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OBJETIVOS DA AULA

Conhecer a fisiopatologia das doenças 
neurodegenerativas, seus sintomas e 

principais manifestações.

Compreender os principais objetivos da 
abordagem da Terapia Ocupacional 

para cada patologia.



As doenças neurodegenerativas são em geral, crônicas, potencialmente 

progressivas, requerem uma vasta gama de adaptações e gera uma 

variedade de incapacidades, resultando em comprometimentos e limitações 

que afetam todos os aspectos da vida.

A Terapia Ocupacional é uma das áreas fundamentais no processo 

de tratamento de pessoas com doenças neurodegenerativas e deve 

se concentrar principalmente nas atividades que sejam de maior 

relevância para a pessoa e seus entes queridos. 

FORWELL; COPPERMAN; HUGOS, 2013



A avaliação e o tratamento dessas pessoas terão como foco a 

maximização da independência (quando possível) e o estabelecimento 

de suporte necessário para manutenção das ocupações cotidianas. 

PERFIL OCUPACIONAL
ANÁLISE 

OCUPACIONAL
ESTABELECIMENTO 

DE METAS
IMPLEMENTAÇÃO DO 

TRATAMENTO

FORWELL; COPPERMAN; HUGOS, 2013



Estabelecer prioridades

Orientação nas alterações motoras e cognitivas

Modificação do ambiente em casa, trabalho e demais espaços de vivência cotidiana

Exercícios funcionais para prevenção de declínios que tragam incapacidades em 

atividades de vida diária

Orientações quanto a técnicas como conservação de energia e organização da rotina

Identificação e obtenção de recursos de Tecnologia Assistiva

Equilíbrio entre independência, autonomia e assistência dada por terceiros

FORWELL; COPPERMAN; HUGOS, 2013



Doença de Parkinson

Paralisia Supranuclear Progessiva

Atrofia de Múltiplos Sistemas

Ataxia

Miastenia

Esclerose Lateral Amiotrófica

Esclerose Múltipla

Doença de Hushington

Síndrome de Guillain-Barré

Doença de Alzheimer



DOENÇA DE 
PARKINSON



A doença de Parkinson (DP) é uma doença 

neurodegenerativa caracterizada 

principalmente pela perda de neurônios 

dopaminérgicos na substância negra.

Controle dos movimentos
Aprendizado

Humor
Emoções
Cognição

MOVEMENT DISORDER SOCIETY, 2019



A causa da DP é provavelmente multifatorial, com contribuições de predisposição 

hereditária, toxinas ambientais e envelhecimento. Nos últimos anos tornou-se evidente 

que existe também uma contribuição genética para a DP e várias mutações foram 

identificadas, embora na maioria das regiões do mundo apenas uma minoria de casos 

seja explicada pela genética.

Diagnóstico 
clínico

RNM ou TC
Sintomas 
motores

Sintomas não 
motores

MOVEMENT DISORDER SOCIETY, 2019



SINTOMAS 
MOTORES

Tremor

Bradicinesia

Rigidez dos membros

Problemas de marcha e equilíbrio

SINTOMAS 
NÃO 
MOTORES

Distúrbios do sono

Apatia

Alterações de humor

Ansiedade

Constipação

Perda do olfato

FORWELL; COPPERMAN; HUGOS, 2013







Parte I: aspectos não motores da vida diária

Parte II: aspectos motores da vida diária 

Parte III avaliação motora

Parte IV: complicações motoras

MDS-UPDRS_Portuguese_Official_Translation.pdf (movementdisorders.org)

https://www.movementdisorders.org/MDS-Files1/PDFs/Rating-Scales/MDS-UPDRS_Portuguese_Official_Translation.pdf


A levodopa continua sendo a base do tratamento da DP há mais de 50 anos.

O isômero levogiro da di-hidroxifenilalanina (L-Dopa) atravessa a barreira, é captado pelos 

neurônios e fibras dopaminérgicas da substância negra e transformado em dopamina, o que 

causa melhora dos sintomas da doença. 

Deep Brain Stimulation (DBS) Transcranial Magnetic Stimulation (TMS)



FOX et al., 2018



Estado funcional típico de quando os pacientes 

recebem medicação e têm uma boa resposta.

Estado funcional típico de quando os pacientes têm 

uma má resposta apesar de tomarem medicação.





bradicinesia ou lentidão com diminuição e degradação 

de movimentos repetitivos (“fadiga”)

Outras condições neurodegenerativas são por vezes agrupadas sob o termo 

“parkinsonismo atípico” ou “síndromes de Parkinson-Plus”. Eles não 

respondem tão bem aos tratamentos dopaminérgicos e geralmente têm um 

prognóstico pior em comparação com a DP. As causas degenerativas do 

parkinsonismo podem ser difíceis de diagnosticar nas fases iniciais e as 

investigações auxiliares podem ser de valor limitado neste caso.

PARKINSONISMO

MOVEMENT DISORDER SOCIETY, 2019



PARALISIA SUPRANUCLEAR PROGRESSIVA



A paralisia supranuclear progressiva (PSP) é uma doença neurodegenerativa, que 

afeta principalmente o tronco cerebral e os núcleos da base. O quadro clínico é 

caracterizado por oftalmoparesia supranuclear, instabilidade postural e demência.





A PSP causa uma rápida deteriorização do equilíbrio, marcha, movimento e controle

oculomotor.

Fadiga Depressão Ansiedade

A manifestação clínica predominante da PSP é chamada de síndrome de Richardson, ou seja, 

uma combinação de instabilidade postural com lentidão e paralisia supranuclear do olhar 

vertical. A segunda manifestação mais comum é a PSP com parkinsonismo predominante e 

manifestações clínicas da PSP incluem congelamento progressivo da marcha, apresentação 

frontal, distúrbio de fala/linguagem, etc.

MOVEMENT DISORDER SOCIETY, 2019; MORRIS et al., 2021



O ponto de vista anatomopatológico, a PSP é 

caracterizada por acúmulo de neuro fibrilares 

emaranhados no núcleo subtalâmico, globo 

pálido, núcleo rubro, substância negra, estriado, 

tegumento da ponte, núcleos oculomotores, 

bulbo e núcleo denteado.

Tau é uma proteína associada a microtúbulos 

expressa em neurônios, que nas tauopatias forma 

estruturas fibrilares anormais de tau agregada, 

hiperfosforilada e ubiquinada.

A síndrome "clássica" da PSP é caracterizada por distúrbio da marcha, 

oftalmoparesia (paralisia do olhar para baixo), disfunção cognitiva e parkinsonismo, 

mas diversas variantes fenotípicas da PSP foram descritas recentemente.

BARSOTTINI, 2010



BARSOTTINI, 2010



O tratamento sintomático baseia-se no alívio de sintomas específicos e visa otimizar a 

saúde, o bem-estar e qualidade de vida.

MORRIS et al., 2021; SHETTY et al., 2021 

A PSP avança muito mais rapidamente do que a DP, mas ainda não existe 

medicação ou terapia eficaz.





ATROFIA DE MÚLTIPOS 
SISTEMAS



A Atrofia de Múltiplos Sistemas (AMS) é uma doença rara que afeta o 

funcionamento de vários sistemas no cérebro. Alguns destes estão

envolvidos no controle do movimento, equilíbrio e coordenação, 

enquanto outros asseguram o controle da pressão arterial, da bexiga, 

do intestino e da função sexual.

MOVEMENT DISORDER SOCIETY, 2016

CAUSA AINDA DESCONHECIDA 



É um tipo de parkinsonismo atípico, também chamada de síndrome Parkinson-Plus e ocorre 

quando o doente tem algumas das principais características da Doença de Parkinson (DP), 

tais como a lentidão dos movimentos, rigidez muscular e/ou tremor. 

A AMS está associada à acumulação de uma proteína no cérebro 

chamada alfa-sinucleína que se aglomera em diferentes tipos de 

células.

MOVEMENT DISORDER SOCIETY, 2016



Geralmente é diagnosticada com base nos sintomas, nos achados do 

exame físico e de ressonância magnética crânio encefálica, testes à bexiga 

e de alterações da pressão arterial.

A única forma definitiva para confirmar o diagnóstico de 

AMS é através da realização de autópsia para observação 

do tecido cerebral.

MOVEMENT DISORDER SOCIETY, 2016



ATAXIA



A ataxia refere-se a movimentos desorganizados, 

desajeitados e dificuldades com o equilíbrio. 

A coordenação do movimento exige que várias partes do sistema nervoso trabalhem juntas 

e se uma área estiver danificada pode ocorrer a ataxia.

HEREDITÁRIAS ADQUIRIDAS

MOVEMENT DISORDER SOCIETY, 2017



As ataxias hereditárias formam um grupo heterogêneo de doenças que possuem, como

característica comum, o fato de serem geneticamente determinadas. São subdividas em

dois grandes grupos: as autossômicas recessivas e as autossômicas dominantes

(existem, ainda, as raras formas ligadas ao cromossomo X e as determinadas por

mutações no DNA mitocondrial).

ABAHE, 2020





ATAXIAS RECESSIVAS

Afetam vários sistemas como o 
cardiovascular, o endocrinológico e o visual. 

Os primeiros sintomas se manifestam 
usualmente antes dos 20 anos (embora 

muitos pacientes já tenham manifestações 
clínicas na infância). Uma das primeiras 
ataxias desse grupo a ser descrita foi a 

Ataxia de Friedreich, sendo essa a ataxia 
recessiva de maior incidência. 

ATAXIAS DOMINANTES

Se iniciam geralmente na fase adulta, mas 
podem ter início precoce (abaixo dos 20 

anos de idade) quando ocorre um fenômeno 
genético conhecido como “antecipação”. Nas 

ataxias dominantes em que ocorre esse 
fenômeno, o surgimento dos sintomas pode 

se apresentar de forma mais precoce nas 
gerações posteriores da mesma família. A 

Doença de Machado Joseph (SCA3 ou DMJ) 
é o tipo de ataxia dominante de maior 

ocorrência mundial.

ABAHE, 2020



Eles vão incapacitando o portador, tornando-o cada vez mais dependente de terceiros e 

levando-o, muitas vezes, a uma cadeira de rodas. Vale salientar, contudo, que as habilidades 

cognitivas usualmente permanecem preservadas na maioria dos pacientes.

ABAHE, 2020



Oferecer ao portador de ataxia uma melhor qualidade de vida, procurando 

torná-lo independente no manejo das mais variadas atividades pelo maior 

tempo possível.

ABAHE, 2020

PRINCIPAIS OBJETIVOS



MIASTENIA



A miastenia gravis (MG) é em grande parte uma doença tratável, mas pode 

resultar em morbidade significativa e até mortalidade. É uma doença 

heterogênea do ponto de vista fenotípico e patogenético. 

ESTEPHAN; BAIMA; ZAMBON, 2022

O principal sintoma das síndromes miastênicas em geral é a fraqueza 

fatigante, que pode afetar praticamente qualquer músculo estriado.



A fraqueza muscular deve-se ao 

comprometimento da junção 

neuromuscular.

Anticorpos contra o receptor de acetilcolina ou 

outros alvos da junção neuromuscular reduzem o 

número e a função, desorganizando a disposição 

dos receptores na junção neuromuscular, 

prejudicando o fator de segurança da transmissão.









ESCLEROSE 
LATERAL 

AMIOTRÓFICA



As doenças dos neurônios motores são um grupo de síndromes clínicas 

neurodegenerativas caracterizadas pela morte neuronal no córtex motor, 

tronco cerebral e corno ventral da medula espinhal. 

A esclerose lateral amiotrófica (ELA) é a mais comum definida pela degeneração 

progressiva dos neurônios motores superiores e inferiores, causando atrofia, 

fasciculação, fraqueza e espasticidade.

SALVIONI et al., 2014



Paralisia motora progressiva, irreversível, de maneira limitante, sendo uma das mais 

temidas doenças conhecidas.

Envolve a degeneração do sistema motor nos níveis bulbar; cervical; torácico e lombar. 

Perda gradual de 
força e 

coordenação 
muscular

Incapacidade de 
realizar tarefas 

rotineiras

Dificuldades para 
respirar e engolir

Padrão de fala 
lento ou anormal 

Contrações 
musculares 

involuntárias

Cãibras 
musculares

Alterações de voz

Perda de peso

Insuficiência 
respiratória

ABRELA





Exames de 
sangue

Teste 
respiratório

TC e RNM

EletroneuromiografiaTeste genético

Punção lombar

Estudos de 
condução 
nervosa

MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2022



o EGELA

LIMA et al., 2009



O chamado riluzol, que é distribuído gratuitamente por meio do SUS reduz a velocidade de 

progressão da doença e prolonga a vida do paciente.

O acompanhamento na reabilitação é baseado em avaliações multidisciplinares das 

necessidades e capacidades das pessoas com deficiência, incluindo dispositivos e 

tecnologias assistivas e tem com foco a produção da autonomia e o máximo de 

independência em diferentes aspectos da vida.

Melhorar a 
funcionalidade 

Promover a 
inclusão social

Medidas de prevenção 
da perda funcional

Redução do 
ritmo da perda 

funcional

Melhora ou 
recuperação 

da função

Compensação 
da função 

perdida

Manutenção 
da função 

atual









ESCLEROSE 
MÚLTIPLA



A Esclerose Múltipla (EM) é uma doença neurológica, crônica e autoimune, ou seja, as 

células de defesa do organismo atacam o próprio sistema nervoso central, 

provocando lesões cerebrais e medulares.

O tratamento na fase aguda inclui pulso de corticosteroides ou 

imunoglobulina e para reduzir o processo desmielinizante utilizam-se 

medicamentos como anticorpos mioclonais, imunossupressores e outras 

medicações específicas. 

Doença progressiva com surtos sintomáticos e períodos de remissão que 

evoluem ao longo de vários anos. 

FORWELL; COPPERMAN; HUGOS, 2013



A EM decorre do processo inflamatório na substância branca, resultando na 

formação de tecidos cicatriciais, denominados de placas escleróticas, as quais 

impedem a propagação adequada do impulso nervoso, o que ocasiona perdas 

permanentes ou transitórias em qualquer função do sistema nervoso central 

PIMENTEL; TOLDRÁ, 2017



Nessa doença, observa-se progressiva 

destruição das bainhas de mielina de feixes 

das fibras nervosas do encéfalo, da medula e 

do nervo óptico. 

FORWELL; COPPERMAN; HUGOS, 2013



Produz episódios agudos de evidente piora da função 
neurológica seguidos de melhora parcial ou completa 
e um período de remissão estável entre os episódios.

Remitente-recorrente

Início com o curso remitente-recorrente entre 10 e 15 
anos e é caracterizado pela deteorização  neurológica 
continuada.

Progressiva secundária

Declínio continuo da função neurológica desde a 
instalação da doença.

Progressiva primária

A progressão da doença é contínua entre os surtos. 

Progressiva-recorrente

FORWELL; COPPERMAN; HUGOS, 2013



PIMENTEL; TOLDRÁ, 2017



DOENÇA DE HUNTINGTON



A lesão mais precoce ocorre nos neurônios estritais e em seguida 

atinge outras áreas do sistema nervoso. 

Trata-se de uma doença degenerativa de origem genética autossômica dominante, 

que causa alterações súbitas de humor, personalidade, cognição e habilidades 

motoras. 

O sintoma mais característico é o aparecimento de movimentos involuntários 

anormais = coreia. 

MACHADO; HAERTEL, 2022



É causada por uma expansão da repetição do trinucleotídeo citosina-adenina-guanina 

(CAG) no gene da caça (HTT) no cromossomo 4.







SÍNDROME DE GUILLAIN-
BARRÉ



Na Síndrome de Guillain-Barré a desmielinização de origem autoimune acomete raízes 

ou nervos periféricos sensitivos motores ou autonômicos. 

Redução ou ausência de condução do impulso nervoso que causa fraqueza 

muscular progressiva seguida de paralisia flácida e redução ou ausência de 

reflexos tendíneos. 

Normalmente, a paralisia evolui de forma ascendente, iniciando-se em membros inferiores e 

podendo ocasionar perda da marcha. Em casos mais graves, atinge a muscular respiratória, 

ocasionando a necessidade de ventilação mecânica. 

MACHADO, 2022





O diagnóstico é feito pela 

eletroneuromiografia, que identifica o 

bloqueio ou a redução da velocidade de 

condução nervosa. 

MACHADO, 2022



Se manifesta como uma fraqueza aguda em pelo menos dois membros e 
progride alcançando seu nível máximo entre 2 e 4 semanas.

Fase de instalação ou inflamação

Incapacidades evidentes.

Fase de platô

Remielinização e regeneração ocorrem, podendo levar até 2 anos, apesar 
da duração média de 12 meses; a regeneração em geral se inicia pela 
cabeça e pescoço e continua em sentido distal. 

Fase de recuperação progressiva

MACHADO, 2022



DOENÇA DE ALZHEIMER



É uma síndrome clínica caracterizada por declínio cognitivo e/ou por alterações 

comportamentais (neuropsiquiátricas) em relação a um nível prévio de desempenho, 

importantes o suficiente para interferir nas atividades de vida diária (capacidade funcional) 

e na independência.

O diagnóstico de demência é clínico e exames de neuroimagem são 

recomendáveis no processo de investigação e seguimento.



A Doença de Alzheimer e a Demência Vascular são as principais formas de demência no 

idoso, correspondendo a cerca de 80% a 90% das causas. Entretanto existem outras 

demências que também são comuns nos idosos, como a Demência com Corpos de Lewy e 

a Demência Fronto-temporal.







o Avalia os domínios de funções executivas, linguagem, orientação, cálculo, abstração,

memória, percepção visual, atenção e concentração.

o Versão MoCA-B para identificar comprometimento cognitivo leve em populações com

baixa escolaridade, incluindo pessoas não alfabetizadas.

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA)





o Avaliação cognitiva dos domínios de atenção, memória, fluência, linguagem e visual

espacial, além de tarefas inseridas no Mini-Mental.

o Ao final da avaliação podemos ter um escore do Mini-Mental, um escore total da ACE-R

e escores separados para cada domínio (útil para auxiliar no diagnóstico e planejar o

tratamento).

EXAME COGNITIVO DE ADDENBROKE (ACE-R)







o Teste menos influenciado pelo nível de escolaridade.

o Envolve nomear e memorizar 10 desenhos em preto e branco, além de envolver teste de

fluência verbal.

BATERIA BREVE COGNITIVA







Compensar 
habilidades 

perdidas

Estimular 
habilidades 
preservadas

Apoio familiar
Atividades 

significativas
Adaptações 
ambientais

Estratégias 
compensatórias

Rotina





PRÁTICA BASEADA EM EVIDÊNCIAS

Preferências 
do paciente

Melhor evidência 
disponível

Experiência 
clínica



TIBERINI; TURNER; TALBOT-RICE, 2018



TIBERINI; TURNER; TALBOT-RICE, 2018
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