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Resumo

Esclerose lateral amiotréfica (ELA) é uma doenca neurodegene-
rativa progressiva de causa idiopdtica que leva a paresia e hipotrofias
musculares por acometimento de neur6nios motores. Uma vez que
permanece incdgnita uma terapia eficaz que possa evitar a evolugio
da doenga, este trabalho objetiva demonstrar a importincia da
fisioterapia no retardo dos sintomas da ELA através do relato de
caso de um paciente no estdgio inicial da doenca. O atendimento
foi realizado na Clinica Escola de Fisioterapia da Universidade
Federal da Paraiba, sendo aplicado um tratamento fisioterapéutico
especifico com freqiiéncia de trés vezes semanais e duragio média
de 50 minutos. O paciente apresentava incoordenagio do membro
superior esquerdo, paresia, diminui¢io da fungio e da amplitude
de movimento, e apatia. O tratamento concentrou-se em trabalho
de alongamento, coordenagio motora, exercicios ativos-livres nas
diagonais do método Kabat, associados ao trabalho respiratério e
atengio ao surgimento e prevengio da fadiga. Durante o tratamento,
observou-se considerdvel melhora da coordenagio motora, bem
como da auto-estima, e manutengio da for¢ca muscular, apontando
para os efeitos positivos da interven¢do no retardo dos sintomas
mais graves da ELA, prevenindo maiores complicagbes funcionais
e melhorando o aspecto emocional do paciente.

Palavras-chave: intervencéo fisioterapéutica, esclerose lateral
amiotrdfica, fase inicial.
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Abstract

Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is a neurodegenerative dise-
ase of undetermined cause, which leads to muscle hypertrophy and
paresis by progressive damage of motor neurones. Since it remains
obscure an efficacious therapy which can stop the disease’s evolution,
this study aims at demonstrating the importance of physical therapy
in retarding the progression of ALS’s symptoms, through a case re-
portofa patient in the early stage of the disease. The intervention was
carried out at the School of Physical Therapy of Federal University of
Paraiba, where a specific physical therapy procedure was carried out
3 days a week for 50 minutes. The patient showed incoordination
of the left upper limb, paresis, reduction of muscle function and
movement range and apathy. The treatment focused on stretching,
motor coordination training, exercises using the Kabat method with
diagonals movements, associated to respiratory work and attention
to onset and prevention of fatigue. During treatment it was observed
significant improvement on motor coordination and self-esteem,
as well as maintenance of muscle strength, which points out to the
positive effects of the adopted intervention in retarding the severe
symptoms of ALS, preventing increase of functional complications
and improving on patient’s emotional aspect.

Key-words: physical therapy intervention, amyotrophic lateral
sclerosis, early stage.
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Introducéo

A esclerose lateral amiotréfica (ELA), também conhecida
como doenca do neurdnio motor, é uma desordem neurode-
generativa progressiva que afeta o corno anterior da medula
espinhal, juntamente com o cdrtex motor e o trato piramidal, le-
vando a paresia e hipotrofia muscular associadas 3s fasciculagoes
e espasticidade, conduzindo ao ébito em trés ou quatro anos
apds o inicio dos sintomas [1-4]. Esta faléncia ocorre geralmente
por comprometimento da musculatura respiratdria, o que estd
relacionado a fraqueza diafragmdtica, intercostal e dos musculos
acessérios da respiracdo, bem como complacéncia pulmonar
diminuida [5]. Os tratos cérticobulbares também podem estar
envolvidos, o que resulta em disartria e disfagia [1,6,7].

Sendo uma doenga universal, a ELA pode mostrar diferen-
cas regionais devido a caracteristicas populacionais e ecoldgicas
[8]. Sua etiologia ainda é desconhecida, o que sugere teorias
diversas, tais como agentes virais, toxicidades relacionadas aos
niveis de chumbo, aluminio, cdlcio e magnésio, bem como
processos auto-imunes [7,9]. Alguns relatos recentes da lite-
ratura indicam especialmente que os principais mecanismos
envolvidos na expressdo clinica da ELA estdo centrados em
eventos moleculares ligados ao excesso de liberagio de gluta-
mato no sistema nervoso central, os quais geram uma cascata
de processos que culminam em morte neuronal [6,10,11].

A principal idade de instalagio dos sintomas ¢ entre 50
e 70 anos; no entanto, ocasionalmente ocorre em pessoas
mais jovens [4,12]. Acomete mais o sexo masculino do que
o feminino, numa proporgio de 3:2, sendo mais de 95% dos
casos classificados como esporddicos e incidindo em aproxi-
madamente 1 a 2 pessoas a cada 100.000 [1,4,8,10]. E de
conhecimento, entretanto, que a incidéncia e a prevaléncia
podem variar amplamente de um pais para o outro. No Brasil,
o grande niimero de certificados de 6bito atestando “causa
desconhecida” torna os resultados nacionais infidedignos
como um todo [1]. Além disso, a escassez de relatos e estudos
na literatura brasileira sobre a doenca dificulta a melhor abor-
dagem e formulacdo de intervencées terapéuticas especificas
aos estdgios da doenca.

Sabe-se que ndo existe cura nem tratamento definitivo
para a ELA. A tnica droga licenciada para o tratamento é o
riluzol, que inibe a liberagio pré-sindptica de glutamato; no
entanto, nio tem mostrado um papel preventivo na fatalidade
da doenga, e seu grau de eficdcia ainda é controverso, princi-
palmente nos casos mais graves [2,13-15]. Outras formas de
intervencio e cuidados terapéuticos estdo disponiveis, desde
orientagdo nutricional a terapia com células-tronco; porém,
tém gerado controvérsias quanto a sua eficdcia e impacto na
qualidade de vida do paciente [16,17]

Visto o prognéstico invariavelmente sombrio da ELA, o
presente trabalho tem como objetivo demonstrar a impor-
tAncia da fisioterapia no retardo de seus sintomas, mediante
o relato do caso de um paciente brasileiro na fase inicial da
doenca submetido a tratamento fisioterapéutico.

Material e métodos
Historico clinico

O paciente O. P. M., 37 anos de idade, sexo masculino,
branco, natural e procedente de Jodo Pessoa, Paraiba, chegou
a Clinica Escola de Fisioterapia da Universidade Federal da
Paraiba através de encaminhamento médico, apresentando
diagndstico clinico de esclerose lateral amiotréfica e referindo,
como queixa principal, perda de forca no membro superior
esquerdo hd mais de cinco meses. Ao exame geral, encon-
trava-se com baixo peso e apdtico. O exame fisico revelou
hipotonia, hipotrofia, fraqueza muscular, diminuicio da
fungio e da amplitude de movimento (ADM) do membro
superior esquerdo, bem como presenca de fasciculagoes no
biceps homolateral. Ao exame neurolégico funcional, perce-
beu-se incoordenagio do membro superior esquerdo, mais
evidenciada durante a realizacio de movimentos alternados.
Os reflexos musculares estavam preservados ¢ os reflexos
cutineos palmares e plantares apresentavam-se normais. Nao
foi encontrado comprometimento de membros inferiores ¢
havia total independéncia funcional para a deambulagio e
realizacdo de atividades da vida didria. Fala e degluticdo esta-
vam normais. N4o havia deficiéncia de fend6menos sensitivos,
esfincterianos ou quaisquer outros dignos de nota. Os exames
complementares de Ressonincia Nuclear Magnética e Ele-
tromiografia revelaram, respectivamente, comprometimento
de neurdnio motor superior e inferior, ¢ nervo mediano e
ulnar acometidos, com sensibilidade preservada, redugio das
amplitudes dos potenciais de acdo motora com velocidade de
condugio preservada. O paciente havia dado inicio ao uso de
50 mg didrias de medicamento 4 base de riluzol cerca de trés
semanas antes da avaliacao funcional, permanecendo o uso
durante todo o tratamento fisioterapéutico.

O quadro clinico revelado aos exames foram correlacio-
nados & Amyotrophic Lateral Sclerosis Severity Scale (Escala de
Gravidade da Esclerose Lateral Amiotréfica) adaptada por
Hallum [7], utilizada para o diagnéstico funcional do estdgio
da doenga, a qual apontou para a fase inicial da mesma.

Conduta fisioterapéutica

A intervengio fisioterapéutica na Clinica Escola de Fisio-
terapia da UFPB iniciou-se 2 meses apds o diagnéstico clinico
de esclerose lateral amiotréfica. Foram realizadas 51 sessoes
com média de 50 minutos pelo turno da manha, freqiiéncia
de 3 vezes semanais e dura¢io de 8 meses. Para o tratamen-
to, as seguintes metas foram tragadas: 1) prevenir hipotrofia
por desuso de membros superiores e inferiores; 2) manter
ADM articular e forca muscular; 3) trabalhar a musculatura
respiratéria; 4) trabalhar a coordenagio motora dos membros
superiores; 5) e manter a independéncia funcional do pacien-
te. O programa de exercicios estabelecido concentrou-se da
seguinte forma:
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* alongamento passivo prolongado geral para manter flexi-
bilidade;

* exercicios de fortalecimento muscular utilizando as técnicas
de iniciagdo ritmica e inversao dinAmica do método Kabat
(Facilitagio Neuromuscular Proprioceptiva) [18], com os
padrées flexdo-abducio-rotacio externa e extensio-abdu-
¢lo-rotagdo interna para membros superiores, no sentido
de aprimorar a coordenagio e aumentar a amplitude ativa
dos movimentos, assim como melhorar a forca muscular
sem causar fadiga;

* exercicios de flexo-extensio dos membros inferiores com
uso de bola suica, e padroes Kabat de flexao-adugao-rotagao
externa com flexio de joelho e extensio-abdugio-rotagio
interna com extensio de joelho, com o intuito de manter
a fungio da marcha e retardar acometimento funcional
dos membros inferiores;

* exercicios de preensio fina e oponéncia com uso de cones
e jogos de encaixe para treinamento da coordenagio de
membros superiores e de atividades da vida didria;

* exercicios respiratdrios: estimulagio diafragmdtica apli-
cando-se pressaio manual rdpida profunda em diregao
dorsal-cranial sob as tltimas costelas, e re-expansao pul-
monar, fazendo-se uso de inspiragio fracionada em tempos
associada 2 flexdo ativa dos membros superiores com uso
de bastio.

Todo o programa foi associado ao tratamento respiraté-
rio. Os exercicios dos membros superiores e inferiores foram
realizados de forma alternada, com pausas para repouso,
bem como foi considerado o relato do paciente durante e
subseqiientemente ao dia do tratamento, respeitando-se seu
limite a fim de se evitar a fadiga e resultante exacerbagio
sintomdtica da doenca.

Resultados e discussao

No periodo inicial do tratamento, o paciente apresentava-
se apdtico, demonstrando consciéncia da progressao de sua
doenga, apesar de bastante cooperativo diante das expectativas
favordveis em retardar a evolugao dos sintomas com as orienta-
goes e o tratamento fisioterapéutico proposto. Ao longo deste,
observou-se melhora significativa da coordenagio motora, o
que pode estar ligado ao grau de prética e feedback durante o
treinamento motor [19].

Apesar do fato de que na ELA os danos ao sistema neu-
romuscular resultam em invaridvel perda progressiva de forca
muscular, observamos que nao houve evoluc¢io deste sintoma
durante todo o periodo de tratamento. Este resultado pode
ter sido determinado pela adogdo de contragbes musculares
repetidas, comprovadamente necessdrias para a manutengio
da forca e da resisténcia [7], aliada a ndo execugio de exercicios
vigorosos ou contragoes excéntricas mdximas repetidas, as
quais determinam fadiga e, conseqiientemente, podem inter-
ferir na habilidade do paciente em realizar outras atividades da
vida didria, como indicado por alguns estudos [20,21].

Com relagao 8 ADM, que na ELA relaciona-se, principal-
mente, 4 hipotrofia muscular, houve constincia, para o qual
creditamos as mobilizagoes, alongamentos gerais e exercicios
funcionais do programa como um todo.

Nio foram verificados quaisquer alteragoes no padrio
respiratério ou sinais de hipoventilagio, indicando manu-
tencio do nivel de forca da musculatura respiratdria e da
expansibilidade pulmonar.

Concomitante a esses resultados positivos, percebeu—se
melhora também na auto-estima do paciente, o que con-
tribuiu para a maior motivagio 2 realizagio do tratamento
proposto. E importante enfatizar que o programa aqui apre-
sentado e adotado, durante os oito meses, esteve dirigido aos
sintomas do paciente na fase imediata da doenca. A partir
do surgimento de maiores complicagoes funcionais, novos
objetivos e exercicios foram elaborados, encontrando-se o
paciente em tratamento constante.

Ao se tracar metas ¢ abordagens terapéuticas para a ELA,
o importante é sempre considerar o nivel de progressio da
doenga e as 4reas de extensio, de modo a adaptd-los as ne-
cessidades funcionais e otimizar a satde e qualidade de vida
do paciente [7].

Concluséao

A partir dos resultados apontados neste relato, pode-se
sugerir que, através de um programa fisioterapéutico elabo-
rado de acordo com as condigoes e necessidades funcionais
especificas, é possivel obter efeitos positivos na fase inicial da
ELA, postergando-se os sintomas mais graves ¢ prevenindo
maiores perdas funcionais, assim como melhorando o aspecto
emocional do paciente. Deve-se salientar, no entanto, que a
eficicia da conduta adotada pode estar associada nio apenas
a0 programa escolhido, mas & motivagio e persisténcia do
paciente em cumpri-lo.

Ao determinar metas e abordagens terapéuticas é im-
portante, também, considerar o fato de que se trata de uma
doenca com implicagées multifuncionais agressivas, o que
aponta para a importincia de uma assisténcia interdisciplinar
focada para a otimizagdo da satide ¢ 0 aumento da qualidade
de vida do paciente.

Qutrossim, diante da escassez na literatura brasileira sobre
o tema abordado, principalmente no que diz respeito 2 fisiote-
rapia, fica evidente a necessidade de maior nimero de estudos
e relatos que possam facilitar a abordagem e formulacio de
intervengoes terapéuticas no estdgio inicial da doenga.
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