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RESUMO

Objetivo. Atentar aos profissionais de saude engajados com a
reabilitacao fisica, sobre os riscos existentes no tratamento de
pacientes com ELA no que diz respeito ao uso excessivo ou a
atrofia por desuso. Método. Foram pesquisados os artigos no
periodo de 1958 a 2006 localizados nas bases de dados Bireme,
SciELO, Pubmed, Lilacs, por meio dos seguintes descritores:
escleroseamiotroficalateral,doencasneuromusculares, fadiga,
fraqueza muscular, atividade fisica, reabilitagao, fisioterapia.
Resultados. O tratamento da ELA visa a prevencao da fadi-
gaedos danos pelo uso excessivo, além de otimizar aindepen-
déncia e a capacidade funcional, através de exercicios mode-
rados,alongamentos,equipamentosdeassisténciaefisioterapia
respiratéria. Conclusdo. Embora ndo haja muitos estudos de
intervenc¢ao envolvendo exercicios para ganho de forcaem in-
dividuos com ELA devido ao curso varidvel e ao envolvimento
bulbar, o fisioterapeuta, ao propor programas com tal finalida-
de, deve utilizar exercicios em niveis submaximos naesperanca
de atenuarem a perda de forca, considerando a prevencao do
usoexcessivoedaatrofiapordesusoeatentandosempreparao
gerenciamento adequado destes.
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SUMMARY

Objective. To attempt the engaged professionals of health with
thephysicalrehabilitation,abouttheexistingrisksinthetreatment
of patients with amyotrophic lateral sclerosis (ALS) in what con-
cerns to the extreme use or the atrophy for disuse. Method. They
wereresearchedthearticlesinthe period of 1958t0 2006 located
in the databases Bireme, SciELO, Pubmed, Lilacs, by means of
thefollowingkeywords:amyotrophiclateralsclerosis,Neuromus-
culardisease, fatigue, muscularweakness, physical activity, reha-
bilitation, physiotherapy. Results. The treatment of ALS aims
atthepreventionofthefatigueandthedamagesbyexcessiveuse,
besidesoptimizingindependenceand ofthefunctional capacity,
throughmoderateexercises,stretching,adaptiveequipmentsand
physiotherapy respiratory. Conclusion. Although they have not
manyinterventionstudiesinvolvingexercisesforimprovestrength
inindividuals with ALS due to the course variable and the bulbar
involvement, the physical therapist, upon proposing programs
with such purpose, should utilize exercises in submaximal levels
inthehopeattenuatethelossofforce,consideringthe prevention
ofthe excessive use and of the atrophy for disuse and attempting
always for the adequate management.
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INTRODUGCAO

A Esclerose Lateral Amiotréfica (ELA) é uma
doencgadosistemanervosodecaraterdegenerativo,
progressivoeincapacitante,caracterizadapelalesao
dos neurbnios motores no cértex, tronco cerebral e
medulaespinhal,levandoaamiotrofia,fasciculacdes
e espasticidade. Clinicamente, a doenca evolui cau-
sando debilidade e atrofia progressiva da muscula-
turarespiratéria e dos membros, espasticidade, dis-
turbios do sono, estresse psico-social e sintomas de
origem bulbar como disartria e disfagia, resultando
nanecessidadedeventilagdomecanicapermanente,
e posteriormente evoluindo para o ébito. Pacientes
com ELA apresentam respostas variadas ao treina-
mentofisico, sendo essas dependentesdograueda
média de progressédo da fraqueza e fadiga, além do
nivel de condicionamento fisico. Tais atividades de-
vem ser encaradas como uma maneira de melhorar
a qualidade de vida destes, e ndo como a pratica de
exercicios extenuantes'™.

No Brasil, em um estudo sobre as caracteristi-
cas da ELA durante o ano de 1998, foram enviados
formuldrios estruturados a 2.505 neurologistas bra-
sileiros para a busca de dados demogréficos e clini-
cos dos pacientes com ELA. Quinhentos e quarenta
formularios retornaram, enviados por 168 neurolo-
gistas. Foram analisados os dados de 443 pacientes
que se enquadravam nos critérios de ELA provavel
(14,2%) ou definida (85.8%) de acordo com El Esco-
rial. Duzentos e cinqlienta pacientes (58,5%) eram
do sexo masculino. Aidade média de aparecimento
dos primeiros sintomas foi de 52 anos. O inicio nos
membros ocorreu em 306 pacientes (69%), na mus-
culatura bulbar em 82 (18,5%) e a generalizada em
52 (11,7%). Vinte e seis individuos (5,9%) possuiam
histéria familiar. Ajustando para a distribuicao da
populacdo brasileira segundo faixa etaria, a maior
incidénciaocorreentre65e74anosdeidade.Sendo
assim, aincidéncia desta doenca a nivel nacional re-
produzos dados revelados no contexto mundial, no
que se refere a idade e sexo’.

OtratamentodaELA contacoma participagao
de uma equipe multidisciplinar e inclui o tratamento
farmacolégicodebase, otratamentosintométicodos
problemasassociadose otratamentodereabilitacao,
comoobjetivode prolongaracapacidadeeindepen-
dénciafuncional destes pacientes, visandoagarantia
de maior qualidade de vida possivel®”.

Este trabalho se propbe a atentar aos profissio-
nais de salde engajados com a reabilitacao fisica, so-
breosriscosexistentesnotratamentodepacientescom

ELA no que diz respeito ao uso excessivo ou a atrofia
pordesuso,bem como conscientiza-lossobreaimpor-
tancia da busca do equilibrio entre esses fatores.

METODO

Trata-se de uma Revisao de Literatura base-
ada no que foi publicado a respeito do assunto nos
ultimos 50 anos, com analise descritiva. Foram pes-
quisados Livros e Artigos cientificos (indexados) de
neurologia, fisioterapia e reabilitacdo que abordam
o tema e/ou fornecem subsidios para a elaboracao
destetrabalho.Osartigoscientificosforamobtidosa
partir de pesquisa nas bases de dados LILACS, ME-
DLINE, PUBMED e SciELO no periodo de 1958 a
2006 com os seguintes descritores: Esclerose Amio-
tréfica Lateral, Doencas Neuromusculares, Fadiga,
Fraqueza Muscular, Fisioterapia Reabilitacdo.

RESULTADOS

Pacientes com doencas neuromuscularesfre-
quentemente declaram que suas atividades fisicas
sdolimitadasdevidoaassociacdodefadigaefraque-
zamuscular.Estes sintomas sao descritoscomouma
exaustdoapdsatividadesfisicasminimas.Adistincao
defadiga e fraqueza é dificultada, visto que sdo sin-
tomassubjetivos.Destaforma,coexistemnamaioria
das DNM uma complexa relagdo entre fadiga mus-
cularprimaria,relacionadaasdoencasneuromuscu-
lares, e a fadiga secundaria, atribuida ao descondi-
cionamento muscular®.

A presenca de fadiga cronica geralmente é
relatada por pacientes com de iniumeras doencas
neuroldgicas, tais como: Esclerose Multipla, doen-
cas cérebro-vasculares e Doenca de Parkinson. Este
sintoma pode, ainda, estar presente em individuos
gue ndo apresentam doengas somaticas, sendo um
conceitomulti-direcionalcomcaracteristicasfisiol-
gicas e psicolégicas. Com relacdo ao grupo de do-
encas neuromusculares, a fadiga tem sido relatada
por pacientes com Sindrome Pdés-Pélio, Miastenia
Grave, Sindrome de Guillain-Barré, ELA e nas Poli-
neuropatias,apesardeseusmecanismoscausais(pa-
tolégicosefisioldgicos)aindandoestaremtotalmente
esclarecidos®™.

Fatores como alteracées metabdlicas e ndo-
metabdlicas nas fibras musculares, deficiéncias na
juncdo neuromuscular, mudancas biofisicas espe-
cificas nas fibras musculares e demanda metaboli-
ca intensa nas unidades motoras residuais, podem
contribuir para o aparecimento da fadiga, sendo
que tais mudancas podem provocar um suprimen-



toinadequado de energia paraasfibras musculares,
como ocorrenos pacientescommiopatias mitocon-
driais’'2 Em relacdo a ELA a fadiga pode ser atribu-
idaaalteracdesinespecificassecundariaadesordens
nao-musculares, tal como ocorre também na Para-
paresiaEspastica.Emmuitospacientescomdoencas
neuromusculares a fadiga central é um importante
componente do processo de fadiga''.

Ap0s a realizacdo de um estudo envolvendo
pacientescom poliomielite, constatou-se queautili-
zacaopermanenteeexcessivadasunidadesmotoras
provocou umatransformacdo dasfibras musculares
tipo llem fibras do tipo |, levando a hipertrofia mus-
cular,gerandoumadensidade capilarbaixa,alémde
umadiminuicaodasatividades enzimaticas oxidati-
vas e glicoliticas™. Tais fatores podem predispor o
desenvolvimentodefraquezamuscular,fadigaanor-
mal e dores musculares na populacao estudada’.

DISCUSSAO

Para evitar a perda funcional mais rapida do
queoesperado, pelahistdrianaturaldadoenca, tan-
to o paciente quanto o terapeuta devem balancear
delicadamente o nivel de atividades entre os extre-
mosdoexercicioinadequadoedoexcessivo.Doisfa-
tores principais devem ser considerados ao planejar
e implementar uma atividade ou um exercicio para
pacientes comELA: prevencao daatrofiapordesuso
e prevencao dos danos por uso excessivo'’.

Em relacdo a atrofia por desuso, a primeira
consideracaoaserfeitaparaosterapeutasquetraba-
Iham com um paciente que apresenta ELA é preve-
ni-lodedescondicionamentoeatrofiadosmusculos,
alémdonivelcausadoespecificamentepeloprocesso
dadoenca'’. Apesarde nenhumestudo terapresen-
tado uma relacao entre a incapacidade e a atrofia
pordesusoemsujeitoscomdiagndsticode ELA exis-
te algumas razbes pelas quais poderia ser plausivel
tal relacdo. Por ser a ELA uma doenca de adultos,
os pacientes podem ndo ter mantido suas aptidoes
aerébicasouforcasmuscularesantes que percebam
oiniciodeseus problemas neuromusculares'. Tam-
bémécomumaospacientesdiagnosticadosrecente-
menterelataremqueapresentaramumadiminuicao
marcante em seu nivel de atividade fisica nos meses
queprecedemodiagndsticodevidoaumasensacao
defadiga crescente. A fraqueza por desuso diminui
a forca e a resisténcia muscular. A atrofia por desu-
so em combinacdo com a fraqueza patoldgica e a
espasticidadedegruposmuscularesespecificoscon-
tribuem para os movimentos pouco coordenados e

menoseficientes,querequeremmaisgastosdeener-
gia, contribuindo para o nivel da perda funcional e
da incapacidade do paciente'.

Ja no que diz respeito aos danos por uso ex-
cessivoaconsideracdomaiscriticanaelaboracaode
um programa de intervengao é “ndo causar danos”.
Aevidénciade que aatividade muscularouasobre-
cargadeexercicios pode levar a perda de forca mus-
cular foi relatada desde a epidemia de poliomielite
nos anos de 1940 e 1950,

Duranteessaepidemia,osmédicoseterapeu-
tas perceberam que pacientes com musculos defi-
cientes e de grau consideravel, que realizaram exer-
cicios repetidamente, ou comaltaresisténciaapds a
reinervagao,quasesempreperderamcompletamen-
te a habilidade de contrai-los®.

Em geral, as deficiéncias na forca muscular, a
presenca da espasticidade e as diminuicdes na am-
plitude de movimento estdo claramente associadas
as diminuicées nas habilidades funcionais. Como
consequiéncia disso, ha o interesse em relacionar as
mudancas no nivel de deficiéncia com as mudancas
no nivel de perdafuncional. Apesar dealgumas pes-
quisas apontarem melhorias na producao de forca
muscular com treinamento para o fortalecimento e
aresisténciadosmusculos,osganhosfuncionaisnao
foram claros?'.

O fisioterapeuta deve monitorar cuidadosa-
mente o programa de exercicios ou atividades do
paciente, para assegurar que qualquer diminuicao
na forca esteja mais relacionada com a progressao
da doenca do que com a sobrecarga excessiva de
musculosenfraquecidos.Aodeterminarospossiveis
efeitosprejudiciaisdasatividades,deveserfeitauma
distincao entre a fadiga transitdria do musculo, que
muitosdendssentimosapdésumtrabalhomoderado
ou pesado, e a diminuicdo prolongada e persisten-
te na forca muscular e na resisténcia depois de um
exercicio excessivo de um musculo enfraquecido?®.
Se um paciente apresenta uma fraqueza significan-
teepersistente,posteriormenteaoestabelecimento
de um programa de exercicios, ou fadiga matinal
apds um exercicio do dia anterior, o terapeuta deve
refazer o plano de exercicios e o nivel de atividade,
assim como aumentar a freqiiéncia da monitoracao
do programa doméstico do paciente. Como os pos-
siveis efeitos positivos e negativos dos exercicios de
resisténcia nao sao claros, o terapeuta deve tomar
um cuidado ainda maior com os exercicios'’. Apesar
deste ndo poder determinar o nimero de unidades
motoras intactas disponiveis ou se o paciente esta



evocandoorecrutamentomaximodasunidadesmo-
toras durante as atividades, deve tomar as decisdes
sobre a falta ou o excesso de exercicios e ajustar o
programadopaciente,baseadonarespostadesteao
exercicio.Oplanoterapéuticodeveserajustadocon-
forme a doenca progride, a fim de evitar possiveis
danos por falta ou excesso de atividades'.

Umpontoimportanteedegrandedificuldade
naavaliacdodestespacienteséautilizacaodeescalas
quepermitamavaliarobjetivamenteodéficitneuro-
l6gico, o nivel de independénciafuncional e, princi-
palmente,queenquadretaisindividuosemestagios
de gravidade especificos?>%. Tais escalas podem ser
especificas ou nao. As especificas sdo: (1) aescalade
avaliacdo funcional da ELA (ALSFRS)%*; (2) o exame
neuromuscular quantitativo de Tufts (TQNE)?; (3) a
ALS Severity Scale (ALSSS)?%; (4) aescalade Norris?’2
e (5) AALS Health State (ALSHSS)?°. Dentre as escalas
nao-especificas podem ser citadas: (1) a medida de
independénciafuncional (MIF)*; (2) o indice de Bar-
thel*’;(3) otestemuscularmanual (Medical Research
Council-MRC)3****e(4)oMaximalVoluntarylsometric
Contraction (MVIC)*.

O curso natural da ELA pode ser dividido em
6 estagios, baseados na perda progressiva da fun-
cdodos musculos do tronco e das extremidades®. A
identificacdo dos estagios do paciente pode auxiliar
ofisioterapeutaadeterminarumaintervencaoespe-
cifica através do processo da doenca®.

O paciente no estdgio inicial da doenca é in-
dependenteemrelacdoamobilidadeeatividadesde
vidadiaria (AVDs).Umgrupoespecificodemusculos
estalevementeenfraquecido,oquepodemanifestar-
seatravésdelimitacdesnodesempenhoouresistén-
cia ou ambos3®. A terapia consiste em orientar o pa-
ciente e o cuidador, utilizar técnicas de conservacao
de energia, realizar modificacdes do ambiente de
trabalhoedomiciliarefornecersuporte psicoldgico.
Opaciente éincentivadoacontinuarcomasativida-
des fisicas normais. Podem ser prescritos exercicios
de amplitude de movimento ativo e alongamento
global, exercicios de fortalecimento dos musculos
naoafetadoscomresisténciamoderadaeatividades
aerdébicasemniveissubmaximos(nata¢do,caminha-
da, bicicleta etc.)*.

No estagio Il o paciente possui uma fraqueza
moderadanosgruposmuscularesafetados,podendo
apresentarmarchaescarvante,ouparesianosmuscu-
losintrinsecos da mao, interferindo nas habilidades
motoras finas®. Um objetivo primario da interven-
caonestafase, podeserindicarousodeequipamen-

tosdeassisténcia(érteses)parasuporteaosmusculos
paréticos. O paciente deve ser encorajado a rea-
lizar os exercicios de alongamento e amplitude de
movimento ativo, fortalecimento dos musculos ndo
afetados e atividades aerébicas enquanto capaz. Os
cuidadores e os pacientes podemserinstruidosare-
alizar exercicios de amplitude de movimento ativos,
assistidos e passivosdasarticulacbesafetadas paraa
prevencao de contraturas®.

Quando propusermos programas de fortale-
cimento para os pacientes com ELA nos estagios | e
I, devemos consideraraprevencdodousoexcessivo
e da atrofia por desuso?’. Apesar de evidéncias indi-
caremqueexercicios repetitivose/oucomaltaresis-
téncia possam causar danos permanentes aos mus-
culosenfraquecidosedesnervados**',umagrande
reducao nos niveis de atividades podem levara um
descondicionamentocardiovasculareafraquezapor
desuso*.Exerciciosvigorososnaosdoindicadospara
pacientes com ELA, pois para a maioria dos pacien-
tesnenhumaatividadequendosejainerenteassuas
atividades didrias é indicada*®. Outros autores tem
relatadoefeitosbenéficosdosexerciciosdefortaleci-
mento muscular e programas de resisténcia em pa-
cientes com ELAZ'43-45,

Emboraganhosfuncionaiscomoresultadosde
programasde exercicios ndotenhamsidorelatados,
estudossugeremquetaisatividadespodemsersocial
epsicologicamentebenéficas,especialmentequando
implementados antes de haver uma grande atrofia
muscular?'#44649 Beelo-Haas* realizou um estudo
onde foi modificado o programa de Sinak e Mulder
incluindo fortalecimento muscular e exercicios de
resisténciaquandotolerados,principalmentenoses-
tagiosiniciais.Aintensidadedosexerciciosfoiajusta-
da continuamente para prevenir a fadiga excessiva,
enquantoqueaomesmotempopromoveriaumme-
Ihordesempenhodosmusculosintactos.Os pacien-
tesforamadvertidosanaorealizar qualquer ativida-
de ao ponto de extrema fadiga, o que resultariaem
incapacidadederealizarasatividadesdiariasdevido
aexaustdo, dor, fasciculagdes e caimbras. Algunsin-
dividuos com ELA apresentam cdimbras e fascicu-
lagdes. Os pacientes também devem ser instruidos
arealizar pequenos periodos de exercicios durante
o dia com tempo de repouso suficiente entre essas
sessoes. O tempo total de atividades recomendado
durante o dia deve ser de 30 a 45 minutos, divididos
em duas ou trés sessdes dependendo da tolerancia
do paciente e da resposta ao exercicio®. Podem ser
incluidos exercicios resistidos ativos e aerébicos°,



Opacienteainda permanece ambulatorial no
estagio lll, entretanto apresentando fraqueza acen-
tuadaemdeterminadosgruposmusculares,quepode
resultarem pé caido(marchaescarvante) egrave pa-
resia musculos intrinsecos da méao. Tais individuos
podem serincapazes de se levantar de uma cadeira
sem ajuda. Apesar disso apresenta uma limitacao
funcional de leve a moderada nas atividades quoti-
dianas®. Nesse estagio como em todos os outros o
objetivoé manteraindependénciafisicaefuncional
do paciente. Equipamentos de assisténcia como 6r-
teses para tornozelo e pé, splints, cadeiras de rodas
elétricaspodemsernecessarias paradarsuporteaos
musculos fracos, diminuir o gasto energético e dar
maissegurancaemobilidade®.Ospacientespodem
comecararelatarfadigaesensacdodepesoporcon-
tadasustentacdodacabeca.Nessecasoousodeum
colar cervical seria benéfico. Nesse estagio o uso de
umacadeiraderodaspodesernecessarioquandoos
pacientes forem percorrer longas distancias®.

No estagio IV o paciente apresenta umagran-
de fraqueza nos membros inferiores e um envolvi-
mento leve dos membros superiores. Sendo assim
com o uso de uma cadeira de rodas os pacientes
podem estar aptos a realizar as suas AVDs, Exer-
ciciosdeamplitude de movimentoativoassistidose
passivossaoindicados para prevenir contraturas. Se
ainda houverem musculos ndoacometidos, osexer-
ciciosdeamplitudedemovimentoativoedefortale-
cimentodevemsercontinuados.Amobilidadegeral
diminui, sendo necessario a instrucao em relacao a
inspecaodapele paraasareasde pressao.Podemsse
recomendadastambémdispositivosparaalternancia
de posicao e das areas de pressdo durante o sono e
enquanto o paciente estiver sentado®.

O estagioV é caracterizado por fraqueza pro-
gressiva e deterioracdo da mobilidade e resisténcia.
O paciente utilizauma cadeiraderodas quandofora
dacama,eosmusculosdomembro superiorpodem
mostrar uma fraqueza moderada a severa. A trans-
feréncia do paciente da cadeira de rodas exige um
esforcomaiorepodesernecessariaumaajudamaior
para fazé-la*. Os pacientes se tornam incapazes de
semovernacama,oquelevaanecessidadedecuida-
dosfreqlientesdereposicionamentoecuidadoscom
apele. Ador pode se tornar um problema maior nas
articulacdesimédveise poderequerum programade
tratamento especifico para esse sintoma. Esse pro-
grama deve ser de acordo com a fisiopatologia da
dor. Um quadro algico decorrente da espasticidade
ou caimbras pode ser tratado com alongamento e

massagens; dor devido a contraturas pode ser utili-
zadosrecursostérmicos,alongamentos,usodesplints
emobilizacdotecidual;dordevidoahipomobilidade
outraumasagudos (como quedas), costuma ser ge-
renciada com mobilizacao articular termoterapia e
estimulacdo elétrica; dor devido a instabilidade ar-
ticular pode ser tratada com uso de orteses e posi-
cionamento adequado. Os pacientes podem ser in-
capazesdesustentaracabecaporlongosperiodose
podem necessitar do uso de um colar semi-rigido. A
sindrome da cabeca caida pode se iniciar nesse es-
tagio.Se o paciente apresentar uma traqueostomia,
um colar Miami-J ou um similar, que permita acesso
aregido anterior do pescoco liberada pode ser pres-
crito. A manutencao da cabeca em posicao neutra
irad facilitar a alimentacao respiracdo e os cuidados
como o paciente®’°,

O paciente encontra-se restrito ao leito no
estagio VI e requer assisténcia maxima com as ati-
vidades de vida diaria. Uma cama hospitalar pode
ser necessdria. Mudancas de decubito freqiientes
para prevenir Ulceras de pressao e também a pre-
vencaodaestasevenosasdaocuidadosfundamentais.
O cuidado com a dor continua sendo importante. A
quedadacabecadevidoafraquezadosmusculosex-
tensores do pescoco torna-se um problemamaior,
Disturbios respiratérios tornam-se progressivos e a
aspiracao pode ser necessaria. O paciente pode ne-
cessitardefisioterapiarespiratéria,comomudancas
de decubito que otimizem a ventilacdo perfusdaoea
prevencao de atelectasias, drenagem postural para
diminuiraretencdodesecrecdesetécnicasparamo-
bilizarasecrecao, atosse auto-assistida (se o pacien-
te for capaz) ou a tosse assistida. Essas técnicas sao
utilizadas para compensar afraqueza dos musculos
respiratérios.Devemserutilizadastécnicasparamo-
bilizar a secrecdo como vibracao e percussao>®>'. Os
objetivosdesseestagiosaosimilaresaquelesdoam-
biente hospitalar que seria maximizar a qualidade
de vida do paciente a cada dia. A equipe multidis-
ciplinar deve instruir os cuidadores em relacdo aos
programasdomiciliaresdependendodosproblemas
edasnecessidadesdospacientes(amplitudedemo-
vimento, alongamentos, massagens, técnicas para
liberacao da vias aéreas, transferéncias)’“.

A fraqueza dos musculos respiratérios é o
principalfatorrelacionadoamorbidadeemortalida-
denasdoencasneuromusculares.Aproximadamente
90% dos episodios de faléncia respiratéria ocorrem
durante infeccdes de vias respiratérias superiores>2,
Nasinfeccbesrespiratérias,afuncdopulmonaréain-



damaiscomprometidadevidoaoaciumulode muco
nasviasaéreas,queaumentaaresisténciapulmonar
e piora da disfuncao dos musculos respiratorios, le-
vando a fadiga respiratéria®. A funcdo respiratoria
destespacientesapresentaumpadraorestritivo,com
uma diminuicao progressiva e regular da Capacida-
de Vital Forcada (CVF) e alteracdo da relacao venti-
lacdo-perfusdo.Oriscodecomplicacdespulmonares
aumenta conforme CVF diminui****, O objetivo da
fisioterapiarespiratériaélimitaracongestaopulmo-
nar, a atelectasia e risco de faléncia respiratoria, que
poderaolevaranecessidadedeventilacdomecanica
esubsequlientetraqueostomia.Alémdafraquezados
musculosrespiratorios, oriscodebroncoaspiracaoe
adificuldadeemeliminarsecrecdes através datosse
contribuem para a ocorréncia de infec¢des bronco-
pulmonaresderepeticdes,quepoderdoculminarem
faléncia respiratéria>**%. Treinamento dos musculos
respiratérios pode auxiliar na melhora da funcéao
pulmonar, porém,deveseraplicadodeformacaute-
losaparanaoacelerarafadigados musculosrespira-
torios pelo aumento da sobrecarga®’.

A dor pode ocorrer como resultado de pro-
blemasmusculoesqueléticosprévios(comoaostero-
artrite), espasticidade, caimbras, fraqueza ou atrofia
e instabilidade articular que pode causar desequili-
brios musculares e devem ser abordadas de forma
apropriada no tratamento?.

CONCLUSAO

Aidentificacdo dos estagios da doenca pode
auxiliar ofisioterapeuta a determinarumainterven-
cao especifica. Tais profissionais devem ter conhe-
cimento necessario para enquadrar o paciente no
estagio correto.Emboranao hajamuitos estudosde
intervencdo envolvendo exercicios para ganho de
forcaemindividuos com ELA devido ao curso varia-
veleaoenvolvimentobulbar, oterapeuta,ao propor
programascomtalfinalidade,deveutilizarexercicios
em niveis submaximos na esperanca de atenuarem
a perda de forca, considerando a prevencao do uso
excessivoedaatrofiapordesusoeatentandosempre
paraogerenciamentoadequadodestes.Infelizmente
naoexistemrelatosqueapontemganhosfuncionais
comessesindividuos,logicamenteporapresentarem
uma doenca de carater progressivo e degenerativo.
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