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RESUMO

A Esclerose Lateral Amiotrofica (ELA) também chamada de doenca de Charcot ou
doenca de Lou Gehring € uma doenca neurodegenerativa e irremediavel, pois
possui ainda sua causa desconhecida. Acomete principalmente os neurdnios
motores da medula espinhal, do tronco cerebral e do encéfalo, no qual o sistema
motor é o primeiro a ser drasticamente afetado, porém as funcdes sensoriais e
cognitivas permanecem integras. Tem-se como objetivo deste trabalho realizar uma
revisdo de literatura especifica sobre a atuacdo fisioterapéutica através da
cinesioterapia no tratamento de pacientes com diagnostico de Esclerose Lateral
Amiotrofica. Para a revisdo de literatura foi utilizado como estratégia de busca
artigos disponiveis em plataformas indexadas digitais da Biblioteca Virtual em Saude
(BVS), U. S. National Library of Medicine National Institutes Health (Pubmed),
Scientific Eletronic Lybrary Online (SCIELO), em concordancia com os Descritores
Controlados em Ciéncia da Saude (DeCS): Esclerose Amiotréfica
Lateral/Amyotrophic Lateral Sclerosis, Fisioterapia/Physical Therapy Specialty,
Reabilitagdo/Rehabilitation e Doengas Neuromusculares/Neuromuscular Diseases. A
ELA é uma patologia progressiva fatal ainda sem tratamento clinico eficaz, porém a
fisioterapia por meio de intervencbes cinesioterapéuticas tém sido capaz de
amenizar a perda fisica e funcional desses pacientes diminuindo as fadigas
musculares que acometem o paciente no desenvolver da doenca.

Palavras-Chave: Esclerose Lateral Amiotrofica; Fisioterapia; Reabilitagdo; Doencas

Neuromusculares.



ABSTRACT

The Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS) also called Charcot's disease or Lou
Gehring's disease is a neurodegenerative and incurable disease, because even has
its unknown cause. It mainly affects the motor neurons of the spinal cord, brain stem
and the brain, in which the engine system is the first to be affected drastically, but
sensory and cognitive functions remain intact. It has been the objective of this work
accomplish a specific literature review about the physiotherapy performance by
therapeutic exercise in treating patients with Lateral Sclerosis Amiotrofica.Para the
literature review was used as search strategy articles available on digital platforms
indexed Library Virtual Health (BVS), US National Library of Medicine
Nationallnstitutes Health (Pubmed), Scientific Electronic Lybrary Online (SciELO), in
accordance with the Controlled descriptors of Health Science (MeSH): Amyotrophic
Lateral Sclerosis [/ Amyotrophic Lateral Sclerosis, Physiotherapy /
PhysicalTherapySpecialty, Rehabilitation / Rehabilitation and Neuromuscular
Diseases / Neuromuscular Diseases. ALS is a progressive fatal disease still no
effective medical treatment, but physical therapy through cinesiotherapeutic
interventions have been able to ease the physical and functional loss of these
patients by decreasing muscle fatigue affecting the patient in developing the disease.

Keywords: Amyotrophic Lateral Sclerosis; Physical Therapy; Intensive Care Unit.
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INTRODUCAO

A esclerose lateral amiotrofica ou ELA como é popularmente conhecida é
uma patologia que causa destruicdo apenas dos neurbnios motores somaticos, Ela
desconstréi os neurbnios motores superiores e inferiores da medula espinhal e do
tronco encéfalico bilateralmente, causando sinais tanto do neurénio motor superior
como do neurénio inferior. (LUNDY-EKMAN, 2008).

A ELA é considerada uma patologia progressiva e degenerativa de origem
desconhecida apontada pelo comprometimento dos neurdnios motores superiores e
inferiores. Na ELA ocorre uma degeneracdo dos neurdnios motores do mesencéfalo
e da medula com atrofia das vias piramidais no cortex motor primario e no trato
piramidal. (GOMES et al., [2007?]).

De acordo com Duran (2006) a Esclerose Lateral Amiotrofica € caracterizada
como uma doenca degenerativa, que atinge o corno anterior da medula,
troncocerebral e célula de Betz do cértex motor, levando a morte do corpo celular do
neurbnio motor de maneira crénica e rapida evoluindo a ébito em torno de trés a
cinco anos ap0s o comeco da sintomatologia.

Clinicamente, a patologia tem sua evolucdo causando debilidade e atrofia
progressiva da musculatura respiratéria e dos membros, espasticidade, disturbios do
sono, estresse psico-social e pressagios de origem bulbar como disartria e disfagia,
podendo levar tanto a morte quando a dependéncia da ventilacdo invasiva.
(CASSEMIRO; ARCE, 2004).

Os individuos acometidos pela ELA tem suas funcBes motoras afetadas,
porem suas fun¢des cognitivas ficam preservadas, isto possibilita que o paciente
acompanhe o processo de degeneracédo progressiva de suas fungdes motoras como
a marcha e a degluticdo de forma consciente. (MAURO; SOLER; CHOTOLLI, 2013).

Quando o paciente é acometido pela enfermidade, acontece um declinio
funcional que tem inicio nas extremidades, em especial nos membros superiores,
progredindo em seguida para os demais membros, tronco, musculatura faringea e
respiratoria. Resultando na incapacidade definitiva para a realizacdo das atividades
de vida diarias (AVD’s), disfagia e também insuficiéncia respiratoria. (BANDEIRA
etal., 2010).
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As alteracdes cinético-funcionais na ELA ndo obedecem um padréo definido
de manifestacdo, porém, podem-se identificar trés estdgios de acometimento
durante a progressdo da doenca: (1) estagio inicial definido como fase
independente, em que 0s sujeitos realizam suas atividades de vida diaria ainda sem
auxilio de cuidadores; (2) estagio intermediario definido como fase semi-
dependente, no qual os sujeitos necessitam de auxilio para a realizacao de algumas
de suas tarefas diarias; e (3) estagio final denominado fase dependente, em que 0s
sujeitos necessitarao de auxilio quase que total. (HONORATO; MARTINS, 2008).

E valido ressaltar que nido h& uma terapia curativa para ELA. Porém
acredita-se que os efeitos das intervencdes refletem na melhoria da qualidade de
vida prolongando a sobrevida do acometido pela patologia. (BANDEIRA et al., 2010).

E o objetivo principal da Fisioterapia motora € manter a independéncia com
mobilidade funcional e a realizacdo das atividades de vida diaria. Os objetivos
secundarios incluem tornar minimas as deficiéncias através de adaptacdes; educar o
paciente e os familiares; preceituar exercicios adequados; prevenir as complicacdes
relacionadas a imobilidade e eliminar ou prevenir a dor. (FACCHINETTI;ORSINI,
LIMA, 2009).

Diante o exposto, o objetivo deste trabalho é realizar uma revisdo de
literatura especifica sobre a atuacéo fisioterapéutica através da cinesioterapia no

tratamento de pacientes com diagndstico de Esclerose Lateral Amiotrofica.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVOGERAL

O objetivo deste trabalho é realizar uma revisdo de literatura especifica sobre
a atuacao fisioterapéutica através da cinesioterapia no tratamento de pacientes com

diagnéstico de Esclerose Lateral Amiotrofica.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Descrever sobre a Esclerose Lateral Amiotrofica;

e Discorrer sobre os procedimentos cinesioterapéuticos tedricos apresentados
para esta patologia;

e Identificar a abordagem fisioterapéutica apresentada na literatura
contemporanea aplicada em pacientes com Esclerose Lateral Amiotroéfica.
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3 METODOLOGIA

Este estudo trata-se de uma revisdo bibliografica onde se utilizou como
estratégia para a busca de referencial teérico artigos disponiveis nas plataformas
indexadas digitais da Biblioteca Virtual em Saude (BVS), U. S. National Library of
Medicine Nationallnstitutes Health (Pubmed), Scientific Eletronic Library Online
(SciELO), em consonancia com os Descriotes Controlados em Ciéncia da Saude
(DeCS): Esclerose  Amiotrofica  Lateral/Amyotrophic  Lateral  Sclerosis,
Fisioterapia/PhysicalTherapySpecialty, Reabilitacdo/Rehabilitation e Doencgas
Neuromusculares/Neuromuscular Diseases. Bem como as obras do acervo literario
na Biblioteca JulioBordignon da Faculdade de Educacédo e Meio Ambiente — FAEMA,
em Ariguemes/Rondbénia. Como critérios de inclusdo para a revisdo bibliografica,
foram os trabalhos cientificos nos idiomas Portugués e Inglés publicados entre os
anos de 2000 a 2015. Como critérios de exclusdo tém-se os trabalhos publicados

antes da data referendada e em outros idiomas.
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4 REVISAO DE LITERATURA

4.1 ESCLEROSE LATERAL AMIOTROFICA (ELA)

Desde que ficou conhecida em 1830 a Esclerose Lateral Amiotrofica (ELA) ja
foi denominada de diversas maneiras como: Esclerose Lateral Primaria, Paralisia
Bulbar Progressiva, Atrofia Muscular Progressiva. Porem somente 1933todas as
nomenclaturas foram incluidas em um grupo de Doencgas do Neur6nio Motor (DNM);
com o decorrer do tempo, porém, a DNM e a ELA foram consideradas apenas uma
pela maioria dos autores e, desde entdo, comecou a ser chamada de Esclerose
lateral amiotréfica. (NORDON; ESPOSITO, 2009).

Em 1869, os autores Jean-Martin Charcot e Joffroy divulgaram um estudo
apresentandodois pacientes que tinham uma nova sindrome ainda de nome
desconhecido que mais tarde torna-seconhecida como Esclerose lateral amiotréfica
(ELA). As particularidades clinicas e patoldgicas desta entidade foram definidas por
Charcot, em 1874. Com o estudo de vinte pacientes, com cinco autopsias, Erb em
1875, descreveu uma forma de apresentacdo clinica diferente, denominando-a
esclerose lateral primaria (ELP). A denominacdo ELA € a forma de apresentacao
clinica mais comum descrita. Por esse motivo sdo encontradas na literatura algumas
denominacdes dos autores citados acima, utilizando os termos ELA, DNM/ELA ou
ainda, Doenca de Charcot. Esta ultima nomenclatura o € em homenagem ao maior
conhecedor desta doenca na Franca, Charcot. A esclerose lateral amiotrofica
Também é conhecida como Doenca de Lou Gehrig, em homenagem ao famoso
jogador de beisebol Americano que veio a falecer em 1941 devido a esclerose lateral
amiotrofica. (PALERMO et al.,2007).

Segundo Lima (2010) A esclerose lateral amiotréfica (ELA) é uma patologia
neurodegenerativa que atinge os neurdnios motores inferiores e superiores que,
encontra-se associada as altera¢des tanto no bulbar quanto no trato piramidal.

ELA é diferenciada por ser uma doenca do neurbnio motor que envolve a
degeneracdo do sistema motor em todos 0s niveis a partir do cértex ao corno
anterior da medula espinhal. Os sinais fisicos desta doenca abrangem tanto

neurdnio motor superior quanto neurdnio motor inferior. (SILVA, 2012).
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A (ELA) tem seu nome derivado das caracteristicas que envolvem essa
patologia: processo degenerativo, esclerdtica dos neurdnios motores das porcdes
laterais (corno anterior) da medula espinhal, ao lado do coOrtex motor e o trato
piramidal, levando a fraqueza e atrofias musculares (amiotrofia), adjuntas das
fasciculacfes e espasticidade. (VOLTARELLI, 2004).

4.1.1 Etiofisiopatologia

A (ELA) é considerada um disturbio neurodegenerativo de causa ainda
desconhecida, progressiva e associada a morte do paciente em um tempo médio de
3 a 4 anos. Sua incidéncia estimada € de 1 a 2,5 individuos portadores para cada
100.000 habitantes/ano, com uma prevaléncia de 2,5 a 8,5 por 100.000 habitantes.
(SAUDE DIRETA, 2002).

A ELA ainda tem sua causa desconhecida e por enquanto 0s possiveis
causadores desta doenca giram em torno de teorias. A principal teoria a ser
estudada € a de que uma exposi¢cdo ambiental deletéria em individuos que ja sdo
susceptiveis geneticamente poderia levar s lesdes neuronais. Sendo 0s principais
fatores ambientais as infeccdes virais e as reacdes inflamatoérias causadas por micro
traumas geradas durante a préatica de esportes de alto desempenho (o que explicaria
a incidéncia maior e mais precoce em esportistas de alto nivel), essas reacoes
seriam as responsaveis por desencadear uma reacdo autoimune que atacaria suas
proprias células nervosas. (NORDON; ESPOSITO, 2009).

A forma genética esté ligada as mutacdes do gene que codifica a enzima
SOD 1 (superéxido desmutase), no qual € a responséavel pela dismutacao do radical
livre superoxido e o seu acumulo é altamente lesivo, podendo levar a perioxidacéo
das proteinas celulares e a morte. (CHIEIA, 2005).

Cerca de 5 a 10% dos pacientes que foram diagnosticados com ELA
possuem historico familiar, porém nenhuma composicdo genética esta evidente na
maioria dos casos. (JUNIOR, 2013).

Tendo seu mecanismo etiopatogénico ainda nao determinado, estudos

comprovam que ocorre uma degeneragao dos neurénios motores do mesencéfalo e
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da medula, com atrofia das vias piramidais localizadas no cortex motor primario e no
trato piramidal. (XEREZ, 2008).

4.1.2 Anatomia do Neurdnio

Os neurbnios motores superiores (NMSS) que controlam a flexdo e os
movimentos finos dos membros fazem sinapse com os neurénios motores inferiores
(NMIs) no corno ventral lateral da medula espinhal. Os movimentos finos séao
contragcdes musculares precisas, as quais produzem movimentos que variam desde
a capacidade de abotoar um botdo até a capacidade de simultaneamente transmitir

surpresas e aflicdes por meio de expressoes faciais. (LUNDY-EKMAN, 2008).

Den

Q

nlos

Axonio

Corpo celular N\

Terminagoes do axonio

Figura 1: Estruturas Neuronais.
Fonte: SOGAB, 2015.

Os tratos que descem dos dois nucleos bilaterais no tronco encefalico
estimulam a atividade de interneuronios e neurénios motores da medula espinhal. O
lucusceruleus e os nucleos da rafe sdo a origem dos tratos ceruleoespinal e
rafespinal. (LUNDY-EKMAN, 2008).
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O trato rafespinal libera a serotonina, modulando a atividade de NMIs
espinais e o trato ceruloespinal libera norepinefrina, que causam facilitagcdes tonicas
dos NMis espinais. Os efeitos motores de ambos os tratos sao gerais, e geralmente
nao estao relacionados a movimentos caracteristicos. (LUNDY-EKMAN, 2008).

Os disturbios do sistema motor podem vir a gerar paresia e paralisia, atrofia
muscular, reflexos anormais, rigidez muscular acentuada, distarbios de eficiéncia da
velocidade dos movimentos, contragcdo muscular involuntaria, e ténus muscular
anormal. (LUNDY-EKMAN, 2008).

4.1.3 Classificacéao

Podemos classificar a Esclerose lateral Amiotrofica de diversas formas tais
como, pela idade de inicio dos seus primeiros sinais clinicos, quanto a idade do
inicio da sintomatologia, quanto a variabilidade genética, tempo de evolucéo, e de
forma de heranca (familiar e esporadica). A ELA familiar acomete de 5% a 10%dos
casos e tem sua classificagdo segundo o0 modo de heranca (autossémica dominante,
autossdmica recessiva e ligada ao x dominante). O principal motivo pelo qual a
pessoa € enquadrada dentro desse tipo de ELA € o fato de apresentar pelo menos
um parente afetado.

A Esclerose esporadica aparece de 90% a 95% dos casos, acometendo
individuos sem histérico familiar da doenca, é valido ressaltar que os fatores
envolvidos na ELA esporadica até o momento ndo foram esclarecidos, porem
acreditasse que mutacfes ou polimorfismo nos genes envolvidos nas formas
familiares associados ao componente ambiental podem ser fatores pré disponentes.

ELA de Guam tem essa nomenclatura devido a sua localizacdo (ilha de
Guam) e as demais peculiaridades que tangem e apresenta-se associada a
enfermidade de parkison e a deméncia podendo haver a pré-disposicéo e individuos
pertencentes amesma familia. (LIMA; GOMES, 2010).
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4.1.4 Quadro Clinico

A Esclerose lateral amiotrofica chega a ser responsavel por cerca de 66%
dos pacientes com doencas do neurdnio motor, acometendo principalmente idosos
do sexo masculino. A sintomatologia inicia-se na5® década de vida, mas as
alteracdes patolégicas podem passar a existir em qualquer idade no adulto. A
sobrevida gira em torno de 4 a 5 anos em 50% dos casos, mas em 15%, chega a ser
superior a 10 anos. (BANDEIRA et al.,2010).

Os sinais clinicos percebidos na ELA vao desde o envolvimento dos NMI
(atrofia com posterior fraqueza muscular, hiporreflexia, caimbras musculares e
fasciculacbes), ao envolvimento dos NMSS (espasticidade, hiperreflexia, clénus e
sinais de Hoffmann: indica lesao dos tratos piramidais, realiza um
pincamento do dedo médio na mao se o dedo indicador se estende teste
positivo, e sinal de Babinsk: onde o dedo halux se estende quando é passada a
ponta de uma caneta na regido plantar do pé), e dos sinais bulbares (fraqueza na
musculatura facial e do pescoco, disartria, disfagia e sialorréia). Estes sintomas
culminam com o comprometimento do diafragma, ocasionando dificuldades
respiratérias, como conseqiiéncia a dependéncia crénica da ventilacdo invasiva, ou
morte por parada respiratéria. Os reflexos abdominais, o controle de esfincter, o
intelecto e os sentidos, na maioria dos casos ficam preservados. (LIMA; GOMES,
2010).

Os sintomas neurolégicos sdo comumente acompanhados ou precedidos
por uma perda de forca, cdibras e fasciculacdes (contracdo espontanea breve de
fibras musculares que constituem uma unidade motora). Com a combinacdo dos
déficits neurolégicos de NMSS e NMII, apresentam disartria e a disfagia. Sao
frequentes a atrofia e as fasciculagbes de lingua, juntamente com velocidade
diminuida dos movimentos de lingua. (PALERMO et al., 2007).

Devido a paresia/plegia, a Esclerose lateral amiotrofica (ELA) vem a
provocar a perda total da independéncia funcional, ocasionando uma situagao
drastica para o individuo, que se torna prisioneiro no seu proprio corpo. Esses
comprometimentos vém a ocorre em um espaco de tempo relativamente pequeno.

Como o paciente torna-se seriamente incapacitado e dependente em um intervalo
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significativamente pequeno apo0s o aparecimento dos primeiros sinais e sintomas,
tornando-se um desafio para os cuidadores, que geralmente sdo parentes proximos
ou até mesmo o coénjuge. (MELLO etal.,2009).

Os sintomas da ELA refletem perda de massa muscular e dificuldades na
respiracdo. Os individuos que sofrem com a esclerose lateral amiotrofica
apresentam perda de peso e muitas queixam de fadiga. Esses pacientes podem
ainda referir sintomas indiretos a patologia como: distarbios psicolégicos,
desencadeados muitas vezes pela incapacidade de executar suas atividades de vida
diaria (Avd’'s). (GOMES et al., [2007]).

A marca inicial da ELA é a fragueza muscular que chega a ocorrer em 60%
dos pacientes, tanto mdos como pés podem vier a ser afetados na fase inicial da
doenca, gerando assim dificuldades em andar, levantar ou até mesmo fazer uso das
maos para realizagao de atividades simples como lavar e abotoar. Se essa fraqueza
se espalhar ela pode vir a afetar musculos do tronco e eventualmente a fala, a
mastigacao e degluticdo. (PONTES et al.,2010).

A sialorréia que sugere uma falha neuroldgica na coordenacdo dos musculos
da lingua, palato e face que agem na primeira fase do processo de degluticdo. A
lesdo do neurbnio motor inferior gera fraqueza na musculatura lingual, o que
atrapalha na formacdo do bolo alimentar ou na ingestdo de liquido, que gera
dificuldades para o fechamento velo-feringeo durante a degluticdo, pode assim
causar escape nasal. (GOMES et al., [2007?]).

O paciente com ELA apresenta como queixa principal a fraqueza muscular,
que ao exame fisico mostra-se como amiotrofia e miofasiculagbes, a fraqueza
muscular proximal manifesta-se na dificuldade de realizar funcdes relativa a abducao
do ombro, exemplo levar ou pentear os cabelos e pegar objetos acima do nivel da
cabeca, ja a fraqueza distal tem suas manifestacbes em atividades que precisam de
habilidades de pingamento. Normalmente o comecgo dessa fraqueza muscular é

focal, tendendo a ser generalizar simetricamente. (XEREZ, 2008).

4.1.5 Diagnostico

Apesar do diagndstico de um quadro generalizado ser considerado facil,

observa-se um atraso de 13 a 18 meses entre o inicio dos sintomas e a confirmacao
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diagnostica. Isso pode ser atribuido ao fato do paciente apresentar sintomas
gradualmente, mas também se observa um grande numero de paciente de ELA que
tém seus quadros tratados inicialmente com outros diagnosticos, notadamente
espodiloartropatias. (XEREZ, 2008).

Ainda de acordo como mesmo autor existem recomendacdes que devem ser
seguidas para que haja uma diagnostico preciso: 1. Deve ser feito o mais rapido
possivel, 0os casos suspeitos devem ser prioritariamente encaminhados a um
neurologista experiente. 2. Devem ser feitos todos o0s exames clinicos e
complementares. 3. Alguns casos demandam exames especificos. 4. Os exames
devem ser repetidos se a suspeita ndo se confirmar na primeira série. 5. E desejavel
rever o diagnostico se o quadro ndo progredir ou se o paciente apresentar formas
atipicas.

Para se realizar o diagnostico correto da ELA é necessario um exame fisico
apropriado, com uma histéria do comprometimento neuroldgico, histérico clinico
contento dados familiares e dados epidemioldgicos. E importante dispor de todos os
métodos de neuroimagem, eletrofisiologia e investigacao laboratorial. (PALERMO et
al.,2007).

Ainda segundo Palermo et al., (2007) o exame eletroneuromiografico tem
como razdo analisa a velocidade de conducédo elétrica e o estado das unidades
motoras. O exame vem com 0 objetivo de diagnosticar e confirmar quando ha
presenca de denervacdo aguda e cronica em grupos musculares de trés ou mais
segmentos, velocidade normal de conducdo, potenciais sensitivos normais e
auséncia de bloqueio de conducdo nos locais observados. Deve vir também para
confirmar a presenca de comprometimento do NMIs em regifes clinicamente
comprometidas e aparentemente ndo comprometidas.

Os estudos eletroneuromiograficos normalmente demonstram fibrilacbes
espontaneas e fasciculacbes com potenciais de grande amplitude e curta duracéo
durante as atividades voluntarias. Ja os exames de imagem como a ressonancia
magnética demonstram evidéncias da degeneragdo walleriana (Figura 1) nos tratos
corticoespinhal e corticobulbar. (UMPHRED, 2009).
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Figura 1 — Degeneracdo Walleriana
Fonte: Santos, 2014.

Nenhum teste laboratorial esta disponivel para confirmacéo do diagndstico
da ELA, devido & essa auséncia, o diagndstico clinico devera ser realizado com a
andlise dos sintomas observados e dos que sdo relatados pelo paciente, além da
analise da progressdo da doenca e o declinio das funcgbes fisicas. (UMPHRED,
2009).

A principal reclamacéo referida inicialmente pelo paciente com ELA é a de
fraqgueza muscular, acompanhada de um comprometimento bulbar que leva o
portador da esclerose lateral amiotréfica a desenvolver problemas na fala e na

degluticdo e até mesmo salivar, ditos como disartria e disfagia. (XEREZ,2008)

4.1.6 Tratamento

A ELA ja foi Considerada uma patologia sem tratamento e chegou a ser dita
como incurdvel no passado, porem, com 0s avan¢os obtidos pela ciéncia a
esclerose tem ganhado tratamentos especificos que em diversos casos limitam o
curso da patologia e proporciona esperancga de cura. (CASSEMIRO; ARCE, 2004).

O tratamento da ELA dara de acordo com as particularidades de cada
paciente, esse tratamento sera voltado para alongamentos, coordenacdo motora,
exercicios ativos, reeducacdo postural, posicionamento no leito, trabalho
respiratério, treino de funcionalidade, hidroterapia e orientacdes aos cuidadores.
(GOMES et al., [2007]).
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Atualmente existe apenas um medicamento consagrado para o tratamento
da ELA segundo a food and drug administration (FDA), o riluzol, um benzodiazol que
tem como efeito o bloqueio da neurotransmissao glutamatérgica diminuindo a leséo
nos neurénios motores. (LIMA; GOMES, 2010).

Ainda segundo Lima e Gomes (2010) s&o habitualmente incluidos no
tratamento da Esclerose Lateral amiotrofica (ELA) substancias neuroprotetores e
antioxidades, com a intencdo de diminuir os sintomas, e que, agregados ao
tratamento multidisciplinar tende a melhorar a qualidade de vida do portador desta
patologia.

Atualmente o farmaco tamoxifenoem fase 2 de testes, vem sendo estudado
por fazer a inibicdo de uma das vias de excitotoxicidade do glutamato, agindo assim
como um neuroprotetor. Os resultados tém animado os pesquisadores visto que ha
uma melhora significava do tempo de sobrevida em relacdo ao placebo. Outra droga
ainda em fase 2 de teste o arimoclomol tem promovido as a¢fes das chaperonas
fazendo com que haja uma estimulacdo na recuperacédo celular, esse medicamento
vem gerando uma melhora na funcdo muscular e aumento a sobrevida do neurénio
motor em aproximadamente 22%. (NORDON; ESPOSITO, 2009).

O uso da toxina botulinica nas glandulas salivares, in vivo, foi referida
primeiramente em pacientes com Esclerose lateral amiotrofica (ELA) como funcgao
de bloquear a acdo nas fibras autondmicas colinérgicas, cerca de 50% dos
pacientes com ELA vao apresentar distirbios importantes do controle da salivacao,
dentre as opc¢Oes de tratamento estdo a utilizacdo de uma droga com efeitos anti-
colinérgicos, drogas antiparkinsonianas, tratamento cirdrgico dos ductos ou
glandulas salivares, radioterapia nas glandulas salivares e, e a mais nova
descoberta a aplicacdo de toxina botulinica tipo A (Botox) nas glandulas salivares.
(MANRIQUE, 2004).

Diferentemente de outros pacientes cronicamente acamados e que ficam em
estado vegetativo ou coma, os doentes acometidos pela ELA geralmente conservam
integro a sua capacidade intelectual. Ou seja, o grau de consciéncia permanece
ileso e eles estdo perfeitamente conectados ao meio ambiente, vivendo literalmente
o drama da sua priséo pessoal. (CASSEMIRO; ARCE, 2004).

Na busca de um tratamento para ELA, alguns pesquisadores tém estudado a
utilizacdo de células-tronco que poderdo atuar, hipoteticamente, na inducdo da

diferenciacdo em NMIs, visando substituir aqueles neurdnios danificados pela
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doencga; no resgate dos neurbnios motores afetados, reconectando-os a parte
desenervada do musculo; na inducdo da diferenciagcdo em NMS no cortex cerebral;
na inducdo a diferenciacdo de células-tronco em células da glia (astrécitosos ou
oligodendrocitos), as quais produzem fatores de suporte para 0s neurbnios motores.
(LIMA; GOMES, 2010).

E valido ressaltar ainda que ndo h& uma terapia curativa para ELA. Porém
acredita-se que os efeitos das intervencdes refletem na melhoria da qualidade de
vida e prolongando a sobrevida do acometido pela patologia. (BANDEIRA et al.,
2010).

4.2 TRATAMENTO FISIOTERAPEUTICO

O profissional fisioterapeuta como parte importante dentro da equipe
multidisciplinar exerce um papel relevante no tratamento de pacientes acometidos
pela ELA, a fraqueza muscular progressiva é uma das maiores reclamacfes de
desconforto nesses pacientes, e € com esse foco no sistema musculoesquelético
que a fisioterapeuta vai focar sua atuagdo justificando assim a importancia da
Fisioterapia motora na esclerose lateral amiotréfica. (COSTA; MARTINS; SILVA,
2010).

A fisioterapia tende a buscar e avaliar exercicios para que haja manutencao
da amplitude de movimento, prevenir complicacbes causadas pelo desuso da
musculatura, para manutencao do ténus muscular e prevencao de quadros algicos e
formacdo de edema. Devido a rapida evolucdo do quadro e por consequéncia a
perda de sua funcionalidade, o fisioterapeuta deve utilizar recursos auxiliares como a
prescricdo de orteses, talas, muletas e uso do colar cervical para a fase inicial da
fraqueza muscular do pescoco e prescricao de colchdes de agua para prevencao de
ulceras de decubito. (DURAN, 2006).

Em meio aos objetivos fisioterapéuticos tem-se a promocao da educagdo em
salude tanto para o paciente como para os familiares, alivio ou prevencao de dores,
prescricdo de exercicios adequados, prevencdo relacionadas a imobilidade,
manutencao da independéncia e melhora na qualidade de vida. (COSTA; MARTINS;
SILVA, 2010).
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Estudos apontam trés abordagens fisioterapéuticas, quando se refere ao
planejamento de tratamento de pacientes com ELA: (I) abordagem paliativa
destinada a aliviar o quadro algico, preservar ou minimizar os danos que afetam a
integridade osteomioarticular; (II) abordagem motora, cujo seu objetivo € retardar ou
recuperar a incapacidade na movimentacdo funcional decorrente do carater
progressivo da doenca; e (lll) abordagem das condic¢des respiratérias que tem como
objetivo principal a manutencdo das vias aéreas e da mecanica ventilatoria, que
garante a maxima capacidade pulmonar permitida com o avanco da degeneracéao.
(HONORATO; MARTINS, 2008).

Segundo Costa, Martins e Silva (2010) a evolucao natural da ELA pode ser
divida em 6 estagios com base na perda progressiva das funcdes dos musculos do
tronco e de suas extremidades, devido a isso é de suma importancia o
conhecimento de cada estagio para que seja formulado um plano de tratamento
adequado, assim com base em cada estagio € possivel descrever um plano de
tratamento.

e No estagio 1 a independéncia funcional e mobilidade ainda estéo
preservadas, ha somente uma discreta fraqueza em alguns grupos
musculares, sabendo disso o fisioterapeuta pode realizar exercicios ativos-
livres, resistido ( musculaturas ndo comprometidas ), exercicios aerdbicos
(caminhada e natacdo , alguns alongamentos e orientacdes a familia e
principalmente ao paciente.

e Ja no estagio 2 ha presenca de fraqueza muscular moderada e envolvimento
de um maior numero de grupos musculares, logo, é orientado dar
continuidade ao exercicios do estagio 1 e acrescenta 0 uso de Orteses e
adaptacdes no ambiente.

e Estagio 3 nesse estagio acontece a piora da forgca muscular, limitacdes
funcionais leves ou moderadas e fadiga, nesse caso sdo indicados a
manutencado dos exercicios de estagio 2 e também uso de cadeira de rodas (
de forma preventiva) afim de diminuir o gasto energético.

e No estagio 4 acontece uma piora da forgca muscular de membros superiores e
inferiores sendo indicado a terapia de estagio 3 com a excecao da realizagao
dos exercicios resistidos que deveram ser evitados para ndo haver

sobrecarga da musculatura, nesse estagio ja € indicado a fisioterapia
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respiratéria e a prevencdo de ulceras por pressdo ( mudancas de
posicionamento em leito).

e No estagio 5 h4 uma dependéncia funcional e um nivel de fraqueza vai de
moderada a grave, o tratamento para essa fase sera igual ao 4 associado a
técnicas de alivio de dor.

e Por fim temos o estagio 6 onde o0 paciente necessita de assisténcia maxima
por encontrar-se acamado e dependente da vendicdo mecanica invasiva,
nessa situacao € indicado exercicios passivos e alongamentos para retardar o
aparecimento de contraturas e deformidades ou vir a evitar a progressao das
ja existentes.

A Ventilagdo Mecénica Invasiva (VMI) é um procedimento de suporte respiratorio
que ira produzir uma pressao positiva nas vias aéreas através do tubo endotraqueal,
€ utilizada para tratamento de pacientes com quadro de insuficiéncia respiratoria
aguda ou cronica. Com o objetivo de fazer a manutencédo das trocas gasosas
realizar a diminuicdo do consumo de oxigénio uma vez que a mesma permite que
haja uma diminuicdo do trabalho da musculatura respiratoria, assim a VMI reduz os
desconfortos respiratérios e permite a aplicacdo das terapias necessarias.
(MAZULLO et al., 2012).

Ainda em relacao a fisioterapia motora para esses pacientes Costa; Martins;
Silva (2010) afirmam que ndo existe um consenso na literatura, porem a prescricdo
de exercicios deve ser cautelosa uma vez que existe uma preocupag¢do com a
possibilidade de induzir uma lesdo por sobrecarga devido uma pratica excessiva de
atividades. Por outro lado, os efeitos fisiolégicos e psicolégicos apresentam um
resultado positivo com a préatica de exercicios fisicos, sendo assim a fisioterapia
exerce um importante papel no tratamento da ELA ja que a pratica de exercicios
diarios permite a manutencao das func¢des por um periodo mais prolongado.

O tratamento destes pacientes exige uma atencdo multidisciplinar com
multiplas orientagbes a fim de contribuir na melhora da qualidade de vida. O
tratamento fisioterapico € essencial para o portador de ELA, e a abordagem
permeara durante toda a evolugdo da doenca. A conduta € baseada na prevencéo e
no quadro clinico atual do paciente. E, apesar do tratamento ser especifico e
individualizado, é possivel estabelecer diretrizes gerais para a reabilitacdo. O
fisioterapeuta busca avaliar e prescrever exercicios para a manutencdo da amplitude

de movimento, para otimizar a fungdo muscular ainda existente e para prevenir as
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complicagbes decorrentes do desuso e da lesdo, para a manutencdo do tonus
muscular, e prevencao de possiveis quadros algicos e edemas (DURAN, 2006).

O objetivo principal da Fisioterapia cinesioterapia € a manutencdo do grau
independéncia do portador da Esclerose lateral amiotrofica, além desse existem
outros objetivos tais como a minimizagéo das deficiéncias geradas pela progressao
da patologia através das adaptacdes, orientacdes a familia, elaboracdo de um
programa de tratamento com exercicios, prevencédo de complicacdes relacionadas a
imobilidade, prevencdo ou tratamento do quadro algico, todos esses fatores irdo
contribuir para que a haja uma melhora significativa na vida desse paciente.
(FACCHINETTI; ORSINI; LIMA,2009).

A prevencdo dos sintomas provaveis pertencentes conforme a evolucdo da
doenca € um objetivo desafiador, desta forma o fisioterapeuta ndo deve deixar que 0
paciente seja confrontado pelas dificuldades. (SANTOS, 2014).

O tratamento fisioterapéutico através da cinesioterapia deve ser iniciada
assim que os primeiros sinais da doenca aparecem, afim de melhorar as contraturas,
as dores articulares, os efeitos da imobilizacdo e os problemas relacionados a parte
respiratéria, além de reduzir o indice de quedas e prevenir atrofias por desuso.
(ANEQUINI; PALLESI, 2005).
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CONCLUSAO

A ELA é uma doenca de cura ainda desconhecido, caracterizada pela
degeneracgéo e perda progressiva dos neurdnios motores superiores e inferiores. Os
individuos afetados pela Esclerose lateral amiotrofica se apresentam com suas
funcbes motoras precéarias, porém suas funcbes cognitivas permanecem
preservadas, possibilitando que o0s mesmos acompanhem o processo de
degeneragédo de maneira consciente.

Os procedimentos para o tratamento fisioterapéutico deverdo ser
direcionados conforme o estagio da doenca de acordo com a literatura
contemporanea preconiza-se trés abordagens fisioterapéuticas que sdo primordiais
nesse planejamento: a paliativa, a motora e a respiratéria.

Através desta revisdo bibliografica foi possivel verificar que a intervencéo
fisioterapéutica contribui com a melhora da qualidade de vida, reduz as
complicacBes respiratorias e motoras de pacientes com diagndstico da ELA além de
proporcionar ao paciente adaptagcdo nas suas limitagbes, assim como estimular a
valorizacd@o do que lhe ainda € preservado.

Desta forma, sugere-se que futuros estudos sejam realizados, destacando a
necessidade de uma intervencao fisioterapéutica precoce, ndo s6 para conscientizar
0s cuidadores e 0s pacientes, mas para permitir, sobre tudo um aumento na

sobrevida e qualidade de vida.
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