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RESUMO

A Esclerose Lateral Amiotréfica é uma doenca neurodegenerativa, de evolucédo rapida,
que enfraquece e paralisa 0s musculos, conduzindo a morte. Afecta a fala (articulacao ver-
bal-oral, voz e respiracdo), motricidade orofacial e degluticdo. Desta forma, a intervencao
do terapeuta da fala é fundamental para manter e maximizar essas funcdes, assim como
para ajudar o paciente e a sua familia a compreender e a lidar com cada etapa da doenca.

PALAVRAS-CHAVE: Esclerose Lateral Amiotréfica, fala (articulagao verbal-oral, voz e respiragdo), mo-
tricidade orofacial e degluticao.

ABSTRACT

Amyotrophic lateral sclerosis is a neurodegenerative disease, rapidly progressive, causing
weakness with a wide range of disabilities leading to death. It affects speech, respiration,
orofacial motricity, and swallowing. The intervention of speech therapist is crucial to pre-
serve and maximize such functions and to help the patient and his family to understand
and deal with each stage of this disease.
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1.INTRODUCAO

A Esclerose Lateral Amiotrofica (ELA), também conhecida como Doenca de Charcot
na Franga, Doenca do Neurdnio Motor no Reino Unido e Doenca de Lou Gehrig nos
Estados Unidos da América, tem sido alvo de varios estudos devido a sua natureza
desafiante, na qual residem ainda muitas incognitas (Arce & Cassemiro, 2003).

A ELA é uma doenca rara, crénica e de evolucdo rapida. Os neurénios motores supe-
riores e inferiores sdo afectados, conduzindo a um quadro de fraqueza e atrofia muscu-
lar (Ferro & Pimentel, 2006). Inicialmente afecta os musculos espinhais ou os musculos
bulbares, sendo o tipo bulbar o mais grave e o que mais rapidamente conduz a morte
(Graaff, 2004). A faixa etdria em que surge a ELA nado é consensual entre os autores, no
entanto, a maioria defende que esta surge a partir dos 40 anos e tem uma sobrevida
curta (Borba & Rockland, 2005). De etiologia desconhecida, sdo muitas as tentativas
para justificar o aparecimento desta patologia (Marek et al, 2003).

E dificil chegar rapidamente a um diagnéstico conclusivo. O doente é submetido a
uma avaliacdo exaustiva e, normalmente, o diagnéstico é feito por exclusdo, muitos
meses apos o inicio dos primeiros sintomas (Rowland & Shneider, 2001).

A ELA foi considerada sem tratamento no passado, porém, importantes avancos cien-
tificos tém permitido terapias especificas que, em alguns casos, limitam o curso natu-
ral da doenca. Com o avanco da patologia, quase todos os musculos sdo afectados,
pelo que o doente necessita de uma intervencéo interdisciplinar, constituida por uma
equipa diversificada e empenhada em ajuda-lo a ter uma melhor qualidade de vida.
A terapéutica da fala é uma das valéncias que constitui esta equipa interdisciplinar. A
intervencao de um terapeuta da fala centra-se nas seguintes areas: fala (articulacao
verbal-oral, voz e respiracdo), motricidade orofacial, degluticao e comunicagao (quan-
do se torna necessario recorrer a meios aumentativos ou alternativos de comunica-
¢ao). O trabalho deve ser centrado nao sé no doente, como também na familia, pois é
importante que os familiares compreendam as etapas da evolucdo desta patologia e
as dificuldades inerentes.

2. ESCLEROSE LATERAL AMIOTROFICA

A ELA é a forma mais comum de doenca progressiva do neurénio motor e pode ser
considerada a mais devastadora das doencas neurodegenerativas (Braunwald et al.,
2002). Também denominada de Doenc¢a do Neurénio Motor, a ELA é uma doenca cré-
nica do neurénio motor, de evolugdo rapida que enfraquece e paralisa os musculos,
conduzindo & morte (Marek et al, 2003). E devida & degenerescéncia progressiva e
consequente perda neuronal das células motoras a nivel do cértex motor, tronco ce-
rebral e medula espinhal (Ferro & Pimentel, 2006). Os neurénios perdem a capacidade
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de funcionar adequadamente, deixando de transmitir os impulsos nervosos (Borba &
Rockland, 2005).

A ELA tem o significado no proprio nome: Esclerose significa endurecimento, porque
nas regides onde ha perda celular ocorre formagao de cicatriz por células gliais; Lateral,
porque comeca por afectar o cordao lateral da medula; Amiotrdfica, porque ocorre
atrofia dos musculos (Rowland & Shneider, 2001).

Existem autores que defendem que a ELA ocorre, normalmente, entre os 40 e os 60
anos de idade (Borba & Rockland, 2005), outros que referem que esta ocorre entre os
55 e 0s 60 anos (Ivernois & Prudhomme, 2002), e outros ainda que apontam um inter-
valo compreendido entre os 45 e os 70 anos de idade (Comin et al., 2004). No entanto,
jovens com 20 ou 30 anos podem também ser atingidos (Ferro & Pimentel, 2006). A
duracao média de vida apéds o inicio da doenca varia entre os dois e os cinco anos, po-
dendo ser mais longa quando ocorre em sujeitos mais jovens (Levy & Oliveira, 2003). A
incidéncia desta patologia é de 1 a 2 individuos por 100 000 habitantes e a prevaléncia
é de 3 a 5 individuos por 100 000 habitantes por ano, com maior predominio no sexo
masculino (Carvalho et al., 2004).

A etiologia é ainda desconhecida, no entanto existem autores, como Marek et al
(2003) e Borba & Rockland (2005) que afirmam que a ELA deriva de multiplos facto-
res, tais como: hereditariedade e causas genéticas, causas ambientais, morte celular
programada e auto-imunidade. Estudos cientificos realizados demonstram que a hi-
perexcitoxicidade induzida pelo glutamato tem um papel muito relevante na morte
neuronal, mas muitos outros avancos tém ocorrido recentemente, como por exemplo,
na disfuncdo da dineina (Ferro & Pimentel, 2006).

Existem trés formas de ELA quanto a etiologia: esporadica, familiar e de Guam. A es-
poradica é a forma mais frequente (contabiliza cerca de 90% dos casos) e é de etiologia
desconhecida (Rowland & Shneider, 2001). A familiar surge em 8% a 10% dos casos
e é hereditaria (Breedlove et al, 2005). Normalmente a transmissao ocorre de forma
autossdmica dominante, sendo a forma autossémica recessiva mais rara (Rowland &
Shneider, 2001). A causa de uma das formas de ELA Familiar, responsavel por 20% dos
casos hereditarios desta patologia, consiste na ocorréncia de mutacées no gene que
codifica a enzima citosélica superéxido-dismutase (SOD1). Outros genes estdo ainda
por identificar, mas estudos realizados indicam a existéncia de uma forma de ELA que
se pode desenvolver na fase juvenil de um individuo (Braunwald et al, 2002). A de
Guam é caracterizada pela elevada incidéncia desta patologia na llha de Guam, com-
parativamente com as outras partes do mundo. Os estudos realizados apontam para
factores ambientais, havendo a suspeita de uma toxina relacionada com a alimentacao
(Rowland & Shneider, 2001). Aqui, € comum a ELA surgir combinada com Doenca de
Parkinson e Deméncia — Complexo de Guam (Brown & Ropper, 2005).

Existem dois tipos de ELA quanto as partes do corpo que comeg¢am por atingir:
a espinhal, que ocorre em 75% dos casos e comeca por afectar os musculos dos
membros superiores e inferiores, provocando dificuldades em executar actividades
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da vida diaria (Graaff, 2004); e a bulbar, que é o tipo mais agressivo porque comeca
por afectar os musculos da face e do pescoco, provocando dificuldades ao nivel da
respiracdo, da fala e da degluticio. E menos frequente que a anterior, ocorrendo em
cerca de 25% dos portadores de ELA (Levy & Oliveira, 2003; Graaff, 2004). Tanto a
espinhal como a bulbar sdo tipos progressivos que, com o tempo, atingem todo o
corpo. No entanto, a bulbar conduz mais rapidamente a morte, porque comeca por
atingir funcdes vitais devido a disfagia e a faléncia respiratéria (Junior, 2006). A mani-
festacao desta patologia varia de acordo com o comprometimento mais acentuado
dos neurdnios motores superiores ou motores inferiores do tronco encefalico e da
medula espinhal (Braunwald et al, 2002).

Quando os neurdnios motores inferiores sao os primeiros a serem afectados, o sinal
inicial da doenca é a fraqueza muscular. Esta é progressiva e acompanhada de atrofia
muscular que comeca por ocorrer nas extremidades (membros superiores e inferiores),
normalmente, de um dos lados do corpo e sem padrdo anatémico definido (lvernois
& Prudhomme, 2002). Quando a musculatura bulbar é a primeira a ser atingida, os sin-
tomas iniciais caracterizam-se por dificuldade em deglutir, em mastigar e em realizar
movimentos adequados da face e da lingua. Quando os neurdénios corticoespinhais
sdo os mais comprometidos ocorre hiperactividade dos reflexos osteotendinosos (hi-
perreflexia) e espasticidade (resisténcia a movimentacao passiva dos membros afec-
tados). A disartria e 0 exagero das expressdes motoras da emocdo sdo sinais também
presentes, devido a degenerescéncia de projeccdes corticobulbares que enervam o
tronco encefdlico (Braunwald et al, 2002).

Na ELA, tanto os neurénios motores superiores como 0s neurdnios motores inferiores
sao atingidos, independentemente do comprometimento inicial, mas normalmente
os neurdnios motores inferiores sdo os primeiros a serem afectados. Qualquer grupo
muscular pode ser o primeiro a manifestar sinais da doenca, no entanto, com a pro-
gressao desta, quase todos os musculos do corpo serdo afectados (Marek et al, 2003).

Com a evolugao do quadro clinico, ocorre a diminuicdo da capacidade de realizagao
de movimentos finos e precisos, assim como a diminuicao da velocidade dos movi-
mentos. Os doentes apresentam caracteristicamente sinais de lesdo do neurénio mo-
tor superior e inferior: tetraparésia espastica, reflexos osteotendinosos hiperactivos,
reflexo de Babinski positivo, atrofia muscular e fasciculagées (Brown & Ropper, 2005).
Esta patologia compromete também a musculatura orofaringolaringea e respiratoéria,
ocorrendo fraqueza, atrofia, fasciculacdes e hipomobilidade, levando a quadros pro-
gressivos de disartria, dispneia, disfonia, ineficiéncia da mastigacao, disfagia e sialor-
réia (Borba e Rockland, 2005). Quando o doente apresenta uma disfagia grave pode
ser alimentado através de sonda nasogastrica ou gastrostomia (Bennett & Plum, 1996).

A capacidade cognitiva, geralmente, nao esta afectada, no entanto, alguns sujeitos
com ELA tipo bulbar podem apresentar uma deméncia frontal associada (Ferro & Pi-
mentel, 2006). As funcdes sensitivas, os movimentos oculares voluntarios e as funcées
sexual, intestinal e urindria estao preservadas (Arce & Cassemiro, 2003).
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As pessoas com ELA tém consciéncia da progressao da doenca e de que esta nao tem
cura, o que, em muitos casos, conduz a quadros depressivos mas muito raramente,
conduz ao suicidio (Delgado-Garcia & Herdegen, 2004). Os profissionais de satide ape-
nas podem intervir no sentido de retardar a evolucao do quadro clinico e proporcionar
ao doente a melhor qualidade de vida possivel (Arce & Cassemiro, 2003).

A ELA é uma doenca de dificil diagnéstico, pelo que, normalmente, este é feito por
exclusdo muitos meses apds o inicio dos primeiros sintomas (Rowland & Shneider,
2001). Os sintomas iniciais desta patologia sao semelhantes aos sintomas de muitas
outras doencas neurolégicas crénicas progressivas: degenerativas, como a Doenca
de Parkinson; neuronais, como a Distrofia Muscular e imunolégicas, como a Esclero-
se Multipla e a Miastenia Gravis (Junior, 2006). O diagnéstico desta patologia baseia-
se essencialmente em critérios clinicos. Um doente portador de ELA deve apresentar
uma evolucao gradual e progressiva sem comprometimento sensitivo, incontinéncia
esfincteriana ou fraqueza ocular (Bennett & Plum, 1997). Os exames clinicos normal-
mente realizados para o estudo da doenca sdo: electromiografia, pungao lombar, exa-
mes imagioldgicos (Ressonancia Magnética - RM, Tomografia Axial Computorizada
- TAC), andlises ao sangue, biopsia do musculo, entre outros exames necessarios para
um correcto diagndstico (Ferro & Pimentel, 2006).

Nao existe cura para a ELA pelo que o tratamento visa atenuar os sintomas e o avan-
¢o da patologia com o objectivo de proporcionar ao doente a melhor qualidade de
vida possivel (Braunwald et al., 2002). Para tal recorrem-se a medicamentos, terapias,
medicinas alternativas, suplementos nutritivos e equipamentos ergoterapéuticos
(Perlemuter & Quevauvilliers, 2003).

O tratamento deve proporcionar a maior autonomia e bem-estar possiveis, uma boa
comunicagao e um meio ambiente digno e adequado, tendo sempre em atencdo a
saude fisica e mental dos sujeitos e dos seus familiares (Arce & Cassemiro, 2004). Estes
doentes necessitam de ser acompanhados por uma equipa interdisciplinar, idealmen-
te constituida por médicos, enfermeiros (Marek et al, 2003), fisioterapeutas, terapeutas
ocupacionais, terapeutas da fala, nutricionistas, psicélogos e assistentes sociais (Calza-
da-Sierra, 2001). O tratamento deve incidir: na comunicacao, degluticdo, mastigacao,
nutricao, fisioterapia motora, dor, fadiga, alteracdes de sono, assisténcia respiratoria,
depressao e ainda em questdes psicossociais (Levy & Oliveira, 2003).

O riluzole é o primeiro e Unico medicamento especifico para doentes com ELA. Tra-
ta-se de um antiglutamato susceptivel de atrasar a morte neuronal, que propicia um
pequeno aumento na sobrevida destes doentes (Delgado-Garcia & Herdegen, 2004).

Como ja foi referido anteriormente, a evolucdo da ELA é inexoravel, pois nao existe
tratamento eficaz para prevenir, atenuar ou mesmo deter a sua progressao (lvernois
& Prudhomme, 2002). A morte ocorre devido a insuficiéncia respiratoria, com ou sem
pneumonia, normalmente associada a disfagia com broncoaspiracédo (Ortiz, 2006).
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3. AREAS DE INTERVENGCAO DA TERAPEUTICA DA
FALA NA ESCLEROSE LATERAL AMIOTROFICA

Aintervencao do terapeuta da fala pretende preservar e maximizar as seguintes fun-
¢oes: respiracdo, fonagcdo, comunicacdo, mastigacao e degluticao, assim como ajudar
o doente e a sua familia a compreender e a lidar com cada etapa da doenca (Borba &
Rockland, 2005). Com a progressdo da ELA, é comum o doente apresentar quadros de
disartria, dispnéia, disfonia e disfagia, pelo que o apoio da terapéutica da fala é funda-
mental (Chiappetta & Oda, 2004, cit in Befi-Lopes et al, 2004).

4. CARACTERISTICAS DA FALA
4.1. DISARTRIA

Inicialmente, o doente com ELA pode apresentar uma disartria predominantemente
flacida ou espdstica. No entanto, em estddios mais avancados da doenca, é comum
verificar-se uma disartria mista, com caracteristicas flacidas e espdasticas (Fazoli, 1997,
citin Filho, 1997).

A disartria flacida é consequéncia de uma lesdao no neurénio motor inferior. Podem
ser causadas por lesdo nos nervos cranianos ou disfun¢do dos nervos espinhais (Love
& Webb, 2001). Os nervos cranianos que podem ser arremetidos e que causam a disar-
tria fldcida s@o o Trigémeo (V) - responsavel pela enervacdo da mandibula; Vago (X) -
responsavel pela enervagdo dos musculos da laringe e do véu palatino; Hipoglosso (Xl
par) - responsavel pela enervagao dos musculos da lingua e da boca. Derivada desta
lesao ocorre: flacidez, fraqueza, atrofia e fasciculagoes (Ortiz, 2006). A voz apresenta-se
hipernasalada, soprosa, rouca, com intensidade reduzida, frequéncia grave e vocal fry.
Ocorre emissao nasal, as consoantes sdo imprecisas, a tosse é fraca, a inspiragcao audi-
vel e as frases sao curtas (Fazoli, 1997, cit in Filho, 1997).

A disartria espastica resulta de uma lesdao no neurénio motor superior bilateral, ocorren-
do comprometimento bilateral das vias piramidais e extrapiramidais (Ortiz, 2006). Desta le-
sdo resultam espasticidade, fraqueza e velocidade de movimentos reduzida (Love & Webb,
2001). A fala é caracterizada por velocidade lenta, consoantes e vogais imprecisas, inten-
sidade reduzida, hipernasalidade, frases curtas, quebras de frequéncia, voz rouca, tensa e
soprosa (Universidade Pontificia de Comillas, Associacdo de Enfermos de ELA, 2003).

Na ELA, a disartria mista é caracterizada por uma componente flacida e outra espas-
tica, devido ao comprometimento dos neurdnios motores inferior e superior, pelo que
podemos observar na fala caracteristicas dos dois tipos (Levy & Oliveira, 2003).

Com a evolugao da patologia, a disartria pode evoluir para um quadro de anartria,
isto &, o doente nao consegue emitir sons (Ortiz, 2006), que ndo sejam sons vegetati-
vos. S6 estes sdo preservados (Jakubovicz, 2004).
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4.2. DISFONIA

As disfonias neuroldgicas sdo habituais nas disartrias e desempenham um papel im-
portante no diagnéstico diferencial (Fazoli, 1997, cit in Filho, 1997).

O principal sintoma vocal num doente com ELA é a rouquidao (Casper & Colton,
1996). No entanto, outros disturbios vocais estdo presentes: a voz apresenta-se tensa,
soprosa, aspera, hipernasalada, de frequéncia grave, intensidade baixa e monétona,
prosddia reduzida (Love & Webb, 2001) e tremor (Casiano et al, 2002). Qualquer alte-
racdo, como fraqueza, lentidao, tensdao ou descoordenacdo dos musculos laringeos,
reflectem-se na voz (Ortiz, 2006).

Quando a flacidez é a componente predominante, ocorre a aducdo incompleta das
cordas vocais durante a fonacao e consequente formacédo de fenda triangular uni ou
bilateral. A qualidade vocal é caracterizada por intensidade baixa, soprosidade e/ou
rouquidao e, por vezes, diplofonia (Pinho, 1998). Se a componente principal for a es-
pasticidade, as cordas vocais apresentam hiperaducao (Fazoli, 1997, cit in Filho, 1997).
Neste caso, a voz apresenta-se tensa, dspera, com quebras sonoras e, Nos casos mais
graves, afénica (Pinho, 1998).

A avaliacado da qualidade vocal pode ser feita através de avaliagdes objectivas e sub-
jectivas, que nos fornecem informacdes importantes para determinar a intervencao,
de modo a melhorar as capacidades comunicativas dos doentes com ELA (Chiappetta
et al, 2003 cit in Chiappetta, 2003).

4.3. DISARTROFIA

Disartria e disfonia foram referidas e resumidas de forma isolada, no entanto, do-
entes que apresentam ambos os sintomas podem ser diagnosticados com disar-
trofonia, como defende Peacher (1949). Este autor sugere disartrofonia como um
termo mais apropriado devido a associacao de alteracdes da articulagdo verbal e
da fonacéo. Tal como as disartrias, a disartrofonia pode ser classificada em varios
tipos, no entanto, os que normalmente estao presentes num doente com ELA sdo a
disartrofonia espastica, flacida ou mista (Ortiz, 2006). De uma forma geral, apresen-
tam as mesmas caracteristicas referidas anteriormente, aquando da classificacdo de
disartria e de disfonia.

44.DISPNEIA

A respiracdo esta directamente relacionada com a fonagao, assim como com a pro-
teccao das vias aéreas durante a degluticdo e com a prevencdo de acumulagdo de
secrecdes bronquicas na regido da laringe. Qualquer alteracdo que ocorra pode com-
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prometer o sincronismo necessario entre os mecanismos aerodindmicos e mioelasti-
cos, levando o doente a apresentar um quadro de incoordenacao (Ortiz, 2006).

A dispnéia ocorre devido a fraqueza progressiva dos musculos da respiracdo (muscu-
los intercostais, diafragma e musculos abdominais), pelo que ha um aumento gradual
de Dioxido de Carbono (CO) e dessaturacao de Oxigénio (O,). Este quadro conduz
a cefaleias matinais, disturbios do sono, sudorese, sonoléncia durante o dia, fadiga,
medo, ansiedade e panico (Chiappetta et al, 2003 cit in Chiappetta, 2003).

A eliminacao das secrecdes bronquicas e a proteccao das vias aéreas superiores tor-
nam-se mais dificeis devido a fraqueza dos musculos da expiracdo. A tosse ndo gera
pressao suficiente para a limpeza aérea, devido a diminuicdo do fluxo expiratoério, fa-
vorecendo a acumulacdo de secre¢des e uma possivel aspiracdo traqueal (Chiappetta
& Oda, 2004; cit in Befi-Lopes et al, 2004). A respiracdo torna-se mais dificil na posicao
de deitado, sendo conveniente a elevacdo da cabeceira da cama durante a noite (Bach,
2004). Nas situacdes de insuficiéncia ventilatéria e de forma a diminuir o trabalho res-
piratério, utiliza-se a ventilagao nao invasiva, como o Bipap (dois niveis de pressao)
(Ortiz, 2006).

Com a progressao da doenca, a fraqueza dos musculos bulbares e expiratérios é a
maior razao para a necessidade do uso da traqueostomia devido ao insucesso da ven-
tilacdo nao invasiva (Levy & Oliveira, 2003).

O diagnéstico precoce do envolvimento muscular respiratério em doentes com ELA,
pode auxiliar a planear o uso de ventilacdo nédo invasiva e dos cuidados paliativos antes
que ocorra faléncia respiratdria (Chiappetta & Oda, 2004, cit in Befi-Lopes et al, 2004).

4.5. MOTRICIDADE OROFACIAL

Ao nivel da musculatura oral, os doentes com ELA apresentam uma debilidade geral
da face: labios, lingua, bochechas e palato. A amplitude e rapidez de movimentos sao
menores. A lingua apresenta fasciculacdes, e em estados mais avancados da doenca,
atrofia (Love & Webb, 2001).

Nas primeiras fases da doenca, o tdnus muscular apresenta-se mais espdstico ou
mais flacido, dependendo do maior envolvimento dos neurdnios motores superiores
ou inferiores, respectivamente. Mas, com o avanco da patologia, o ténus muscular
tende a ser misto, apresentando caracteristicas espasticas e caracteristicas flacidas,
devido ao comprometimento dos neurénios motores superiores e inferiores (Ortiz,
2006). E comum um dos lados do corpo estar mais afectado que outro (lvernois &
Prudhomme, 2002).

E importante a intervencdo do terapeuta da fala ao nivel da motricidade orofacial,
utilizando para o efeito exercicios miofuncionais. No entanto, é necessario ter o cuida-
do de nao causar fadiga muscular, pois isso sera prejudicial para o doente (Chiappetta
& Oda, 2004, cit in Marchesan, 2004).
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4.6. DISFAGIA

A disfagia, segundo Furkim & Silva (1999) consiste num:

“disturbio da degluticdo com sinais e sintomas especificos que se caracterizam por alte-
racdes em qualquer etapa e/ou entre as etapas da dinamica da degluticéo, podendo ser
congénita ou adquirida, apds comprometimento neuroldgico, mecanico ou psicoldgico,
e trazer prejuizo aos aspectos nutricionais, de hidratacdo, no estado pulmonar, prazer ali-
mentar e social do individuo”

A disfagia é um sintoma inevitavel nos doentes com ELA e, em 25% dos casos, quan-
do a musculatura bulbar é a primeira a ser afectada, € um dos primeiros sintomas a
manifestar-se (Crary & Groher, 2003). E considerada a principal causa de morte, porque
conduz a pneumonia aspirativa (Mourao, 2004, cit in Befi-Lopes et al, 2004).

Com a musculatura da lingua e do orbicular dos labios afectados, a fase preparatéria
e a fase oral da degluticdo ficam comprometidas: o encerramento labial é reduzido,
provocando escape anterior de alimentos e liquidos, e ocorre reducao da movimen-
tacdo e da pressao exercida pela lingua para preparar e controlar o bolo alimentar na
cavidade oral (Crary & Groher, 2003).

A fase faringea também é afectada devido a insuficiéncia do mecanismo velofarin-
geo, (que provoca regurgitacdo nasal do alimento), a diminuicdo da contraccdo da
faringe e reducdo da elevacao e anteriorizacao da laringe (Logemann, 1998). Ha atraso
no reflexo de degluticdo (Rocha, 1998, cit in Marchesan, 1998), acumulagao de secre-
¢6es na valécula e nos seis piriformes, penetracao laringea e aspiracdo traqueal em
fases mais avancadas (Corbin-Lewis et al, 2004). Espasmos na musculatura do esfincter
esofagico superior surgem na fase esofagica (Cichero & Murdoch, 2006).

Normalmente, a disfagia esta presente tanto para liquidos como para alimentos pas-
tosos e sélidos, no entanto, a dificuldade para deglutir liquidos é mais comum e ocorre
mais cedo (Levy & Oliveira, 2003). A fadiga e o tempo para a alimentacdo aumentam, o
doente apresenta fraqueza oral e faringea com alteracdo do movimento e da forca dos
6rgaos fonoarticulatorios.

Sialorréia, escape anterior de saliva e refluxo nasal sdo outros sintomas associados a
ELA, assim como dificuldades respiratérias, tosse fraca e perda de peso, que sao sinto-
mas graves e pde em perigo a vida dos doentes (Ortiz, 2006).

A disfagia passa por diferentes fases, sendo as orientacdes diferentes para cada uma
delas. A avaliacdo e a intervencao nas disfagias orofaringeas devem ocorrer ao lon-
go da doenca, de modo a prevenir complicagdes secundarias, como a desnutricao, a
desidratacdo e as complicacdes pulmonares (Chiappetta et al, 2003 cit in Chiappetta,
2003). Quando se torna impossivel a alimentacgdo por via oral, é possivel recorrer a vias
alimentares alternativas, como a sonda nasogastrica, nasoentérica ou a gastrostomia
(Levy & Oliveira, 2003).
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O terapeuta da fala pode intervir apenas nas fases preparatoria, oral e faringea. A in-
tervencao tem como objectivo permitir que o doente com ELA tenha uma degluticao
segura, utilizando para tal procedimentos compensatérios adquiridos, técnicas para
estimulacao da sensibilidade oral, alteragcbes posturais e manobras de degluticdo. A
dieta alimentar também deve ser adequada, tendo em consideracdo a consisténcia,
a viscosidade e a elasticidade dos alimentos. Os exercicios que possam causar fadiga
muscular sdo contra-indicados (Corbin-Lewis et al, 2004).

5. CONSIDERACOES FINAIS

A pesquisa bibliogréfica efectuada permitiu um conhecimento mais aprofundado
sobre a ELA, para que seja possivel compreendermos as areas afectadas que requerem
a intervencao da Terapéutica da Fala nesta patologia.

Consideramos que o encaminhamento adequado e a participacao activa da familia
e do préprio doente na intervencao poderao melhorar significativamente a sua quali-
dade de vida. Nao podemos afirmar que a sobrevida dos doentes esteja directamente
relacionada com a intervencéo da equipa interdisciplinar, nomeadamente com a tera-
péutica da fala, mas, parece evidente que a intervencao do terapeuta da fala se centra
em areas cruciais que sdo afectadas nesta patologia, designadamente: fala (articulagcéo
verbal-oral, voz e respiracdo), motricidade orofacial e degluticdo.

Dado que o numero de estudos empiricos neste dominio é muito escasso, reforca-
mos a necessidade de se criarem linhas de investigacado que venham dar origem a um
amadurecimento metodolégico que possa alicercar ainda mais a pratica clinica desta
profissao, nomeadamente na intervencao em doencas neuromusculares, como a ELA.
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