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Resumo

A esclerose lateral amiotrofica é caracterizada como afeccdo neurodegenerativa e debilitante do
sistema nervoso central e periférico de apresentacdo morfolégica mais comum dentre as patologias
que acometem o neurbnio motor. Com incidéncia rara, porém elevado indice de letalidade e
manifestacdo indiscriminada estendida a populacdo global, a degenerescéncia procedente da
fisiopatologia da esclerose lateral amiotrofica demonstra significativa relevancia as perscrutaces da
ciéncia de enfermagem como provisdo de cuidado e paliacdo através da sistematizacdo da assisténcia
de enfermagem sobrelevada nas acfes e intervencfes de enfermagem. O presente estudo trata-se de
uma pesquisa de revisao de literatura, composta por artigos de periddicos e revistas cientificas, além
de livros estritos e condizentes & temética proposta. Objetivou-se mediante fundamentacgéo cientifica,
explicitar a fisiopatologia como aspecto cientifico imprescindivel, relacionando-o a metodologia
devidamente exposta no percurso da supracitada pesquisa, da pratica do cuidado assistencial
sistematizado na intervencdo de enfermagem.

Palavras-chave: Esclerose lateral amiotréfica. Sistema nervoso. Neurénio motor. Cuidados de
enfermagem. Assisténcia de enfermagem.
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Abstract

Amyotrophic lateral sclerosis is characterized as a neurodegenerative and debilitating condition of the
central and peripheral nervous system with the most common morphological presentation among the
pathologies that affect the motor neuron. With a rare incidence, but a high rate of lethality and
indiscriminate manifestation extended to the global population, the degeneration arising from the
pathophysiology of amyotrophic lateral sclerosis demonstrates significant relevance to the insights of
nursing science as provision of care and palliation through the systematization of superlative nursing
care in nursing actions and interventions. The present study is a literature review research, composed
of articles from journals and scientific magazines, in addition to strict books and consistent with the
proposed theme. The objective was based on scientific reasoning, to explain the pathophysiology as an
essential scientific aspect, relating it to the methodology properly exposed in the course of the
aforementioned research, of the systematic assistance care practice in nursing intervention.

Keywords: Amyotrophic lateral sclerosis. Nervous system. Motor neuron. Nursing care. Nursing care.

1 INTRODUCAO

A Esclerose Lateral Amiotrofica (ELA) designada como enfermidade neuromotora, acomete o
sistema nervoso central e periférico, de etiologia hermética e progressivamente incapacitante conforme
0 avanco fisiopatolégico, distingue-se pela degeneracdo gradual e irreversivel dos neurénios motores,
superiores e inferiores nas regides do tronco cerebral, medula cervical, toracica e lombossacra. A ELA
é a forma mais recorrente das moléstias do neurénio motor, descrita como um distarbio generalizado
de interacdo neuronal e subsequente associacdo muscular (MITCHELL; BORASIO, 2007;
WIJESEKERA; LEIGH, 2009; ROWLAND; NEIL, 2001).

Genericamente, a sintomatologia clinica apresentada no desenvolvimento da ELA constitui
manifestacGes tais como: miastenia, disfagia, fasciculagbes e outras provenientes de degeneracdes
propriamente neuromusculares e/ou motoras. Todas associadas ao comprometimento funcional dos
nervos cranianos, estruturas indispensdveis a sensitividade e motricidade e que se conectam ao

encéfalo para a continuidade dos impulsos neuronais em condicéo fisiologica (STEINER, 2008).

Ainda que sua forma mais incidente seja na juncdo atuante em ambos neurdénio motor inferior
(NMI) e neurdnio motor superior (NMS), existem outras variantes, tal qual a predominante no NMI,
designada como atrofia muscular progressiva (AMP) e a especifica do NMS, denominada de esclerose
lateral primaria (ELP) (COLLETTE; GUY, 2002; ROBERT; BROWN, 2013).
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O cuidado ao paciente portador da ELA distingue-se pelo carater continuo e paliativo, visando
ratificar a fundamentacdo tedrica do teor holistico difundido pelas ciéncias de salde e minimizar a
onerosidade resultante da perda na autonomia que potencializa a possibilidade de debilitacdo
emocional e psicoldgica, embasada pela sistematizacdo da assisténcia de enfermagem (SAE) e

evidenciada na impossibilidade de realizac¢do das atividades da vida diéaria (AVD).

Embora a ocorréncia em incidéncia e prevaléncia mundial seja rara, a letalidade e taxa de
sobrevida dos individuos portadores dessa patologia representa um fator preocupante a populacdo
global e mesmo ao que direta ou indiretamente lida por intermédio dos cuidados e/ou intervencdes
paliativas de salde requisitadas em carater inexoravel (MITCHELL; BORASIO, 2007; ROBERT;
BROWN, 2013). Sendo assim, o conhecimento sistematico dos aspectos fisiopatoldgicos e
assistenciais demonstra significativa relevancia, sobretudo ao enfermeiro, como agente cientifico e

assistencial, promotor de salde.

O presente estudo trata-se de uma pesquisa de revisdo de literatura, composta por artigos de
periédicos e revistas cientificas, além de livros estritos e condizentes a tematica proposta. Objetivou-se
mediante fundamentac&o cientifica, explicitar a fisiopatologia como aspecto cientifico imprescindivel,
relacionando-o a metodologia - devidamente exposta no percurso da supracitada pesquisa - da préatica

do cuidado assistencial sistematizado na intervencéo de enfermagem.

2 ASPECTOS GERAIS

O termo esclerose morfologicamente denota, em contexto, o “enrijecimento” de determinada
estrutura, conduzindo a perda de distin¢do funcional e 0 comprometimento sistémico dos complexos
subordinados e adjacentes a tal estrutura. A expressao lateral diz respeito a topografia anatbmica da
atuacdo degenerativa, especificamente na fracdo lateral da medula espinhal (NASCIMENTO,;
RODRIGUES; NUNES, 2005; SARDELLI, 2014).

Por conseguinte, o termo amiotrofico denota uma cadeia patolégica desencadeadora da morte
neuronal pela interrupcdo de suprimento tecidual, essencial a homeostasia local e exprimida
clinicamente pela miastenia (NASCIMENTO; RODRIGUES; NUNES, 2005; SARDELLI, 2014).
Dessarte, a caracterizacdo da significancia dos termos, demonstra o influxo tipico e generalizado da

fisiopatologia da ELA, imprescindivel ao entendimento exordial.
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O primeiro relato de similitude sintomatoldgica foi descrito em 1830 por Sir Charles Bell,
cirurgido e anatomista, atentando a associacdo nervosa das evidéncias aferidas, tais como paresias
contrastadas com a preservacdo de algumas sensibilidades. Posteriormente por meio de outros
neurologistas estabelecida “atrofia muscular progressiva” como denominagdo propria, porém

relativamente genérica (SARDELLI, 2014).

Em 1869, o complexo neuropatogénico foi preliminarmente clarificado por Jean Charcot,
professor de neurologia, caracterizando a paralisia bulbar progressiva e a ELP embora distinguindo da
ELA, delimitando os aspectos periféricos e estabelecendo as bases cientificas fundamentais para a

distingdo diagnostica e aos estudos que se seguiram (SARDELLI, 2014).

A terminologia sinonimia a ELA embora menos recorrente, “doenca do neurdnio motor” foi
prescrita em 1933 com a finalidade de unificar as especificidades observadas anteriormente e
classifica-las como subtipos (SARDELLI, 2014). Ndo obstante, em meados das décadas de 20 a 40, a
ELA torna-se correntemente intitulada como doenca de Lou Gehrig, dada amplitude de sua
popularidade nos Estados Unidos da América, como sendo personalidade inclita do &mbito dos
esportes além de vitima fatal da ELA (SARDELLI, 2014).

No Brasil, o primeiro relato de elucidacéo cientifica estrita, antecedido de estudos clinicos e
epidemiologicos, € datado de 1909, com a publicagdo de um caso clinico no revista “Brazil-Medico”
pelo Dr. Cypriano de Freitas, professor da faculdade de medicina do Rio De Janeiro, insigne pela
observacdo diligente das manifestagdes sintomaticas e da idiossincrasia progressiva para a precisao
diagnostica (SARDELLLI, 2014; QUADRQOS, 2006).

Posteriormente ao estudo clinico do Dr. Cypriano, disposto evidentemente como anteparo
fomentador dos estudos porvindouros, haja vista o gradativo todavia subsecutivo interesse académico
e agudeza cientifica, o Dr. Gongalves Viana procede & investigacao de dois casos clinicos, cuja defesa
da propria tese foi o substrato oriundo dos estudos realizados no mesmo paciente de um dos casos
clinicos supracitados conduzindo- o a consideracGes categéricas da fisiopatologia, dantes de percep¢do
hermética no Brasil (SARDELLI, 2014; QUADROS, 2006).

Ainda que estudos em torno de uma causa comum ou relativamente metddica desde os
primordios sejam evidentes, a ELA circunscreve uma multiplicidade de fatores e derivacdes
desencadeantes seguintes: excitotoxicidade (VAROQUAUX et al., 2002); autoimunidade através de
estimulos extrinsecos ou condi¢des genotipicas (NORDON; ESPOSITO, 2009); estresse oxidativo
(D’AMICO et al., 2013); lesdo mitocondrial (MENZIES; INCE; SHAW, 2002); disfuncbes por
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polimorfismos em subunidades dos neurofilamentos (TOMKINS, 1998); apoptose (SATHASIVAM,;

INCE; SHAW, 2001), entre outras teorias que complexificam a possibilidade de um consenso causal.

A incidéncia da ELA de acordo com Worms (2001) na década de 90 situava-se 1,47 a 2,70
casos em cada 100.000 habitantes por ano, conduzindo a média de 1,89 casos em cada 100.000
habitantes por ano. Entretanto, para Oliveira e Pereira (2009), a mesma incidéncia varia de 0,2 a 2,5
casos em 100.000 habitantes por ano. Supletivamente, a forma esporadica, manifestante desvinculada
de critérios hereditarios, segundo Mitchell e Borasio (2007) possui incidéncia “entre 1,5 a 2 casos em
cada 100.000 habitantes por ano”.

Ainda referente aos dados epidemioldgicos, Neto e Takayanagui (2013)

[...] a ocorréncia é mais elevada nos homens do que nas mulheres, na proporcéo de

1,5 por 1, a idade média para o diagndstico varia de 40 a 70 anos, com uma

esperanca média de vida de 2 a 5 anos. Dez por cento dos pacientes com ELA véo

viver durante pelo menos dez anos. A incidéncia da esclerose lateral amiotrofica,

conforme reavaliada recentemente pelo grupo europeu EURALS, é de 2,16 casos

por 100.000 habitantes, sendo maior no sexo masculino (2,4/100.000) do que no

sexo oposto (1,9/100.000). A idade mais frequente de inicio nas mulheres é de 75 a

79 anos, e, nos homens, esta no intervalo de 70 a 74 anos.(NETO;
TAKAYANAGUI, 2013)

No mesmo padrdo, os dados sobre a prevaléncia se distinguem, com prevaléncia de cerca de 6

casos em cada 100.000 habitantes por ano segundo Mitchell e Borasio® e de em média 5,2 casos em

cada 100.000 habitantes por ano em conformidade com Worms (2001).

A taxa de mortalidade da ELA perfaz cerca de 1,54 a 2,55 em cada 100.000 habitantes por
ano, resultando em média de 1,91 em cada 100.000 habitantes por ano (WORMS, 2001) e variando
tenuemente entre regides e paises, como por exemplo os Estados Unidos que até 2001 possuia o
equivalente a 2,13 em cada 100.000 habitantes por ano (SEJVAR et al., 2005).

3 FISIOPATOLOGIA

O mecanismo fisiopatologico da ELA abrange varios fatores que ora se consubstanciam as

hipoteses causais, entretanto é estabelecido sobretudo como o pressuposto fundamental a degeneragdo
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seletiva dos neurdnios motores do cértex motor primario e dos cornos anterolaterais da medula

espinhal.

Difundir tal mecanismo, mesmo academicamente objetiva desvelar o liame de
desconhecimento e a disfuncdo do lidar como consequéncia desta, embora a priori, seja
fundamentalmente necessario para profissional de salde como agente cientifico a compreenséo acerca

dos termos e conceitos que permeiam a neurofisiologia.

O neuronio, célula de unidade funcional e estrutural do sistema nervoso é o instrumento de
difusdo do impulso elétrico que preserva a homeostasia e permite a manutengdo organica dos tecidos
que compbem desde as glandulas até os 6rgdos em perspectiva sistematica (ROWLAND; NEIL, 2001;
HAMMER; STEPHEN, 2016).

Biologicamente similar & disposicdo morfolégica da maioria das células, possui um corpo
nuclear, além do ax6nio, estrutura ramificante de comunicacdo aos neurdnios adjacentes e 0s
dendritos, pequenas porc¢des ramificadas anexadas ao corpo nuclear que recebem os impulsos elétricos
propriamente ditos (ROWLAND; NEIL, 2001; HAMMER; STEPHEN, 2016).

A extensdo comunicante do axénio permite a terminagdo interativa em outros neurdnios,
denominada sinapse, frequente entre axénios e excepcionalmente entre dendritos, € processo que
proporciona a efetiva transmissdo do fluxo elétrico das informagdes e células, e se ausente resulta
inevitavelmente no desequilibrio eletrolitico generalizado (ROWLAND; NEIL, 2001; HAMMER;
STEPHEN, 2016).

Situados na regido do tronco enceféalico, - evidentemente oriundos do cértex motor - medula
espinhal e estendidos pelos axdnios aos nervos espinhais estdo 0s neurdnios motores, estruturas
especializadas, diferenciadas e responsaveis pela acdo motora e reflexa, além do trofismo muscular e
nervoso, sub-classificados em superior e inferior, conjuntamente associados a iniciacdo e cessacao de
todo movimento voluntario (ROWLAND; NEIL, 2001; HAMMER; STEPHEN, 2016).

LesBes atuantes no vasto complexo de quaisquer dos neurbnios motores demonstram
manifestacBes clinicas distintas, evidenciadas principalmente por paralisias flacidas, alteracfes na
tonicidade motora e reflexos, alternadas entre agudos e cronicos (HAMMER; STEPHEN, 2016).

A degeneracdo frequentemente bilateral dos neurénios motores no cortex motor primério e
cornos anterolaterais da medula espinal, nominalmente os NMS e NMI, na ELA, como salientado

anteriormente, alberga diversos fatores desde bioquimicos a genéticos, portanto, semelhantemente as



REVISTA L& \

hipdteses etioldgicas, ndo se extenuam os esforgcos dispendidos a fim de relimar as consideracdes
vigentes (VENTURIN, 2012).

Um dos mecanismos de elucidacdo fisiopatologica, diz respeito a excitotoxicidade ao
neurotransmissor glutamato, associada a discrepancia na cadeia de codificacdo genética. A atuacdo do
glutamato suscita a maximizacao da concentracao do ion de Calcio intracelular no citosol do neurénio
po6s-sinaptico, propagando o seu devido potencial (ROWLAND; NEIL, 2001; GREENBERG;
AMINOFF; SIMON; 2014).

O influxo maximizado do ion de Calcio no ambiente intracelular, ativa enzimas estritamente
coadunaveis ao calcio que removem o glutamato da sinapse por vias de mecanismos sinalizadores da
célula pos-sinaptica. A subsisténcia dessa condi¢do intracelular exacerbada, na auséncia do

mecanismo enzimatico acarreta na excitotoxicidade e por conseguinte na apoptose.

Observa-se nesse contexto que a via de correspondéncia genética permite que a possibilidade
da implicita disfuncional seja intrinseca a proteina transportadora por conseguinte justifica na incorreta
insercdo do seu respectivo acido ribonucleico mensageiro (ROWLAND; NEIL, 2001).

Outra sintaxe de referéncia cientificamente plausivel na excitotoxicidade, relaciona a ELA a
mutacBes genéticas do citosolico cobre-zinco superoxido dismutase (SOD1), situado no cromossomo
21, que alterariam sua funcionalidade, gerando por sua vez radicais de hidroxila pela catalisacdo da
reducdo dos niveis de perdxido de hidrogénio, além de outras mutacées que elevariam o teor de SOD1
possibilitando a neurotoxicidade. As alega¢Oes argumentativas sobre o estresse oxidativo elucubram o
potencial nocente de variantes moleculares de oxigénio, provindas das referidas mutacGes do
SOD1(ROWLAND; NEIL, 2001; CAVACO, 2016).

De outro modo, as evidéncias polimorficas nas subunidades dos filamentos dos neurdnios,
suportam a tese da influéncia cito esquelética. Provenientes de inclusdes mutacionais, a insuficiéncia
no transporte de moléculas e a desestruturacdo do axonio como efeitos dessas anomalias morfoldgicas,

fatalmente conduziriam a morte dos neurdnios motores (ROWLAND; NEIL, 2001).

A apoptose, igualmente, demonstra significante relevancia no transcorrer fisiopatoldgico da
ELA. Baseados nos achados clinicos post-mortem notam-se condensados nucleares e citoplasmaticos
adjuntos a corpos apoptéticos, embora ndo sejam ratificadas categoricamente como constatacdes

irrefragaveis, pela necessidade da andlise da fragmentagdo do acido desoxirribonucleico dos neurénios



REVISTA L& \

motores minuciosamente e em uma incidéncia de propor¢do 1 para cada 100 (ROWLAND; NEIL,
2001).

4 DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

As manifestagdes sintomatoldgicas da ELA geralmente apresentam frequéncia subita e carater
indistinguivel, precipitando ao diagndstico consideravel detenca que atinge segundo Neto e
Takayanagui (2013) “em média em 12 meses.” Entre o transcorrer do inicio dos primeiros sintomas e
0 estabelecimento inequivoco do diagnédstico, o enfermo é submetido a diversos procedimentos
cintilogréficos e exames complementares (NETO; TAKAYANAGUI, 2013).

O diagndstico da ELA ratifica cientificamente um conjunto de sinais proeminentes e objetivos,
de comprometimentos do NMI através de exame clinico, eletroneuromiografico ou neuropatolégico
imiscuido ao comprometimento do NMS, sob extensdo crénica e degeneracdo progressiva (NETO;
TAKAYANAGUI, 2013). ApresentacOes tipificadas como astenia, paralisia e sinal de Babinski,

configuram ubiguamente a nominata de evidéncias (CAVACO, 2016).

A propedéutica neuroldgica assim sendo, representa aspecto substancial para o
estabelecimento do diferencial diagnostico e dispbe de critérios como, aspecto muscular, que atenta
quanto as evidéncias tateis de hipotrofia e atrofia muscular, fasciculagbes e espasmos reflexos ou
extensores; ténus muscular, condizente a contratura, espasticidade, hipotonia e paratonia; forca
muscular, permitindo a observagdo mensurada, através da graduacdo das respostas; coordenagdo
motora; percussdo reflexa superficial e dos tendfes musculares; avaliagdo da marcha quanto a
distribuicdo dos membros e postura deambulatdria, entre outros variados instrumentos de investigacdo
(GREENBERG; AMINOFF; SIMON; 2014).

Apesar da inespecificidade do amplo quantitativo de sintomas neuroldgicos presumiveis ao
dano motor, a significancia dos dados colhidos permite a explanacdo do diagnostico diferencial,
ferramenta imperativa quando na sujeicdo do paciente aos exames, possibilitando reconhecimento
precoce da degeneracdo atuante, com vias a provisdo na ciéncia patoldgica e pratica assistencial seja

na adaptacdo do ciclo doméstico ou até em cuidados paliativos.
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A despeito da auséncia de tratamento de acdo retroativa a neurodegeneracdo perpetuante, o
farmaco riluzol permitido pela Food and Drug Administration (FDA), de acdo antiglutametérgico
demonstra maior expressividade e eficacia atuante ha maximizagdo da taxa de sobrevida. Embora nédo
totalmente elucidado, infere-se que o mecanismo de acdo do riluzol compreenda na mediacdo
responsiva do receptor agonista do glutamato, N-metil-D-aspartato (NMDA), suprimindo a difusdo do
referido neurotransmissor dos sitios sindpticos pela manutencéo da inatividade dos canais de sédio na

conjuncao da resposta de captacao glutamica extracelular (DISTAD et al., 2008; LYALL et al., 2001).

Em decorréncia de tais fatores, e contrariando expectativas incipientes em torno da eficécia
medicamentosa como via resolutiva, torna-se explicito o carater ainda insoltvel portanto paliativo do
referido farmaco ante a inexorabilidade da degeneracéo, que entretanto viabiliza a oportunizacdo de

extensao da sobrevida anteriormente abordada.

A insuficiéncia respiratéria, complicagdo mais recorrente no portador de ELA, propicia a
intervengdo por um enfatico procedimento de tratamento ndo farmacologico da ELA, que consiste na
terapia de ventilagdo mecénica ndo invasiva (VMI), visando minimizar as consequéncias face a
analose da musculatura respiratoria. Sob prescricdo meédica, a VMI objetiva ofertar suporte

respiratorio através da pressdo positiva proporcionada (DISTAD et al., 2008; MILLER et al., 2009).

Em perspectiva de denotacdo invasiva, a traqueostomia figura como alternativa respiratdria,
certa feita que os agravos da progressdo impreterivel suscitem maior frequéncia em assisténcia
ventilatoria. Outra intervencdo diz respeito a monitoracéo e planejamento da condicdo nutricional na
contrapartida das disfuncbes alimentares coadjuvantes como perda de massa corpérea, disfagia e
broncoaspiragdo (KODAMA; SPURAS; PADULA, 2009).

Em suma, as formas de tratamento supracitadas enfatizam a possibilidade da ampliacéo da
taxa de sobrevida, desconsiderando a possibilidade de acdo motora responsiva pelo carater terminal e
degenerativo. Para os profissionais de salide, mormente o assistencial, estar ciente das idiossincrasias

que circundam o tratamento, €, por conseguinte requisito de eficacia do embasamento cientifico.

5 ASSISTENCIA DE ENFERMAGEM
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O enfermeiro lida profissionalmente com vastas complexidades praticas na sistematizacao de
enfermagem, gerenciando cuidados e avaliando criteriamente as intervengGes em acordo com as
necessidades identificadas, desde procedimentos relativamente banais até cuidados continuos e

capacitac6es em salde com fim de respaldar a prética e aperfeicoar o cuidado holistico.

O transcurso do adoecer costuma conglomerar multiplos fatores que carecem da assisténcia,
criticidade e objetividade. Alteragdes ressalientes e subitas no padrdo de vida do portador de ELA
necessitam de instruida adaptacdo as condicOes estabelecidas assim como quaisquer enfermidades
graves e incapacitantes, avultando assim a relevancia da intervencdo idonea do profissional

assistencial de saude, inerentemente enfermeiro.

Dentre as complicagdes potenciais abrangidas pela intervencao de enfermagem, a Ulcera por
pressdo figura com alta relevancia, vez que o paciente acometido pela atrofia muscular condizente a
fisiopatologia da ELA, conserva a imobilizacdo corporal por periodo prolongados, dada a completa
derrogacgdo de sua autossuficiéncia. A Ulcera por presséo € oriunda da redugdo do aporte sanguineo e
da oxigenagdo, em determinado sitio por lesdo gradativa (NASCIMENTO; RODRIGUES; NUNES,
2005; CAVALCANTEE. S.; CAVALCANTE C. A. A.; FRANCISCO, 2013).

A intervencdo de enfermagem portanto, para esse ébice, compreende estrategicamente a agdo
profilatica de mudanca de decubito em periodo avaliado pelo enfermeiro, visando suavizar a pressao
atuante no ponto de contato entre as proeminéncias 6sseas e a pele e descomprimir a tensdo de forgas
de cisalhamento principalmente durante a mobilizagcdo do paciente (NASCIMENTO; RODRIGUES;
NUNES, 2005; CAVALCANTE E. S.; CAVALCANTE C. A. A;; FRANCISCO, 2013).

Outra intercorréncia possivel é a baixa autoestima experimentada pelo déficit de autocuidado,
sendo assim, além dos familiares e cuidadores o paciente portador de ELA deve ser informado e
esclarecido acerca de quaisquer pontos que possivelmente apresentem ambiguidade, ratificando a
conduta humanistica no tratamento quando o paciente conscio dos procedimentos consente com seu

auxiliador.

A manutencdo do cuidado promove a possibilidade excepcional da preservacdo de alguma
faculdade motora, ainda que rudimentarmente, como na capacidade de deglutir. Medidas
compensatorias integrado no cuidado sdo designadas para minimizar as debilidades provenientes das
disfuncdes inerentes a ELA, como movimentacdo e adaptacdo avaliadas evidentemente pela equipe
multidisciplinar para resposta multifatorial (NASCIMENTO; RODRIGUES; NUNES, 2005).
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A linguagem de sinais, mimica, e a expressao através de sistemas eletrénicos computacionais
podem ser utilizados como alternativas eficazes na comunicacdo verbal e ndo verbal, sendo

ferramentas egrégias para refrear o isolamento social.

Por intermédio da SAE o enfermeiro desempenha agdes de estimulo e desenvolve o
planejamento de cuidados, ponderando a viabilidade e mensurando a efetividade de cada intervencédo
proposta, evitando desse modo que as complica¢des posteras ao longo do tratamento sejam mitigadas,

desenvolvendo bilateralmente o papel essencial educador e interventor de salde.

Alguns exemplos de diagndsticos de enfermagem respaldados pela NANDA (North American
Nursing Diagnosis Association) e que podem abranger as condic¢des clinicas do portador de ELA sao:
Comunicagdo prejudicada associada a alteragcdes do sistema nervoso e evidenciada por utilizagdo de
expressdo gestual; mobilidade prejudicada associada ao disturbio neuromuscular; nutrigdo
desequilibrada menor gque as necessidades corporais, relacionada a incapacidade de ingerir alimentos e
evidenciada por disfagia; interagdo social prejudicada associada fungdo social prejudicada e
evidenciada pela disfuncdo de comunicagdo; eliminacdo urinaria prejudicada associada a dano na
sensibilidade motora, evidenciado por frequéncia e urgéncia vesical; ansiedade associada ao risco ou
alteracdo das condicgdes de satde do ambiente, da relacdo familiar e interpessoal e padrdo financeiro,
evidenciada por infelicidade em decorréncia das mudancas nas condi¢Bes de vida; padrdo respiratorio
ineficaz associado a disfungdo neuromuscular evidenciado por dispneia, risco de lesdo associada a
mobilidade restringida e perda da integridade da pele; risco de Infeccdo associado a procedimentos
invasivos; (GARCEZ, 2015).

Subsequentemente aos diagndsticos de enfermagem e mantendo a correspondéncia entre o
conhecimento cientifico e identificacdo das anormalidades concretas e potencias, se estabelece
intervencdes de enfermagem, ndo exaustivas, dentre outras que correspondem na utilizacdo colch&o
piramidal, mensuracdo do nivel de consciéncia por intermédio escala de coma de Glasgow, do risco de
desenvolvimento de Ulcera por pressdo pela escala de Braden e do risco de queda pela escala de Morse
(JOHNSON et al., 2012).

Assepsia das méos precedendo a quaisquer procedimentos assistenciais, avaliacdo dos sinais
vitais mediante registro e comparacdo dos dados obtidos e da integridade da pele nos locais de puncéo
de acessos venosos periféricos e centrais atentando para sinais flogisticos e alteragBes exdgenas,
preservar a higiene corporal com periodicidade ponderada, elevar a cabeceira no leito quando em

conformidade com orientagdo meédica, atentar quanto o posicionamento do tubo orotraqueal (TOT) e
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pressdo do balonete, bem como o aspecto e coloracdo da secrecdo traqueal aspirada pelo TOT, datacdo
e troca de equipo na consumacdo de infusdo ou anteriormente quando constatadas intercorréncias
topicas ou funcionais, controle de posicionamento e fixa¢do das sondas nasais e vesicais, registro do
balango hidrico, dentre outras intervencbes que permitem subjulgar intercorréncias contingentes
(JOHNSON et al., 2012).

O enfermeiro dispde ainda da possibilidade da capacitacdo da familia, - necessitante de um
parecer objetivo sob a 6tica do profissional de intima - na aptiddo nos cuidados ndo complexos e na
provisdo emergencial, esclarecendo contingéncias sob fundamentacdo fisiopatologica em hipdteses e

anseios que emergem ante a hermeticidade e conteudo insélito, disposto em ELA.

6 CONSIDERACOES FINAIS

A interacdo entre a ciéncia e a pratica de enfermagem revela notavel distinguibilidade, posto
que o espectro do conhecimento na avaliacdo para intervengdo de enfermagem se porta cadente certa
feita que a profissdo de enfermagem é difundida como arte do cuidar em detrimento do cunho

cientifico embasador.

Compreender a fisiopatologia consiste na problematizagdo e posterior simplificacdo dos
mecanismos que regem a progressdo de uma determinada patologia desde sua contracao até inevitavel
involucdo ou evolucdo. Associar portanto os conhecimentos cientificos auferidos pela fisiopatologia

viabilizam a criterizacdo do cuidado e o estabelecimento objetivo das intervencGes em saude.

Como explanado neste estudo, a esclerose lateral amiotréfica constitui-se de uma enfermidade
neurolégica grave e fatal, apresentando demasiada relevancia a assisténcia de enfermagem pelo carater
progressivamente debilitante que conduz inevitavelmente aos cuidados continuos e criteriosos

requisitantes do raciocinio clinico.

A intervencgdo de enfermagem tem por objetivo consumar as constatacdes obtidas na avaliacdo
de enfermagem e posterior diagndstico. Em suma, a fisiopatologia da esclerose lateral amiotrofica

associada a intervencdo, propicia em evidente conforme disposto, o aprimoramento da minimizacdo da
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proveniéncias debilitantes ndo inerentes ao progredir sublimado no rigor holistico das ciéncias de

enfermagem.

AMIOTROPHIC LATERAL SCLEROSIS: PHYSIOPATHOLOGY AND NURSING CARE

Carlos Maykis Silva Santos, Daniel de Azevedo Teixeira **

Abstract

Amyotrophic lateral sclerosis is characterized as a neurodegenerative and debilitating condition of the
central and peripheral nervous system of morphological presentation more common among the
pathologies that affect the motor neuron. With a rare incidence, but a high index of lethality and
indiscriminate manifestation extended to the global population, degeneration from the
pathophysiology of amyotrophic lateral sclerosis demonstrates a significant relevance to nursing
science as a provision of care and palliation through the systematization of nursing care elevated in the
actions and interventions. The present study is a review of the literature, composed of articles from
periodicals and scientific journals, as well as books that are strict and consistent with the proposed
theme. The objective of this study was to explain the pathophysiology as an essential scientific aspect,
and to relate it to the methodology duly exposed in the aforementioned research, of the practice of
assisted care systematized in the nursing intervention.

Keywords: Amyotrophic lateral sclerosis. Nervous system. Motor neuron. Nursing care. Nursing care.
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