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PARTE |

Neurologia Aplicada
a Terapia da Fala

I. Controlo Neural do Movimento Voluntario

A revisao dos sistemas sensoriais e motores e do controlo neural das fun¢oes de fala e
degluticio sdo os principais objetivos deste capitulo. De facto, quer a fala quer a deglutigao
orofaringea constituem um complexo fenémeno sensoriomotor que envolve a interagao con-

tinua entre o sistema nervoso central (SNC) e o sistema nervoso periférico (SNP).

O conhecimento das areas sensoriais e motoras do cortex cerebral, dos neurdnios su-
periores e inferiores, dos ganglios basais e do cerebelo, como circuitos de controlo do movi-
mento, e do sistema piramidal e extrapiramidal contribui para um melhor entendimento das

alteracGes que possam ocorrer na fala e degluticao decorrentes de uma patologia neurologica.

Afala e a degluticio, nomeadamente a fase oral da degluticao, requerem um controlo neuro-

l6gico minucioso para que o movimento voluntario ocorra com qualidade e de forma coordenada.

Ao contrario do movimento reflexo, o movimento voluntario € um movimento planeado,
programado e executado de acordo com um objetivo, podendo ser modificado durante
a sua execucdo. E um movimento aprendido, que melhora com a pratica e é armazenado
em forma de programa motor. Depende de um sistema neuromuscular que recebe, integra
e responde apropriadamente a estimulos intrinsecos e extrinsecos, e da qual fazem parte a

componente neurossensorial e a componente neuromotora (Mcneil, 2009).

I.1. Aspectos estruturais e funcionais do neuronio
As actividades desempenhadas pelo ser humano dependem da integridade de todas as

estruturas que constituem o sistema nervoso.

O neurdnio é a unidade funcional do Sistema Nervoso (SN) e é responsével pela recepcao,
interpetacao, producio e conducao de estimulos nervosos (Jacobon & Marcus, 2011).

O neurdnio é constituido por:
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Figura 1 - Constituintes do neuronio.

- Corpo Celular Nucleado: elabora um estimulo elétrico como resposta as sensacoes
recebidas e é composto por um nucleo e diversos organelos, entre eles, mitocondrias, reticulo
endoplasmatico, complexo de Golgi e corptsculos de Nissl. E de salientar que no Reticulo en-
doplasmatico e nos ribossomas sao produzidos os Neurotransmissores (NT), importantes

nas sinapses (Webber & Ader, 2008; Zemlin, 2000).

Tabela 1 - Neurotransmissores.

Neurotransmissores
Subst@ncias neurotransmissoras Acetilcolina, serotonina, catecolaminas
de pequenas moléculas (adrenalina, noradrenalina, dopamina)

... GABA (4cido gama aminobutirico), glicina,
Aminodcidos
glutamato, aspartato

Péptidos neuroactivos Calcitonina, encefalina, dinorfina

A falta ou excesso dos mesmos podera estar associada a algumas peturbacoes neurologicas,

tais como a doenca de Parkinson ou a Doenga de Huntington (Zemlin, 2000).



- Dendrites: Conduzem o impulso nervoso aferente para o corpo celular através do seus
curtos ramos. Ampliam a area de captacao da membrana dos estimulos nervosos externos que
chegam até a célula. Quanto maior for a quantidade de ramifica¢oes que recebem o estimulo

mais completa sera a resposta (Webb & Ader, 2008; Webb, 2017).

- Axo6nios: Conduzem o estimulo elétrico gerado no corpo celular até ao érgao efector.
Esta funcao de conduc¢ao depende, no entanto, da integridade da bainha de mielina produzida
pelas células de Schwann, onde ocorre a propagacao do estimulo elétrico (Webb & Ader, 2008;

Webb, 2017).

- Sinapse: E a regiio mais sensivel do SN e responsavel pela transformacio do estimulo
eléctrico em estimulo quimico, mediante os neurotransmissores. De facto, uma das particularidades
do tecido neural € que ele fabrica as suas proprias substancias quimicas que inibem ou facilitam
atransmissao neural. Alguns NT sdo excitatorios outros inibit6rios, pelo que os farmacos com as

mesmas propriedades podem facilitar a transmissao neural (Webb & Ader, 2008; Webb, 2017).

Reuptake pump
Neurotransmitter

Receptor

Figura 2 - Constituintes principais do neuronio.

No entanto, o neur6nio nao deve ser analisado de forma isolada. Os feixes de axénios e/
ou as dendrites de iniimeros neurénios no sistema nervoso periférico denominam-se nervos e
desempenham diversas func¢oes. No sistema nevoso central esses feixem recebem o nome de

tractos ou vias e realizam uma funcao especifica (Zemlin, 2000).

I.I1. Sistema Nervoso Central
Anatomicamente o sistema nervoso pode ser dividido em sistema nervoso central (SNC),

sistema nervoso periférico (SNP) e sistema nervoso autonomo (SNA) (Webb & Ader, 2008).



O SNC esta protegido pelos ossos do cranio e da coluna vertebral e é constituido pelo
encéfalo, espinal medula, meninges, ventriculos e sistema de irrigacao sanguinea. Por sua vez,
0 SNP encontra-se dividido em 12 pares de nervos cranianos e 31 pares de nervos espinais. O
sistema nervoso auténomo encontra-se dividido nas suas componenetes simpatica e paras-

simpatica (Jacobon & Marcus, 2011; Zemlin, 2000).

L.ILI. Sistema Nervoso Central_Meninges

No sistema nervoso central, o encéfalo e a espinal medula sdo rodeados por camadas de
tecido conjuntivo denominadas Meninges: dura-mater, aracnoide (aracnoideia) e pia-méter. Os
espacos entre estas camadas contém liquido cefalorraquidiano (LCR) que tem como func¢ao

a humidificacao, protegdo e lubrificagdo do SNC (Zemlin, 2000).

granulages aracndides dura-miter
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espago subaracnéide -

el GEIsH

Figura 3 - Meninges: dura-mater, pia-mater, aracnoéide (Netter, 2015)
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Figura 4 - Meninges: dura-mater

(Netter, 2015).
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1. Camada Externa — Dura-mater (2 camadas). Espacos Epidurais: espaco entre a

dura-mater e o cranio.



2. Camada Intermédia — aracnéide (aracnoideia) - “Teia de aranha”. Nao possui tecido
vascular. Espaco subdural: camada de LCR que separa a dura-mater da aracnoide; Es-
paco Subaracnoéide: camada de LCR que separa a aracnoide da pia mater; Granulacoes

Aracndides: responsaveis pela reabsor¢ao do LCR para a corrente de sangue venoso.

3. Camada Interna — Pia mater — é extremamente vascular e estende-se até aos ventriculos

formando o Plexo Cordide, responsavel pela formagao de LCR.

MENINGES - Corte Froutal

Granulagdes dracndides

e
Covebral
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»
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Figura 5 - Espaco subaracnoideo, espago subdural, espaco epidural (Netter, 2015).

LILIIL Sistema Nervoso Central Encéfalo
O encéfalo é constituido pelo cortex cerebral (dois hemisférios cerebrais e ganglios da base),

diencéfalo (talamo e hipotalamo), cerebelo e tronco cerebral (mesencéfalo, ponte e bulbo (medula

oblonga)) (Webb & Ader, 2008; Webb, 2017).

No cortex cerebral, os dois hemisférios - o hemisfério direito (HD) e o hemisfério esquerdo

(HE) - estdo separados pelo corpo caloso e sao compostos por sulcos (fissuras ou regos) e por

circunvolucgées (gyrus).
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Figura 6 - Hemisférios cerebrais e fissura longitudinal

Figura 7 - Sulco de Rolando, sulco de Sylvius
e sulco parieto-occipital

- Fissura Longitudinal separa H.E. e H.D,;

- Fissura Transversal separa o cérebro e cerebelo;

- Rego de Sylvius (sulco lateral) separa o lobo frontal do temporal;

- Rego de Rolando (sulco central) separa o circunvolucao pré-central da pos-central;

- Sulco Parieto-occipital separa o lobo parietal do occipital;

Os hemisférios cerebrais diferem entre si quer ao nivel da distribuicao neuronal como das

fungbes desempenhadas.



Figura 8 - Cortex cerebral e Greas de Broadmann (BA) (Netter, 2015)

Korbinian Broadmann, um neurologista alemao, estabeleceu em 1909, um mapa cortical
atribindo 52 niimeros e areas distintas do cortex cerebral (Webb & Ader, 2008).

O cortex cerebral pode ser igualmente dividido em 4 lobos principais — frontal, parietal,
temporal e occipital, e ainda a insula, desempenhando cada um deles funcoes especificas,

como se pode verificar na Figura 8.

A. Sistemas Sensoriais
A facilidade e a qualidade do movimento, para a fala e para a degluticio, s6 sdo possiveis
devido ao fluxo constante de informacao sensorial (ex.: auditiva, tactil, gustativa, etc) durante a

programacao e a execuc¢ao da ac¢ao (Smith, 2000).

O Sistema Nervoso é capaz de conduzir os estimulos captados pelos receptores periféricos
até ao SNC, onde sdo descodificados, interpretados e comparados com estimulos anteriores. Uma
resposta ao estimulo sensorial é elaborada no cértex motor e transmitida ao 6rgao efector. Imedia-
tamente a seguir novas informacoes sao captadas e transmitidas ao SNC. Este feedback sensorial

constante € crucial para a correccdo do movimento (Gunther, 2012).



- Sensibilidade geral - tacto, pressao, dor, temperatura e propriocepcao
Receptores existentes na pele de toda a face, nas mucosas da cavidade oral, lingua, palato
duro e palato mole, laringe e faringe e na propria fibra muscular captam a informacao sensorial

relativa ao tacto, pressao, dor, temperatura e propriocepcao (Webb & Ader, 2008; Zemlin, 2000).

O estimulo sensorial é conduzido desde os seus receptores periféricos até ao tronco cerebral

pelas fibras aferentes dos pares cranianos, trigémeo, glossofaringeo e vago (Webb & Ader, 2008).

Tabela 2 - Funcao sensorial dos nervos trigémeo, glossofaringeo e vago.

Nervo Fung¢ao sensorial

- Ramo oftalmico: sensibilidade geral da cornea, pele do
nariz, parte anterior do couro cabeludo, mucosa das fossas
nasais, palpebra superior;

- Ramo maxilar: sensibilidade geral da mucosa da
nasofaringe, palato mole, palato duro, gengivas e dentes
Trigémeo (V) superiores, labio superior e palpebra inferior;

- Ramo mandibular: sensibilidade geral dos 2/3 anteriores
da lingua (excepto papilas gustativas), mucosa das
bochechas, chao da boca, gengivas e dentes inferiores, labio
inferior, parte temporal do couro cabeludo, ATM, membrana
do timpano, glandula parotica.

- sensibilidade geral ao nivel da orofaringe, amigdalas

. alatinas, pilares posteriores e da tuba auditiva;
Glossofaringeo (IX) g g g

- sensibilidade geral no terco posterior da lingua.

- sensibilidade geral ao nivel da faringe, laringe, epiglote,
Vago (X) . g
mucosa das valéculas, pele do ouvido externo.

Os pares cranianos V, IX e X conduzem o estimulo sensitivo ao tronco cerebral ascendendo

ao talamo e deste para o cortex sensorial, existente no lobo parietal.

No lobo parietal, a area sensorial primaria ou cincunvolucao pés-central (dreas
1,2 e 3 de Broadman), onde se destaca o hominculo sensorial, recebe esses impulsos sensitivos.
Uma lesao nesta area pode conduzir a alteracoes contralaterais na sensibilidade profunda, toque e
pressao e alteracoes na percepcao da dor se existir compromisso da drea somestésica secundéria.
De uma forma geral, considera-se que as lesdes nas areas sensoriais priméarias podem ter como

consequéncia hipostesia, anestesia ou parestesia (Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000).



Ainformacao sensorial é descodificada, interpretada e comparada com informacao sensorial
anterior (memorias sensoriais) na area de associaco (areas 5 e 7), cuja lesdo podera originar um
quadro de agnosia. Uma leso nestas areas associativas podera também ter como consequéncia
um quadro de neglet contralateral e dificuldades visuoespaciais, se o hemisfério lesado for o

direito (Webb & Ader, 2008).

Somatosensory cortex Primary motor cortex

Angular
gyrus

Broca’s area

Primary
auditory cortex

Primary

. 1
visual cortex Wernicke's area

Figura 9 - Area somestésica primaria.

Nota: A area BA39 — circunvolucdo angular — corresponde a area
Dejérine e a sua lesao pode levar um quadro de alexia e agrafia se ocorrer
no hemisfério dominante para a linguagem. A lesdo na circunvolucao su-

pramarginal - area BA40 — pode dar origem um quadro de agnosia tactil e

proprioceptiva, dificuldades na lateralidade, alteracoes da imagem corporal e

apraxia, se ocorrer no hemisfério dominante.

- Sensibilidade especifica - audicao, visao, olfato e paladar

Os estimulos auditivos e visuais captados pelos seus receptores sao transportados para o
tronco cerebral pelas vias aferentes do nervos cranianos auditivo e 6ptico correspondentes. A in-
formacao sensorial alcancara via tdlamo as 4reas auditivas primarias (areas 41 e 42) e secundarias
(ou também denominadas de areas de associacdo, como a area 22) e as areas visuais primarias
(4rea 17) e de associacdo (areas 18,19,20,21 e 37). Nas areas priméarias o estimulo é recebido pelo

que a lesao nestas areas podera originar perda ou diminuicao das capacidades visuais ou auditi-



vas. Nas areas secundarias visuais e auditivas, os estimulos sao reconhecidos pelo que a sua lesao
podera originar um quadro de agnosia visual ou prosopagnosia e agnosia auditiva ou verbal,

respectivamente (Webb & Ader, 2008, Webb, 2017, Zemlin, 2000).

No lobo temporal, a area sensorial auditiva (41 e 42) percepciona os estimulos
auditivos e a area de associacao auditiva relaciona experiéncias auditivas com as sensa-
coes presentes. Estabebece conexOes neurais com a area de associacao frontal, cortex auditivo
primaério e areas subcorticais relacionadas com a memoria. Destaca-se, como uma das areas
de associacao temporal, destaca-se a area BA22 — area de Wernicke — cuja lesdo podera

dar origem a um quadro de afasia (Webb, 2017).

A 4rea 17 — Area Sensorial Visual Primaria — analisa a informacio sensorial visual
e localiza-se no lobo occipital. O seu papel esta relacionado com a discriminacao de formas,
contornos, cores, transparéncia, luz e tamanho de objetos, pessoas ou signos linguisticos. As
areas adjacentes 18 e 19 — areas de associacao visual — sao responsaveis pela elaboracio
das impressoes visuais e sua associacao com experiéncias passadas, para seu reconhecimento e

identificacao (Jacobon & Marcus, 2011; Zemlin, 2000).

Relativamente ao olfato, o estimulo captado pelo epitélio olfatério é transmitido pela sua via
aferente (nervo olfatério) para o bulbo olfatério que se projecta para o cortex olfatério ipsilateral
pelo tracto olfatério. O cortex olfatorio situa-se no lobo temporal, da qual faz parte a drea piriforme
e a area entorrinal (drea 28). A informacao olfativa é também transmitida a amigdala, hipocampo

e hipotalamo (Zemlin, 2000).

A perda ou diminuicao do olfato denomina-se de anosmia ou hiposmia. Alterac6es na
percepcao e reconhecimento do cheiro correspondem aos termos hiperosmia (olfato exagerado),

cacosmia (apreciacao de odores desagradaveis) ou alucinacoes olfativas (Zemlin, 2000).

Ainformacao sensorial gustativa captada nos recetores da mucosa da lingua, palato mole,
epiglote e faringo-laringe é transmitida pelos nervos facial (dois tercos anteriores da lingua), glosso-
faringeo (terco posterior da lingua), e vago (epiglote e palato mole). Os nervos referidos projetam-se

para o nucleo tracto solitario (NTS) e a informacao gustativa € transmitida, por meio do talamo



ao cortex gustativo — area BA43, situada na regiao operculoinsular. O cortex gustativo
primario recebe o estimulo e o cortex associativo descodifica e compara-o com estimulos
anteriores, ocorrendo o reconhecimento do sabor. A perda ou diminuicdo da sensacio do
paladar tem como nome ageusia ou hipogeusia, enquanto disgeusia corresponde a uma

distorc¢ao do gosto (Zemlin, 2000).

Area gustativa na regiao
.~ operculoinsular

Nervo Iinguai

‘Lingua b
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Nervo Nl‘ | o
facial ervo glossofaringeo

Figura 10 - Sistema sensorial — vias sensoriais do paladar e Greas gustativas cerebrais.

B. Sistema Motor

Ap0s a recepcao e descodificacao da informacao sensorial, o input sensorial sera trans-
formado numa resposta motora voluntaria e visivel. Planos motores e programas motores serdo
elaborados ou recrutados das memorias motoras em conformidade com as sensacoes analisadas

nos lobos parietal, occipital e temporal.

Um acto de fala em resposta a um comando verbal ou um movimento de lingua como res-
posta a um estimulo gustativo, implicam a interacao de multiplas estruturas motoras como areas
do lobo frontal, cerebelo e ganglios da base, neurénios motores superiores (NMS) e neur6nios

motores inferiores (NMI) (Mcneil, 2009).

Olobo frontal é responsavel pelo comportamento motor voluntario. Inclui a &rea motora
primaria (4), area pré-motora (6), Area motora suplementar, o cortex pré-frontal e

a area de Broca (44 e 45) (Webber, 2017).



O cortex motor inclui a circunvolugao pré-central, ou &rea motora priméaria (4), e as partes
posteriores das circunvolucoes frontais, nomeadamente a area pré-motora (6). Durante varias
épocas o controlo piramidal do movimento voluntario foi atribuido a estas regioes corticais. No
entanto, hoje sabe-se que outras regites do cortex contribuem também para o comportamento

motor voluntario (Webb & Ader, 2008; Webb, 2017, Zemlin, 2000).

O homtnculo motor esquematiza, de forma simplificada, a representacao do corpo na area
motora primaria, na qual se verifica uma representatividade significativa da mao e face, compa-

rativamente a outras partes do corpo.

Central Sulcus

Precentral Gyrus

Postcentral Gyrus

Parietal Lobe
Limbic Lobe

Parieto-

Frontal Lobe
Occipital Lobe

Pineal Gland
Corpora Quadrigemina

Aqueduct of the Midbrain

Optic Chiasm ) \ \(‘ Cerebellum

Fourth Ventricle

Medulla Oblongata

Figura 11 - Area motora primaria ou circunvolugao pré-central.

A area 4 de Broadmann é responsavel pelo movimento voluntério de todo o corpo, como
se representou no homunculo. Devido a decussagdo das fibras motoras ao nivel da medula oblonga,
a estimulacgdo do cortex motor esquerdo produz movimento no lado direito do corpo. No entanto,
os musculos proximos da linha média, incluindo os de cabeca e pescoco, tém maioritariamante

representacao bilateral como analisaremos mais a frente (Zemlin, 2000).

AslesOes nesta area podem dar origem a paralisia flacida inicial que passa a espasticidade

posterior se exisir atingimento da area 6.

Area pré-motora (area BA6) — os movimentos produzidos nesta drea envolvem grupos
musculares de maiores dimensoes e comportamentos mais complexos. As respostas motoras
produzidas nesta regido sdo transmitidas a regiao morota primaria. As suas fibras contribuem

para um importante sistema, o sistema extrapiramidal (Duffy 1995; Duffy 2013, Freed 2000).



A area suplementar motora esta relacionada com o controlo da sequenciacao de movi-

mentos, como as sequéncias de movimentos envolvidas na fala (Duffy, 1995; Duffy 2013)

O cértex pré-frontal (areas BA 9,10,11,46 e 47) desempenha um papel crucial para
o sucesso das fungoes executivas que requerem programacao, analise e auto regulacio. Para além
destes aspectos, alteracoes de comportamento, personalidade e de iniciativa podem estar presentes

em pessoas com leses que afectam estas areas do lobo frontal.

Area de Broca (BA 44 e 45) — é responsavel, entre outras funcdes, pelos movimentos
motores necessarios para a fala. No hemisfério esquerdo estas reas possuem mais circunvolugoes

e lesdes nesta area podem resultar num quadro de afasia (Webb, 2017).

Pontos — Chave:
A area pré-motora, area suplementar motora (ASM) e a Grea de Broca, assim

como o cortex frontal, insula e drea somatossensorial desempenham uma

importante funcdo na PROGRAMACAO MOTORA.

Umal lesao destas areas, no hemisfério dominante para a linguagem, podera
estar na origem de um quadro de APRAXIA DO DISCURSO. (Smith, 2000;

Mecneil, 2009; Duffy, 2013; Freed, 2012).




I.IL.III1. Sistema Nervoso Central_circuitos de controlo

A. O Cerebelo
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Figura 12 - Cerebelo: areas anatémicas. Lobo floculo nodular, anterior e posterior (Netter, 2015)

O cerebelo € constituido por uma porgao estreita medial denominada vérmis e por 2 He-
misférios Cerebelares divididos em lobos — arquicerebelo (flocolonodular), paleocerebelo

(anterior) e neocerebelo (posterior) (Jacobon e Marcus, 2011; Zemlin, 2000).

O Arquicerebelo est4 intimamente ligado ao nervo vestibular do ouvido interno e a sensacdo

de posicao e equilibrio. Uma lesdo desta regido poder4 estar na origem da marcha de base alargada.

As les6es do paleocerebelo resultam em facilitagbes dos neurénios motores que enervam
a musculatura extensora estando na origem da rigidez enquanto que as lesdes do neocerebelo
podem resultar numa incapacidade para o controlo da amplitude do movimento voluntario e
disdiadococinésia. A fala escandida, o tremor de intencao e o nistagmo lateral resultantes da
lesao do neocerebelo formam a Triade da Esclerose Multipla. O neocerebelo, que compreende os
dois hemisférios cerebelosos est4, desta forma, envolvido na coordenagdo dos movimentos para

a articulacao verbal, aprendizagem motora e automatismo dos movimentos (Zemlin, 2000).

De uma forma geral, o cerebelo é responsavel por:
- Regulagao do equilibrio e postura;

- Compensacao de movimentos induzidos por via cortical;



- Ajustes nos movimento durante a sua execucao, mediante feedback intrinseco e extrinseco;

- Regulacdo coordenada do movimento e corre¢do do mesmo com base no feedback —

“modulacao corretiva”;

- Controlo prosédico — ritmo, tempo, duragao e velocidade da fala;

- Aperfeicoa as propriedades temporais e prosddicas e adequa o comportamento motor
perante feedback intrinseco e extrinseco, auditivo e proprioceptivo dos muisculos, tendoes e arti-

culacoes (Webb, 2017; Kent et al. 2000)

Pontos — Chave:

Lesoes que afectam o cerebelo podem ter como consequéncias:
« Ataxia — alteracdo na amplitude, velocidade e precisao do mo-
vimento que se reflecte em movimentos incoordenados. A com-

pensagdo para a ataxia da marcha é a marcha de base alargada.

« Nistagmo — movimento oscilat6rio anormal da pupila do olho.

« Hipotonia ou flacidez muscular com diminuicio da resisténcia
ao movimento passivo.

« Tremor de intencdo — ocorre durante o movimento voluntario.
« Disdiadococinésia: dificuldade na realizacao de movimentos
rapidos e alternados.

« Disatria ataxica e Disfagia.

B. Niicleos da base
Os nucleos da base correspondem a massas cinzentas localizadas no interior do cortex
cerebral e incluem: Niicleo Caudado (NC) e Nucleo Lentiforme (NL) — Putamen (P) e

Globo Palido (GP). O NC, NL e Capsula Interna formam o Corpo Estriado.
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Figura 13 - Niicleos da Base: niicleo caudado, putamen, globo palido, capsula interna (Netter, 2015).



Os ganglios da base recebem especialmente informacao das areas motoras do cortex cerebral
e do tdlamo assim como fibras eferentes de células sintetizadoras de dopamina do mesencéfalo

(Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Scherider et al, 1986).

As suas principais funcoes sao (Dufty, 1995; Duffy 2013; Webb & Ader, 2008):

- Regulacao de funcbes motoras complexas — postura, locomocao e equilibrio;

- Regulacao do ténus e postura;

- Controlo dos movimentos associados a actividade principal (ex.: balancar dos bragos
durante a marcha);

- Controlo dos movimentos que necessitam de ajuste de acordo com o ambiente em
que ocorrem (ex.: falar com restrigdo do movimento mandibular);

- Funcao inibit6ria — diminui o tonus muscular;

- Inibi¢do da actividade muscular indesejavel.

Pontos — Chave:
LesoGes que afectam os nticleos da base podem ter como consequéncias (We-

bber, 2017):

Hipocinésia (lesdo da substancia negra) — Parkinsonismo
« Rigidez muscular; Facies tipo “mascara”; Bradicinésia; Tremor

de repouso; Instabilidade postural: alteragao dos aspectos supra-

segmentais, prosddicos e emocionais associados a fala; Disartria

hipocinética; Disfagia.

Hipercinésia
« Distonia; atetose; balismo; coreia; mioclénus; discinésia tardia.

« Disartria hipercinética e disfagia.




L.ILIV. Sistema Nervoso Central_Vias piramidais
Os tractos motores descendentes transportam os impulsos gerados no cortex motor para a

medula espinal. Estao divididos em duas categorias: sistema piramidal e extrapiramidal.

O sistema piramidal é a via motora direta da &rea motora primaria para a espinal medula
etronco cerebral, conduzindo o impulso motor para todos os movimentos voluntérios. Constituem
este sistema os tractos corticoespinal e corticobulbar. Este tltimo conduz a informacao motora para
o tronco cerebral, sendo importante para o movimento voluntario que envolve a musculatura de

cabega e pescoco (Jacobon & Marcus, 2011; Webb, 2017; Zemlin, 2000).

Os tractos corticobulbares projectam-se para os varios nacleos motores do tronco cerebral,

influenciando a actividade dos nervos cranianos V, VII, IX, X, XTI e XII.

Os neuronios dos tractos corticobulbares, cujo corpo celular se encontra na area motora
priméria, possuem axo6nios que se prolongam do cértex motor para os ndcleos dos pares crania-
nos no tronco cerebral. Estes neurénios sdo também denominados de Neuronios Motores

Superiores (NMS) (Webb & Ader, 2008).

Os neuronios motores superiores, que se estendem desde o cortex motor primario
até ao tronco cerebral, irdo estabelecer sinapse com os nicleos dos pares cranianos. As fibras
eferentes dos pares cranianos constituem os Neurénios Motores Inferiores (NMI), cujos axonios

de estendem desde o tronco cerebral até a fibra muscular (Dufty, 1995; Duffy, 2013; Webb, 2917)

Assim, podemos afirmar que os NMSs inervam os NMIs, cuja sinapse ocorre ao nivel do tronco cerebral.

De uma forma geral, o NMS de cada hemisfério (esquerdo e direito) inerva o NMI contralate-
ral, cruzando ao nivel da ponte e medula oblonga, pelo que se trata de uma inervacao contralateral.

Esta inervagdo contralateral ocorre essencialmente para os membros superiores e inferiores.

A inervacao dos nervos cranianos envolvidos nas funcgoes estomatognaticas é maio-
ritariamente bilateral, embora nao necessariamente simétrica. Significa que os nervos
cranianos esquerdos e direitos (NMI esquerdos e direitos) recebem inputs do

NMS de ambos os hemisférios (Webb & Ader, 2008; Webb, 2107).



A excepgao a inervagao bilateral é o tergo médio e inferior da face e a lingua, como

exemplifica a Figura 14.

Figura 14 - Inervagao bilateral do ter¢o

superior da face e inervagao contralateral
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Tabela 3 - Inervacao bilateral e contralateral do NMS (Webb & Ader, 2008).

Nervos Cranianos (NMI) Inervagcdo do NMS
Trigg
rlg.emeo Bilateral
Facial (VII) .
Bilateral
Terco superior da face
/ o . Contralateral
T@f(;() WW%d\O e nrerior da Trace Biloterol
Glossofaringeo (IX) .
Vago (X) Bilateral
9 Bilateral

Acessorio (XI)

) Contralateral > bilateral
Hipoglosso (XII)

Os principios da inervagao bilateral ou contralateral sao aplicados na préactica na ava-
liacao neurolégica dos pares cranianos, uma vez que permitem determinar se a lesao afecta
os tractos corticobulbares (lesdes supranucleares), os nacleos dos nervos cranianos (lesoes
nucleares) ou as fibras que constituem os nervos cranianos (lesao infranucleraes). As lesdes
que afectam os tractos corticobulbares sao consideradas lesdes centrais ou de NMS, enquanto
que as ledes nucleares ou infranucleares sao classificadas como lesoes periféricas ou lesdes

de NMI (Webb, 2017; Zemlin, 2000).



Tabela 4 - Caracteristicas clinicas das lesoes que afectam o NMS e NMI (Webb & Ader, 2008).

LesGes de NMS Lesdes de NMI
Fraqueza muscular Fraqueza muscular
Espasticidade Hipotonia
Hiperreflexia Hipo ou arreflexia
Clénus Atrofia muscular
Sinal de Babinski Fasciculacdes

As lesoes que afectam o sistema piramidal podem ser unilaterais ou bilaterais, afec-
tando apenas um dos hemisférios ou os dois hemisférios cerebrais. Uma vez que a inervacao
do NMI é maioritariamente bilateral as lesdes unilaterais do NMS poderao ser compensadas

pelos NMSs do hemisfério preservado.



Tabela 5 - Consequéncias clinicas das les6es uni e bilaterais do sistema piramidal (tracto corticobulbar)
(Darley, 1975; Freed, 2000; Freed, 2012; Mcneil, 2009; Ludlow, 2015; Smith, 1992; Smith, 2000; Yorkston &

Beukelman, 2015; Silva & Santos, 2016)

Lesoes unilaterais
do sistema piramidal

o Lesdo unilateral do NMS que
inerva o V par craniano (trigémeo)
sem evidéncias clinicas significativas
uma vez que a inervacdo deste NMI é
bilateral.

o Lesdo unilateral do NMS que
inerva o VIl par craniano (facial) com
evidéncia de Parésia facial central
(PFC) - alteracdo do terco médio

e inferior da face contralateral a
lesdo; preservacdo dos movimento
dos musculos frontal, supraciliar,
palpebral e orbicular dos olhos;
desvio da comissura labial para

o lado né&o lesado; movimentos
automadticos da mimica facial
correspondentes a estados emocionais
(sorriso, por exemplo) preservados
comparativamente aos movimentos
voluntdrios.

. Lesdo unilateral do NMS que
inerva o IX e X pares cranianos - )
sem evidéncias clinicas significativas
uma vez que a inervacdo deste NMI é
bilateral.

o Lesdo unilateral do NMS que
inerva o Xl par craniano (hipoglosso)
— evidéncia de parésia da hemilingua
contralateral a lesdo, com desvio da
mesma para o lado da lingua afectado
(lado mau)

o Disartria do Neurdnio motor
superior unilateral (DNMSU)

Lesoes bilaterais
do sistema piramidal

. Lesédo bilateral do NMS que
inerva o V par craniano — parésia ou
paralisia bilateral da mandibula e
hiperreflexia masseteriana.

. Lesédo bilateral do NMS que
inerva o VIl par craniano com evidéncia
de perda do movimento voluntdrio

de toda a face bilateralmente; sem
hipotonia; movimentos automdticos
preservados comparativamente ao
movimento voluntdrio facial.

o Lesdo bilateral do NMS que
inerva o IX e X pares cranianos com
evidéncia de parésia ou paralisia

da musculatura laringea, faringea

e do esfincter velo-faringeo, ndo
necessariamente de forma simétrica.

. Lesdo bilateral do NMS
qgue inerva o Xll pare craniano
com evidéncia de parésia ou
paralisia bilateral da lingua néo
necessariamente simétrica

o Disatria espdstica



L.ILV. Sistema Nervoso Central_Vias extrapiramidais

O sistema extrapiramidal (via vestibuloespinal, rubroespinal, tectoespinal, olivoespinal
e substéncia reticular) funciona como uma via de coordenacao e uma via indirecta que conduz
igualmente a informacgao motora desde o cortex motor até ao tronco cerebral, estabelecendo ligagdo
com os ganglios da base e o cerebelo. Do sistema extrapiramidal fazem parte as vias indirectas e
os circuitos de controlo (Webb & Sder, 2008; Zemlin, 2000).

Aslesoes deste sistema poderao originar, entre outras alteracoes, a presenca de discinésias

extrapiramidais, tais como tremor, atetose, coreia, distonia, balismo, ou mioclénus (Duffy, 2013).

I.I1.VI. Sistema Nervoso Central tronco cerebral

A. Mesencéfalo
Pedinculo Cerehral \ e v
y Lobe Temporal
Corpo Gemculado g Compor Mawmlares
Lateral /
\ ; Nervo Oculomotor (IIT)
Ponte 1 Nervo Troclear (IV)

Figura 15 - Mesencéfalo (Netter, 2015).

O mesencéfalo é um segmento curto que conecta a ponte e o cerebelo com o diencéfalo

(tdlamo e hipotalamo) e com o telencéfalo (cortex cerebral e ganglios da base).

E formado por dois pedtinculos cerebrais que emergem da base do cérebro em forma
de continuacao da capsula interna. As células desta regiao que se projectam para o corpo estriado

sintetizam dopamina. (Zemlin, 2000).

No mesencéfalo encontram-se os nticleos dos nervos cranianos oculomotor (III) e troclear

(IV) que enervam os musculos extrinsecos do olho (Jacobon & Marcus, 2011).

Os Nticleos Rubros siao importantes estruturas no sistema motor extrapiramidal e re-

cebem fibras do cerebelo (Zemlin, 2000).



Os Coliculos Superiores sao responsaveis pela integracao de informacoes auditivas e visuais.
Assuas células projectam fibras para os nicleos dos nervos oculomotor, troclear e abducente, para outros
nicleos motores e para o cerebelo. Os Coliculos Inferiores sio uma importante via auditiva e sio também
um importante centro de reflexos — virar os olhos em direccao de uma fonte sonora, reaccao de susto

perante ruidos repentinos, piscar os olhos em reposta a ruidos repentinos e inesperados (Zemlin, 2000).

B. Ponte
A Ponte ou protuberincia contém os nticleos dos nervos cranianos Trigémeo (V); Abducente (VI);

Facial (VII) e Vestibulococlear (VIII), alguns destes importantes para a fala e degluti¢ao (Zemlin, 2000).
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Figura 16 - Nervos trigémeo, abducente, facial e vestibulococlear emergem da ponte (Netter, 2015).

C. Bulbo
A medula oblonga ou bulbo raquidiano é a maior via motora, recebendo fibras

motoras descendentes do cortex cerebral (Zemlin, 2000).

No bulbo encontram-se os centros de Regulacao da Respiracgao e Circulacao, Centro
Inibidor Cardiaco (controlo da frequéncia cardiaca), Centro Vasoconstritor e Centro Respi-
ratorio (modifica frequéncia respiratéria em funcao de emocoes e exigéncias fisicas) (Zemlin,

2000; Webb & Ader, 2008).

Integra o nticleo ambiguo que contém os niicleos motores dos nervos cranianos Hi-
poglosso (XII), Glossofaringeo (IX), Vago (X) e Acessoério (XI). O ntcleo ambiguo inerva a

musculatura da faringe, laringe e lingua (Webb & Ader, 2008).
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Figura 17 - Nervos glossofaringeo, vago, acessorio e hipoglosso emergem do bulbo raquidiano (Netter, 2015).

Assim, no Tronco Cerebral (TC) encontramos tractos nervosos ascendentes e des-
cendentes; ndcleos que formam centros de integracio para as fungdes motoras e sensoriais;
ntcleos para a maior parte dos nervos cranianos e centros associados a regulacao das fungoes

viscerais, endocrinas, comportamentais e metabodlicas.

L.II1. Sistema Nervoso Periférico

O SNP é constituido por 12 pares de nervos cranianos e os seus ganglios; 31 pares de nervos
espinais — raizes dorsais e ventrais; Ganglios e processos nervosos do SNA. Os nervos cranianos I
(olfactivo) e IT (6ptico) contém os corpos celulares dos neurénios sensoriais nos érgaos periféricos.
Os nervos cranianos motores emergem de corpos celulares no interior do Tronco Cerebral e os
nervos sensoriais emergem de ganglios externos ao encéfalo (Jacobon & Marcus, 2011; Webb &

Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000).
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Figura 18 - Nucleos dos nervos cranianos no tronco cerebral (Netter, 2015).
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Tabela 6 - Nervo olfativo: origem, fun¢do, manifestagées clinicas (Duffy, 2013; Jacobon & Marcus, 2011;

Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000)

Origem
Nucleo situado no Telencéfalo

Fungdo
Sensorial — Olfacto

Manifestagdes clinicas
Perda do Olfacto- Anosmia

Tabela 7 - Nervo éptico: origem, fung¢do, manifestagoes clinicas. (Duffy, 2013; Jacobon & Marcus, 2011;

Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000)

Origem
Nucleo situado no Diencéfalo

Fungdo
Sensorial — Visdo

Manifestag¢oes Clinicas
Perda da Visdo
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Tabela 8 - Nervo oculomotor: origem, fun¢do, manifestagoes clinicas. (Duffy, 2013; Jacobon e Marcus,

2011; Webb e Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000).

Nervo Oculomotor (III)

Origem
Nucleo situado no Mesencéfalo.

Fungdo
Motora: inervacdo do musculo levantador da pdlpebra superior e dos musculos
extrinsecos do olho - reto sup, inf e médio; obliquo inferior (& excep¢do do grande
obliquo e do recto externo).

Parassimpatica: inervagdo dos musculos ciliar do cristalino e esfincter da pupila
(acomodacg¢do do olho).

Manifestagoes Clinicos

Diplopia; Ptose (colapso das pdlpebras) Interrupgcdo
de movimentos conjugados e convergentes.

Tabela 9 - Nervo troclear: origem, fun¢do, manifestacées clinicas (Duffy, 2013; Jacobon & Marcus, 2011;

Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000).

Nervo Troclear ou Patético (IV)

Origem
Nucleo situado no Mesencéfalo.

Fung¢do
Motora: inervacdo do obliquo superior (movimento do olho para baixo e para fora).

Manifestagoées Clinicas
Diplopia; Rotag¢do externa do olho afectado.



Tabela 10 - Nervo trigémeo: origem, funcao, manifestacoes clinicas (Duffy, 2013; Jacobon & Marcus,

2011; Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000; Silva & Santos, 2016).

Nervo Trigémeo (V)

Origem
Nucleo situado na Ponte

Fungdo

Ramo Oftalmico (V1): Sensorial: inervacdo sensorial da cornea, pele do nariz, parte
anterior do couro cabeludo, mucosa das fossas nasais, gldndula lacrimal, pdlpebra.

Ramo Maxilar (V2): Sensorial: inervacdo sensorial da musosa da nasofaringe,
palato mole, palato duro, gengivas e dentes superiores, Idbio superior e pdlpebra
inferior.

Ramo Mandibular (V3): Sensorial: sensibilidade geral dos 2/3 anteriores da lingua
(excepto papilas gustativas), mucosa das bochechas, chdo da boca, gengivas e
dentes inferiores, Idbio inferior, parte temporal do couro cabeludo, ATM, membrana
do timpano, gldndula pardtica.

Motora: musculos da mastigacdo (temporal, masseter, pterigdideo medial e
lateral); Musculo peristafilino externo (tensor do véu palatino); Milohidideo, ventre
anterior do digdstrico.

Manifestagoes Clinicas
Atrofia e paralisia/parésia ispilateral dos musculos da mastiga¢do (auséncia ou
diminui¢do da contragdo a palpagdo); possivel presenca de fasciculagdes nos

musculos mastigatorios;

Desvio mandibular para o lado lesado na abertura da boca, por ac¢cdo do
pterigoideu externo do lado ndo lesado (em lesdes unilaterais);

Se a lesdo for bilateral observa-se mandibula caida, impossibilidade de
encerramento mandibular, lateralizacdo e protrusdo;

Perda de sensibilidade da hemiface lesada; Dificuldades de mastigagdo; Neuralgia
do trigémeo; Maior sensibilidade aos sons por parésia do tensor do timpano.
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Tabela 11 - Nervo abducente: origem, fun¢do, manifestagées clinicas (Duffy, 2013; Jacobon & Marcus,

2011; Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000).

Origem
Nucleo situado na Ponte

Fungdo

Motora: inervacdo do musculo recto lateral (movimento ocular: mirada lateral) -
Abducdo do olho

Manifestag¢des Clinicas

Estrabismo convergente; Diplopiag; Incapacidade de abduzir o olho, com nistagmo
compensatoério do outro olho
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Tabela 12 - Nervo facial: origem, fun¢do, manifestacoes clinicas (Duffy, 2013; Jacobon & Marcus,

2011; Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000; Silva & Santos, 2016).

Nervo Facial (VII)

Origem
Nucleo situado na Ponte.

Inerva musculos faciais acima do olho - Neurdnios motores dos musculos
superiores da face recebem informacdes corticais bilaterais.

Enerva musculos faciais inferiores - Neurdonios motores dos musculos inferiores da
face recebem informacdes corticais contralaterais.

Func¢ao

Motora: musculos da expressdo facial, musculos auriculares, estilo-hidideu,
platisma e ventre posterior do digdstrico; Musculo do estribo.

Sensorial/fung¢do gustativa: paladar nos 2/3 anteriores da lingua.

Parassimpatica / fungdo secretora: gldndulas lacrimais, nasais, palatinas,
submandibulares e sublinguais.

Manifestagées Clinicas

Parésia facial periférica (PFP) homolateral que afeta o terco superior, médio

e inferior da face; Incapacidade de encerramento palpebral; assimetria facial

com aboli¢do das rugas frontais e desvio da comissura labial para o lado ndo
lesado; sinal de Bell - desvio do globo ocular para cima e para fora na tentativa de
encerrar a pdlpebra; auséncia do sulco nasogeniano;

Articulacdo verbal imprecisa por diminuicdo de forca e amplitude do movimento facial;
Escape anterior de saliva e alimento pela comissura labial da hemiface lesadg;

Diminuicdo de producdo de Idgrima, menor produ¢do de saliva, perda do paladar
ipsilateral nos 2/3 anteriores da lingua;

Captag¢do do alimento alterada.

Paralisia de Bell (idiopatica):
e Paralisia facial unilateral ipsilateral, com queda do dngulo da boca e
achatamento da prega nasolabial;
e Inicio subagudo;
e Incapacidade de fechar a pdlpebra;
e Sensibilidade aos sons de baixa frequéncia (musculo estapédico).
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Ipsilateral
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foramen

Figura 19 - Parésia facial periféica (PFP)

Loas of woluntary control
over lower muscles of
facial expression on

ihe contralateral side

Figura 20 - Parésia facial central (PFC)



Tabela 13 - Nervo vestibulococlear: origem, funcao, manifestagoes clinicas (Duffy, 2013; Jacobon

& Marcus, 2011; Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000).

Nervo Vestibulococlear (VIII)

Origem
Nucleo situado na Ponte

Fungdo
Sensorial: Equilibrio e Audicdo
Manifestagoes Clinicas

Perda auditiva por lesdo do ramo coclear; Vertigem, perda de equilibrio, por lesdo
do ramo vestibular.

Tabela 14 - Nervo glossofaringeo: origem, fun¢do, manifestacoes clinicas (Duffy, 2013; Jacobon

e Marcus, 2011; Webb e Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000; Silva e Santos, 2016).

Nervo Glossofaringeo (IX)

Origem
Nucleo situado no Bulbo Raquidiano

Fungdo
Motora: inervacdo dos musculos da faringe - estilofaringeo;

Sensorial: press@o, toque, temperatura e dor ao nivel da orofaringe, amigdalas
palatinas, pilares, ter¢co posterior da lingua e da tuba auditiva (de Eustdquio);

Secretora: glandula pardtida;

Gustativa: 1/3 posterior da lingua.

Manifestagées Clinicas

Perda de paladar no tergo posterior da lingua; Perda unilateral do reflexo de
vomito; alterag¢do do peristaltismo faringeo.



Tabela 15 - Nervo vago: origem, fun¢do, manifestagoes clinicas (Duffy, 2013; Jacobon & Marcus,

2011; Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000; Silva & Santos, 2016).

Nervo Vago (X)

Origem
Nucleo situado no Bulbo Raquidiano.

Fungdo
Motora: musculos da faringe excepto estilofaringeo (1X); musculos do palato mole,
excepto tensor do véu palatino (V); musculos da laringe; visceras tordcicas e

abdominais; musculos do eséfago;

Sensorial: enervacdo sensorial da faringe, laringe, epiglote, mucosa das valéculas,
pele do ouvido externo, visceras tordcicas e abdominais;

Parassimpatica: inervagcdo do coragdo, (FC) dos pulmdes (FR), tracto Gl.

Manifestagoes Clinicas
Parésia unilateral do palato mole e desvio da Uvula para o lado ndo comprometido;
hipernasalidade com escape de ar nasal durante a fala; alteracdes da qualidade
vocal- afonia, voz soprosa, voz dspera, por parésia; Hipofonia marcada e estridor

inspiratdério em lesdes bilaterais;

Alteracdo do peristaltismo esofdgico e faringeo, com acumulacdo de residuos na
regido laringofaringeq;

Possivel regurgitacdo nasal;
Tosse voluntdria ineficaz;
Compromisso da elevagdo da laringe na fala e na degluti¢cdo;

Auséncia ou diminui¢do da sensibilidade laringea.



Tabela 16 - Nervo acessério: origem, fun¢do, manifestagoes clinicas (Duffy, 2013; Jacobon &

Marcus, 2011; Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000).

Nervo Acessoério (XI)

Origem
Nucleo situado no Bulbo Raquidiano.

Fungdo
Motora: inervacdo do trapézio, do esternocleidomastoideu. A raiz motora craniana
gue se une ao nervo vago forma as fibras motoras que enervam a laringe, a faringe
e o véu palatino;

Manifestagdes Clinicas

Fraqueza do esternocleidomastoideo ipsilateral; Incapacidade de rotacdo da
cabeca para o lado oposto ao da lesdo.

Tabela 17 - Nervo olfativo: origem, fun¢do, manifestagoes clinicas (Duffy, 2013; Jacobon & Marcus,

2011; Webb & Ader, 2008; Webb, 2017; Zemlin, 2000; Silva & Santos, 2016).

Nervo Hipoglosso (XII)

Origem
Nucleo situado no Bulbo Raquidiano.

Fung¢do

Motora: musculos extrinsecos e intrinsecos da lingua. Génio-hidideo e infra-
hidideos;

Manifestagodes Clinicas

Fraqueza ipsilateral da lingua; protrusdo da lingua — desvio para o lado da lesdo;
atrofia muscular e fasciculacdes na hemilingua lesada; dificuldade na eliminag¢do
dos residuos presentes nos vestibulos orais por diminicdo da amplitude dos
movimentos laterais da lingua, dificuldade na fase de preparacdo do alimento
(formacdo do bolo alimentar); possiveis altera¢cdes da articulacdo verbal.
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PARTE Il

Terapia da Fala nas Doenc¢as
Cérebro-Vasculares

“Nothing is as practical as a good theory to enable you to
make choices confidently and consistently, and to explain

or defend why you are making the choices you make”.

Lewin (1951)

Esta pequena sebenta pretende ser um suporte complementar as aulas ministradas na
Pos graduacao de Motricidade Orofacial do Instituto EPAP. Revelou-se extraordinariamente
dificil compilar a informagao mais actual e concisa, mantendo um alinhamento consensual

e de ficil leitura.

Nao se pretende efectuar uma revisio exaustiva da literatura nem apresentar meto-
dologias exaustivas mas sim os principios e pressupostos fundamentais para a melhor com-

preensao dos casos clinicos.

Esta sebenta contempla pequenas compilacoes de conceitos-chave de forma a facilitar

a aquisicao e a consolidacio dos conhecimentos teéricos.

Atendendo a especificidade da pés-graduacao que fundamenta esta sebenta, serao
especificadas, em maior detalhe, as perturbacoes motoras da fala. As alteracoes da fala de
etiologia neuroldgica sao essencialmente divididas em dois grande grupos: disartria/anartria
e apraxia do discurso. As suas diferentes caracteristicas e classificagoes serao descritas, de

forma detalhada, nas préximas paginas.

I1. A Fala e as suas perturbacoes
A fala humana é considerada uma actividade motora tnica, dinamica e extraordina-

riamente complexa.



A articulacio verbal so é possivel através da correcta ac¢ao coordenada de uma série
de estruturas e fun¢des. Em detalhe/em particular, o cortex cerebral necessita de estar co-
nectado com os nicleos motores dos nervos cranianos V, VII, IX, X e XII juntamente com o
nervo frénico. E também essencial a integridade do cerebelo e dos ganglios da base, uma boa
funcao ventilatoria e expiratéria e uma boa mobilidade da faringe, laringe (pregas vocais),

palato mole, lingua e labios.

Ao longo das paginas seguintes, serao apresentadas algumas consideragoes tedricas

acerca das perturbagdes motoras que provocam alteracoes da comunicagdo humana.

II1. Apraxia

Durante muito tempo se discutiu a utilizacao do prefixo dis ou a para justificar a catego-
rizacgdo do termo relativamente a gravidade do quadro clinico. Deste modo, o termo dispraxia
estaria associado a um quadro de menor gravidade quando comparado com um quadro de
apraxia. Mas, na verdade, é a comunidade cientifica que dita a utilizacdo de um termo cienti-
fico em detrimento de um outro e a grande maioria dos autores optou, ao longo dos anos, pelo
termo apraxia que, tal afasia ou alexia, remete-nos para a uma perturbacao adquirida apos
lesdo cerebral. Em conformidade, o termo dispraxia é habitualmente utilizado para referir-se

a uma alteracao do desenvolvimento infantil.

Apraxia, é assim, um termo lato utilizado para referir-se as alteracées que afectam a
capacidade de planear/programar voluntariamente os mais variados movimentos do corpo,
como por exemplo, apraxia dos membros, apraxia buco-facial e que nao pode ser atribuida a

alteracbes motoras, sensoriais ou incompreensao da tarefa.

IV. Apraxia buco-Facial

Trata-se de uma dificuldade pronunciada na producao gestos faciais ou nao-discursivos
por comando verbal ou por imitacdo. Definida por Katz, Carter & Levitt (2007) como a dificul-
dade em executar voluntariamente movimentos da laringe, faringe, mandibula, lingua, 1abios
e bochechas, enquanto o controlo reflexo ou automatico destas estruturas esta preservado.

Muito associada a quadros de afasia nao fluente nao interfere per si na articulagao verbal.



V. Apraxia do Discurso

Também a luz do que ocorre com alteragdes da linguagem, a classificagao destas entida-
des clinicas obedece a critérios especificos que usualmente geram o diagndstico sindromatico
de varios subtipos. Mais especificamente, a classificacao diagnostica de apraxia do discurso

foi primeiramente utilizada por Darley no final dos anos 60 (Darley, 1968).

Este autor observou um (sub)conjunto de doentes com afasia pds-AVC, que manifesta-
vam dificuldades nos movimentos articulatérios que ndo conseguiam ser atribuidas a erros
fonolbgicos ou a alterac6es da musculatura oro-facial. Darley necessitou de as diferenciar
dos defeitos de linguagem associados a afasia e das alteragdes da mobilidade e coordenacao
associadas as disartrias. Surgia assim o termo apraxia do discurso, utilizado para classificar
uma alteracao da programacao e sequenciacao dos movimentos responsaveis pela producao

do discurso.
O mesmo autor publicou, em 1995, um conjunto de termos atribuidos a apraxia do
discurso, resultado de uma anéalise exaustiva da literatura que se iniciou com a primeira

descricao de Paul Broca.

Muitos destes termos sdo, actualmente, utilizados com um significado clinico muito

distinto, o que dificulta uma compreensao histérica e mais abrangente desta patologia.

Tabela 18 - Termos que foram historicamente atribuidos a apraxia do discurso (Duffy, 1995)

Afferent motor
aphasia

Apraxic dysarthria

Efferent motor
aphasia

Oral verbal apraxia

Pure motor aphasia

Speech sound
muteness

Aphemia

Secondary verbal
apraxia

Phonemic aphasia

Phonetic
disintegration

Cortical dysarthria

Ataxic aphasia

Sensorimotor
impairment

Speech apraxia

Subcortical motor
aphasia

Articulatory
dyspraxia

Little Broca’s aphasia

Peripheral motor
aphasia

Word muteness

Primary verbal
apraxia



O modelo motor de Van der Merwe (1997) inclui quarto niveis: linguistico-simbdlico,
planeamento motor, programacao motora e execucao motora. Segundo este autor, os qua-
dros de Apraxia referem-se ao Planeamento motor (e por vezes Programacao), um quadro
de Disartria Flacida a Execucao motora e todos os outros tipos de disartrias a problemas na
Programacao-Execucao motora. Sobre este modelo, Duffy (2005, citado por Leal, 2018) nao
distingue programacao de planeamento e apresenta uma ideia mais abrangente, partindo de
um principio geral que o controlo motor da fala é interactivo e que exige a participagdo de
todos os componentes do sistema motor, bem como de todas as actividades relacionadas com

a conceptualizacio da linguagem e o seu planeamento/programacao motora.

Os critérios de diagnostico de apraxia do discurso continuam a nao ser universalmente
aceites. A definicdo de Apraxia do Discurso tem sido descrita seguindo diferentes contextos:
comportamental, cognitivo, neuroanatémico e fonético-perceptual. A mais conhecida bateria
de avaliacdo da apraxia (The Apraxia Battery for Adults, Dabul 2000) ndo tem uma versao
portuguesa mas muitas das suas provas foram adaptadas em protocolos informais utilizados

pelos terapeutas da fala.

As caracteristicas nucleares de um caso de apraxia do discurso foram revistas por

Wambaugh et al. (2006) e incluem:

. Esforg¢o produtivo

. Erros de complexificagao articulatéria

. Diminuic¢ao do débito

. Mais erros na producao de consoantes do que em vogais

. Dificuldade em produzir consoantes adicionais (efeito do tamanho)
. Alteragoes na prosodias

. Consciéncia dos proprios erros e dificuldades

Muitos autores referem que os erros tendem a ser consistentes em termos de localizacao
mas inconsistentes em termos de tipo mas esta visdo nao € unanimemente aceite. Bislick
et al. (2017) referem que a consisténcia do erro nao deve ser utilizada como caracteristica

primaéria para diferenciar um caso de apraxia do discurso.



VI. Etiologia
O cortex pré-frontal e frontal possui um papel essencial nos eventos motores respon-
saveis pelos processos cognitivos e motores responsaveis pelo planeamento e programacao

(Kim, Park, Lee, Im & Kim, 2018).

A apraxia do discurso esta associada a lesdes no hemisfério dominante para a lingua-
gem (normalmente o HE), particularmente coértex pré-motor (Graff-Radford et al., 2014),
areas suplementares motoras, circunvolugao supramarginal e insula (Rampello et al., 2016)
e surge, quase sempre, concomitantemente com um quadro de afasia nao fluente. Trata-se
de uma perturbacao rara, cuja etiologia mais frequente é o AVC podendo, igualmente, surgir

ap6s um TCE, tumor ou qualquer outra forma de lesao cerebral.

No que diz respeito a sua patogenia, é aceite que a apraxia do discurso est4 associada a
alteracdes da rede neuronal e ndo a uma tnica area cerebral. Alguns estudos de neuroimagem
tém corroborado esta nocao, associando o coértex pré-motor ventral, a circunvolucao frontal
inferior e o cortex anterior bilateral da insula a manifestacGes apraxicas.

Uma investigacao recente de New et al. (2015) examinou um grupo de 32 doentes que
tinham sofrido um AVC no Hemisfério Esquerdo. Neste estudo, um grupo de peritos classifi-
cou cada um dos participantes atribuindo-lhe o diagnostico de apraxia do discurso, disartria
ou apraxia buco-facial. Os resultados revelaram diferencas entre os grupos e onde as pessoas
com apraxia do discurso apresentavam uma diminuicao da conectividade neuronal no cor-
tex pré-motor (bilateral), que se correlacionava directamente com a gravidade do quadro de
apraxia. Adicionalmente, foi reportada uma conectividade negativa entre o cortex pré-motor

esquerdo e o cortex anterior direito da insula (New et al; 2015).

VII. Desafios adicionais

Para complexificar a controvérsia associada a esta perturbacao, em 2006, Duffy sugeriu
que esta poderia ser a primeira ou Gnica caracteristica de uma doenca neurodegenerativa, que
denominou de “apraxia do discurso progressiva primaria” (primary progressive apraxia of
speech). Estudos posteriores tém documentado a existéncia desta entidade clinica, também
no contexto de um quadro de afasia progressiva nao fluente, mas a sua distin¢ao representa

um desafio adicional tanto para investigadores como para os clinicos.



Apesar da progressao do conhecimento associado a esta tematica, ao explorar a lite-
ratura existente, a localizagdo da lesdo, a definicao consensual das caracteristicas e a descri-
cao das estratégias de intervencao mais eficazes para o tratamento da apraxia do discurso,
permanecem ainda algo elusivas. A definicao de critérios de diagndstico claros e uniformes
sera fundamental para descrever este quadro clinico e a sua relacdo com outras perturbacgoes

frequentemente concomitantes.

A terminologia na saiide tem um caracter dindmico associado a progressao desejavel
do conhecimento cientifico. E assim importante conhecer a pluralidade de termos possiveis
mas é também essencial que se tente uniformizar, pelo menos nacionalmente, a nomenclatu-
ra clinica. Para tal, é necessario existir um consenso entre diferentes intervenientes, desde
profissionais, investigadores e instituicoes de referéncia na area para que a implementacao
seja, de facto, uniformizada. O facto de, para a palavra inglesa speech, poderem existir duas
traducoes validas (fala e discurso) mas com diferencas clinicamente distintas, pode induzir-

nos em erro ao analisar a literatura anglo-saxonica.

Adicionalmente, a importancia do diagnostico de apraxia do discurso, como um po-

tencial indicador de uma doenca neurodegenerativa, ira certamente ser alvo de interesse e

investimento futuro por investigadores e clinicos.

Pontos-Chave

« A apraxia do discurso é um quadro raro ligado ao planeamento/ programacao

motora associado a lesoes frontais do hemisfério dominante para a linguagem.

 Nio existe uma tinica area cerebral especifica associada a apraxia do discurso

mas sim um conjunto de alteracdes da rede neuronal.

« Tal como os casos de Afasia Progressiva Priméria também existem casos de

Apraxia do Discurso Progressiva Primaria.




VIII. Disartria(s)

Uma recente definicao de Duffy (2013) define a Disartria como um grupo de perturbagoes
neurol6gicas da fala que resultam em alteragtes na forca, velocidade, amplitude, tonus e precisao
dos movimentos requeridos para o controlo da respiragao, fonagao, ressonancia, articulacao e
prosddia do discurso. As etiologias mais comuns envolvem as lesées ou disfun¢6es no cortex
cerebral, cerebelo, tronco cerebral ou do Sistema Nervoso Periférico. As consequéncias de
um quadro de Disartria traduzem-se sempre num impacto negativo na inteligibilidade da fala

e na eficacia comunicativa (Mackenzie, 2011).

Historicamente, a classificacao das disartrias remonta ha mais de 30 anos, quando
Darley, Aronson e Brown (1969) propuseram uma correlacdo anatémica para 7 tipos percep-
tuais de Disartria. Neste estudo, a localizacao das lesoes responsaveis por cada quadro de
Disartria estavam explicitas na metodologia porque os grupos clinicos foram agrupados em:
paralisia bulbar (lesdo no neurénio motor inferior), paralisia pseudobulbar (lesdo no neurénio
motor superior), esclerose lateral amiotroéfica (lesdes no neurénio motor inferior e superior),
doencas cerebelosas (lesdes no cerebelo), parkinsonismo (lesoes extrapiramidais), distonia
(lesoes extrapiramidais) e coreia (lesdes extrapiramidais). As hipoteses de localizacao foram
baseadas primariamente em observacoes clinicas, especialmente nos atributos perceptuais

das amostras da fala dos participantes.

A data do estudo de Darley e dos seus colaboradores, os exames de neuroimagem eram
praticamente inexistentes e esta classificacao foi criada com base nas caracteristicas descritas
de cada tipo de Disartria associadas directamente as caracteristicas fisiopatologicas conhe-

cidas de cada doenca.

Apesar da tecnologia actual permitir uma anélise muito mais precisa dos mecanismos
neuropatoldgicos, esta classificacao tem permanecido praticamente intacta desde a sua pu-
blicacao inicial. Adicionalmente, a maioria dos estudos publicados sobre esta tematica, nao
efectuam analises aprofundadas das caracteristicas perceptivas dos casos reportados. Uma
revisao critica Kent, Duffy, Slama & Clift (2001) refere que os estudos que correlacionam a lesao
neuronal com o quadro de Disartria sdo frequentemente muito mais exaustivos na descricao do

tamanho e localizacao da lesdo do que na descricao das caracteristicas da Disartria. Este facto



dificulta a possibilidade de existir uma nova classificagdo com base em caracteristicas actsticas,
perceptivas e/ou comportamentais e remete-nos apenas para a classificacao nosoldgica, onde

o critério da etiologia da doenga é o mais determinante para a escolha do tipo de Disartria.

Mais tarde, e porque a classificagdo original de Darley foi criada com o estudo de um
grupo de doentes com patologia neurolégica mas onde os casos de AVC eram muito pouco
representativos, existiu necessidade de acrescentar um sup-tipo de Disartria denominado
Neuroénio Motor Superior Unilateral. Mais uma vez, o critério para a classificacao do tipo de
Disartria assentou maioritariamente no tipo de lesdo e muito menos nas especificidades per-
ceptivas. Na pratica clinica, este é um verdadeiro obstaculo porque as caracteristicas descritas
sdo muitas vezes similares e muito pouco diferenciadoras entre os varios tipos de Disartria, o
que dificulta muitissimo uma classificacdo com base nas particularidades de cada tipo, levanta

davidas entre profissionais e complica a uniformizacao clinica.

Precisamente devido a esta complexidade € que Duffy (1995) indicou algumas conside-
racoes adicionais relacionando a etiologia com o tipo de Disartria.
Vejamos:
« Tumores raramente causam quadros de disartria hipercinética.
» Alteragoes toxicas ou metabolicas raramente sdo causa de disartria flacida
ou de disartria do neur6énio motor superior.
« Condicoes inflamatoérias ou infecciosas nao sdo causas frequentes de nenhum
tipo de disartria.
« Doencas desmielinizantes podem causar qualquer tipo de disartria mas ra
ramente sao a etiologia das disartrias hipocinéticas.
« AlteracOes neuromusculares e neuropatias tendem a causar quadros de di

sartria flacida.

Para dificultar ainda mais o enquadramento classificativo, as descobertas mais recen-
tes acerca do funcionamento neuromotor acrescentam dados que reflectem a complexidade
do funcionamento cerebral e revelam que, a actual categorizacao, reflecte uma visao muito

simplificada do funcionamento motor. Os estudos recentes de mapeamento através da estimu-



lacao electro-cortical, assim como os registos neurofisiolégicos, revelaram que a organizacao
somatomotora esta ultra-simplificada, especialmente no que diz respeito a fala (Simonyan et

al., 2016). A distin¢do entre cortex motor e sensorial estd muita vezes esbatida.

IX. Classificacao das Disartrias

Um quadro de Disartria espastica ¢é causado por uma lesdo bilateral que afecte
as vias cortico-bulbares até aos nervos cranianos envolvidos na articulacao verbal. Esta, por
isso, associada a lesao no neur6énio motor superior do sistema piramidal (via de activagao
directa) e extrapiramidal (via de activacao indirecta) (Duffy, 2005). Segundo Swigert (2010)
pessoas com este tipo de Disartria apresentam aumento do tonus muscular, fraqueza facial,
diminuicao da amplitude dos movimentos e dificuldades na precisao dos movimentos. Salien-
ta ainda uma lentidao na velocidade da fala, com altera¢des no ritmo e na acentuagao, uma
voz tensa e aspera e uma imprecisao articulatéria. As causas mais frequentes deste tipo de
Disartria sao os Traumatismos Craneo-Encefalicos, a Esclerose Multipla, a Paralisia Bulbar

Progressiva, entre outras.

Um quadro de Disartria Flacida esta associado a lesbes no neurénio motor inferior,

nos nervos cranianos V, VII, IX, X, XI e XII ou nos nervos espinais.

Figura 21 - Tractografia
das fibras de substancia
branca da via cortico-
espinal (via piramidal)
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circunvolugao pré-central
(cortex motor) a espinal
medula. Imagem de
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As causas mais frequentes sdo os casos de Miastenia Gravis, Sindrome de Guillain-Barré,
Esclerose Lateral Amiotroéfica (ELA), Atrofia Muscular Progressiva, AVC do tronco cerebral e
neoplasias do Sistema Nervoso Periférico (SNP). As caracteristicas mais comummente asso-
ciadas a este tipo de Disartria sdo a diminui¢do do toénus, a fraqueza muscular, hiporeflexia,
baixo suporte respiratorio (sobretudo nas doengas neurodegenerativas), baixa intensidade

vocal, ritmo lento, laborioso e com alteracoes prosodicas durante a producao de fala.

Os quadros de Disartria do neurdnio motor superior unilateral sdo causados por
lesbes unilaterais do neurénio motor superior do sistema piramidal e extrapiramidal (Swigert,
2010). Duffy (2005) refere que as caracteristicas mais comuns deste tipo de Disartria sdo a
fraqueza muscular da hemiface face contralateral a lesdo, com diminuigdo do ritmo e da pre-

cisao articulatoria, hipernasalidade, diminuicao da intensidade vocal e alteracoes na prosodia.

A Disartria ataxica esté associada a leses nos circuitos do controlo cerebeloso como
as provocadas por doengas degenerativas, doencas dismielinizantes, AVC’s e neoplasias. Ti-
picamente observa-se uma alteracio na coordenacao dos movimentos da fala, com lentidao e

imprecisdo na articulacdo mas o exame orofacial pode estar proximo do normal (Duffy, 2005).

Figura 22 - Ilustracao do niicleo motor do i — — — gl
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Uma lesdo no neurénio motor superior
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a lesdo. Uma lesdo no neurénio inferior
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O cerebelo influencia fortemente o sistema extrapiramidal ao ser capaz de ajustar rapida-
mente a localizacdo e a forca do movimento e ao conseguir compensar movimentos da fala
ja programados. Quando comprometida, a capacidade do cerebelo em coordenar e ajustar
rapidamente os movimentos da fala, justifica as graves alteracoes prosddicas que as pessoas

com Disartria ataxica apresentam.

A Disartria Hipocinética esta associada a lesoes ou a degeneracgio dos da substancia
nigra dos ganglios da base e, por isso, comummente ligada a Doenca de Parkinson idiopatica,
embora possa surgir em casos de paralisia supranuclear progressiva e em outras formas de

parkinsonismo atipico.

As caracteristicas classicamente descritas sobre este tipo de Disartria envolvem uma
rigidez dos movimentos aliada a uma reduco da forca e da amplitude. As caracteristicas mo-
toras da Doenca de Parkinson, manifestadas pela triade classica: tremor, bradicinésia e rigidez
(Fahn, 2011), justificam muitas das alterac¢Ges verificadas neste tipo de Disartria. Observa-se
uma voz aspera e soprada com presenca de tremor vocal, contrastes actisticos mal definidos,
imprecisao articulatoria e velocidade variavel da fala (inicia de forma muito lenta e termina

com grandes aceleracoes do discurso).

A Disartria Hipercinética caracteriza-se por quebras articulatorias irregulares, asso-
ciadas a presenga de movimentos involuntarios. As pausas inadequadas, quebras fonatérias na
fala espontanea, o excesso de variacao de intensidade e as pausas inadequadas estao também
descritas como caracteristicas comuns neste tipo de Disartria (Swigert, 2010). Etiologicamente
remete-nos para lesoes nos ganglios da base como nos casos de Coreia de Huntington, Coreia
de Sydenham ou Distonia, onde, ao contrario dos casos de Disartria hipocinética, nao existe

uma degeneragao da substancia nigra.

Nos quadros de Disartria Mista encontramos caracteristicas de diversos tipos de
Disartria num mesmo caso. A etiologia mais comum sdo as doengas degenerativas onde varias

areas do sistema nervoso vao sendo afectadas.



Na tabela seguinte (Tabela 19) sdo apresentadas algumas doencas neuroldgicas tipica-

mente associadas a disartrias mistas.

Tabela 19 - Tipos de Disartria Mista associadas a diferentes perturbagoes neurolégicas.

Doenca Neurolégica

Esclerose Lateral Amiotrofica

Esclerose Multipla

Atrofia de Multiplos Sistemas- C (tipo
cerebeloso)

Atrofia de Multiplos Sistemas- P (tipo
parkinsénico)

Paralisia Supranuclear Progressiva

Doenga de Wilson

Tipo de Disartria Mista

Flacida-Espastica

Espastica-Ataxica (apesar de serem possiveis
outras combinacoes)

Atéxica-Espastica

Hipocinética-Espastica

Espastica-Hipocinética

Espastica-Atéaxica-Hipocinética

O diagnéstico sindromatico ou taxondmico atribui uma classificacao abrangente e
possibilita a comparagio de grupos de pessoas com o mesmo diagnostico, o que pode ser ttil para
grandes estudos de investigacao epidemiologica ou revisoes sistematicas. Na pratica clinica, a
classificacio dos subtipos é, na realidade, pouco relevante porque a intervengao nao é feita com

base no diagnostico mas sim nas dificuldades e nas potencialidades da pessoa com Disartria.

E igualmente importante relembrar que os casos de Disartria e dispraxia na crianca
tém sido analisados a luz das perturbagdes motoras das fala no adulto o que, naturalmente,
interfere no raciocinio e na intervengao clinica pois existe todo um historial pré-morbido de

aquisicao normal da fala.



X. Anartria

Um quadro de Anatria caracteriza-se pela auséncia da capacidade de articulagio verbal
devido a uma incapacidade motora de etiologia neuroldgica. Esta frequentemente associada a
lesbes no tronco cerebral, a doengas motoras neurodegenerativas onde existe paralisia muscu-
lar, tais como a Esclerose Lateral Amiotroéfica bulbar ou o sindrome Foix-Chavany-Marie. Sao
normalmente casos puros, ou seja, casos onde as fun¢oes cognitivas permanecem intactas mas

onde nao é possivel efectuar uma producao articulatéria devido a uma total incapacidade motora.

XI. Consideracoes acerca da Avaliac¢ao e Intervencao
A avaliacao deve envolver uma analise individualizada dos subsistemas envolvidos
mas também uma analise integrada da producao de fala, pois a inexisténcia de uma coor-

denacdo eficaz de todos subsistemas ¢ a principal causa de ininteligibilidade do discurso.

Miller (2013) considera os objectivos gerais de intervencao, numa caso de perturbacio
motora da fala, em termos de:
o Sinal de fala;
« Problemas neuromusculares subjacentes;
« Perturbacoes associadas que possam influenciar o discurso;
« Opcoes que existem para efectivar a comunicacao;
« Como se pode melhorar o discurso com a terapia e como a actuacio terapéutica
pode maximizar os recursos existentes;

« Quais sio os desejos/objectivos da pessoa.

Aintervencao deve ser centrada na melhoria da inteligibilidade do discurso e sempre
focada em tarefas de fala. As tarefas que exigem uma organizagao complexa e organizada
dos movimentos, tal como a fala, nao melhoram com a pratica fraccionada e isolada dos
constituintes dos movimentos (Forrest, 2002; Kleim & Jones, 2008) para além do facto dos
movimentos orais nao verbais e a articulacio verbal activam areas diferentes do

cérebro (Bonilha et al., 2006).

Adicionalmente, a aprendizagem ¢é mais eficaz quando todo o gesto motor é treinado e
nao quando é separado em partes que nao possuem significado isolado (Velleman & Vihman,
2002). Para agravar, o treino de pequenas componentes separadas pode até diminuir a apren-

dizagem (Forrest, 2002).



E também importante relembrar que os articuladores niio precisam de ser muito fortes
para a producao de fala: usam apenas 11-30% da forca maxima que sao capazes de produzir
(Wenke, Goozee, Murdock & LaPoint, 2006). Em concordancia, a fraqueza dos articuladores

nem sempre reduz a inteligibilidade do discurso (Duffy, 2005).

De qualquer modo, torna-se necessario salvaguardar que o aqui exposto, refere-se
especificamente ao uso isolado de movimentos orofaciais para as perturbacées adquiridas
da fala e que os exercicios de treino da forca e resisténcia da musculatura sao absolutamente
fundamentais para a reabilitacdo de inimeras perturbagdes, como é o caso da disfagia e da
apneia obstrutiva do sono.. A titulo de exemplo, um extraordinario estudo recente que ana-
lisa os tltimos 25 anos de publicacdes acerca da intervencao na disfagia, refere os beneficios
inequivocos das manobras posturais, do treino da forca lingual e do treino da musculatura

expiratoria (Easterling, 2017).

Existem diversas metodologias de intervencao que se centram em duas grandes abor-

dagens: a compensacio e a reabilitacao directa.

A compensacao pretende promover o uso das capacidades residuais ao:
«  Modificar o ritmo e prosddia
«  Utilizar instrumentos protésicos (se adequados)
«  Modificar o ambiente fisico
« Utilizar pistas contextualizadas

« Sistemas de Comunicacdo Aumentativa

Uma fala efectiva baseia-se num apoio suficiente da respira¢do, com uma boa fonacao,
ressonancia e mobilidade dos articuladores. No entanto, a ideia de iniciar a terapia sempre com
a produgdo isolada de fonemas e progredir para silabas e palavras, esta a ser cada vez mais
questionada porque o discurso é feito de fendmenos de coarticulacao e a producao alargada
permite a integracio de elementos discursivos essenciais para a promocao da inteligibilidade

da fala, tais como o ajuste do débito e o treino prosddico.

« Sao estratégias promotoras da integracao dos diferentes elementos da fala:

« Leitura marcada de um texto (marcar pausas, periodos para inspiracao..);



« Conversacdo ao telefone, Skype com outro interlocutor;

« Cancoes (se adequado);

« Descricdo de imagens/actividades que podem ser desconhecidas pelo terapeuta
da fala obrigando a um esforco suplementar da diade comunicativa;

« Leitura de “Trava linguas”

« Producao de contrastes prosddicos em frases declarativas e interrogativas e

modificagdo do significado de uma mesma frase alterando a linha prosédica.

Tal facto nao significa que a intervencao nao possa incluir exercicios especificos e par-
ticularizados que ajudem na coordenacao do movimento e facilitem a propriocep¢ao. Nunca

¢é demais recordar que “em terapia nem sempre nem nunca’.

Em casos mais graves, a implementacao precoce e o treino intensivo com sistemas de
comunicagdo suplementares é absolutamente essencial. Existem numerosas aplicacoes digi-
tais e equipamentos sofisticados de suporte a fala mas uso do alfabeto como indicador da(s)

primeira(s) letra(s) da palavra a produzir constitui um recurso terapéutico valioso.

E fundamental encorajar o uso de outras modalidades comunicativas (gesto, escrita..)
para além da oralidade e continuar a conversacdo mesmo que algumas palavras nao sejas

inteligiveis. A transmissdo da mensagem é mesmo o mais importante!

XII. Importancia do Interlocutor

A eficacia e a eficiéncia da comunicacao requerem competéncias tanto por parte do
emissor como do ouvinte. No que diz respeito as perturbagoes da fala, o emissor é, tradicio-
nalmente, visto como o Ginico responsavel pelas dificuldades de comunicacio (Degenais, et
al., 2011). Este facto, dificulta enormemente a intervencao e tem de nos fazer reflectir acerca
da necessidade de capacitar os parceiros de comunicacao e de focar a nossa terapia tanto

na pessoa com alteracGes da comunicagao como no treino dos interlocutores.



Pontos-Chave

« Se 0 objectivo em terapia da fala é a producao de discurso entdo uma inter

vencio centrada apenas numa porc¢ao do movimento nao sera eficaz.

« A motivacao da pessoa s6 existe ap6s a compreensiao da

problematica e dos objectivos propostos.

« Ositens utilizados em terapia devem ser sempre os mais funcionais possiveis.
« Devem ser definidos objectivos concretos com o proprio em vez de pedir

para que “faca o seu melhor”.

» Arepeticao dos estimulos é essencial.

« A utilizacao de sistemas de comunicacao aumentativos exige

pratica e treino.
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