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Resumo
A síndrome pós-polio (SPP) é uma desordem neurológica ca-

racterizada por um novo episódio de fraqueza muscular e/ou fadiga 
muscular anormal em indivíduos que apresentaram a poliomielite 
aguda. Esse trabalho de revisão de literatura associa a sintomatologia 
da síndrome pós-pólio, dando enfoque principalmente à fadiga e 
fraqueza muscular, com uma discussão do impacto desses sintomas 
no processo de reabilitação e a necessidade de uma intervenção tera-
pêutica específi ca. A meta a longo prazo das intervenções no estágio 
da SPP é fornecer aos indivíduos acometidos, princípios e métodos 
para o manejo de seu corpo e efetuar mudanças no seu estilo de vida 
que reduzam a carga metabólica excessiva sobre os grupamentos 
musculares. Apesar de inúmeros estudos recomendarem programas 
de exercícios terapêuticos para pacientes com síndrome pós-pólio, os 
profi ssionais envolvidos precisam levar em consideração as particu-
laridades e a condição clínica dos indivíduos acometidos.

Palavras-chave: Síndrome Pós-Pólio, fadiga, fraqueza muscular, 
exercício físico.

Revisão

Abstract 
Th e post-polio syndrome (PPS) is a disorder of the nervous 

system, characterized by a new episode of muscular weakness and/or 
abnormal muscular fatigue that appears in people who experienced 
acute poliomyelitis. Th is literature review associates the symptoms, 
especially fatigue and muscular weakness, and the impact of these 
symptoms in the rehabilitation process and need of specifi c thera-
peutic intervention. Th e long-term goal of interventions in PPS is to 
provide aff ected people with principles and methods leading to body 
management and lifestyle changes, which are capable of reducing 
the excessive metabolic load over muscular groups. Despite many 
researches indicates therapeutical exercises to PPS, professionals may 
consider particularities and clinic condition of subjects involved. 
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activity.
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Introdução

Estudos têm documentado a presença de novos sintomas 
neuro-musculares e músculo-esqueléticos em sobreviventes da 
poliomielite aguda, com conseqüentes prejuízos na realização 
de atividades básicas e instrumentais da vida diária [1,2].

A síndrome pós-pólio, caracterizada por um novo quadro 
de fraqueza muscular, fadiga anormal e dor, é considerada 
uma das mais prevalentes doenças progressivas do neurônio 
motor na América do Norte [3]. Pesquisas epidemiológicas 
buscam os possíveis fatores preditivos para tal condição, no 

intuito de direcionar as estratégias de tratamento para esses 
indivíduos.

Programas de treinamento envolvendo a prática de exer-
cícios em indivíduos com síndrome pós-pólio têm gerado 
resultados confl itantes relacionados à intensidade, freqüência 
e duração das atividades [4]. Novos avanços relacionados à 
patogênese e as estratégias para o gerenciamento da síndrome 
pós-pólio serão abordados no presente artigo no intuito de 
fornecer um embasamento aos profi ssionais envolvidos com 
a reabilitação motora desses indivíduos.
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Material e métodos

Os materiais reunidos para a revisão de literatura do pre-
sente artigo de atualização foram extraídos de diferentes fontes 
de pesquisa. Realizou-se uma extensa pesquisa na Bireme e 
Medline (1990–2005), usando-se a seguinte combinação de 
palavras: síndrome pós-pólio (post-polio syndrome), atividade 
física (physical activity), exercícios (exercises), fadiga (fati-
gue), weakness (fraqueza). Após a extração das referências, 
avaliou-se a relevância e especifi cidade dos estudos. Para a 
formulação do histórico referente à poliomielite no Brasil 
e as campanhas de vacinação foram coletados periódicos da 
Fundação Oswaldo Cruz. As palavras utilizadas para a busca 
foram: erradicação (erradication), poliomielite (poliomyelitis), 
Fundação Oswaldo Cruz, Brasil (Brazil).

Histórico da poliomielite no Brasil

Embora existam referências de casos esporádicos de um 
quadro clínico semelhante ao da poliomielite no fi nal do 
século XIX [5], essa doença começou a ser mais observada 
no país no início do século XX, (1907-1911), no Rio de 
Janeiro e em São Paulo [6]. Surtos de considerável magni-
tude foram observados na década de 1930, em Porto Alegre 
(1935), Santos (1937), São Paulo e Rio de Janeiro (1939), 
refl etindo possivelmente a crescente urbanização do país. Após 
o desenvolvimento da primeira vacina criada por Jonas Salk 
(1955), a poliomielite foi praticamente erradicada de todos 
os países do mundo [7]. 

No Brasil tal vacina não foi utilizada em grande escala, 
pois na época os altos custos e as difi culdades operacionais 
para a aplicação em larga escala do produto injetável acaba-
ram adiando o seu uso. No fi nal da mesma década (1961), 
surgiriam as vacinas orais, criadas principalmente por Albert 
Sabin [8]. Em 29 de setembro de 1994, o Brasil recebeu da 
Organização Pan-Americana de Saúde (OPAS) o certifi cado 
de interrupção da transmissão dos vírus selvagens da polio-
mielite, confi rmando a conclusão da comissão nacional que 
havia anteriormente declarado o país livre desses vírus [8-10]. 
Esse feito foi à conclusão de uma longa luta contra a doença, 
que se estendeu por várias décadas, mobilizou mais de uma 
geração de profi ssionais da área da saúde em todo país e, por 
fi m, a própria sociedade brasileira, por meio das grandes 
campanhas nacionais de vacinação que ainda hoje ocorrem 
a cada ano [8].

Poliomielite aguda

A poliomielite aguda trata-se de uma doença viral que 
se apresenta tipicamente sob a forma bifásica, com cefaléia, 
febre e sintomas gastrintestinais seguidos, dias mais tarde, o 
comprometimento dos neurônios motores da medula espinhal, 
ocasionando paralisia, geralmente predominando nos membros 
inferiores, sob forma assimétrica e desproporcional [11-13]. 

Não pode ser considerada apenas uma doença das células 
do corno anterior da medula, mas também uma doença 
neuronal difusa, envolvendo, habitualmente, a formação 
reticular do tronco cerebral. Pacientes com poliomielite tam-
bém apresentaram uma destruição neuronal signifi cativa nas 
células do corno posterior da medula, gânglio da raiz dorsal, 
córtex pré-frontal, hipotálamo, tálamo, cerebelo (núcleos ce-
rebelares profundos), núcleos de nervos cranianos e estruturas 
extrapiramidais, incluindo a substância negra [14]. Após o 
início agudo da paralisia que dura em torno de 5 a 7 dias, 
os indivíduos entram em um período de estabilidade e, nos 
meses subseqüentes recuperam de forma bastante signifi cativa, 
a força muscular e a capacidade funcional, apesar de alguns 
défi cits residuais permanentes [12,15]. Os principais processos 
fi siológicos envolvidos na restauração da força muscular e au-
mento da capacidade funcional são: neurônios remanescentes 
aumentam o número de prolongamentos nas extremidades 
dos axônios, para a inervação de fi bras musculares antes 
desnervadas; hipertrofi a muscular; aumento da capacidade 
funcional por aprendizado neuro-motor e o recrutamento de 
unidades motoras gigantes [16-18]. Tais processos fi siológicos 
de recuperação levam a mudanças plásticas tão signifi cativas, 
que conseguem suprir e mascarar por um período de tempo 
razoável, as defi ciências e incapacidades provocadas pela 
doença [18].

Caracterização da Síndrome Pós-Pólio (SPP)

No fi nal das décadas de 1970 e 1980 um número signifi -
cativo de indivíduos com histórico de poliomielite começou a 
apresentar um novo episódio de fraqueza tanto nos músculos 
acometidos quanto nos que julgavam não afetados pelo agente 
virótico [15]. Entre os efeitos tardios da poliomielite, destaca-
se a Síndrome Pós-Pólio (SPP), que pode ser defi nida como 
uma entidade neurológica marcada pela presença de um novo 
quadro de fraqueza muscular e/ou fadiga muscular anormal 
em indivíduos acometidos anteriormente pela poliomielite 
paralítica [3,19,20]. 

Embora seja caracterizada como de progressão relativa-
mente lenta, com o passar dos anos, os processos musculares 
patológicos, podem prejudicar os indivíduos na realização de 
atividades funcionais [19-20]. Trabalhos apontam para uma 
piora funcional progressiva na maioria dos pacientes com 
síndrome pós-polio [2,4].

Sua etiologia ainda permanece desconhecida, porém inú-
meras teorias têm sido propostas [19,21]. A principal delas 
aponta para uma demanda metabólica intensa nas unidades 
motoras gigantes provocadas pelo “treinamento excessivo” 
(overtraining), levando-as a reduzirem o número de brotamen-
tos axonais nas fi bras musculares. É evidente que tal processo 
tem como objetivo a criação de um mecanismo de reinervação 
das fi bras musculares antes desnervadas, visando manter a 
função por um maior tempo possível. O grande problema é 
o fato das células motoras não estarem fi siologicamente aptas 
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a manter tais conexões por um período de tempo tão prolon-
gado e com tamanha demanda metabólica. Tal processo dege-
nerativo pode produzir defi ciências na junção neuromuscular, 
causando possivelmente, fadiga e desnervação permanente, 
resultando em fraqueza clínica [3,12,17,19,22-25]. Outras 
teorias menos aceitas referem-se à reatividade viral ou a um 
distúrbio auto-imune [19].

Os fatores de risco potenciais para a SPP incluem a pró-
pria progressão da idade, a gravidade da poliomielite aguda, 
a presença de defi ciências permanentes após a recuperação 
da poliomielite paralítica, sexo feminino, retorno intenso às 
atividades físicas, além de outros fatores [26-30]. Estudos 
anatômicos e eletrofi siológicos têm demonstrado a perda 
de neurônios motores da medula espinhal com o passar dos 
anos em indivíduos normais, sendo mais signifi cativa após 
a sexta década de vida [31-32]. É possível que a associação 
desse processo com o número reduzido de motoneurônios 
após a poliomielite paralítica possa contribuir para o desen-
volvimento da Síndrome Pós-Pólio [21].

Em estudo realizado por Trojan [3], a respeito de fatores 
preditivos para SPP, foram identifi cadas associações estatistica-
mente signifi cativas relacionadas ao grau de fraqueza (grave), 
sendo eles: a progressão da idade, ganho de peso e dores arti-
culares. Foram destacados também o longo intervalo de tempo 
após a poliomielite aguda e a presença de dores musculares ao 
repouso e/ou exercício. Em contrapartida, a idade dos indivídu-
os na época do acometimento, recuperação após a poliomielite 
aguda, nível de atividade física e sexo não foram considerados 
como contribuintes. Estudos anteriores, entretanto, consideram 
o sexo um fator potencial para a SPP [27,30].

A incidência e a prevalência da nova fraqueza e perda da 
capacidade funcional nos pacientes com síndrome pós-pólio é 
desconhecida. Estudos relatam que a prevalência da SPP pode 
representar até 70% dos sobreviventes de poliomielite paralítica 
aguda [12]. Cerca da metade dos sobreviventes da poliomielite 
paralítica nos Estados Unidos irão desenvolver SPP [19]. Seu 
diagnóstico requer uma cuidadosa exclusão de outras conhe-
cidas doenças neurológicas, ortopédicas, ou psiquiátricas, que 
podem apresentar os mesmos sintomas [12,20,27].

Os principais critérios utilizados para o diagnostico da 
SPP incluem: a ocorrência de graves paralisias resultantes da 
poliomielite; recuperação seguida de vários anos de estabili-
dade no período que medeia entre as primeiras manifestações 
da poliomielite e o aparecimento de novos problemas, que 
podem incluir: gradual ou súbito enfraquecimento dos mús-
culos afetados e/ou dos músculos aparentemente não afetados, 
podendo ou não ser acompanhado por fadiga excessiva, dores 
nos músculos e/ou nas articulações, diminuição da resistência 
muscular, alterações funcionais e atrofi a muscular, além da 
exclusão de outros padrões patológicos que possam estar na 
origem dos problemas mencionados [15].

Os achados da SPP incluem a combinação de sintomas 
músculo-esqueléticos e relacionados à atrofi a muscular pro-
gressiva pós-poliomielite. Fazem parte dos sintomas músculo-

esqueléticos uma diminuição da resistência muscular, fadiga, 
aumento das deformidades músculo-esqueléticas, causando 
uma deteriorização precoce da capacidade funcional, com 
presença de dor articular e/ou muscular. Quanto aos sintomas 
relativos à atrofi a muscular progressiva pós-poliomielite, estes 
incluem: paresia, fadiga, mialgia, fasciculações e arrefl exia 
[2,4,19,26]. 

Outros problemas também são comumente encontrados 
como os distúrbios do sono, aumento do peso corporal, 
distúrbios de memória, tontura, síncope e cefaléia matinal, 
difi culdade de respiração, difi culdade de deglutição, dimi-
nuição da capacidade de tolerância de temperaturas baixas 
e redução da capacidade de efetuar as atividades diárias 
[15,19,20,23,26,33]. 

Fadiga anormal e fraqueza muscular

A distinção de fadiga e fraqueza fi ca difi cultada, visto que 
são sintomas subjetivos. Além disso, coexistem na maioria das 
doenças neuromusculares, e a complexa relação entre fadiga 
muscular primária relacionada às doenças neuromusculares e 
a fadiga secundária devido ao descondicionamento muscular 
deve ser considerada [34]. Alguns autores propõem uma 
distinção de tais sintomas, através da utilização de escalas de 
fadiga validadas e de testes musculares quantitativos [1].

A fadiga é um sintoma freqüente de inúmeras doenças 
neurológicas como o esclerose múltipla, doenças cerebro-
vasculares e de Parkinson, podendo também estar presente 
em indivíduos que não apresentam doenças somáticas. É 
considerada um conceito multi-direcional com características 
fi siológicas e psicológicas [35-37]. Com relação ao grupo de 
doenças neuromusculares, tem sido relatada por pacientes 
com síndrome pós-pólio, miastenia grave e na síndrome 
de Guillain-Barré. A percentagem de pacientes com doen-
ças neuromusculares que relatam fadiga grave (64%) é tão 
signifi cativa a ponto de ser comparada com os pacientes de 
esclerose múltipla, doença na qual pode ser muitas vezes, o 
principal sintoma [35-38].

Tem sido mencionada como um novo problema por quase 
90% dos pacientes com síndrome pós-pólio, precedendo na 
maioria dos casos, a fraqueza muscular. Parece não estar rela-
cionada a nenhuma atividade específi ca, e sua recuperação não 
acontece com o período de repouso habitual. Muitos pacientes 
a descrevem como uma perda progressiva da força muscular 
após a realização de atividades de rotina associada à sensação 
de peso nos grupamentos musculares [2,18,33].

O novo quadro de fraqueza muscular apresentado pelos 
indivíduos com SPP pode ser encarado como uma capacida-
de reduzida dos grupamentos musculares de se recuperarem 
rapidamente após contrações. A recuperação da força dos 
músculos quadríceps após a realização de um programa de 
exercícios prolongados foi signifi cativamente menor em indi-
víduos com SPP sintomática, quando comparada a indivíduos 
assintomáticos e ao grupo-controle [25].
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 Em estudo que tinha como objetivo identifi car nos 
indivíduos com diagnóstico de poliomielite e síndrome pós-
pólio, a ativação voluntária máxima, sem provocar fadiga, nos 
componentes central e periférico dos músculos fl exores do 
cotovelo, durante a prática de exercícios, encontrou defi ciên-
cias na ativação voluntária, além da lentifi cação nos potenciais 
de amplitude (eletromiografi a) e aumento da fadiga subjetiva 
[39]. A fadiga central e periférica foi mais signifi cativa nos 
indivíduos com síndrome pós-pólio quando comparada ao 
grupo controle. Tal defi ciência na ativação voluntária em 
grupamentos musculares não fadigados indica que o com-
prometimento central ou nas alças refl exas pode contribuir 
para o novo quadro de fraqueza e fadiga. Apesar de inúmeras 
pesquisas utilizarem dinamômetros isocinéticos quantitativos 
para mensuração da força e fornecerem resultados expressi-
vos relacionados à perda de potência motora na maioria dos 
indivíduos acometidos pela poliomielite, uma grande parcela 
não aponta os possíveis défi cits nas vias descendentes e suas 
relações com grupamentos musculares relevantes [40-42].

O estudo das vias motoras é de fundamental importância, 
pois as defi ciências no controle descendente provocarão uma 
diminuição na capacidade de produção de força voluntária. 
Mudanças metabólicas e não metabólicas nas fi bras mus-
culares, defi ciências na junção neuromuscular, e mudanças 
envolvendo o sistema nervoso central e periférico podem 
também contribuir para a fadiga muscular [43].

Outro estudo mostra falhas no controle voluntário des-
cendente para músculos não fadigados e aumento da fadiga 
central e periférica em indivíduos afetados pela poliomielite 
e pela síndrome pós-pólio [39]. Os défi cits apresentados 
foram mais graves nos indivíduos que relatavam episódios 
recentes de fadiga. Os resultados indicaram que os indivíduos 
vítimas da poliomielite apresentaram níveis mais baixos de 
atividade voluntária durante esforços voluntários máximos 
quando comparados ao grupo controle. Com relação à re-
sistência física, os resultados apontaram uma ligeira, porém 
não signifi cativa redução da atividade voluntária após 45 
minutos de exercício nos indivíduos acometidos pela polio-
mielite quando comparados ao grupo controle. Os indivíduos 
com síndrome pós-pólio apresentaram uma baixa atividade 
voluntária, um grande declínio em resposta aos exercícios, 
além de elevados níveis de esforço quando comparados aos 
indivíduos com poliomielite. Uma diminuição no nível de 
atividade voluntária ao repouso, fadiga periférica e índices 
elevados de esforço após a prática de exercícios submáximos 
também foram maiores nesses indivíduos. A utilização per-
manente e excessiva das unidades motoras pode gerar uma 
transformação das fi bras musculares tipo II em fi bras do tipo 
I, levando à hipertrofi a muscular, ocasionando uma densidade 
capilar baixa além de diminuição das atividades enzimáticas 
oxidativas e glicolíticas. Tais fatores esses podem predispor 
ao desenvolvimento de fraqueza muscular, fadiga anormal e 
dores musculares [44-45].

Controle da fadiga e fraqueza muscular na 
síndrome pós-pólio

O controle da fraqueza pode incluir a prática de exercícios 
abaixo de níveis que possam provocar uma sobrecarga nos gru-
pamentos musculares envolvidos e perda de peso. As órteses 
e os equipamentos de assistência e suporte também podem 
ser utilizados nas difi culdades relacionadas ao equilíbrio, nas 
dores e deformidades articulares [3].

Recentemente, estudos não-controlados envolvendo 
exercícios isotônicos, isocinéticos e isométricos mostraram-se 
efi cazes [46-47]. Estudos controlados demonstraram que a 
prática de exercícios aeróbicos, incluindo treino ergométrico 
em membros superiores e inferiores, condicionamento de 
marcha e atividades aquáticas, trazem benefícios signifi ca-
tivos [48-50]. Os exercícios de alongamento são indicados 
para manter e/ou melhorar a amplitude dos movimentos em 
alguns casos.

Um programa de treinamento aeróbico modifi cado e 
desenvolvido por Dean [48] para indivíduos com síndrome 
pós-pólio forneceu resultados expressivos. O programa era 
composto de três sessões de treinamento por semana durante 
6 semanas. Vinte indivíduos com síndrome pós-polio foram 
recrutados, sendo que somente alguns foram submetidos ao 
programa. A pesquisa consistia em caminhadas sobre uma 
esteira durante 20-40 minutos por sessão com uma velocidade 
e graduação confortável, nunca excedendo o limite de cada 
um dos participantes. Comparando os resultados com o grupo 
controle constituído por indivíduos que não se submeteram 
às atividades, os participantes apresentaram uma redução de 
gastos energéticos e aumento do tempo de duração da marcha. 
Nenhuma mudança, entretanto, foi encontrada no condicio-
namento cardio-respiratório. Os resultados concluíram que 
o programa modifi cado de treinamento aeróbico contribuiu 
para uma melhora no desempenho físico e redução da fadiga 
durante as atividades de vida diária em indivíduos com sín-
drome pós-pólio, melhorando a efi ciência dos movimentos.

Programas terapêuticos para auxiliar o paciente a analisar 
todas as atividades quanto a tipo, tempo, distância e intensida-
de devem ser indicados. Questionários podem ser formulados 
para determinar onde e como o indivíduo deseja utilizar sua 
reduzida capacidade neuromuscular [1,4,18].

Os indivíduos com doenças neuromusculares apresentam 
respostas variadas em relação ao treinamento físico, sendo o 
grau e a média de progressão da fraqueza e fadiga, além do 
condicionamento físico, fatores de forte contribuição [34]. 
As atividades físicas devem ser vistas como uma maneira de 
melhorar a qualidade de vida e não como uma prática de 
exercícios exaustivos e forçados, sendo os objetivos direciona-
dos para um melhor desempenho nas atividades relacionadas 
à esfera profi ssional e pessoal [18]. Programas de exercícios 
compostos de atividades de intensidade moderada (defi nida 
por freqüência, carga e intensidade) podem melhorar o 
desempenho motor, logicamente se o quadro de fraqueza 
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e fadiga não for grave [34]. Exercícios de alta-intensidade 
não se mostraram efi cazes ao ponto de serem considerados 
de eleição para indivíduos com doenças neuromusculares, 
podendo, em alguns casos, até contribuir para a redução da 
força e aumento da fadiga [34]. 

O gerenciamento da fadiga excessiva pode incluir também 
a utilização de técnicas de conservação de energia, mudanças 
no estilo de vida, períodos regulares de descanso durante o 
dia e melhora na qualidade do sono através de técnicas de 
relaxamento. As técnicas de conservação de energia são os 
meios mais fáceis de reduzir o trabalho dos músculos sem 
perda de função [4,18].

A prática de exercícios para indivíduos com síndrome pós-
pólio ainda é questionada por muitos pesquisadores devido 
a relação de aumento da fadiga decorrente do uso excessivo 
(overuse) [2,15,21-22]. 

Conclusão

Inúmeros estudos recomendam um programa de exercícios 
terapêuticos para pacientes com síndrome pós-pólio, entretan-
to, os profi ssionais envolvidos precisam levar em consideração 
as particularidades e a condição clínica dos indivíduos, para 
que tais atividades sejam benéfi cas e não provoquem pro-
blemas relacionados ao uso excessivo. A poliomielite inicial 
afeta os indivíduos de forma diferente, levando a quadros de 
fraqueza e fadiga muscular distintos. Devemos considerar 
também as hipóteses (neurofi siológica e funcional) etiológicas 
relacionadas à síndrome, no intuito de minimizar os riscos do 
paciente na participação do programa de exercícios e maxi-
mizar os efeitos benéfi cos das atividades sugeridas. 
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