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A Sindrome do Intestino Irritavel (SIl) é uma perturbagdo motora do
tubo digestivo que origina uma grande diversidade de sintomas
digestivos crdénicos ou recorrentes (dor abdominal, obstipagéo,
diarreia, sensagdo de gas e distensdo abdominal) na auséncia de uma
causa organica detectdvel. A designagdo de intestino irritavel deve-se
ao facto de, nestes doentes, o tecido muscular do intestino ser mais
sensivel e reagir mais intensamente a estimulos habituais, como a

alimentagdo e o stress.

A associacdo entre a ingestdo de alimentos e a sintomatologia
gastrointestinal (Gl) hd muito que é estudada. De acordo com a
literatura, até 70% dos individuos com Sl relacionam a exacerbagdo
dos seus sintomas com aspectos ligados a dieta. [1] Nestes, a sua
percepcdo de intolerancias alimentares é mais frequente (mais do
dobro) do que na populagdo que ndo sofre desta sindrome. [2] Tal leva
a que estes doentes adaptem o seu padrdo alimentar (com restri¢oes

e/ ou substitui¢des alimentares). 3, 4]

Esta crenga generalizada de que os alimentos causam directamente ou
desencadeiam os sintomas intestinais tem suportado a investigacdo
cientifica nesta area, e muito se tem desenvolvido nos ultimos anos,
nomeadamente, no abandono das dietas excessivamente restritivas e
que colocam o individuo em risco de caréncias nutricionais. [1] A
abordagem terapéutica na Sll depende da natureza e da intensidade
dos sintomas, do grau de comprometimento funcional e de factores
psicossociais envolvidos. A intervengdo nutricional deve passar por
uma abordagem individualizada com identificacgdo dos factores
desencadeantes e/ou agravantes da sintomatologia inerente a cada

individuo.

O conceito

A dieta FODMAP surge como uma estratégia de intervengdo dietética
para o tratamento da Sll. Foi desenvolvida em 1999, por Susan
Shepherd (dietista), na Australia, mas s6 em 2006 se iniciaram uma
série de estudos de intervengdo dietética em individuos com mal-
absorc¢&o da frutose e/ou SII.[5]

FODMAP ¢é
(fructanas e galactanas),

um acrénimo para Fermentdveis, Oligassacdridos

Dissacaridos (lactose), Monossacaridos
(frutose) e Polialcoois (do inglés Fermentable Oligossacharides,
Dissacharides and Polyols). Esta abordagem leva a exclusdo da dieta

dos alimentos que sdo ricos nestes agucares fermentaveis. [5]

Efeito no intestino

O conceito assenta no pressuposto de que os FODMAP apresentam
caracteristicas semelhantes, nomeadamente o facto de serem

moléculas pouco absorvidas no limen intestinal. A baixa absorgdo
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pode dever-se a diferentes mecanismos dependendo do composto em
causa: baixa capacidade de transporte através do epitélio (como é o

caso da fructose), por redugdo da actividade de algumas hidrolases ao
nivel das vilosidades intestinais (a lactase), ou até mesmo falta de
hidrolases (frutanas e galactanas), ou pelo facto de serem moléculas
extensas ndo permitindo a difusdo simples (polialcodis).[3, 5]

Quando consumidos em quantidades elevadas, estas moléculas
caracterizam-se pela sua elevada actividade osmética, produzindo um
efeito laxante, e por conseguinte, aumento na pressdo intra-luminal,
que ocorre, afectando a motilidade do célon. Por serem agucares de
cadeia curta, sdo facilmente fermentdveis pelas bactérias do célon e

exercem um efeito osmatico (retengdo de agua). [3, 5]

Tendo em conta que nos individuos saudaveis estes eventos também

ocorrem, embora em menor incidéncia e ndo associados a
sintomatologia concomitante, pensa-se que nos doentes com SIl, o
aumento da sensibilidade visceral possa ser um factor importante na
percepgdo destes eventos motores, que podem provocar alteragdes
dor e/ou desconforto

ao nivel da alteragdo da motilidade,

abdominal.[3, 5]

Na Austrdlia, assim como noutros paises da Europa, a aceitagdo da
dieta com baixo teor em FODMAP como abordagem de primeira linha
na Sll tem vindo a ganhar énfase.[6]

Fontes Alimentares de FODMAP

A tabela 1 resume as principais fontes alimentares de acordo com o
FODMAP e qual a alternativa de consumo.

Tabela 1 - FODMAP's e fontes alimentares[7]

Alimentos ricos em

FODMAP Alimentos alternativos
FODMAP’s
Excesso de Fruta: magd, manga, péssego, Fruta: banana, meldo, uvas,
frutose péra, melancia kiwi, limdo, laranja, maracuja,
morangos, frutos silvestres,
Adogantes do mel: frutose, .
. papaia
xarope de milho
Substitutos do mel: maple
Elevada carga de frutose:
syrup
concentrado de fruta, fruta
desidratada, sumos de fruta Adogantes: os que ndo
contenham polialcéis
Lactose Leite: qualquer variante Leite: variantes sem lactose,

(magro, meio gordo ou bebida de arroz /soja, sorvete

gordo), gelados .
logurtes: variantes sem

logurtes: qualquer variante lactose

Queijos: frescos e Queijos: do tipo curado

amanteigados
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Tabela 1 - FODMAP's e fontes alimentares (cont.) [7]

Alimentos ricos em
FODMAP’s

FODMAP Alimentos alternativos

Oligossacaridos Vegetais: alcachofra, Vegetais: rebentos de bambu,

espargos, beterraba, cenoura, aipo, milho,
brdcolos, couves-de-Bruxelas, beringela, abdbora, alface,
couves, alho, cebola, chalota, acelga, feijao verde, alho

ervilhas francés (parte verde), tomate

Cereais: de trigo e centeio, se Cereais: variante sem gluten,
consumidos em grande pao/produtos de espelta

quantidade

Leguminosas: lentilhas, grao-
de-bico, feijao

Polidis Fruta: mag3, alperce, Fruta: banana, mel3o, uvas,

abacate, cerejas, lichias, kiwi, carambola, lim3o,
nectarinas, péssego, ameixa, laranja, maracujd, papaia,

melancia, abrunhos framboesa

Vegetais: couve-flor, Adogantes: glicose, agucar,

cogumelos edulcorantes que ndo

. . terminem em -o/
Adogantes: maltitol, sorbitol,

xilitol, manitol, e outros com
terminagdo em -ol

A implementagao

Apds excluir-se a intolerdncia a frutose/ lactose (teste do H2 expirado
pedido pelo médico), o individuo deve ser encaminhado a um
profissional da Dietética e Nutri¢do a fim de iniciar o aconselhamento
alimentar. A restricdo dos alimentos com elevado teor em FODMAP
devera ser por um periodo de 6 a 8 semanas, ou até que se atinja um
controlo da sintomatologia.[3] A implementagdo da dieta com baixo
FODMAP deve sempre por
dietista/nutricionista, para garantir a ades3o a dieta e para minimizar

teor de ser conduzida um

os défices nutricionais. [3]

Ao longo da intervengdo, sdo reintroduzidas pequenas quantidades de
alimentos FODMAP, de
dietista/nutricionista, de forma a avaliar a tolerancia. O objectivo é

com acordo com a indicagdo do
aumentar gradualmente os niveis individuais de tolerancia, ao mesmo

tempo que se promove uma dieta o mais diversificada possivel. [3]

A longo prazo, o objectivo é capacitar o individuo com Sl a seleccionar
os alimentos com base na sua propria tolerancia, tornando esta dieta
tdo personalizada quanto possivel. Assim, dois individuos com SlI
poderdo tolerar quantidades e FODMAP diferentes. [3]

Os efeitos

Estd descrita uma melhoria da sintomatologia em 75% dos doentes
com Sll. [3, 8, 9] Especialmente nesta condigdo clinica, os estudos tém-
se revelado promissores na melhoria do bem-estar e qualidade de vida
destes doentes, levando a que entidades de renome internacional,
como a British Dietetic Association ou American Dietetic Association
incluam nas suas guidelines de actuacdo, referéncia a estes compostos
alimentares. [10]

Estudos cientificos tém demonstrado que a melhoria na dor
abdominal pode chegar a mais de 90% dos aderentes a esta dieta,
sendo este um dos principais sintomas que motiva a procura de um

clinico.[10] Também na flatuléncia e no bindmio obstipac¢do/ diarreia
se observaram melhorias significativas.

Existe, contudo uma franja de individuos nos quais ndo se observam
efeitos benéficos desta dieta, pelo que devem ser investigadas outras
hipoteses, como por exemplo a intolerdncia ao gluten ndo-celiaca ou
aos aditivos alimentares.

O paradoxo

Existe, porém, alguma controvérsia na questdo de seguir uma dieta
pobre em FODMAP, nomeadamente no que concerne aos beneficios
atribuidos a alguns dos FODMAP. Concretamente, as fructanas, a
insulina e os GOS possuem uma acgdo benéfica no intestino,
estimulando o crescimento de bactérias “boas” no célon, com efeito
protector no desenvolvimento do cancro colo-rectal. Por este motivo,
salienta-se que a dieta com baixo teor em FODMAP ndo deverd
constituir uma opgdo de padrdo alimentar, mas sim uma estratégia no
controlo de sintomas da SlI. [3]

Outra limitagdo a destacar, é a de ndo existirem cut-offs que
classifiquem os alimentos em elevado/baixo teor de FODMAP, sendo
esta questdo ainda mais pertinente nos alimentos que contém mais de
um tipo de FODMAP. Também o facto desta abordagem dietética ter
sido desenvolvida noutro continente, e, consequentemente, com
habitos alimentares e alimentos muito diferentes dos portugueses,
dificulta em certa medida, a adaptagdo para o nosso padrdo habitual
de consumo. [3]
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“Afasia Progressiva Primaria - o novo
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Resumo

O campo de actuagdo do terapeuta da fala é muito vasto e abrange varias
patologias. Uma dessas patologias é a Afasia — perturbagdo da linguagem,
resultante de uma lesdo cerebral, que afecta varios aspectos da comunicagdo:
expressdo oral, compreensdo de linguagem, leitura e escrita.

Até hd cerca de uma década, os terapeutas da fala tratavam doentes com
afasia de causa vascular, traumatica ou tumoral. Contudo, com o aparecimento
de doentes com defeitos de linguagem de causa neurodegenerativa e perante a
ineficacia de tratamento farmacoldgico, os terapeutas da fala comegaram a
tratar e a orientar, também, estes doentes.

Neste pequeno artigo fazemos uma breve descricdo desta sindrome — Afasia
Progressiva Primdria — da sua classificagdo e relagdo com aspectos clinicos,
imagioldgicos e histopatoldgicos e, por fim, relatamos os resultados de um
estudo piloto sobre o efeito da terapia da fala num grupo de doentes com esta
sindrome.

Palavras-chave: Afasia Progressiva Primdria. Reabilitagdo da Linguagem.
Terapia da Fala

Com o aumento da esperanga de vida comegou a registar-se um
aumento exponencial de doengas neurodegenerativas como a doenga
de Alzheimer, a deméncia Fronto-temporal, a deméncia de Corpus de
Lewy e outras.

A Afasia Progressiva Primaria (APP), que é definida como um defeito
de linguagem de inicio insidioso e progressao gradual, que surge como
um sintoma isolado, estando ausentes outros defeitos cognitivos, foi
interpretada, muitas vezes, como uma forma inicial de um quadro
demencial e, sé em 1982, Mesulam [1] descreveu seis casos com afasia
lentamente progressiva. Este mesmo autor, em 1987, introduziu o
termo Afasia Progressiva Primdria e descreveu-o em detalhe.

Quando surgiram as primeiras descricdes destes casos houve uma
tendéncia para avaliar e classificar os defeitos de linguagem como se
se tratassem de afasias de causa vascular, mas rapidamente se
percebeu que tal ndo era possivel porque, apesar de se tratar de um
defeito nos principais componentes da linguagem, os doentes com
APP tém caracteristicas préprias que s6 um terapeuta da fala
experiente detecta através de uma avaliagdo exaustiva, seleccionando
os testes adequados, que lhe permitam diagnosticar casos em estadios
muito precoces.

Em 2004, Gorno-Tempini [2] fez uma proposta de classificagdo destas
afasias considerando os parametros utilizados para a classificagdo
cladssica da afasia: fluéncia do discurso, compreensdo auditiva de
ordens, nomeacdo de objectos/representacbes graficas de objectos
por confronto visual, repeticdo de palavras e frases e sintaxe. De
acordo com os defeitos encontrados propds trés tipos distintos: 1) APP
agramatica; 2) APP semantica e 3) APP logopénica. Para os casos em
que ndo ¢é possivel enquadrar num destes tipos, a autora

convencionou chamar-lhes mistos.

Esta sindrome surge entre os 40 e os 70 anos e hd um predominio de
homens. A apresentagdo clinica é variada e os defeitos de linguagem
podem ser de vdrios tipos. Habitualmente, iniciam-se por dificuldades
na evocacgdo de palavras, o que origina um discurso “circular”, pouco

assertivo e muitas vezes confuso/vazio. Progressivamente, vdo
surgindo defeitos na compreensdo de linguagem. Nalguns doentes
ocorrem, ainda, defeitos de articulagdo, alteragdo da prosddia e
agramatismo.

Estes doentes sdo inicialmente submetidos a uma avaliagdo
neuropsicolégica a fim de se excluir outros défices cognitivos (de
memdria, atengdo, fungdes executivas...) e, se o defeito for exclusivo
na linguagem é o terapeuta da fala quem faz a avaliagdo da linguagem.
Para tal usa-se, como foi referido anteriormente, uma exaustiva
bateria de testes de linguagem para testar a nomeagdo, a
compreensdo auditiva e visual (leitura), a repeticdo, a escrita, o
calculo, a evocagdo, a sintaxe, a fonologia, a pragmatica e ainda, nos
casos muito incipientes, a meta-linguagem. O diagndstico clinico

baseia-se nesta avaliagao.

Segundo Gorno-Tempini (2011) [3], esta classificagdo ocorre a um de
trés niveis: Clinico; Imagioldgico ) [4] e Histopatoldgico ) [5]

¢ Defeito na evocagdo

* Anomia acentuada
Defeito compreensao
de palavra isoladas .

* Agramatismo
¢ Discurso laborioso, S
lento, com distorgdes,
substituigdes

Apraxia do discurso

de palavras

Discurso fluente de
baixo débito com

pausas (sem

Nivel Clinico

agramatismo)

de frases

Parafasias fonoldgicas

¢ Defeito na repetigdo

Nivel
Imagioldgico

Nivel
Histopatolégico

Fig. 1- Classificacdo da Afasia Progressiva Primdria em trés variantes clinicas que decorre a
trés niveis: clinico, imagiolégico e histopatoldgico (Gorno-Tempini et al, Neurology, 2011;
Mesulam et al, Arch Neurol, 2009; Grossman et al, Nat. Rev. Neurol, 2010)

1. Nivel Clinico

Para diagnosticarmos a variante APP Agramatica pelo menos uma das
seguintes caracteristicas (centrais) deve estar presente:

= Agramatismo na expressdo oral e escrita (frases curtas,
simples, com omissdo de palavras fungdo); ou

= Discurso laborioso, hesitante com erros articulatorios
(disartria) e distor¢Ges inconsistentes resultantes de defeito

da programagdo motora articulatdria (apraxia do discurso)

E pelo menos 2 das 3 caracteristicas seguintes: a) Perturbagdo da
compreensdo de frases de sintaxe mais complexa; b) Compreensdo de
palavras preservada; c) Reconhecimento conceptual dos objectos
preservado.

Para diagnosticarmos a variante APP Semantica, as seguintes
caracteristicas (centrais) devem estar presentes:

=  Anomia acentuada;
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= Perturbagdo da compreensdo de palavras isoladas.

E também, pelo menos, 3 das 4 caracteristicas seguintes, devem estar
presentes: a) Defeito do reconhecimento conceptual dos objectos, em
particular os de baixa frequéncia; b) Defeito na capacidade para
ler/escrever palavras irregulares; c) Repeticdo mantida; d) Sem
alteragdes motoras/articulagdo e agramatismo no discurso oral.

Para diagnosticarmos a variante APP Logopénica, as seguintes
caracteristicas (centrais) devem estar presentes:

= Anomia no discurso espontidneo e na nomeagdo por

confrontagdo visual;
= Defeito na repeticdo de frases.

E, pelo menos, 3 das 4 caracteristicas seguintes também devem estar
presentes: a) Existéncia de parafasias fonoldgicas no discurso
espontaneo e na nomeacgdo; b) Preservagdo da compreensdo de
palavras isoladas e do reconhecimento conceptual do objecto; c)
Articulagdo da expressdo oral mantida; d) Auséncia de agramatismo
claro.

2. Nivel Imagioldgico [2]

Agramatica: Atrofia na regidao fronto-insular posterior esquerda -
Gyrus frontal inferior, insula, cortex pré-motor e area suplementar
motora

Semantica: Atrofia nas porgdes ventral e lateral dos lobos temporais
bilateralmente (mais proeminente a esquerda)

Logopénica: Atrofia na jungdao temporo-parietal jungdo, gyrus angular
e supramarginal, temporal posterior

Fig. 2- Anatomia das trés variantes clinicas da Afasia Progressiva Primdria — NFPA —
agramatica; SD — semantica; LPA - logopénica (Gorno-Tempini et al, Ann Neurol, 2004)

3. Nivel histopatolégico

Agramatica: Imunoreactividade positiva a proteina Tau (deméncia de
Corpos de Pick; Paralisia Supranuclear Progressiva e Degenerescéncia
Corticobasal).

Semantica: Imunoreactividade positiva a Ubiquitina (FTLD-U);

InclusGes histopatoldgicas compostas por TDP-43 (FTLD-TDP).
Logopénica: Patologia de Deméncia de Alzeimer.

A trajectoria clinica da APP [6] é variavel mas em regra todos os
doentes diagnosticados passam por um estadio prodromico, mas nem

todos progridem para o estadio APP + (Afasia Primdria Progressiva
mais).

Estadio Prodromico: perturbagdo ligeira, subjectiva ou transitéria da
linguagem, sem compromisso nas Actividades de Vida Diaria (AVD’s).

Afasia Primaria Progressiva: dificuldade marcada da linguagem como
caracteristica mais saliente e principal causa de compromisso nas
AVD'’s.

Afasia Primaria Progressiva +: Perturbagdo evidente da linguagem e
outro dominio cognitivo (memdéria, comportamento, motor...); AVD’s
gravemente comprometidas.

tadio Prodr:

Pertur

ligeira, bjecti ou transitdria da linguagem, sem

com‘p romisso das AVD’s

.

Dificuldade marcada da linguagem como caracteristica mais saliente e
principal causa de compromisso das AVD’s

Perturbagdo evidente da linguagem e outro dominio cognitivo (Ex.
memoria, comportamento, motor); AVD’s gravemente comprometidas

Fig. 3 A figura evidencia os dois primeiros periodos Uteis da intervengdo da Terapia da Fala
(Rogalsky et al, Current Alzheimer Research, 2009)

A intervengdo terapéutica

A APP é uma perturbagdo da linguagem muito incapacitante para a
qual ndo existe, actualmente, nenhum tratamento farmacoldgico
disponivel. Alguns ensaios farmacolégicos (usando bromocriptina,
galantamina e memantina) foram realizados com um nimero reduzido
de doentes e produziram resultados inconclusivos [7,8].

Perante esta perspectiva desanimadora e porque a APP afecta
principalmente a linguagem, a intervengdo terapéutica baseada na
estimulagdo da cogni¢do/linguagem, apresenta-se
alternativa adequada. O beneficio do efeito da Terapia da Fala nos
doentes com APP ndo estd totalmente explorado, existem poucos
estudos experimentais e sdo estudos de caso [9,10].

como uma

Recentemente, um estudo piloto, longitudinal, sobre o efeito da
Terapia da Fala na Afasia Progressiva Primdria [11] revelou diferencgas
entre os grupos com e sem Terapia da Fala na capacidade de
nomeacdo. Neste estudo, a amostra é constituida por 10 pacientes
com reabilitagdo em Terapia da Fala e 10 controlos. Os dois grupos
ndo diferem nas varidveis demogréficas e clinicas. Em todos os casos
foi avaliada a histéria clinica e foram submetidos a avaliagdo da
linguagem e neuropsicoldgica, levadas a cabo em dois Centros Clinicos
da area de Lisboa, sendo um deles o Laboratério de Estudos da
Linguagem do Servico de Neurologia do HSM.

A intervengdo da Terapia da Fala foi conduzida por uma Terapeuta da
Fala, experiente na 4rea de Afasia, com uma periodicidade de uma
sessdao semanal durante 60 minutos, cujo principal objectivo era a
melhoria da comunicagdo verbal do paciente em situagdes reais do
seu quotidiano. A abordagem terapéutica era individualizada e de
estimulagdo multimodal (expressdo oral; compreensdo auditiva-

verbal; leitura e escrita), facilitando assim a funcionalidade da sua
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comunicagdo através de estratégias eficazes para superar as suas
dificuldades de linguagem. Este apoio terapéutico era complementado
por, cerca de 5-10 folhas de exercicios como trabalho de casa,
adaptados a sua escolaridade, motivagdo e gravidade da afasia.

O grupo submetido a Terapia da Fala declinou significativamente
menos na capacidade de nomeacgdo visual de imagens do Teste de
Nomeacdo de Snodgrass e Vanderwart [12].

Dado que, a anomia (dificuldade de evocagdo de palavras; de
nomeacao de objectos) é um dos primeiros sintomas que afecta todas
as variantes de APP, a estabilizagdo da afasia, num maior periodo de
tempo, tem um grande impacto na comunicagdo verbal destes
doentes e, consequentemente, na sua qualidade de vida.

Conclusdo e expectativas futuras

A intervengdo da Terapia da Fala na APP, na auséncia de intervengao
farmacoldgica eficaz, permite e reforga uma avaliagdo continua com
alguma precisdo e é de particular ajuda para o diagndstico e
prognostico.

A experiéncia dos Terapeutas da Fala, nesta area de reabilitagdo da
linguagem das afasias degenerativas, € uma mais-valia para um
quadro de estabilizacdo e beneficio, embora temporal, obtido através
da estimulagdo da linguagem e do concomitante e continuo
aconselhamento terapéutico dado ao doente e a sua familia, tendo
sempre em conta o potencial especifico de cada paciente e da

respectiva variante clinica de APP.

Este interesse crescente pelo estudo da Afasia Progressiva Primaria,
particularmente nesta Ultima década, com participacdo destes
doentes e envolvimento dos maiores Centros de Investigacdo vem
ajudar, no futuro, os investigadores na grande questdo como melhor
compreender a arquitectura funcional da linguagem no cérebro.
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