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■  INTRODUÇÃO

A deglutição é um processo complexo,
envolvendo estruturas relacionadas à cavidade oral,

RESUMO
Objetivo: analisar a associação entre os achados da avaliação da deglutição e o topodiagnóstico
da lesão encefálica pós-acidente vascular encefálico. Métodos:  foram revisados os prontuários de
25 pacientes adultos que, após a ocorrência de AVE, foram submetidos a avaliações neurológicas
e videofluoroscópica da deglutição. Resultados:  todos os pacientes apresentaram mais de uma
alteração de deglutição. A alteração mais freqüente foi atraso no reflexo de deglutição, seguida de
resíduos em recessos faríngeos. Conclusões: resíduos em recessos faríngeos e aspiração foram
encontrados com menor freqüência em indivíduos que apresentaram AVE cortical e, com maior
freqüência em indivíduos que apresentaram AVE de tronco encefálico. Ausência do reflexo de
deglutição foi encontrada apenas em AVE de tronco encefálico. Não foram encontradas associações
significativas entre o hemisfério cerebral lesado e alterações de deglutição. Pacientes que sofreram
o primeiro AVE e aqueles que tiveram história de AVE prévio não apresentaram diferenças
significativas quanto às alterações de deglutição analisadas.

DESCRITORES: Acidente cerebrovascular; Transtornos de deglutição; Deglutição; Tronco
encefálico; Córtex cerebral

faringe, laringe e esôfago. Caracteriza-se por uma
sucessão de fenômenos coordenados e inter-
relacionados, submetidos a um controle neural que
permite a condução do conteúdo oral até o
estômago.

A função primordial da deglutição é permitir uma
adequada nutrição e hidratação ao indivíduo – as-
pectos indispensáveis à manutenção da vida. No
entanto, esse processo só ocorrerá de maneira se-
gura e eficaz se houver uma integridade do sistema
nervoso central e das estruturas envolvidas com a
deglutição, o que inclui sensibilidade preservada e
vias motoras íntegras, de maneira que seja garanti-
da a chegada do conteúdo oral até o estômago com
proteção de vias aéreas 1,2.

Participam do controle neural central da
deglutição o córtex cerebral e o tronco encefálico.

O controle do processo de deglutição no tronco
encefálico é feito pelo chamado centro da deglutição,
localizado na formação reticular bulbar 3,4. Os
neurônios localizados no centro da deglutição po-
dem ser divididos em dois grupos:

-  grupo de neurônios localizados na região
dorsal do bulbo, situados no núcleo do trato solitá-
rio, além de interneurônios vizinhos;
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-  grupo de neurônios localizados na região ven-
tral do bulbo, situados no núcleo ambíguo, área ven-
tral subambigual e interneurônios subjacentes.

Fibras nervosas aferentes são encarregadas de
trazerem as informações provenientes da cavidade
oral, faringe, laringe e esôfago, por meio dos axônios
sensoriais do nervo glossofaríngeo, vago
(especialmente ramo laríngeo superior), facial e
trigêmeo e conduzí-los até o núcleo do trato solitário.

Os neurônios localizados no núcleo do trato
solitário desempenham um papel de direção da
deglutição, atuando no disparo e geração da
seqüência motora. São, portanto, responsáveis
pelo início e organização do padrão rítmico da
deglutição.

Depois de iniciado, o comando da deglutição é
transmitido para os interneurônios localizados na
região ventral. Dessa maneira, os neurônios da
região ventral agem como neurônios de ligação, que
distribuem e coordenam a direção da seqüência
gerada no grupo dorsal para os núcleos motores
dos nervos cranianos.

Além disso, a região ventral recebe também in-
fluência do centro cortical, por meio do trato córtico-
bulbar, submetendo a deglutição ao controle volun-
tário 5. Na ponte, as fibras desse trato dirigem-se
aos núcleos do facial e trigêmeo e no bulbo, ao nú-
cleo ambíguo (IX, X, XI) e hipoglosso, colocando
sobre controle voluntário os neurônios motores si-
tuados no interior desses núcleos.

Diversos trabalhos têm demonstrado que múlti-
plas regiões corticais estão envolvidas com a
deglutição voluntária, além de regiões subcorticais,
cerebelo e tronco encefálico 6-9. Durante a deglutição
reflexa, foi demonstrada ativação apenas em tron-
co encefálico e regiões corticais primárias sensó-
rio-motoras 7,8.

Como o trato córtico-bulbar apresenta tanto fi-
bras nervosas homolaterais quanto contralaterais 5,
os núcleos motores envolvidos com a deglutição são
controlados pelos dois hemisférios cerebrais. No
entanto, estudos recentes têm demonstrado que a
representação cortical da deglutição, apesar de ser
bilateral, apresenta maior atividade em um ou outro
hemisfério 8,9.

A deglutição pode ser dividida em fases1,2. As-
sim, o início do processo de deglutição é dado an-
teriormente à colocação do alimento na boca. Con-
ta com uma fase antecipatória (involuntária), que
representa o preparo para a alimentação, desenca-
deando a salivação de acordo com a apresentação
e cheiro do alimento 2.

A fase seguinte é a fase oral da deglutição. É
dividida em preparatória e de transporte. A fase pre-
paratória envolve a mastigação – trituração do ali-
mento, manipulação e posicionamento final do bolo
alimentar na cavidade oral. Essa fase é totalmente

voluntária, ou seja, é programada e coordenada pelo
córtex cerebral.

A fase de transporte oral é iniciada quando o bolo
alimentar já está pronto para ser conduzido à faringe
e a língua começa a movimentá-lo posteriormente,
agindo como uma bomba de propulsão. Quando o
alimento toca os arcos palatoglosso e palatofaríngeo
– que são consideradas as áreas de maior sensibili-
dade para o início da fase faríngea 10 – suas termina-
ções nervosas são estimuladas e o impulso gerado
é transmitido ao córtex e tronco encefálico, come-
çando então a próxima fase da deglutição, a fase
faríngea.

A fase faríngea é reflexa e seu controle neural é
dado pelo tronco encefálico (bulbo) e áreas corticais
primárias sensório-motoras. Está relacionada com
o transporte do bolo através da faringe e uma série
de eventos que garantem a proteção de vias aére-
as contra aspiração.

Na fase esofágica ocorrem movimentos
peristálticos, responsáveis pela condução do bolo
alimentar do esôfago até o estômago.

Dessa maneira, uma lesão neurológica, tal como
acidente vascular encefálico (AVE), traumatismo
craniano ou tumor encefálico, ao comprometer qual-
quer uma dessas estruturas, pode acarretar um dis-
túrbio de deglutição, denominado de disfagia
neurogênica.

Diversos estudos têm demonstrado uma signi-
ficativa incidência de disfagia em AVE 11-13. A disfagia
neurogênica pode trazer déficits nutricionais e de
hidratação ao indivíduo, bem como comprometimen-
to do seu estado pulmonar. Além disso, pode gerar
sérias conseqüências negativas no prazer alimen-
tar, causando prejuízos sociais importantes, visto
que a alimentação é, também, um ato social 14.

O termo acidente vascular encefálico refere-se
aos déficits neurológicos decorrentes de alterações
na circulação encefálica. Podem ser divididos em
isquêmico e hemorrágico. As lesões por isquemia
correspondem a uma interrupção do fluxo sanguí-
neo encefálico e constituem a maior ocorrência. As
lesões hemorrágicas, por sua vez, ocorrem por uma
ruptura do vaso sanguíneo, resultando num
extravasamento do sangue para o tecido encefálico
ou para um espaço subaracnóideo 15.

Estudos mostram que as alterações de
deglutição mais comumente encontradas após a
ocorrência de AVE são disfunção motora da
faringe e atraso na iniciação da deglutição 16,17.
Alterações no mecanismo de fechamento laríngeo
são encontradas principalmente em AVE de tron-
co encefálico 17.

Outra alteração de deglutição comumente en-
contrada em pacientes com lesões neurológicas diz
respeito a estase em recessos faríngeos18,19

(valécula e/ou seios piriformes), embora um traba-
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lho mostre que apenas 28% dos pacientes pós AVE
apresentaram tal alteração 20.

Em pesquisas realizadas util izando-se
videofluoroscopia, foram encontradas evidências de
que cerca de 40-50% dos pacientes que sofreram
acidente vascular encefálico apresentaram aspira-
ção 21,22 e que aspirações são mais prováveis de
ocorrerem em pacientes que apresentaram múlti-
plos AVE (54,8%), lesões em tronco encefálico
(53,6%) ou AVE subcortical (52,3%) 23, além de
envolvimento de várias áreas cerebrais 24. Além dis-
so, em um estudo de caso com uma paciente pós
isquemia cerebelar, também foi relatada a presen-
ça de aspiração 25.

Existem diversos estudos relacionando a pre-
sença de disfagia em AVE unilateral 26,27. Alguns des-
tes mostram não haver associação entre o hemis-
fério cerebral lesado e disfagia 28,29, porém em um
estudo realizado com quarenta indivíduos pós AVE,
o subgrupo que apresentou lesões em hemisfério
direito foi caracterizado pela duração prolongada de
praticamente todos os eventos da fase faríngea 30,
além de alta incidência de aspiração 30,31.

Uma pesquisa baseada em achados de
videofluoroscopia e tomografia computadorizada ou
ressonância magnética procurou relacionar quais lo-
calizações neuroanatômicas estão associadas ao
aumento do risco de aspiração em pacientes pós
AVE agudo. Localizações anteriores (em relação ao
sulco central) e em substância branca subcortical
periventricular foram os locais mais freqüentemente
lesados em pacientes com risco de aspiração 28.

O objetivo do presente trabalho foi analisar a
associação entre os achados da avaliação
videofluoroscópica da deglutição e o topodiagnóstico
da lesão encefálica em pacientes que sofreram aci-
dente vascular encefálico.

■  MÉTODOS

A coleta de dados foi efetuada mediante análi-
se de prontuários, no Hospital de Base de São José
do Rio Preto – São Paulo.

Foram analisados os prontuários de 25 pacien-
tes adultos que, após a ocorrência de acidente
vascular encefálico, foram submetidos a avaliações
neurológica (tomografia computadorizada) e
videofluoroscópica da deglutição, a fim de que fos-
sem obtidos dados relacionados à lesão encefálica
e à deglutição. Os prontuários de pacientes que
apresentaram outras patologias de origem neuroló-
gica em adição ao acidente vascular encefálico fo-
ram excluídos deste estudo.

Todos os pacientes que foram incluídos neste
estudo já apresentavam um diagnóstico prévio de
disfagia, uma vez que antes de serem encaminha-
dos para o exame videofluoroscópico, haviam sido

submetidos à avaliação clínica da deglutição no am-
bulatório de fonoaudiologia – setor de disfagia do
referido hospital.

Foram coletados os seguintes dados dos prontu-
ários: idade, sexo, localização do AVE, tempo entre a
ocorrência do AVE e realização da videofluoroscopia,
resultado da avaliação videofluoroscópica da
deglutição, ocorrência de AVE prévio, concomitância
de outras patologias neurológicas.

Os dados relacionados à lesão encefálica fo-
ram divididos em 2 categorias: localização da lesão
encefálica (cortical, subcortical, cortical-subcortical,
tronco encefálico, cortical-cerebelo, subcortical-
cerebelo, cerebelo) e hemisfério cerebral lesado (di-
reito, esquerdo, bilateral). Além disso, foi pesquisada
a ocorrência de AVEs anteriores ao AVE do estudo
em questão. Para estes pacientes que apresenta-
ram AVE prévio, foram obtidos dados relacionados
à localização da última lesão encefálica.

Quanto à avaliação videofluoroscópica, foram
analisadas 5 variáveis: presença ou ausência de di-
ficuldade de propulsão do bolo alimentar, presen-
ça, atraso ou ausência do reflexo de deglutição, pre-
sença ou ausência de resíduos em recessos
faríngeos (valécula e/ou recessos piriformes), pre-
sença ou ausência de aspiração (antes/durante ou
após a deglutição) e presença ou ausência de tos-
se (antes/durante ou após a deglutição).

Após a coleta de dados, a análise estatística foi
realizada por meio de representação tabular, repre-
sentação gráfica e teste estatístico de qui-quadra-
do (c 2) para verificação da significação dos resulta-
dos. Devido ao número reduzido da amostra, espe-
cialmente quando analisada separadamente nos
grupos, o método estatístico de qui-quadrado foi
possível de ser aplicado apenas na última tabela
(tabela 3).

O projeto desta pesquisa foi aprovado pelo Co-
mitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medici-
na de São José do Rio Preto, sob o número 178/
2003.

■  RESULTADOS

A idade média dos pacientes que foram incluí-
dos neste estudo foi de 65 anos  (variação = 49-85),
sendo 15 homens e 10 mulheres. As avaliações
videofluoroscópicas foram realizadas utilizando-se
as consistências sólida, líquida e pastosa e realiza-
das entre um e cinco meses após a ocorrência do
AVE.

Análise videofluoroscópica: Dentre as altera-
ções de deglutição analisadas, observou-se um pre-
domínio de atraso do reflexo de deglutição (76%),
seguido por resíduos em recessos faríngeos (60%),
dificuldade de propulsão do bolo alimentar (56%),
presença de tosse antes/durante ou após a

Disfagia e topodiagnóstico da lesão encefálica
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deglutição (52%), presença de aspiração antes/du-
rante ou após a deglutição (48%) e ausência do re-
flexo de deglutição (12%) (Figura 1).

Hemisfério: 15 pacientes apresentaram AVE
unilateral, 6 de hemisfério direito e 9 de hemisfério
esquerdo e 2 pacientes apresentaram lesão bilate-
ral. Pacientes com lesão em tronco encefálico e le-
são isolada em cerebelo foram excluídos da análi-
se por hemisférios. Não foram encontradas associ-
ações significativas entre o hemisfério cerebral le-
sado e o tipo de alteração de deglutição observada
(Tabela 1). No entanto, todos os pacientes com le-
são bilateral apresentaram atraso no reflexo de
deglutição e presença de aspiração. Nenhum deles
apresentou resíduos em recessos faríngeos.

Localização da lesão: 10 pacientes apresen-
taram lesão cortical, 2 lesão subcortical, 3 lesão
cortical e subcortical, 7 lesão em tronco encefálico,
1 lesão cortical e em cerebelo, 1 lesão subcortical e
em cerebelo e 1 lesão isolada em cerebelo. Todos
os pacientes com lesão subcortical, lesão cortical-
subcortical e lesão cortical/subcortical associada a
lesão em cerebelo tiveram atraso no reflexo de
deglutição (Tabela 2). Tal alteração também esteve

Figura 1: Distribuição dos pacientes (%) segundo alteração
de deglutição pós AVE (ARD=atraso de reflexo de
deglutição; RRF=resíduo em recessos faríngeos;
DPB=dificuldade de propulsão do bolo; T=tosse;
A=aspiração; ARG=ausência do reflexo de deglutição)
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Tabela 2. Alteração de deglutição segundo local da lesão encefálica pós AVE

Alteração LCo LS LCoS LT LCoC LSC LC TOTAL (%)

Dificuldade de propulsão
do bolo alimentar 7 1 2 4 - - - 56
Atraso reflexo deglutição 8 2 3 4 1 1 - 76
Ausência reflexo deglutição - - - 3 - - - 12
Resíduos em recessos faríngeos 3 2 2 6 - 1 1 60
Aspiração 4 - 2 5 1 - - 48
Tosse 5 1 1 4 - 1 1 52
Total n 10 2 3 7 1 1 1 25

LCo = AVE cortical; LS = AVE subcortical; LCoS = AVE cortical-subcortical; LT = AVE em tronco encefálico; LCoC = AVE
cortical-cerebelo; LSC = AVE subcortical-cerebelo; LC = AVE em cerebelo

Tabela 1. Alteração de deglutição segundo o hemisfério cerebral lesado pós AVE

Lesão Lesão Lesão
Alteração Hemisfério Hemisfério Bilateral Total  (%)

direito esquerdo

Dificuldade propulsão bolo alimentar 3 5 2 56
Atraso reflexo deglutição 5 8 2 76
Ausência reflexo deglutição  - - - 12
Resíduos recessos faríngeos 3 5 - 60
Aspiração 2 3 2 48
Tosse 3 5 - 52
Total n 6 9 2 25
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presente em 80% dos pacientes com lesão cortical,
sendo que estes apresentaram o menor índice de
aspiração (40%) em comparação aos outros gru-
pos analisados. Em contrapartida, 71% dos pacien-
tes com lesão em tronco encefálico apresentaram
aspiração. Pacientes com lesão cortical também
apresentaram o menor índice de resíduos em re-
cessos faríngeos (30%), em comparação aos ou-
tros grupos analisados. Todos os pacientes com le-
são em tronco encefálico apresentaram alteração
(atraso/ausência) do reflexo de deglutição, sendo
que ausência do reflexo de deglutição foi encontra-
da apenas neste grupo. Todos os grupos analisa-
dos apresentaram índices semelhantes quanto à
dificuldade de propulsão do bolo alimentar. No en-
tanto, nenhum paciente com lesão em cerebelo (as-
sociada ou não a lesão cortical/subcortical) apre-
sentou tal alteração.

Concomitância de alterações de deglutição:
Todos os pacientes apresentaram mais de uma al-
teração de deglutição. Quando analisada a associ-
ação entre duas alterações de deglutição, as asso-
ciações mais freqüentes foram entre alteração do
reflexo de deglutição (atraso ou ausência) e resídu-
os em recessos faríngeos (60%), seguidos de difi-
culdade de propulsão do bolo alimentar e alteração
do reflexo de deglutição (56%). Tosse protetiva foi
encontrada em 24% dos pacientes que apresenta-
ram aspiração. Nenhum dos pacientes com lesão
cerebral bilateral que apresentou aspiração tinha
reflexo protetivo de tosse e apenas 10% dos paci-
entes com lesão cortical e presença de aspiração
tinham reflexo de tosse. Pacientes com lesão de
hemisfério direito apresentaram em maior porcen-
tagem a associação entre alterações do reflexo de
deglutição e tosse (72%). Pacientes com lesão de
hemisfério esquerdo apresentaram uma maior as-
sociação entre dificuldade de propulsão do bolo ali-
mentar e tosse (67%). Todos os pacientes com le-
são cortical-subcortical apresentaram a associação
entre dificuldade de propulsão do bolo alimentar e
atraso do reflexo de deglutição.

Quando analisada a concomitância de 3 altera-

ções de deglutição, a associação mais freqüente
foi entre alteração do reflexo de deglutição (atraso
ou ausência), presença de resíduos em recessos
faríngeos (valécula/seios piriformes) e dificuldade
de propulsão do bolo alimentar (44%). O paciente
com lesão isolada em cerebelo apresentou apenas
duas alterações de deglutição: presença de resídu-
os em recessos faríngeos e tosse.

Ocorrência de AVE prévio: Dos 25 pacientes
analisados, 16 (64%) haviam sofrido o primeiro AVE
e 9 (36%) apresentaram história de AVE prévio. Não
houve diferenças significativas entre a ocorrência
de mais de um AVE e a presença de alterações de
deglutição (tabela 3). Foram observadas, em mé-
dia, 3 alterações por paciente, tanto em pacientes
que apresentaram o 1o AVE quanto em pacientes
com história prévia de AVE. Portanto, a associação
foi não-significativa entre alteração de deglutição e
história prévia de AVE (c2 = 1,01; p > 0,05).

■  DISCUSSÃO

A alteração de deglutição pós AVE mais
freqüente foi atraso no reflexo de deglutição (76%),
encontrada em praticamente todos os grupos
analisados, com exceção do paciente que
apresentou lesão em cerebelo (n=1). Resultados
similares foram encontrados em estudo anterior,
em que 82% dos indivíduos apresentaram atraso
no reflexo de deglutição após a ocorrência de AVE 17.
A alta incidência de alterações (atraso/ausência)
no reflexo de deglutição, independente do local da
lesão, mostra a importância da integração entre
áreas corticais, subcorticais e de tronco encefálico
na in ic iação e comando do processo de
deglutição 3,4,6-9, sendo que o tronco encefálico
parece desempenhar o papel principal no disparo
desse processo 3,4, visto que apenas os pacientes
com lesão nessa região apresentaram ausência do
reflexo de deglutição.

Resíduos em recessos faríngeos (valécula e/
ou seios piriformes) foi a segunda alteração de
deglutição mais freqüente (60%). Resultados

Disfagia e topodiagnóstico da lesão encefálica

Tabela 3. Associação entre alteração de deglutição e história prévia de AVE

Alteração 1 o. AVE      AVE prévio Total ( n)

Dificuldade ejeção bolo 10 4 14
Atraso reflexo deglutição 12 7 19
Ausência reflexo deglutição 2 7 19
Resíduos recessos faríngeos 10 5 15
Aspiração 9 3 12
Tosse 8 5 13
Total n 16 9 25
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semelhantes foram encontrados em um estudo
realizado com 46 pacientes, dos quais 31 (67%)
apresentaram estase faríngea 19. Porém, em outro
estudo, demonstrou-se que resíduos em valécula
após a deglutição podem ser encontrados na maioria
dos sujeitos (tanto no grupo controle quanto no grupo
de pacientes pós AVE) para alimentos sólidos e
semi-sólidos 16. Já um trabalho realizado com um
número maior de indivíduos pós AVE (n=386)
mostrou que apenas 28% dos pacientes
apresentaram retenção faríngea (valécula ou
recessos piriformes)  20. Pacientes com lesão cortical
apresentaram a menor incidência de resíduos
faríngeos (30%), sendo que nos outros grupos
analisados esta alteração esteve presente em mais
de 60% dos pacientes, especialmente nos indivíduos
com lesão de tronco encefálico (85,7%).

A retenção faríngea pode ser decorrente de
dificuldade de propulsão do bolo alimentar,
diminuição da elevação laríngea, alteração da
contração faríngea ou disfunção do músculo
cricofaríngeo 18, eventos controlados principalmente
pelo tronco encefálico, com exceção da propulsão
oral, cujo controle principal é dado pelo córtex
cerebral 3,4. Apesar disso, os pacientes com lesões
subcorticais também apresentaram presença de
resíduos em recessos faríngeos; porém, o número
de pacientes com lesões nessas localizações foi
reduzido, não sendo possível realizarem-se
conclusões sobre possíveis associações. Novos
estudos com uma amostra maior devem ser
realizados.

Aspiração esteve presente em 48% dos
pacientes analisados, sendo que pacientes com
lesão em tronco encefálico e lesão hemisférica
bilateral apresentaram os maiores índices de
aspiração: 71% e 100% respectivamente. Ao
contrário, pacientes com lesões corticais
apresentaram o menor índice de aspiração (40%).
Resultados similares foram encontrados em
diversos trabalhos 21,22, sendo que aspiração ocorre
com maior freqüência em pacientes com lesão em
tronco encefálico ou envolvimento de várias áreas
cerebrais 30, além de AVE subcortical 24. Embora
outro estudo tenha relatado que a maior incidência
de aspiração ocorra em pacientes que tiveram
múltiplos AVE 24, os resultados do presente estudo
não mostraram diferenças significativas quanto à
maior incidência de alterações de deglutição em
pacientes com história de AVE prévio.

Apesar de uma pesquisa mostrar que
envolvimento em dois níveis (cortical e subcortical)
resulta em uma disfagia mais acentuada, com
aumento do risco de aspiração 28, os resultados aqui
obtidos não confirmaram estes dados.

Verificou-se que o reflexo protetivo de tosse
esteve presente em apenas 24% dos pacientes que

apresentaram aspiração, o que demonstra a
importância da avaliação da deglutição, e, com
relação à aspiração, especialmente a avaliação
instrumental, considerada o exame ideal para
identificação de tal alteração 13, a fim de que os
procedimentos necessários à reabilitação do
paciente possam ser realizados de uma maneira
adequada e o mais breve possível.

O paciente com lesão isolada em cerebelo apre-
sentou apenas duas alterações: presença de resí-
duos em recessos faríngeos e tosse. Em relato de
caso de uma paciente com disfagia pós AVE
cerebelar, as alterações encontradas foram simila-
res, com estase em hipofaringe, porém com pre-
sença de penetração e aspiração 25. Além disso, di-
versos estudos têm demonstrado a ativação do
cerebelo durante o processo de deglutição 6,9. Ne-
nhum paciente com lesão em cerebelo (associada
ou não a lesão cortical/subcortical) apresentou difi-
culdade de propulsão do bolo alimentar, o que su-
gere que o cerebelo possa não apresentar
envolvimento nos eventos relacionados à propulsão
oral do bolo, cujo controle principal é cortical4. No
entanto, os dados devem ser interpretados com
cautela, pois o número de pacientes foi extrema-
mente reduzido (n=3).

Com base nos resultados obtidos, o
topodiagnóstico da lesão encefálica não parece
predizer os tipos de alterações de deglutição
encontradas pós AVE, visto que muitos pacientes
com lesões encefálicas em diferentes áreas
apresentaram o mesmo tipo de alteração de
deglutição: atraso no reflexo de deglutição,
dificuldade de propulsão do bolo alimentar e tosse.
No entanto, resíduos em recessos faríngeos e
aspiração foram encontrados com menor freqüência
em indivíduos que apresentaram AVE cortical e, com
maior freqüência, principalmente em indivíduos que
apresentaram AVE de tronco encefálico. Ausência
do reflexo de deglutição foi encontrada apenas em
AVE de tronco encefálico.

Embora não tenham sido encontradas
associações significativas entre o hemisfério lesado
e as alterações de deglutição, estes dados também
devem ser cuidadosamente ponderados devido ao
pequeno número de pacientes analisados. Apesar
de alguns trabalhos terem concluído não haver
associação entre disfagia ou aspiração e o lado do
AVE 28,29, outros trabalhos têm mostrado que
aspiração ocorre com mais freqüência em pacientes
que apresentaram lesão em hemisfério direito 30,31

e que a disfagia após AVE unilateral está relacionada
com a amplitude da representação motora da faringe
no hemisfério não afetado 26,27.

Embora pequena a amostra analisada, os
resultados obtidos indicam a importância da
integração entre várias áreas: hemisférios cerebrais,
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tronco encefálico e cerebelo para a integridade do
processo de deglutição e a necessidade de
investigações acerca de possíveis alterações de
deglutição em pacientes pós AVE, visto que o
número dessas alterações mostra-se elevado nesta
população.

■  CONCLUSÕES

Concluímos que:
1.  Resíduos em recessos faríngeos e aspiração

foram encontrados com menor freqüência em

indivíduos que apresentaram AVE cortical e, com
maior freqüência, principalmente em indivíduos que
apresentaram AVE de tronco encefálico

2. Ausência do reflexo de deglutição foi
encontrada apenas em AVE de tronco encefálico.

3. Não foram encontradas associações
significativas entre o hemisfério cerebral lesado e
alterações de deglutição.

4.  Pacientes que sofreram o primeiro AVE e
aqueles que tiveram história de AVE prévio não
apresentaram diferenças significativas quanto às
alterações de deglutição analisadas.
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ABSTRACT
Purpose: to analyse the association between the results of the evaluation of swallowing and the
topodiagnosis of the encephalic lesion post stroke. Methods: files of 25 adult patients were revised,
who, after the occurrence of stroke, were submitted to neurological and videofluoroscopic evaluation.
Results: All the patients presented more than one swallowing disorder. The most frequent of these
disorders was delay of the swallowing reflex, followed by residuals in the pharyngeal recesses.
Conclusions: Residuals in pharyngeal recesses and aspiration were found with less frequency in
patients who presented brain stem stroke. Lack of the swallowing reflex was found only in brain
stem stroke. Significant associations between the lesioned brain hemisphere and disorders of
swallowing weren’t found. Patients who suffered the first stroke and those ones who had occurrence
of previous stroke didn’t show significant differences in the analysed swallowing disorders.
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