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The brain and its several areas that process language mature at a different
pace: The short part of the so-called fasciculus arcuatus (blue) and the so-
called fasciculus fronto-occipitalis inferior (green) are already developed
just after birth. The long part of the fasciculus arcuatus (violett) matures 
until we reach adulthood. Only then this nerve bundle can send
information from the Broca area to the Wernicke area so that we can 
process complex grammatical sentences. 

© MPI CBS
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Lobo Frontal – principais subdivisões

• Divisão pré-central (córtex motor primário)

• Divisão pré-motora (áreas prémotoras)
– Área suplementar motora
– Córtex prémotor

• Divisão pré-frontal
– Áreas dorsolaterais
– Áreas médias (córtex do cíngulo anterior)
– Córtex orbitofrontal
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Motor areas of the cerebral cortex involved in motor execu)on
(ME) consist of the primary motor cortex (M1) and several
premotor areas, including the supplementary motor area (SMA),
pre-supplementary motor area (pre-SMA), and ventral and dorsal
parts of the premotor cortex (PMC).

2018
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Modelo motor clássico

Representações sensório-motoras = Homúnculo

Penfield & Bordley (1937)
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Musculatura usada em tarefas que requerem
um controlo motor fino, ocupa uma área de 
representatividade cortical maior no mapa.
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Actual Modelo motor

Os estudos recentes de mapeamento através da
es0mulação electro-cor0cal, assim como os registos
neurofisiológicos, revelaram que a organização
somatomotora está ultra-simplificada, especialmente
no que diz respeito à fala.

A disAnção entre córtex motor e sensorial está muita
vezes esbaAda.

15 16
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Brown et al.2007  
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• Mapa probabilísFco do córtex sensorio-motor ventral que
demonstra a probabilidade de observar uma determinada
resposta motora bem como a interferência na fala (speech
arrest) após esFmulação elétrica numa determinada zona
corFcal. A escala de cores representa a probabilidade de cada
resposta.

Breshears et al. (2015) 
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Lobo Frontal – principais subdivisões

● Divisão pré-central (córtex motor primário)

● Divisão pré-motora (áreas prémotoras)
○ Área suplementar motora
○ Córtex prémotor

● Divisão pré-frontal
○ Áreas dorsolaterais
○ Áreas médias (córtex do cíngulo anterior)
○ Córtex orbitofrontal
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Dumontheil et al. (2014)
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Áreas pré-motoras

• Planeamento, 
programação e 
organização de 
sequências motoras 
(movimento 
voluntário)
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Áreas pré-motoras

• Córtex pré-motor , também 
designada área lateral: 
integração de competências e 
aprendizagem de sequências 
motoras.

• Área suplementar motora, 
também designada “área 
média”: acFvação preparatória 
para a acção, de forma pré-
consciente. 
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Tronco Cerebral 

Bulbo raquidiano
(“medulla 

oblongata”)

Ponte (“pons”) Mesencéfalo 
(“midbrain”)

24
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Funções:
• Sistema de controlo da dor

Funções viscerais
• Consciência
• - Sistema Ac0vador Re0cular

Ascendente - SARA
• Ciclos do sono e na ocorrência

de sonhos

Formação Re:cular

26

• Cortex Cerebral 

• Formação Re0cular

• S.A.R.A = Sistema
AcBvador ReBcular 
Ascendente

Consciência
S.A.R.A
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Re#cular forma#on (RF) 
Ves#bular nuclei (VN)
Primary motor cortex (M1)
Primary somatosensory 
cortex (S1) 
Basal ganglia (BG) 
Cerebellum (C) 
Red nucleus (RN); 
Primary visual cortex (V1)
Supplementary motor 
area (SMA);
Prefrontal cortex (PF)

Sco<, S. (2004)

28
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Organização Hierárquica do 
Movimento

• Córtex: Programação e execução do movimento.
• Núcleos da Base e Cerebelo: formação do plano

motor e ajustes motores.
• Tronco Cerebral: controlo da postura e equilíbrio.
• Medula Espinhal: nível mais baixo da organização

hierárquica; circuitos neurais que gerem reflexos e
automa0smos rítmicos

29 30
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Regulação de funções motoras, postura, 
locomoção, equilíbrio, tónus.

Núcleos da Base

33 34

Recebem aferências de diversas áreas, principalmente,
córtex motor, mas também do tálamo e substância
nigra.

Núcleos da Base

35 36



9/21/24

10

Cerebelo

Caligiore et al. (2016)

37

• Recebe vias aferentes dos núcleos da base, núcleos
ponFnos, núcleos vesFbulares e córtex cerebral.

• Recebe informação sobre tensão de quase toda a
musculatura esqueléFca.

• Consegue comparar e efectuar ajustes nos movimentos
enquanto estão a ser executados.

• Permite compensações nos movimentos determinados pelo
córtex motor, permiFndo encontrar padrões de coordenação
mais refinados, com pouco esforço consciente.

• A acFvidade é ipsilateral.

Cerebelo

38

• Um acto de fala implica a interacção de
múlBplas estruturas motoras como áreas do
lobo frontal, cerebelo e gânglios da base,
neurónios motores superiores (NMS) e
neurónios motores inferiores (NMI).

(Mcneil, 2009)

39

Vias Directas de AcFvação: 
1º Neurónio (Sistema 

Piramidal –CorFcobulbar e 
CorFcoespinal)

Circuitos de Controle 
(Cerebelo e Gânglios da 

Base)

Vias de AcFvação Indirecta
(Sistema Extrapiramidal)

Vias Finais Comuns: 2º 
Neurónio

Sistema
Motor 

40



9/21/24

11

41

Controlo motor 

42

• Feixe/Via CorAco-Espinal
– Lateral 
– Anterior 

• Feixe/via CorAco-Bulbar 

-Controlo do Tónus muscular e controlo de
movimentos finos.
- Sinapse com 2ºs neurónios motores na medula ou
tronco cerebral (consoante a via)

Vias Directas = Piramidais 

43

Via/Feixe Cor)co-espinhal: Movimentos abaixo da cabeça
• 1º Neurónio motor 
-Corpo celular no córtex motor primário, pré-motor e somato-
sensorial 
-Pedúnculos cerebrais até ao bulbo
• Feixe lateral 
– Cruza na decussação das pirâmides
• Feixe anterior 
– Cruza no nível medular em que ocorre sinapse com 2º 
neurónio motor 
– Inerva pescoço e membros superiores

Via CorGco-Espinal (Piramidal) 

44
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Via Cor0co-bulbar
Os neurónios motores superiores (NMS), que se estendem
desde o córtex motor primário até ao tronco cerebral, irão
estabelecer sinapse com os núcleos dos pares cranianos.

- Movimentos da cabeça e pescoço:
Olhos, língua, masAgação,
Expressão facial, faringe e laringe

Vias CorGco-Bulbar (Piramidal) 

45

Via Rubro-espinhal
Via VesVbulo-espinhal
Via ReVculo-espinhal
Via Tecto-espinhal
Via Olivo-espinhal

• Controlo de movimentos menos precisos, postura,
coordenação geral.

• Responsável por movimentos involuntários.

Vias Indirectas = Extrapiramidais 
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• O sistema extrapiramidal funciona como uma via
de coordenação e uma via indirecta que conduz
igualmente a informação motora desde o córtex
motor até ao tronco cerebral, estabelecendo
ligação com o tálamo, os gânglios da base e o
cerebelo.

Vias Indirectas = Extrapiramidais 

47

• Feixe Rubro-espinhal
Coordenação de movimentos antebraço e mão Relação estreita com cerebelo

• 1º Neurónio motor núcleo rubro -> cruza no mesencéfalo -> sinapse com o 2º 
Neurónio motor no corno anterior 

• - Feixe VesEbulo-espinhal
Músculos extensores do tronco e porção proximal do membro inferior Posição
erecta

• 1º Neurónio motor núcleo vesGbular -> sinapse com o 2º Neurónio motor na
porção ventro-medial
Informação nervo vesGbular e cerebelo

• - Feixe ReEculo-espinhal
Músculos do tronco e porção proximal dos membro superiores e inferiores -> 
equilíbrio, postura, reflexo extensor contralateral 

• 1o Neurónio motor Formação re1cular protuberância -> sinapse com o 2o Neurónio motor 
na porção ventro- medial 

• Rubro-espinhal
• Re1culo-espinhal

Vias Indirectas = Extrapiramidais 

48
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• De uma forma geral, o NMS de cada hemisfério inerva o NMI
contralateral, cruzando ao nível da ponte e do bulbo
raquidiano.

• A inervação dos nervos cranianos envolvidos nas funções
estomatognáFcas é maioritariamente bilateral, embora
não necessariamente simétrica (excepto hipoglosso e parte
do nervo facial).

• Significa que os nervos cranianos esquerdos e direitos
(NMI esquerdos e direitos) recebem inputs do NMS de
ambos os hemisférios.

(Webb & Ader, 2008; Webb, 2007 citado por Silva, 2018). 

Inervação 

49

Inervação facial 

VII – Facial

Nervo sensiFvo, motor

e parassimpáFco

50

Núcleo do nervo facial 

51 52
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Classificação AVC 

54

Reconhecem-se, na maioria das classificações, 3 Fpos de AVC:

§ Enfarte/Isquémia cerebral (representa 80% de todos os
AVC) Trombó)co ou Embólico

§ Hemorragia cerebral (resulta de uma ruptura de um vaso
do cérebro, malformações cerebrovasculares, abuso de
substâncias como a cocaína e anfetaminas, tumor
cerebral…)

§ Hemorragia subaracnóideia (causado por ruptura de
artérias superficiais, malformações vasculares
intracranianas, traumaFsmo…). É a forma menos
frequente.

Tipos AVC e E:ologia

55

– Arterial
• Acidente Vascular Cerebral (AVC)
– Isquémico
• Acidente Vascular Cerebral Isquémico (AVC I)
• Acidente Isquémico Transitório (AIT)

–Hemorrágico
• Acidente Vascular Cerebral Hemorrágico  (AVC H) 

(Hemorragia Parenquimatosa)
• Hemorragia Subaracnoideia (HSA)

– Venoso
• Trombose Venosa Cerebral (TVC)

Classificação Patológica

56
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AVC ISQUÉMICO vs AIT
• Ambos são:

– Episódios de disfunção neurológica focal de presumível
eFologia vascular isquémica;
– Início súbito (abrupto) de sinais neurológicos com défice

máximo após segundos ou minutos.

AIT:
Duração dos sintomas < 24 horas (geralmente < 1 hora);
Sem evidência de enfarte isquémico agudo (exame imagem)

AVC isquémico:
Defeito neurológico persistente (duração dos sintomas >24
horas ou mesmo a morte)
Evidência de enfarte isquémico agudo

57

AVC ISQUÉMICO
CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA

Classificação TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke 
Treatment)

• AVCs isquémicos de acordo com os mecanismos
fisiopatológicos que são reconhecidos como a causa da
maioria dos mesmos.

• Baseada nos aspectos clínicos e resultados de exames
auxiliares:
– neuroimagem, testes cardíacos e avaliações laboratoriais

58

AVC ISQUÉMICO
CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA

• 5 sub0pos de AVC isquémico segundo o TOAST: 
§ Aterosclerose de grandes artérias
§ AVC de outra e0ologia determinada
§ AVC de e0ologia indeterminada
§ Oclusão de pequenos vasos
§ Cardioembolismo

59

• Enfarte lacunar (LACI) 

• Enfarte total da circulação anterior (TACI)

• Enfarte parcial da circulação anterior (PACI)

• Enfarte da circulação posterior (POCI)

AVC ISQUÉMICO 
CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA

60
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Factores de risco para o AVC

• Patologias ou marcadores patológicos:

§ Hipertensão arterial 
§ Malformações arterio-venosas
§ Patologia cardíaca  
§ Acidente isquémico transitório 
§ Diabetes Mellitus
§ Enxaqueca (Migrane)
§ Hipercolesterolemia 

Classifica(on of cerebrovascular diseases III;

Stroke, 21, 638-76

62

63 64
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TC-CE - Isquémia
• Nos AVC´s isquémicos a TC-CE pode ser normal nas

primeiras 24-48 horas ou mostrar uma hiperdensidade
(devida ao trombo recente) na ACM, ou sinais precoces
de enfarte como apagamento dos sulcos corFcais ou
perda de diferenciação entre a substância branca e
cinzenta.

• Após as primeiras horas a zona de enfarte pode torna-se
hipodensa, mas os seus limites são imprecisos.

Ferro & Pinto (2005) 

70

TC-CE - Isquémia

• Entre a 1ª e a 3ª semanas, a zona de enfarte pode
ficar isodensa, para depois se tornar francamente
hipodensa, com limites bem definidos, que nos dão a
dimensão defini0va da área da necrose.

• Nas lesões do tronco cerebral a TC-CE pode
permanecer normal.

Ferro & Pinto (2005) 

71

AVC
(TC)

__________ ____________

72
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74

RM Convencional
• T1 (anatomia): rápida aquisição, excelente detalhe das

estruturas (substância branca e cinzenta)
• T2 (patologia): aquisição mais lenta, menor resolução

que em T1, excelente para detectar patologias.

T1

74

RM: Noção de Ponderação: T1, T2, DP

Regra Geral:  T1: “líquidos” hiposinal – escuro - Anatomia 
DP:“líquidos” isosinal – cinzento
T2: “líquidos” hipersinal – branco – Patologia
T2*: ‘fMRI’ ~ função cerebral

75

RM: Noção de Ponderação: T1, T2, DP

76
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Corresponde à capacidade que o cérebro tem (e o 
sistema nervoso em geral) de modificar a sua 
estrutura e função em resposta à experiência, 

eventos ou esdmulos.

Neuroplas0cidade!

77

“Estamos a afogar-nos
em informações mas 

estamos famintos por
conhecimento”

John Naisbi<
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⇠

Lesão Função

79

Papel do HD vs HE

80
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Middlebrooks et al. (2016)

CorGcal language centers of interest

85

Julgamento 
Semânjco 

Nomeação 
imagens

Nomeação 
de imagens

Julgamento 
Semânjco 

Kiran & Thompson (2019)
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87

Idade 
Lesão

Estado emocional

Intervenção 
terapêujca 

Função 
cogniGva 

Função linguísGca 

Factores 
Intrínsecos 

Factores 
Extrínsecos 

Parjcipação 
social

Suporte 
Familiar/

comunitário 

Neuroplas)cidade

88
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Szaflarski et al., (2014). 

Idade

89

(Newport et al. 2018)

Idade

90

L

Controlo saudável                                                  Criança com AVC HE

(Newport et al. 2018)

Idade

91

Parece exis0r uma tendência para adultos mais velhos
terem maior dificuldade na recuperação mas vários
estudos não encontraram uma influência da idade na
recuperação da afasia.

(Kang et al. 2010; Lendrem & Lincoln 1985; Holland et al. 2014; 
Inatomi et al. 2008; Seniów et al. 2009; Pedersen et al. 2004)

Idade

92
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A idade cerebral na neuroimagem surgiu na úlGma década e
reflecte a idade esGmada com base na ressonância magnéGca do
cérebro de uma pessoa.

“provide evidence that younger brain age is associated with
superior poststroke outcomes and modifies the impact of focal
damage.”

94

A
(Anglade et al, 2014)

95 96
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Dominância NÃO significa maior
uGlização de um prol do outro 

97

Fenómenos de inibição
interhemisférica

98

Fenómenos de inibição
interhemisférica

99

(Hamilton et al., 2011)

Áreas
perilesionais

Áreas 
perilesionais

100
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(Hamilton et al., 2011)

A lesão
diminui a 

capacidade
do HE inibir

o HD

101

(Hamilton et al., 2011)

Aumenta a 
inibição do 
HD para o 

HE

Impede a acGvidade das 
áreas perilesionais

102

Para além do tamanho da lesão a 
conec0vidade entre áreas parece ser 
preponderante.  

103

Estudos com rs-fMRI mostram alterações e diminuição da   
conecGvidade neuronal tanto em fase aguda como crónica. 

Conec:vidade funcional após AVC 

Tuladhar et al., (2013)
Zhang et al., (2016)

104
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Redução da conec#vidade funcional e estrutural numa pessoa com afasia. 

Kiran & Thompson (2019)

105

White Ma0er Ma0ers!

Kievit et al., (2016)

106

Wilson & Schneck (2021) 

107

As regiões HE estão menos acGvadas em PCA do que em controlos 
saudáveis 

As regiões HE e possivelmente o lobo temporal HD estão mais 
acGvadas em pessoas com melhor função linguísGca 

A evidência  é modesta relaGvamente ao recrutamento regiões 
homólogas do HD

Wilson & Schneck (2021) 

108
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A intervenção em fase aguda é crucial para maximizar a
recuperação da linguagem embora conGnuem a ser
observadas melhorias para além dos 6 meses após AVC.

Ali et al., (2021) 

Terapia da Fala!

“Evidence of the effectiveness of SLT for people with
aphasia following stroke in terms of improved functional
communication, reading, writing, and expressive language
comparedwith no therapy”. Brady et al., (2016)

109

Terapia da Fala!

“Studies more commonly reported increases (versus
decreases) in activation following naming therapy,
primarily in the left supramarginal gyrus”

Simic et al., (2023)

110

Crosson et al., (2019)

Visão para o futuro…

111

Es1mulação cerebral não invasiva 

Ekhjari et al., (2019) 

112
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Como Funciona?
• A TMS pode ser aplicada com variações da intensidade, local e

orientação do campo magnéGco.

• Quando aplicada repeGdamente (do ponto de vista clínico) é

usualmente referida como rTMS.

113

TMS- Variáveis

• Formato da onda (Pulse waveform) 
• Geometria da bobine 
• Posicionamento da bobine
• Orientação da bobine 
• Frequência dos pulsos 
• Intensidade da es0mulação
• Duração da es0mulação 

114

• Frequências baixas (0.5, 1Hz) diminuem a ac0vidade
cor0cal (frequência inibitória)

• Frequências Altas (5, 10, 20 Hz) aumentam a
ac0vidade cor0cal da área es0mulada (frequência
excitatória)

115 116
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Phase one - S:mula:on areas
M1
STG
POp
PTr

1 session a day 
1 area per day

(including SHAM)  

In the first phase, a total of 600 
magneGc pulses were applied to 

each RH ROI over a period of 
10 min. 

117 118

• Modula a acBvidade neuronal espontânea

• Permite uBlização com condição Sham

• Poucos efeitos secundários 

• Pouco focal 

T-DCS

119

Neurotransmissores 

Cátodo Ânodo

A es0mulação aniónica
reduz os níveis de GABA 
(inibidor)
(Stagg et al., 2009)

A es0mulação ca0ónica
reduz os níveis de 
Glutamato
(Clark et al., 2011) 

1 ou 2 mv 

120
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Diferentes configurações 

C-tDCS A-tDCS

C-tdcs no 
Hemisfério Direito
(Lindenberg et al., 
2010)

A-tdcs no
Hemisfério Esquerdo
(Baker et al., 2010) 

121

• LF-rTMS é o protocolo mais uGlizado para a melhoria global da
gravidade da afasia.

• Dual e anodal tDCS (HE) superam a rTMS na melhoria da
nomeação e repeGção.

• A circunvolução frontal inferior direita é a região mais visada
para o discurso espontâneo.

• A esGmulação das regiões temporoparietais esquerdas
favorecem a compreensão verbal.

Es1mulação cerebral não invasiva 

Ding  et al., (2022)

122

Nomeação 

Young et al., (2021)
A Review of Corjcal and Subcorjcal Sjmulajon Mapping for Language

123

Leitura palavras  

Young et al., (2021)
A Review of Corjcal and Subcorjcal Sjmulajon Mapping for Language

124

https://journals.lww.com/neurosurgery/fulltext/2021/09000/a_review_of_cortical_and_subcortical_stimulation.1.aspx
https://journals.lww.com/neurosurgery/fulltext/2021/09000/a_review_of_cortical_and_subcortical_stimulation.1.aspx
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Escrita 

Young et al., (2021)
A Review of Corjcal and Subcorjcal Sjmulajon Mapping for Language

125

Sintaxe 

Young et al., (2021)
A Review of Corjcal and Subcorjcal Sjmulajon Mapping for Language

126

“The NIBS technique combined with speech training can 
effectively improve the recovery of language function in 
PSA”

Es1mulação cerebral não invasiva 

Congli et al., (2024)

127

Kiran & Thompson (2019)

128

https://journals.lww.com/neurosurgery/fulltext/2021/09000/a_review_of_cortical_and_subcortical_stimulation.1.aspx
https://journals.lww.com/neurosurgery/fulltext/2021/09000/a_review_of_cortical_and_subcortical_stimulation.1.aspx
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Idade 
Lesão

Estado emocional

Intervenção 
terapêujca 

Função 
cogniGva 

Função linguísGca 

Factores 
Intrínsecos 

Factores 
Extrínsecos 

Parjcipação 
social

Suporte 
Familiar/

comunitário 

Neuroplas)cidade

129

Doogan et al., (2018)

130

Considerações 
Finais 

131

O que é a Apraxia do Discurso?

Não existe um único processo de recuperação da linguagem

Factores clínicos, biográficos e contextuais 
interagem entre si.  

132
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O que é a Apraxia do Discurso?

Áreas perilesionais estão associadas a melhor prognós0co. 

O mapeamento do processamento da linguagem 
é fundamental para compreender os mecanismos 
individuais de plas0cidade. 

133

O que é a Apraxia do Discurso?

Os preditores mais robustos para a recuperação
parecem ser associados ao padrão de lesão
mas interagem com o contexto. 

A intervenção em Terapia da Fala é 
fundamental.

134

Apraxia buco-facial 

Apraxia do Discurso

Afasia
Disartria 

Anartria

135

Fala Versus Linguagem

136
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Níveis de controlo motor 

Voluntário Automá:co

Involuntário
(reflexo)  

137

Processamento motor voluntário e 
Automá1co

138

• É movimento planeado, programado e
executado de acordo com um objecBvo, podendo
ser modificado durante a sua execução.

• É um movimento aprendido, que melhora com a
práBca e é armazenado em forma de programa
motor (engrama).

Movimento voluntário  

139

• Quando o gesto motor é estruturado e
automaAzado, consAtui um programa motor ou
engrama: uma via neuromuscular que, uma vez
es0mulada, se repete automa0camente.

• Se o indivíduo tentar mudar o acto do programa
motor, esse acto deixa de ser automá0co e passa a
ser voluntário.

Movimento AutomáGco 
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Depende de um sistema neuromuscular que
recebe, integra e responde apropriadamente a
esZmulos intrínsecos e extrínsecos, e da qual
fazem parte a componente neurossensorial e a
componente neuromotora.

(Mcneil, 2009)

Movimento voluntário 

141

• As células piramidais de Betz do córtex motor primário
projectam para os motoneurónios α localizados
contralateralmente no tronco cerebral e medula espinhal
e isto ajuda a explicar que cada hemisfério efectue o
controlo motor do lado contralateral, com dominância
motora relaGva ao hemisfério esquerdo.

• Mas a programação motora não consegue ser totalmente
segregada.

(Sabaté et al., 2004)

142

• Seguindo esta perspec0va, as áreas hemisféricas
esquerdas seleccionam estratégias motoras que são
seguidas pelas duas partes do corpo (programação) e
enviam ordens motoras para o córtex motor bilateral
que executa a acção motora no lado contralateral
(execução).

• Esta possibilidade é compadvel com o facto de lesões
unilaterais poderem originar um quadro único de
apraxia (“bilateral”).

143

• Research comparing ME and MI using fMRI 
showed that similar brain areas were acBvated 
during movement and imagery tasks, including 
the PMC, SMA, and DLPFC 

144
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Disartria Versus Apraxia 

145

Planear?          Programar? 

146

Planeamento, Programação e 
Execução motora

• Planeamento Motor “phase a gradual transformaGon of
symbolic units (phonemes) into a code that can be handled by
the motor system takes place.”

• Programação Motora: “phase that determines the
spaGotemporal and force dimensions such as the amount of
muscle tension needed, velocity, direcGon and range.”

• Execução Motora: “process of execu)ng the motor plan”

Merwe AVD. A Theorical Frmework for the Characteriza:on of Patho- logical 
Speech Sensoriomotor Control. In: McNeil M.R. Clinical Manage- ment of 

SEnsoriomotor Speech Disorders. 2a ed, Thieme; 2009:3-18.

147

Programação motora
Ac)on planning, include areas as the dorsolateral prefrontal
cortex (DLPFC), inferior frontal cortex (IFC), posterior parietal
cortex (PPC) and SMA.

The prefrontal and frontal corGces play a significant role in
cogniGve and motor events that instanGate acGon planning and
programming.
Whether the prefrontal cortex is required for control of
movement tasks guided by representaGons or internalized
models of reality remains unclear.

(Decety, 1995) (Kim, Park, Lee, Im & Kim, 2018) 
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Execução Motora 

• Motor areas of the cerebral cortex involved in motor
execuAon (ME) consist of the primary motor cortex
(M1) and several premotor areas, including the
supplementary motor area (SMA), pre-
supplementary motor area (pre-SMA), and ventral
and dorsal parts of the premotor cortex (PMC).

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

149

“Today, it is generally accepted that sensorimotor
interac)on is integral to movement control and that the brain
used feed-forward and feedback informa)on in a plasGc and
generaGve manner depending on the task demands or context
of motor performance”

(Van der Merwe, 2009) 

Integração Sensoriomotora e Fala

150

Modelo Van der Merwe (1997)

• Modelo que inclui quarto níveis: linguísAco-
simbólico, planeamento motor, programação
motora e execução motora.

Segundo este autor:
• Apraxia: Planeamento motor 
• Disartria Flácida: Execução motora
• Outras Disartrias: Programação-Execução motora

151

Mas...

• Duffy (2005) não dis)ngue programação de planeamento
e apresenta uma ideia mais abrangente, parGndo de um
princípio geral que o controlo motor da fala é interac)vo e
que exige a par)cipação de todos os componentes do
sistema motor, bem como de todas as acGvidades
relacionadas com a conceptualização da linguagem e o seu
planeamento/programação motora.

(Leal, 2018)
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Apraxia

153

Apraxia...
1970-1980´s - Grande debate sobre se a Apraxia do 
Discurso seria uma enBdade separada da Afasia...
Esta confusão foi alimentada por definições de 
Apraxia do Discurso como sendo uma perturbação 
fonológica…

Wertz, LaPointe & Rosenbek, 
1984 
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A inclusão de pessoas com parafasias fonémicas,
que podiam ou não ter apraxia do discurso,
interferiram nos resultados de muitos estudos.

McNeil, Doyle, & Wambaugh, 2000

Apraxia...

155

Direc)ons Into Veloci)es of Ar)culators (DIVA) 

Gradient Order DIVA (GODIVA) 

(Bohland et al., 2009; Peeva, Guenther, Tourville, 
Nieto-Castanon, & Anton, 2010), 

State feedback control models (Hickok, 2012),

Modelos de Estudo da Fala 
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DIVA, the most thoroughly specified and invesGgated adapGve 
computaGonal model of speech control, has generated data 
consistent with a number of kinemaGc and acousGc arributes of 
speech (Guenther, Ghosh, & Tourville, 2006). 

The GODIVA model, which interfaces with DIVA, links data from 
funcGonal imaging and lesion studies to specific linguisGc and 
motor components of the model, thus helping to validate or 
refine its plausibility. 

157

(Kearney &  Guenther, 2019)

158

Apraxia buco-facial  

• Dificuldade pronunciada na produção gestos faciais ou
não-discursivos por comando verbal ou por imitação.

• Pode ser definida como a dificuldade em executar
voluntariamente movimentos da laringe, faringe,
mandíbula, língua, lábios e bochechas, enquanto o
controlo reflexo ou automático destas estruturas está
preservado.

(Katz, Carter & Levitt, 2007)
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Apraxia – visão clássica 

• Segundo Heilman (1997), é uma alteração neurológica da
capacidade de movimento aprendido e proposicional que não
pode ser explicado por alterações elementares de motricidade
nem dos sistemas sensoriais.

• Quando falamos de apraxia, falamos de sistemas que precedem
a acGvação do cortéx motor (áreas pré-motoras), e os
programas têm de ser relaGvos a movimentos aprendidos e
proposicionais.

• Ou seja, o sistema motor está íntegro mas a informação para a
programação desse movimento é que falha.

(Castro-Caldas, 2002) 
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Apraxia do Discurso

• Trata-se de um 
diagnós0co controverso.

• É habitualmente 
considerada uma 
perturbação motora da 
fala situada, 
conceptualmente, entre
as disartrias e as afasias. 

(Ziegler, Aichert, & Staiger, 2012) 

161 162

Muitas definições de Apraxia remetem para factores de
exclusão:

“speech deficits occurs in the absence of aphasia or dysarthria, 
in which the precision and consistency of movements underlying 
speech are impaired without neuromuscular deficits. AOS is not 
associated with weakness, paralysis of speech musculature, or 

difficulty with involuntary motor control for chewing or 
swallowing” 

(Ogar et al., 2005)

Apraxia do Discurso 

163

“(…) defined as reflec0ng inefficiencies in the 
translaAon of well-formed and -filled phonological 

frames into previously learned kinemaAc informaAon” 

(McNeil, Robin & Schmidt, 2009)

Apraxia do Discurso 

164



9/21/24

42

Apraxia do discurso 

Caracterís)cas primárias:

• Diminuição do débito
• Erros de complexificação arGculatória
• Distorções de fonemas
• RepeGções de fonemas
• SubsGtuições de fonemas
• Alterações na prosódia
• Os erros tendem a ser consistentes em termos de

localização mas inconsistentes em termos de Gpo mas esta
visão não é unanimemente aceite.

Wambaugh et al. (2006) 

165

• “
“Overall, findings do not support rela0vely consistent errors
as a differenAaAng characterisAc of Apraxia of Speech”

166

Apraxia do discurso 

• A apraxia do discurso geralmente coexiste com a afasia.

• A apraxia do discurso geralmente coexiste com a apraxia
buco-facial.

O recíproco não é verdadeiro! 

• Os quadros de Apraxia do Discurso “puros” são raros. 

(Duffy, 2013)

167 168



9/21/24

43

Moser 
et al, 
(2016)

169

Combining our findings from normal brain func0on with
previous stroke pa0ent literature, we suggest that the
lea inferior frontal cortex, but not the insula, is crucial
for orchestra0ng the oral movements associated with
speech.

170

171

´She gave a history of four years of progressive decline in her
speech. IniGally she had difficulty clearly producing mulG-
syllabic words, but noGced progressive “sturering and sGcking”
of her words.`

She stated: “I can’t get a flow of long words to come out, I can’t
even sing ... I’m geyng to the point where I can hardly get
words out at all.”
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Formas de movimento (do acto motor) 

• Movimento Voluntário 

– Proposicional (mais HE) 

– Exploratório (mais HD) 

173

• Non-speech oral movements, depend on the mouth 
area of the pre-motor cortex.  

(Havel et al., 2005)

• Speech movements rely on a neural network that is
closely related to, and is perhaps inseparable from,
corAcal language areas.

Movimentos de Fala e “Não fala”

174

• Pode resultar de uma eAologia estáAca (p.e. AVC
tronco cerebral) ou progressiva (p.e. progressão de um
caso de disartria por doença neurodegenera0va).

• Habitualmente, as funções “internas” da linguagem
permanecem intactas e as pessoas processam
normalmente os fonemas das palavras sendo capazes de
efectuar julgamentos de rimas e idenGficar o número de
sílabas de uma palavra, no entanto, não conseguem
traduzir as formas fonémicas em processos arGculatórios.

(Ellis & Young, 1996) 

Anartria

175

• “Anarthria is the loss of speech sparing wriGng skills and
oral and reading comprehension. It is usually caused by
injury to the corGco-sub- corGcal white marer of the
dominant hemisphere.”

• has been described in associaGon with different lesions:
with rapid onset in cases of bulbar onset ALS, with
opercular syndrome (known as Foix-Chavany-Marie
syndrome), a paralysis of the facial, pharyngeal,
mas)catory, tongue, laryngeal and brachial muscles.

(Rampello et al., 2016) 

Anartria

176
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177

Disartria 

178

Interferência na Inteligibilidade

Atáxica
Flácida EspásGca

HipocinéGca
HipercinéGca

Neurónio Motor 
Superior 
Unilateral 

179

Grupo de perturbações neurológicas da fala que resultam em
alterações na força, velocidade, amplitude, tónus e precisão
dos movimentos requeridos para o controlo da respiração,
fonação, ressonância, ar)culação e prosódia do discurso.

Duffy (2013)

Disartria

180
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Muitas definições de Disartria remetem para factores
de exclusão:

“Dysarthria is not a language disorder such as aphasia or cogni0ve
disorder such as demen0a. Likewise, dysarthria is not a result of
abnormal anatomical structure (e..g clef palate) sensory loss (e.g.
deafness), or psychological disturbance. It is strictly a speech produc0on

disorder caused by neuromotor damage”

Disartria 

Freed, 2000

181

• A Disartria é sempre de EAologia Neurológica; 
• É um Problema Motor; 
• Apresenta Diferentes Tipos (de acordo com a sua

Neuropatofisiologia); 
• Cada Tipologia com caracterísAcas percepAvas

diferentes

Disartria 

182

• Lesão no Sistema Nervoso

- AVC’s
- Doenças neurodegeneraBvas
- Tumores cerebrais
- TCE
- Doenças inflamatórias
- Doenças metabólicas
- Outras

E=ologia 

183

E:ologia 

184
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E=ologia da Disartria 

Freed, 2000

Perturbação da Fala de e0ologia neurológica (SNC OU SNP) 

Freed, 2000

”Speech producBon deficit that results from neuromotor damage
to the peripheral or central nervous system”

“Can result from dysfuncGon of upper
motor neurons, lower motor neurons,
both upper and lower motor neurons,
the neuromuscular junc)on, and
muscle itself.

Weiss (2011)

185

E:ologia

• É importante dis0nguir as disartrias associadas a
doenças degenera0vas daquelas cuja e0ologia é
está0ca.

• Isto tem naturalmente grande importância no
que diz respeito à natureza da intervenção sobre
a comunicação.

• O espectro de opções e técnicas de intervenção
será muito diferente dependendo dos diferentes
contextos.

186

Disartria

• A disartria não é um fenómeno unitário.

• Existem numerosas manifestações clínicas
dependentes do prisma pelo qual se analisa:
– e0ologia médica (0po de problema

neuromuscular subjacente);
– gravidade do quadro;
– consequências foné0cas, acús0cas ou perceptuais.

Miller (2004) 
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Classificação das Disartrias 

• Espás0ca (lesão bilateral neurónio motor
superior)

• Flácida (neurónio motor inferior)
• Atáxica (cerebelo)
• Hipociné0ca (gânglios da base)
• Hiperciné0ca (gânglios da base) 
• Neurónio motor superior unilateral  
• Mista (geralmente espás#ca + flácida, mas podem exis#r outras 

combinações) 
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Classificação das Disartrias II 

• EspásAca (lesão bilateral neurónio motor superior)
• Flácida (neurónio motor inferior)
• Atáxica
• HipocinéAca
• HipercinéAca – coreica 
• HipercinéAca – distónica
• Mista (geralmente espásjca + flácida, mas podem exisjr outras 

combinações) 

Mayo System
Darley, Aronson & Brown 

189

Classificação Disartria(s)

• A Classificação tradicional (e ainda a
prevalente) é anterior à neuroimagiologia
moderna.

“It originates in auditory-perceptual studies of Darley, 
Aronson, and Brown (1969) in which the presence and 

extent of 38 speech impairments was evaluated in 
groups of paDents with diagnosed diseases or in whom 
lesion locaDon was presumed from clinical neurological 

signs.”

190

• The evidence to date suggests that the Mayo diagnos)c
categories do not appropriately depict the dysarthria
observed in stroke populaGons and that side of damage
may be relevant to presenta)on.

(Mackenzie, 2011)

Limitações da Classificação 

191

• The different types of 
dysarthria according to 
the locaGon of 
pathophysiological 
dysfuncGons (based on 
previous dysarthria 
classificaGon). 

• Atkinson-Clement et 
al., (2019)
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Flácida

193

Importante..

• Duffy (1995) indicou algumas pistas relacionando
a eBologia com o Bpo de disartria. Por exemplo:

– Tumores raramente causam disartria hiperciné#ca.
– Alterações tóxicas ou metabólicas raramente são causa de disartria

flácida ou de disartria do neurónio motor superior.
– Condições inflamatórias ou infecciosas não são causas frequentes

de nenhum #po de disartria.
– Doenças desmielinizantes podem causar qualquer #po de disartria

mas raramente são a e#ologia das disartrias hipociné#cas.
– Alterações neuromusculares e neuropa#as tendem a causar

disartrias flácidas.

194

Alguns Problemas…

“Os gânglios da base têm conexões directas com o
sistema piramidal e por isso não podem ser
considerados verdadeiras estruturas extrapiramidais.”

As lesões cerebelosas raramente provocam alterações
de tónus.

Fahn (2011)
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Disartrias Mistas

ELA 
Flácida-Espás#ca

EM
+ Espás#ca-Atáxica

Paralisia 
Supranuclear
progressiva 

Espás#ca-hipociné#ca

Atrofia MúlJplos
Sistemas c 

Espás#ca-Atáxica

Atrofia MúlJplos
Sistemas p

Hipociné#ca-
espás#ca
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Comorbilidade(s)

AFASIA 

APRAXIA

DISARTRIA 

DISFAGIA

“Dysarthria was a predictor 
of dysphagia”

(Bahia et al., 2016)

197

Caracterização geral

• Tradicionalmente a disartria pode provocar
alterações na:

– Respiração
– Fonação
– Ressonância
–ArBculação
– Prosódia

198

MAS…

Não significam 
necessariamente 

problemas 
ar0culatórios!

Dificuldades 
respiratórias 

Problemas 
de MOF 

199

Porque precisamos de Ciência? 

200
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Todos nós temos visões subjec0vas da
realidade.

Porque precisamos de Evidência CienAfica? 

201

• O método cienZfico apresenta resultados
baseados em evidência em vez de assunções,
opiniões ou crenças.

Porque precisamos de Ciência? 

202

Método Cien?fico |      Pseudociência
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“Não se deve acreditar nos factos só porque foram
afirmados ou imaginados”

Buddha (séc. III a.c.)

205

“Não é possível convencer um crente de coisa
alguma. As suas crenças não se baseiam em

evidências; baseiam-se numa profunda
necessidade de acreditar.”

Carl Sagan

Mas é di5cil…

206

The Backfire Effect

207

• The MisconcepAon: When your beliefs are
challenged with facts, you alter your opinions and
incorporate the new informa0on into your thinking.

• The Truth: When your deepest convic0ons are
challenged by contradictory evidence, your beliefs
get stronger.

The Backfire Effect
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O nosso cérebro responde a uma ameaça intelectual
da mesma forma que reage a uma ameaça rsica.

209

“O nosso cérebro não evoluiu para a procura da 
verdade mas para a sobrevivência.”

210

Facts don´t change people. 
Undestanding them does. 

211

PBE

212
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• Criou o primeiro centro de provas de  PBE na
medicina, definindo, também, o seu conceito.

David Sacke0

213

Prá6ca Baseada na Evidência
é

Saber que o que fazemos é a 
melhor prá2ca conhecida.  

214

Muito do que sabemos da teoria e invesBgação
não é aplicado na práBca clínica. 

Research-Prac0ce Gap

InvesAgação PráAca

215

ScienceCartoonsPlus.com
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Iden0ficar a questão clínica a resolver
□

Procurar a literatura relevante
□

Avaliar cri0camente qualidade e resultados
+ 

Implementar “sabiamente” os resultados na prá)ca clínica

O Processo da PBE

217 218
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Transferência da parte para o todo

• As tarefas que exigem uma organização complexa
e organizada dos movimentos, tal como a fala,
não melhoram com a prática fracionada e isolada
dos constituintes dos movimentos.

Forrest, (2002); Kleim & Jones (2008)

223

Transferência da parte para o todo

• A aprendizagem é mais eficaz quando todo o gesto
motor é treinado e não quando é separado em
partes que não possuem significado isolado.

Ingram & Ingram (2001) 
Velleman & Vihman (2002)

• O treino de pequenas componentes separadas
pode até diminuir a aprendizagem.

Forrest (2002) 
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Se o objectivo terapêutico é a produção de 
discurso então uma intervenção centrada numa 

porção do movimento não será eficaz. 

225

Aumento da Força

• Os arBculadores não precisam de ser muito
fortes para a produção de fala: usam apenas 11-
30% da força máxima que são capazes de
produzir.

Bunton & Weismer (1994); 
Wenke, Goozee, Murdock & LaPoint (2006)

• A fraqueza dos arBculadores nem sempre reduz
a inteligibilidade do discurso.

Duffy (2005) 
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O problema não está na força mas na
coordenação! 

227

Organização cerebral 

Os movimentos orais não verbais e a articulação
verbal activam àreas diferentes do cérebro.

Bonilha et al (2006) 

a) non-speech oral movements           b) speech movements  

228



9/21/24

58

Organização cerebral 

Bonilha et al (2006) 

229

“evidence of double dissocia0on of speech and oral 
apraxic impairment”.

230

“Role of the insula in verbal and non-verbal oral praxis, and
indicates that frontal regions may contribute exclusively to
verbal oral praxis, while temporoparietal and striatocapsular
regions contribute to non-verbal oral praxis.

Conterno et al., 2022

231

(Sim onyan et al. 2016) 

232
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Organização cerebral 

The organization of the brain is for specific tasks, not for specific
muscles or articulators.

Salmelin & Sams (2002) 

Because the brain is designed to program movements for specific tasks,
using nonspeech therapy activities will not aid in the production of

speech.

233

234

234

Highlights

• Speech is governed by task-specific control mechanisms.

• Articulation rate cannot be reliably predicted by speech-like or nonspeech rate
indices.

• Dysarthria assessments should include articulation rate measures based on real
speech.

235

A importância do treino da 
musculatura para a degluGção! 

236
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• Benefícios das manobras posturais

• Benefícios do treino de força lingual

• Benefícios  do treino da musculatura expiratória 

237

O aumento da resistência lingual usando o Iowa Oral Performance
Instrument (IOPI) melhorou a pressão oral durante a deglu)ção.

Robbins et al (2005)

238

Quando comparada com a deglutição normal, a
Manobra de Mendelsohn, aumentou significativamente
a actividade da musculatura suprahioidea.

Ding et al. (2002) 
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Intervenção

241

Guiding Frameworks 

CIF Processamento
Motor 

Tipo de 
intervenção

Especificidades
da patologia

PBE

242

Problema de Comunicação?

• A eficácia e a eficiência da comunicação requerem
competências tanto por parte do emissor como do
ouvinte.

• No que diz respeito às perturbações da fala, o
emissor é, tradicionalmente, visto como o único
responsável pelas dificuldades de comunicação.

(Degenais, et al., 1999)

243

CIF

• Substitui o ênfase negativo à deficiência e à
incapacidade pelo olhar positivo da
funcionalidade.
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• A CIF é um sistema de classificação que descreve a
situação de cada pessoa no seu contexto de vida.

• “...permite descrever situações relacionadas com a
funcionalidade do ser humano e as suas restrições e
serve como enquadramento para organizar esta
informação”.

• Estrutura a informação de maneira ú0l, integrada e
facilmente acessível.

CIF

245

246

Sistema de qualificação da CIF 

246
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249

Stroke 47.3 (2016): 822-828.

250

251

Pictures of “sip,” “slip,” and “skip” were presented as foils for the target picture

“snip”.
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253

• O uso do alfabeto como indicador da(s)
primeira(s) letra(s) da palavra a produzir
consBtui um recurso terapêuBco valioso.

• Acrescentar números e sinais de pontuação
também poderá ser úBl.

254

255

• Por exemplo, o uso do alfabeto como
indicador da(s) primeira(s) letra(s) da palavra a
produzir consBtui um recurso terapêuBco
valioso.

• Acrescentar números e sinais de pontuação
também poderá ser úBl.

256
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257

Considerações práGcas no uso de CA

• A moGvação da pessoa só existe após a compreensão da
problemá)ca e dos objec)vos propostos.

• Os itens uGlizados em terapia devem ser sempre os mais
funcionais possíveis.

• Devem ser definidos objec)vos concretos com o próprio
em vez de pedir para que “faça o seu melhor”.

• A repeGção dos eszmulos é essencial.

• A uGlização de sistemas de comunicação aumentaGvos
exige prá)ca e treino.
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