system and its potential impact on sarcopenia.
European Journal of Internal Medicine, v. 35, p. 10-15, nov. 2016. DOI: 10.1016/j.ejim.2016.07.017.

SAKUMA, K.; YAMAGUCHI, A. Recent advances in pharmacological, hormonal, and nutritional
intervention for sarcopenia. Pfligers Archiv - European Journal of Physiology, [s.l.], v. 470, n. 3, p. 449-
460, 2017. Disponivel em: https://doi.org/10.1007/s00424-017-2077-9. Acesso em: 14 dez. 2024.

Capitulo 08- Impactos da Diabetes Mellitus no Sistema Cardiovascular

Autores:

Ruth Cristina de Amorim Mota
Luis Felipe Silio

Bianca da Silva Neto

Jodo Pedro de Sousa Ferreira
Paloma Souza da Silva

Laniely Vitoria Braz Costa Menezes
Maria Miyuki Linhares Deguchi
Ivan Fermin Fernandes


https://doi.org/10.1007/s00424-017-2077-9

Leticia Alves Pinto de Sa
Luis Felipe Rigamonti Zamo
Munira Nobrega Bueno Roumié

Introducgéo

O Diabetes Mellitus ¢ uma condicdo metabolica mais prevalente no mundo, afetando
milhdes de pessoas de diferentes faixas etarias e origens. Essa doenca cronica resulta em niveis
elevados de glicose no sangue, seja por falhas na producdo de insulina pelas células beta do
pancreas, denominada tipo 1 ou por resisténcia das células do corpo a acdo da insulina,
denominada tipo 2. Quando a insulina ndo é secretada de maneira suficiente ou as células ndo

respondem adequadamente a ela, a glicose se acumula no sangue.

As manifestacdes clinicas do Diabetes Mellitus variam conforme o tipo da doenca e 0
controle glicémico. Os sintomas mais comuns incluem polidria e polidipsia, causados pelo
aumento da glicose no sangue, que forca os rins a excretar mais urina e leva a desidratacgéo,
resultando em sede excessiva. Pacientes também podem apresentar perda de peso inexplicada,
mesmo com aumento na ingestdo de alimentos, e fadiga devido a incapacidade do corpo de
usar adequadamente a glicose para gerar energia, 0 que causa cansago constante.

Suas complicacdes a longo prazo afetam diversos sistemas do corpo, incluindo o
nervoso, cardiovascular, renal, ocular, resultando em sérias consequéncias para a saude do
individuo. Além disso, o envelhecimento pode exacerbar os efeitos do diabetes, ja que a
capacidade do corpo de regular a glicose diminui com a idade, tornando o controle da doenca
mais desafiador e preocupante. Este capitulo abordara esses aspectos, com énfase na relacdo
entre o diabetes e o0 envelhecimento, além das principais estratégias de intervengdo atualmente

adotadas.

Riscos Cardiovasculares associados ao Diabetes
O sistema cardiovascular € um dos mais afetados pelo Diabetes Mellitus devido aos

altos niveis de glicose no sangue, que contribuem para uma série de complica¢fes. A
aterosclerose, que é o acumulo de placas de gordura nas artérias, € uma das principais
consequéncias. Esse processo ocorre quando a glicose elevada danifica o endotélio, a camada
interna dos vasos sanguineos, o que facilita a formacao de placas e estreita as artérias. Como

resultado, o fluxo sanguineo se torna mais dificil, aumentando o risco de eventos



cardiovasculares graves, como infarto do miocardio, acidente vascular cerebral (AVC) e
doenca arterial periférica.

Além disso, o diabetes contribui para o desenvolvimento de hipertensao, que impde
uma carga extra sobre o sistema cardiovascular. A hipertenséo pode agravar a aterosclerose e
aumentar o risco de complicacdes cardiacas. Outro impacto do diabetes no sistema
cardiovascular é a disfuncdo endotelial, que prejudica a capacidade dos vasos sanguineos de

dilatar corretamente, dificultando o fluxo sanguineo e comprometendo a salde arterial.

Figura 23. Secdo transversal de uma artéria com ateroma visivel na parte superior.

Portanto, a hiperglicemia crénica no diabetes acelera a progressdo de doencas
cardiovasculares, afetando diretamente as células endoteliais das artérias, o que torna o controle
rigoroso da glicose e da presséo arterial fundamentais para prevenir complicacdes cardiacas e

vasculares associadas a doenca.

Mecanismos patofisioldgicos

Os mecanismos patofisioldgicos do diabetes em relagcdo ao sistema cardiovascular
incluem a disfungdo endotelial, a inflamagdo cronica e o estresse oxidativo. Esses fatores
contribuem de forma interligada para o desenvolvimento de complica¢des vasculares, como

aterosclerose e insuficiéncia cardiaca.



Disfuncado Endotelial: O endotélio é responsavel pela manutencdo da homeostase
vascular, incluindo vasodilatacdo e propriedades antitrombdticas. No diabetes, a
hiperglicemia cronica reduz a biodisponibilidade do 6xido nitrico (NO) devido ao
aumento de espécies reativas de oxigénio (ROS). Isso leva ao comprometimento da
vasodilatacdo e ao aumento da permeabilidade endotelial, criando um ambiente
propicio para a formacao de placas ateroscleroticas e disfuncdes vasculares graves.
Inflamacéo Crdnica: O estado inflamatorio persistente no diabetes é desencadeado por
citocinas pro-inflamatérias, como TNF-a e IL-6, que alteram a funcdo das células
endoteliais. Essas moléculas induzem a expressdo de moléculas de adesdo celular
(como VCAM-1 e ICAM-1), promovendo o recrutamento de leucécitos e aumentando
0 dano vascular. A inflamagdo também estd associada a resisténcia a insulina, que
agrava a disfuncéo metabolica e vascular.

Estresse Oxidativo: O diabetes promove um desequilibrio entre a producdo de ROS e
0s sistemas antioxidantes naturais, intensificando o dano celular. O estresse oxidativo
acelera a disfuncdo endotelial e pode levar a apoptose das células endoteliais, além de
intensificar a formacgdo de placas ateroscleréticas. Esse mecanismo também interage
com a inflamag&o para amplificar os danos cardiovasculares. E considerado um sinal
caracteristico do envelhecimento e desempenha um papel crucial no desenvolvimento

da disfuncdo endotelial associada a idade.
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Figura 24. Estresse oxidativo celular.



Correlacdo com o Envelhecimento
O envelhecimento agrava ainda mais esses efeitos. Com o passar dos anos, 0s vasos

sanguineos naturalmente perdem sua elasticidade e capacidade de se adaptar as mudancas na
pressdo sanguinea. No contexto do diabetes, essa perda é acelerada pela glicose elevada, que
promove a glicacdo de proteinas e rigidez vascular. A glicacdo € um processo em que as
moléculas de glicose se ligam as proteinas, formando compostos chamados AGEs (produtos
finais da glicacdo avancada), que danificam os vasos sanguineos e agravam a aterosclerose.
Além disso, 0 aumento da resisténcia a insulina e o declinio na fungéo pancreética com a idade

podem levar ao descontrole glicémico, exacerbando ainda mais os problemas cardiovasculares.
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Figura 25. Evolucdo do dano vascular em relagdo a disfuncdo endotelial em razdo do
envelhecimento.

Disease incidence

A hipertensdo, frequentemente associada ao diabetes, também se torna mais comum
com o envelhecimento. Ela aumenta a carga sobre o coragcdo e 0S vasos sanguineos,
contribuindo para a progressdo de doencas cardiacas e outros problemas circulatorios. O
envelhecimento também afeta a capacidade de reparo vascular e a resposta do sistema
cardiovascular ao estresse, tornando os idosos mais vulneraveis aos efeitos nocivos do diabetes.

Portanto, o impacto do Diabetes Mellitus no sistema cardiovascular ¢é
significativamente ampliado com o envelhecimento, e o controle rigoroso da glicose, pressao
arterial e lipideos é essencial para mitigar esses riscos. O monitoramento continuo e a

intervencdo precoce sdo cruciais para prevenir complicacdes graves em idosos com diabetes.



Possiveis intervencdes

O impacto da diabetes mellitus no sistema cardiovascular € amplamente reconhecido,
sendo uma das principais causas de morbimortalidade em pessoas com diabetes. A doenga
contribui para o desenvolvimento de complicagbes macrovasculares, como infarto do
miocardio e acidente vascular cerebral, e microvasculares, como retinopatia e nefropatia,
devido a processos patofisioldégicos como disfuncao endotelial, inflamacéo cronica e estresse
oxidativo. Esses fatores promovem alteragdes na estrutura e na funcéo dos vasos sanguineos,
agravando o risco de complicagdes cardiovasculares.

Para mitigar os impactos cardiovasculares do diabetes, € essencial adotar intervencées
multidisciplinares focadas na reducdo de fatores de risco e na contencdo das complicacdes.
Estratégias baseadas em evidéncias, como o uso de tecnologias avancadas, terapias modernas
e monitoramento continuo, tém mostrado eficacia tanto no controle metabdlico quanto na
reducdo de inflamacBes e do estresse oxidativo, melhorando significativamente a salde
cardiovascular e a qualidade de vida dos pacientes.

Assim, a abordagem terapéutica para a diabetes deve ser proativa e personalizada,
considerando o perfil de risco individual e as comorbidades associadas. Estratégias integradas
envolvendo dieta, exercicios, medicamentos e tecnologias emergentes e dispositivos de
monitoramento continuo de glicose, tém se mostrado essenciais na prevencdo e no manejo

eficaz das complicacOes cardiovasculares.

Considerac0es Finais
A diabetes mellitus representa um importante desafio para a salde cardiovascular,

sendo responsavel por complicacdes graves que afetam tanto os vasos sanguineos quanto o
coracdo. Os mecanismos patofisioldgicos envolvidos, como disfuncdo endotelial, inflamacéo
cronica e estresse oxidativo, promovem alteragdes estruturais e funcionais no sistema vascular.
Essas alteracOes sdo agravadas com o envelhecimento, intensificando o risco de doengas como
aterosclerose, hipertensdo e insuficiéncia cardiaca.

As intervencOes eficazes devem incluir uma abordagem multidisciplinar, com foco
em controle rigoroso da glicose, pressdo arterial e perfil lipidico, além da adoc¢do de habitos
saudaveis como dieta balanceada e exercicios fisicos regulares. Terapias farmacologicas
modernas e tecnologias de monitoramento continuo também desempenham papel crucial no

manejo das complicacBes e na melhora da qualidade de vida dos pacientes.



Portanto, estratégias personalizadas e proativas sdo essenciais para reduzir os
impactos cardiovasculares da diabetes, promovendo uma vida mais longa e saudavel para os

individuos acometidos pela doenca.
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Capitulo 09- Hipertensao Arterial: A relacéo entre idade e cuidado pessoal.
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Introducgéo

As pressdes arteriais sistémica e tecidual local precisam ser mantidas dentro de uma
faixa, ou seja, um valor aceitavel de modo a impedir consequéncias indesejaveis. Dessa forma,
a pressao baixa se caracteriza como hipotenséo o que resulta em uma perfusdo inadequada dos
orgaos e podem levar a disfuncdo ou a morte dos tecidos, em contrapartida, a pressao elevada
se destaca como hipertensdo pode causar dano aos 6rgdos-alvo e constitui um dos principais
fatores de risco para aterosclerose (acumulo de colesterol, gorduras ou outras substancias nas
paredes das artérias e dentro delas) aléem de poder causar hipertrofia cardiaca e insuficiéncia
cardiaca (doenca cardiaca hipertensiva), deméncia por maltiplos infartos, dissec¢do da aorta e
insuficiéncia renal.

Ademais, a regulagdo da presséo arterial € uma funcdo do débito cardiaco e da
resisténcia vascular periférica, as quais sdo influenciadas por multiplos fatores genéticos e
ambientais. Além disso, o débito cardiaco é uma funcdo do volume sistélico e da frequéncia
cardiaca. O determinante mais importante do volume sistdlico é a pressao de enchimento, que
é regulada pela homeostasia do sodio e seu efeito sobre o volume sanguineo. A frequéncia
cardiaca e a contratilidade miocardica (um segundo fator que afeta o volume sistolico) sdo

reguladas pelos sistemas alfa e beta-adrenérgicos, que também apresentam efeitos importantes



sobre o tbnus vascular, ja a resisténcia periférica é regulada predominantemente no nivel das
arteriolas por estimulos neurais e hormonais. O ténus vascular reflete o equilibrio entre
vasoconstritores (incluindo angiotensina Il, catecolaminas e endotelina) e vasodilatadores
(incluindo cininas, prostaglandinas e NO). Os vasos de resisténcia também exibem
autorregulacdo, por meio da qual o aumento do fluxo sanguineo induz vasoconstricdo para
proteger os tecidos da hiperperfusdo. Por fim, a pressdo arterial ¢ modulada pelo pH tecidual e

pela hipoxia, de modo a acomodar as demandas metabdlicas locais.
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Figura.26. Regulacdo da presséo arterial

Portanto, a hipertensdo pode ser primaria (idiopatica) ou secundaria. Sendo assim, a
primeira atinge cerca de 85% das pessoas hipertensas e apresenta varias alteracdes no coracdo
e N0s vasos sanguineos que provavelmente se associam para aumentar a pressdo arterial. Por
exemplo, a quantidade de sangue bombeado por minuto (débito cardiaco) pode estar aumentada
e a resisténcia ao fluxo de sangue também pode estar aumentada, pois 0s vasos sanguineos
sofrem constricdo. O volume de sangue pode estar aumentado também. As razdes para tais
alteracdes ndo sao totalmente conhecidas, mas parecem envolver uma anormalidade hereditaria
que afeta a constricdo das arteriolas, 0 que ajuda a controlar a pressao arterial, outras alteraces
que pode contribuir para 0 aumento da pressdo arterial sdo quantidades excessivas de sédio
dentro das celulas e a redugéo da producéo de substancias que dilatam as arteriolas.

Ja a segunda, € uma doenga com causa conhecida e atinge cerca de 15% da populacao
que sofre com esta doenga. Assim sendo, a hipertensdo arterial pode derivar de uma doenga
renal, visto que, lesBes renais resultantes de inflamacéo ou outros distdrbios podem prejudicar
sua capacidade de remover sodio e agua suficiente do corpo, aumentando o volume de sangue
e a pressdo arterial. Outras doencas renais que provocam hipertensao arterial incluem estenose

da artéria renal (estreitamento da artéria que irriga um dos rins) que pode ser decorrente de



aterosclerose, infeccdo renal (pielonefrite), glomerulonefrite, tumores renais, doenca do rim
policistico, lesdo em um rim e radioterapia que afete o rim. Além de doencas renais, fatores
como distdrbios hormonais podem causar a hipertensdo secundaria. Entre os distdrbios
hormonais que causam hipertensdo arterial estédo o hiperaldosteronismo (excesso de producao
de aldosterona, muitas vezes devido a um tumor benigno em uma das glandulas adrenais),
sindrome de Cushing (doenca caracterizada por altos niveis de cortisol), hipertireoidismo
(glandula tireoide hiperativa) e, raramente, feocromocitoma (tumor em uma glandula adrenal

que produz os horménios epinefrina e norepinefrina.

Hipertensao essencial
Responsavel por 90 a 95% de todos os casos
Hipertensao secundaria

Glomerulonefrite aguda

Doenca renal crénica

Doenca policistica

Estenose da artéria renal
Vasculite renal
Tumores produtores de renina

Hiperfuncao adrenocortical (sindrome de Cushing, aldosteronismo primario,
hiperplasia suprarrenal congénita, ingestao de alcaguz)

Hormoénios exégenos (glicocorticoides, estrogénio [incluindo induzido pela gravidez
e contraceptivos orais], simpaticomiméticos e alimentos que contém tiramina,
inibidores da monoamina oxidase)

Feocromocitoma

Acromegalia

Hipertireoidismo (tireotoxicose)

Induzida pela gravidez (pré-eclampsia)

Figura. 27. Tipos de hipertensdo e suas causas



Cardiovasculares
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Figura. 28. Tipos de hipertensdo e suas causas

Correlagdo com o Envelhecimento

Existe a prevaléncia de efeitos patologicos da hipertensdo em pessoas com idade mais
avancada, pois com o envelhecimento ha o crescimento da rigidez arterial e diminuicdo da
elasticidade dos vasos, tornando-0s mais suscetiveis ao aumento da pressdo no seu interior.
Sem o tratamento devido, essa populacdo tém um risco maior de desenvolver doencas
associadas como Doenca Cardiaca Isquémica (DCI), Insuficiéncia Cardiaca Congénita,
Acidente Vascular Encefélico (AVE), como também Doenca Cardiaca Aterosclerética, que

podem levar a 6bito ou sequelas clinicas.

Possiveis precaugdes

O estudo “Relacao Quantitativa entre Atividade Fisica e Anti-Hipertensivos em Idosas”
investigou a associacao entre o nivel de atividade fisica habitual e o uso de medicamentos anti-
hipertensivos em mulheres com mais de 60 anos. Essas mulheres foram divididas em dois
grupos, conforme os niveis de atividade fisica avaliados pelo questionario de Baecke: um grupo
com niveis baixos e outro com niveis elevados.

Os resultados mostraram que a mediana de medicamentos anti-hipertensivos utilizados
foi de dois comprimidos em ambos 0s grupos, sem diferenca estatisticamente significativa entre
eles. Entretanto, houve uma maior propor¢do de participantes no grupo de menor atividade

fisica que utilizavam mais de dois medicamentos.



A principal conclusdo foi que o nivel de atividade fisica habitual ndo influenciou
significativamente o nimero de anti-hipertensivos prescritos. Apesar disso, o estudo reforca a
relevancia da atividade fisica no manejo da hipertensdo arterial e na salde cardiovascular em
geral, embora sua relacdo direta com a reducdo da carga medicamentosa precise de mais
investigacades.

Sendo assim, ha o estudo “Consumo de adogantes nao nutritivos e prevaléncia de
hipertensdo arterial sistémica em adultos e idosos de uma capital do Nordeste brasileiro”
investiga a relacdo entre o0 uso de adocantes artificiais e a prevaléncia de hipertensdo arterial
sistémica (HAS) em uma amostra de adultos e idosos de Teresina, Piaui. A pesquisa utilizou
um método de amostragem probabilistica, coletando dados sociodemograficos,
antropométricos, alimentares e de satde de mais de 450 participantes.

Os dados sobre consumo alimentar foram obtidos por meio de recordatérios alimentares
de 24 horas, aplicados com o método Multiple-Pass. O diagndstico de hipertensdo foi baseado
tanto na medigdo da pressdo arterial (valores > 140/90 mmHg) quanto em autodeclaragdo. O
consumo de adocantes foi classificado e avaliado dentro do contexto alimentar, considerando
sua associagdo com fatores de risco cardiovascular.

Em concluséo, os resultados indicaram uma possivel associacdo entre o consumo de
adocantes nao nutritivos e a prevaléncia de HAS, especialmente entre individuos com maior
consumo de alimentos ultraprocessados, nos quais esses adocantes sdo frequentemente
encontrados. O estudo destaca a necessidade de aprofundar a investigacdo sobre 0s impactos
de adocantes artificiais na saude cardiovascular, especialmente em populac@es vulneraveis

como idosos e individuos com comorbidades.
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