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Resumo

A espasticidade ¢ uma disfuncio complexa e definida como uma desordem do
movimento que se desenvolve gradualmente em resposta a perda parcial ou total do
controle supra-segmentar sobre a fun¢io medular, carac.terizando—se por padrdes alterados
de atividade das unidades motoras, levando a contragbes, movimentos de massa e
anormalidades do controle postural. (Mansini apud Souza 2000).

Como toda lesfio do sistema nervoso central que provoque uma alteragio no
mecanismo inibitério supra-espinhal do reflexo miotatico gera espasticidade, muitas serdo
as patologias que se manifestardio secundariamente a este comprometimento neural.

Portanto a fregiiéncia com que esta ocorre e transparece no dmbito neurologico e da
atividade motora adaptada respectivamente tornou o tema pertinente a ser abordado atraves
deste trabalho.

A contribui¢fio desta revisio bibliografica objetiva convergir para a educagdo fisica,
em uma apresentacfio incipiente, devido a complexidadé do assunto, tdépicos relevantes a
compreensdo dos aspectos basicos acerca desta sindrome, propiciando um maior

entendimento do individuo incapacitado por esta afecglio neurologica pelo professor de

educacio fisica.



Introducio

Os profissionais que atuam no campo da satide, atendendo a portadores de seqiielas
neurolégicas por afecgdio do sistema nervoso central, assistirio freqiientemente a uma
disfun¢iio motora: a espasticidade. Esta interfere no processo de recuperagio e
restabelecimento motor-funcional do individuo, impossibilitando-lhe a realizagfo de tarefas
que dependem do aspecto fisico-corpdreo ¢ a marcha.

As causas de leses no sistema nervoso central que originam a espasticidade séo
intimeras, dentre elas estdo o traumatismo craniano e raquimedular, os acidentes vasculares
cerebrais, as alteragbes congénitas, tumorais, inflamatdrias, desmielinizantes e
degenerativas . E definida como o aumento, velocidade dependente, do tdnus muscular,
com exacerbagdo dos reflexos profundos decorrente de hiperexcitabilidade do reflexo do
estiramento, associando-se dentro da sindrome do neurdnio motor superior , com a presenca
de fraqueza muscular, hiperreflexia profunda e presenga de reflexos cutaneos-musculares
patologicos como o sinal de Babinski. (TEIVE; ZONTA; KUMAGALI, 1998)

A abordagem do tema se justifica mediante a vasta ocorréncia na pratica clinica e as
controvérsias em relagdo a sua fisiopatologia ainda existentes. Sua importancia reside em
um auxilio quanto a atvalizagio e levantamento tedricos esclarecedores de seu mecanismo
a fum de elucidar as duvidas suscitadas ao entendimento do mesmo .

O objetivo do trabalho ¢é facilitar o acesso ao conhecimento basico sobre o assunto aos
profissionais que intervéem em tal populagdo, em especial o professsor de educago fisica,
que lida com a atividade motora adaptada, através de uma revisio de literatura sobre

espasticidade.



Metodologia

O presente estudo desenvolveu-se através de uma pesquisa bibliografica cujo
referencial teorico foram livros e periodicos especificos da 4rea neurologica.

A partir da escolha do tema o plano do trabalho foi elaborado e analisado visando a
integridade em sua apresenta¢do expositiva de modo a atender ao priblico a que se destina.
Nesses termos a redagfio da pesquisa foi orientada segundo um referencial tedrico que
favorecera ndo somente a busca de dados a respeito do tema mas a compreensdo do
problema a ser apresentado,

Trata-se de uma pesquisa qualitativa, de validade conceitual, que abordou uma
investigagio especifica a partir de uma revisdo de literatura descrita a partir de 1976 ,
desdobrando-se ao ano de 2000.

Se fez necessirio, para a coesdo da proposta, utilizar uma metodologia que
possibilitasse o esclarecimento quanto a identiﬁcag;ﬁo,- localizag¢do e descrigio do tema

abordado, para tal o método utilizado foi a compilagio.



Conceitos Basicos Sobre Neurofisiologia do Ato Motor

Segundo Kottke (1994) ndo hd consenso a respeito dos mecanismos neurofisiologicos
que resultam na organizagfo da fun¢do motora no homem. A apresentagdo convencional
exageradamente simplista é de que a coordenago muscular voluntdria ¢ miciada do cortex
motor e transmitida por axdnios ininterruptos que cruzam nas pirdmides do bulbo para
fazer sinapse em neurdnios motores na coluna antertor contralateral da medula espinhal e
fornecer uma conexfio direta para controle de cada um dos misculos no padrio de
coordenacio.

Acreditava-se também que o controle motor fosse um sistema hierdrquico passo a
passo. Atualmente, os pesquisadores e profissionais tem se tornado cada vez mais
conscientes de que os sistemas envolvidos nas respostas motoras potenciais disponiveis
para um individuo sdo multidimensionais. (NEWTON apud UMPHRED, 1998)

O objetivo do trabalho porém nfio é apresentar modelos para o controle motor, mas

através do conhecimento de parte da neurofisiologia da regulagio do movimento
compreender alguns aspectos dos sinais clinicos da espasticidade lembrando que esses ndo
aparecem de forma isolada mas associados a algumas alteragbes motoras proprias da lesio
de determinadas vias como a cdrtico-espinhal ou piramidal .

Do ponto de vista fisiolégico a via cértico-espinhal desempenha uma dupla atividade:
uma atividade “positiva”, que consiste em transmitir & musculatura as ordens do
movimento voluntirio; uma atividade “negativa”, encarregada de inibir os estimulos
provenientes de outros centros e cuja fungfo mais explicita é a de regular o reflexo

miotatico ou de estiramento (GREVE e CASALIS, 1990).



Esta dupla fungdo do sistema cdrtico-espinhal se corresponde anatomicamente com
um também duplo contingente de fibras: contingente cértico-espinhal do sistema piramidal,
também denominado “ortopiramidal” ou “piramidal em sentido estrito”. Este contingente
temn sua origem, segundo Woolsey citado por Bordas (1976), nas seguintes areas corticais:
motora pré-central (drea 4 ¢ 6), motora suplementar (area 6), pds-central, pds rolandica e
motora secundaria do opérculo parietal, As fibras provenientes destas areas, apos transitar
pelas pirdmides bulbares, terminam umas diretamente sobre 0s motoneurénios alfa dos
nicleos dos nervos cranianos € da coluna anterior da medula e outras sobre neurdnios
internunciais localizados no tronco enceféalico, no corno posterior e lateral da medula. Este
contingente ¢ o responsavel pela atividade “positiva” do feixe cortico-espinhal, conduzindo
os impulsos que levam a motricidade voluntiria. Contingente cortico-reticulo-bulbo-
espinhal do sistema piramidal, também conhecido como “‘sistema justapiramidal”. Este
contingente tem sua origem, segundo Magoun citado por Bordas (1976), na area 4s, porém
outros autores lhe atribuem uma origem mais difusa inéluindo a area motora suplementar
(&rea 6). Suas fibras ndo transitam pelas pirAmides bulbares; possuem conexdes sinapticas
na formagio reticular bulbar, de onde parte o feixe reticulo-espinhal inibidor, que termina
sempre indiretamente sobre neurdnios internunciais. Estes por sua vez fazem sinapses com
os neurdnios gama. Este contingente & o responsével pela atividade “negativa”, exercendo ’
uma a¢io inibidora sobre a atividade tonica reflexa da musculatura. Esta separagéo entre a
aco facilitadora e a ago inibidora do sistema cdrtico-espinhal tem somente expressio no
sentido fisioldgico, ja que raramente se observa uma lesdo que afete unicamente um dos
contingentes dando alteragbes exclusivamentes de déficit motor ou exclusivamente

espasticas. (GREVE e CASALIS, 1950).



Embora existam controvérsias com relagfio 4 regulagfio do ato motor, as teorias mais
aceitas atnalmente preconizam que os reflexos espinais constituem as unidades basicas e
que a regulagdo destes arcos reflexos motores se faz essencialmente por estimulos
facilitatérios e inibitérios provenientes de centros nervosos superiores.Q arco reflexo
espinal, via final comum do movimento, estd regulado por estruturas hierarquicamente
superiores, supra-espinais e cerebrais, capazes de facilitd-lo ou inibi-lo, modificando assim
o ato motor. Assim, para prevenir uma atividade indesejada, os centros superiores enviam
estimulos inibitérios sobre os reflexos espinais; enquanto para produzir uma atividade
motora, os centros superiores utilizam mecanismos facilitatérios, diminuindo o grau de
impulsos inibitérios sobre o reflexo.Isto ocorre porque um mesmo motoneurdnio recebe,
através de suas conexdes, estimulos inibitérios e excitatérios e a somatdria desses
determinara a descarga ou nfio de um impulso axonal.Com respeito a integragio reflexa da
medula espinal em relagiio com a musculatura somatica , podemos afirmar que ela obedece
a dois padrées de reflexos nitidamente diferentes: o reflexo nociceptivo e o reflexo
miotatico. O reflexo nociceptivo, também conhecido como reflexo de afastamento ou de
defesa, parte de estimulos procedentes de exteroceptores e tem sempre uma integragéo
espinal multineuronal. O reflexo miotitico constitui a resposta reflexa da musculatura
esquelética desencadeada pela estimulagiio de terminagtes neuromusculares eletivamente
sensiveis ao estiramento do musculo e sua exaltagfio € a responsavel pelo mecanismo da

espasticidade. (GREVE e CASALIS, 1990).



Receptores musculares

O musculo esquelético, além das fibras musculares extrafusais inervadas pelos
motoneurdnios alfa, responsdveis pela contragdo muscular, contém em seu interior
receptores cinestésicos propioceptivos encarregados de captar e transmitir informages ao
sistema nervoso central sobre o estado de contragdio ou relaxamento do musculo.

A importancia fisiologica destes receptores reside no fato de agir sobre o controle da
atividade muscular, formando parte de um sistema servomotor de regulagio automatica,
cujo conhecimento € fundamental para compreender ¢ mecanismo da atividade muscular e
suas alteragdes nos quadros de espasticidade. Estes receptores proprioceptivos do miisculo
sdio de dois tipos: os Orgios tendineos de Golgi e os fusos neuromusculares. (GREVE ¢
(CASALIS,1990).

Os drgios tendineos de golgi sdo estruturas encapsgladas delgadas, com comprimento
de Imm e didmetro de 0,1 mm. Tipicamente, ficam localizados na jungio entre o misculo ¢
seu tenddo, onde fibras colagenas, originadas no tenddo, se prendem as extremidades de
grupos de fibras extrafusais. Feixes coladgenos no interior da capsula do orgio tendinoso se
dividem em finos fasciculos que formam uma estrutura trangada.(KANDEL, 1997).

A cépsula do 6rgio tendinoso envolve um feixe de fasciculos do tenddo, sendo
conectada de 3 a 25 fibras musculares.Cada 6rglo tendinoso € inervado por uma tnica fibra
do grupo Ib (A alfa) que entra na capsula e forma terminagdes arborescentes em contato
com os fasciculos tendinosos. Como o 6rgdo tendinoso € conectado em série com as fibras
musculares, ele é estirado e portanto, excitado, quando aumenta a tensdo muscular.A tensio
produzida pela contragfio muscular ativa é mais efetiva em excitar o orgo tendinoso de

golgi do que a tensdio produzida pelo estiramento muscular passivo. (NETTER, 1996).



Antigamente acreditava-se que estes receptores eram responsdveis pelo reflexo
miotatico ou de estiramento, ou seja, que sua descarga, provocada pelo estiramento
muscular, determinava por via reflexa uma contragdo do proprio musculo alongado.Hoje
porém se sabe que isto ndo ¢ verdadeiro,acontecendo exatamente o contrario: a estimulagio
do orgido de golgi produz um relaxamento do misculo submetido ao estiramento e uma
contragio do misculo antagonista. (GREVE E CASALIS, 1990}

Segundo Chusid (1985) estes localizam-se em série com as fibras musculares e
podem servir para ibir respostas contrateis evocadas pelo fuso muscular.Quando a tenséio
desenvolvida num tenddo se torna de magnitude perigosa, a contracio muscular ativa é
automaticamente inibida de tal maneira que a interagdo desses dois grupos (Orglos
tendineos de Golgi ¢ fuso muscular) assegura a regularidade do desempenho muscular,

Os fusos musculares sfio estruturas alongadas com um centro ligeiramente dilatado ¢
extremidades afiladas, o que lhes confere uma aparéncia fusiforme. Esses fusos variam em
comprimento entre 4 ¢ 10mm.Eles tém trés componentes principais: um grupo de fibras
musculares especializadas (intrafusais), terminagGes sensoriais nas fibras musculares
intrafusais, ¢ terminages motoras que regulam a sensibilidade do fuso.A parte central
desse fuso € envolta por capsula conjuntiva, cheia por liquido geiatinoso, que facilita o
deslizamento das fibras infrafusais em seu interior.

As fibras musculares especializadas s8o chamadas de intrafusais, para distingui-las
das fibras musculares esqueléticas comuns, as fibras extrafusais.As fibras intrafusais sdo
menores que as extrafusails e néo contribuem de modo significativo para a contragio
muscular. Ao invés, as alteragdes de seu comprimento séo detectadas pelas termina¢Ges
sensoriais. Suas regides centrais apresentam poucas miofibrilas e, em esséncia, ndo séo

conirdteis; apenas as suas regides polares se contraem ativamente.



As fibras musculares intrafusais podem ser classificadas como fibras de cadeia
nuclear ou de bolsa nuclear. A fibra de cadeia nuclear é curta e delgada; seus niicleos ficam
em fila Unica, no interior da fibra.A fibra de bolsa nuclear tem didmetro maior; seus
micleos ficam agrupados na regido central da fibra que, por isso, parece estar ligeiramente
dilatada. Estudos fisiologicos permitiram a distingio adicional de dois tipos de fibras de
bolsa nuclear, o dindmico e o estatico.Um fuso muscular tipico de mamifero contém uma
fibra de cada tipo de fibra de bolsa nuclear e nimero varidvel de fibras de cadeia nuclear,
em geral, cinco.

Os axénios sensoriais mielinizados entram na cépsula do fuso muscular por sua
regido central, terminando na ou proximo da parte central das fibras intrafusais, onde,
tipicamente, se espiralam em torno das fibras individuais.Quando as fibras intrafusais sio
estiradas, o que ¢ referido como carregando o fuso, as terminagOes sensoriais aumentam a
freqiiéncia de sua descarga.lsso acontece porque o estiramento do fuso estica as regides
centrais das fibras intrafusais em torno das quais estio enroladas as terminagdes
aferentes.O alongamento das terminagBes aferentes ativa canais idnicos sensiveis ao
estiramento; a abertura desses canais altera a corrente i6nica de influxo para a célula,o que
despolariza a membrana celular,levando 4 geracdo de potenciais de agfo.Quando cessa o
estiramento, o que € referido como descarregando, as fibras intrafusais ficam frouxas e a
freqiiéncia da descarga nas fibras aferentes diminui. (KANDEL,1997).

O fuso muscular apresenta conexdes com a medula espinal através de fibras nervosas
aferentes e eferentes. Fibras nervosas aferentes 4 medula: dentre elas distinguem-se as
fibras Ia e as fibras I1.Segundo Lloyd citado por Bordas (1976), as fibras Ia, mielinizadas,
tem sua origem nas formagGes anulospirais, também denominadas primarias, dispostas na

regifio equatorial da fibra intrafusal com miicleos sob a forma de bolsa.Este tipo de fibra
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envia estimulos que chegam ao motoneurénio alfa por via monossinaptica rapida. As fibras
IT, menos mielinizadas tem sua origem em formagdes ramificadas em forma de ramalhete,
também denominadas secunddrias, situadas perifericamente & regifio equatorial da fibra
intrafusal com niicleos sob a forma de cadeia. Estas fibras quando estimuladas enviam
impulsos que chegam aos motoneurdnios alfa e gama por via multissinaptica lenta.

Fibras nervosas eferentes da medula: as regiGes polares estriadas da fibra intrafusal
tem capacidade de contragfo e estdo sob o comando de neurdnios medulares denominados
gama. Estes neurdnios gama estdo localizados, como os neurdnios alfa, no corno anterior
da medula e também esto sob o controle de centros nervosos hierarquicamente superiores.
Existem dois tipos de fibras fusimotoras gama, umas denominadas dindmicas ou gama I, de
condugiio rapida, que aumentam a sensibilidade das formacgdes anulospirais; outras,
denominadas estaticas ou gama Il , de conducfio lenta que agem preferencialmente sobre as

formag8es em ramalhete do fuso.

As diferengas funcionais entre os fusos e os orgios tendinosos

Os fusos ¢ os Orgdos tendinosos fornecem informagdes complementares sobre o
estado mecanico do musculo, seu comprimento e grau-de tensfio. A informagdo sobre o
comprimento do musculo, originada nos fusos, é usada pelo encéfalo para determinacio da
posigdo relativa dos segmentos dos membros, visto que o comprimento do musculo varia
em fungiio do dngulo da articulagio sobre a qual atua. A informac3o sobre a tensdo,
originada nos 6rglos tendinosos de Golgi, é 1til para diversas a¢Bes motoras, tais como a

de manter pressdo firme e constante sobre um objeto ou na compensagio dos efeitos da
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fadiga,quando a descarga neural constante para um misculo produziria nivel decrescente
de tensdo.

Os dois tipos de receptores neurais fornecem informacdes diferentes, visto que cada
um ¢ ativado por eventos distintos no misculo.Quando o musculo é estirado, os aferentes
do fuso aumentam rapidamente a freqiiéncia de sua descarga, enquanto os Orgdos
tendinosos s6 mostram aumento pequeno ¢ inconsistente. Por outro lado, quando o msculo
se confrai, ap6s seu nervo motor ter sido estimulado eletricamente, a freqiiéncia da
descarga aumenta de forma acentuada, enquanto a descarga do fuso diminui ou cessa
Inteiramente.

Essa diferenga de resposta resulta das diferentes relagSes anatémicas dos dois tipos de
receptores com as fibras extrafusais. Os fusos estdo dispostos em paraielo com as fibras
extrafusais, enquanto o érgio tendinoso de Golgi esté disposto em série.

Portanto o fuso muscular ¢ o 6rgéo tendinoso de Golgi tem respostas distintas para
0 comprimento e para a contragio do misculo.Os dois aferentes entram em atividade
quando o musculo ¢ estirado; o 6érgdo tendinoso de Golgi com menor intensidade que o
fuso. Todavia, quando o mmisculo se contrai, 0 fuso ¢ descarregado e, portanto, fica
silencioso, enquanto a freqiiéncia da descarga do 6rgdo tendinoso aumenta.

O estiramento do musculo alonga as fibras intrafusais, distendendo as terminagdes
sensoriais desse fuso e produzindo aumento da descarga. Contudo, no 6rgo tendinoso, as
fibras coligenas no tenddo sio mais rigidas que as fibras musculares com que estio em
série. Por conseguinte, a maior parte do estiramento ocorre nas fibras musculares, mais
complacentes, ocorrendo deformagfio mecanica muito menor no érgdo tendineso.

Quando o miisculo se contrai, as proprias fibras musculares tracionam diretamente

as fibras colagenas, transmitindo, desse modo, com maior eficiéncia o estiramento para o
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6rgdo tendinoso. Como resultado, os drgios tendinosos sempre respondem de forma mais
intensa a contragdo que ao estiramento do miisculo. Em contraste, os fusos diminuem a
freqiiéncia de sua descarga quando o misculo se contrai, visto que, a4 medida que as fibras
extrafusais se encurtam, as fibras intrafusais, em paralelo, sdo descarregadas. (KANDEL,
1965).

Uma vez descritos os componentes basicos da estrutura muscular ¢ suas conexdes
medulares, passaremos a detalhar 0 mecanismo fisiolégico do reflexo miotatico ou de
estiramento.

O reflexo miotatico € a resposta que através do sistema nervoso nos oferece um
miisculo, quando sio estimuladas por tragho, suas aferéncias periféricas. E um reflexo
proprioceptivo, bineuronal e portanto monossindptico integrado na medula espinal. A
origem deste reflexo esta no fuso neuromuscular que € estimulado frente ao estiramento do
muscuio. Ele desencadeia, em resposta a este estimulo, um influxo veiculado pelas fibras la
até a medula onde fazem sinapse com os motoneurdnios alfa. Motoneurdnios estes que ao
serem estimulados desencadeiam, através das fibras alfa, a contragio do musculo que foi
alongado.Este reflexo miotatico simples ou monossindptico tem uma acdo essencialmente
dinAmica ou fasica e estd vinculado a velocidade do alongamento muscular.
Simultaneamente a esta contragio do misculo alongado se produz a inibigdo do musculo
antagonista. Segundo Eccles citado por Bordas (1976), esta inibigdo do musculo
antagonista se realiza através de um neurdnio internuncial que exerce a agfio inibitéria
sobre os motoneurdnios responsaveis pela inervagdio desse musculo. Este mecanismo ¢

chamado de inibigdo reciproca.
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Cabe destacar que o limiar de sensibilidade do reflexo miotético depende do grau
de facilitagfio a que estdo constantemente submetidas as fibras intrafusais, através de sua
nervagéo pelo sistema gama.

Os neurdnios gama, regulados pelo contingente cértico-reticulo-bulbo-espinhal do
sistema piramidal, inervam as estruturas polares contréteis da fibra intrafusal. Sua ativagio
ndo produz efeitos motores visiveis, porém ao provocar a contracfio das fibras musculares
ntrafusais sensibilizam as termina¢Bes anulospirais, cuja descarga atua sobre os
motoneurdnios alfa provocando a contragio muscular. Este circuito em espiral, que se
inicia com a despolarizagio do neurdnio gama e finaliza com a descarga do motoneurdnio
alfa, foi denominado por Granit, citado por Bordas (1976}, de alga periférica ou peripheral
loop.

As alteragBes na regulacfio deste circuito em espiral, secundarias & lesfio do sistema
nervoso central, tem grande importancia no mecanismo fisiopatologico da espasticidade.
(GREVE e CASALIS, 1990).

Embora o reflexo miotidtico monossindptico sgja o mais conhecido ¢ melhor
estudado, ha que se mencionar a existéncia do reflexo miotatico polissinaptico, de
recrutamento lento, também conhecido como reflexo secundario. Este reflexo ¢
desencadeado pela estimulagio das fibras II do fuso neuromuscular e alastra-se por via
ascendente polissinptica até a formagéo reticular do tronco cerebral,de onde parte uma
resposta transmitida pela via reticuloespinal descendente que, através de sinapses com
neurdnios internunciais, ativara os motoneurdnios alfa e gama do musculo estimulado. Este
reflexo miotatico polissinaptico exerceria uma fung¢do tdnica reguladora da contragio
reflexa do musculo esquelético enquanto o reflexo miotatico monossinaptico exerce, como

vimos, uma a¢io esencialmente dindmica. (GREVE e CASALIS).
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Neurotransmissores

A atividade motora normal exige, para seu funcionamento adequado, uma agio
inibitéria ou facilitatéria extremamente precisa. Esta regulacfo do ato motor depende da
agdo de substdncias neurotransmissoras.Para compreender melhor o mecanismo de agfio
dessas substincias veremos, de forma esquematica, os diferentes tipos de inibigio neuronal.

As muitas sinapses excitadoras e inibidoras dos neurdnios criam um conjunto
internuncial através do qual os impulsos nervosos podem recircular repetidamente.
Impulsos sensitivos de todos os tipos de receptores contribuem para o alto nivel de
atividade do conjunto internuncial, proporcionalmente a intensidade da excitagio.A entrada
sensitiva é essencial para manter a atividade internuncial em nivel continuamente alto. O
centro inibidor primario no tronco cerebral modula a atividade dos neurdnios internunciais
¢ a excitabilidade dos motoneurdnios 1o corno anterior abaixo do limiar de descarga, de
modo que uns poucos impulsos mais, de origem reflexa ou voluntaria volicional, sdo
suficientes para excitar uma resposta motora. (KOTTKE apud KRUSEN, 1994),

Inibiglio poés-siniptica: a terminagio axonal de um neurdnio inibidor faz sinapse
com a membrana celular de outro neurdnio e aumenta o potencial negativo deste neurdnio,
tornando-o mais refratario & excitagfio. Este tipo de inibigio diminui a excitabilidade do
neurdnio estimulado provocando sua depressio pos-sindptica.

Inibi¢do pré-sinaptica: a terminag#io axonal do neurénio inibitorio faz sinapse com o
terminal axdnico pré-sinaptico de um neurdnio excitador, impedindo sua descarga no
receptor dendritico de um terceiro neurdnio. Essa ac@io isola este terceiro neurdnio da
excitagio sem provocar depressdo pos-sindptica, deixando-o potencialmente capaz de ser

excitado frente a um novo etimulo. (GREVE e CASALIS, 1990)
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Inibigiio recorrente:este tipo de inibigio ocorre quando um estimulo excitatdrio,
originado num motoneurdnio, alastra-se através de um ramo axonal colateral até o neurbnio
mibitdrio que projeta sua a¢io em forma de retrocircuito sobre o neurdnio que originou a
excitacio ¢ também sobre neurdnios inibitdrios adjacentes. Este ¢ o mecanismo inibitério
das células de Renshaw, localizadas no corno anterior da medula, que desta forma
monitorizam os motoneurdnios alfa limitando sua descarga e também inibem neurdnios
inibitdrios com a conseguinte facilitagdo.

Assim resumidamente o ato motor pode ser definido como o resultado da somatéria
de impulsos facilitadores e inibidores mediados pela atividade quimica dos
neurotransmissores agindo sobre as vias reflexas medulares. O complexo mecanismo de
facilitacio e inibigdo, os controles cortical e subcortical € a exata agdio dos
neurotransmissores nesse sistema ainda ndo sao complefamente conhecidos, o que dificulta
a correta interpretagio fisiolégica do ato motor e justifica as dificuldades existentes
atualmente para instituir uma terapéutica eficaz na espasticidade. (GREVE e CASALIS,

1990).
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Comprometimento dos Neurtnios Motores Corticomedulares (Piramidais),

Corticobulbares e Qutros

Consideragdes anatomicas e fisiologicas

Segundo Adams ¢ Victor, 1996 as expressOes neurdnio motor superior, piramidal e
corticomedular sdio usadas como sindnimos, mas isso nfio estd correto. A rigor, o feixe
piramidal contém apenas as fibras que descem longitudiﬁalmente na pirdmide bulbar. Entre
todos os feixes do cérebro, o piramidal é aquele conhecido por mais tempo, com a primeira
descri¢éo exata tendo sido feita por Tiirck em 1851. Ele desce do cértex cerebral, atravessa
a capsula interna dos pediculos basais, a base da ponte e a pirdmide na parte superior do
bulbo, decussa na parte inferior do bulbo, e continua seu trajeto no sentido caudal no
foliculo lateral da medula; dai o nome alternativo feixe corticomedular. Essa é a unica
ligagdo direta de fibras longas entre o cortex cerebral e a medula. As vias indiretas, através
das quais o cortex influencia os neurdnios motores da medula, sfo os feixes
corticorrubromedular, corticorreticolomedular, corticovestibulomedular e
coriicotetomedular, estes feixes ndo passam na pirdmide. Todas essas vias diretas e
indiretas sdo atualmente denominadas neurdnio motor superior. (ADAMS e VICTOR ,
1996).

O peurdnio motor superior conduz impulsos de 4reas motoras cerebrais e € essencial
para a atividade muscular voluntiria. E a célula nervosa do cértex motor cujo processo
passa através da capsula interna, tronco cerebral e medula espinhal por meio dos tractos
cortico-bulbar ou cértico-espinhal para o neurdnio motor inferior. (CHUSID, 1987).

As lesdes do neurdnio motor superior podem estar localizadas no cdriex cerebral,

cdpsula interna, pedinculos cerebrais, tronco cerebral ou na medula espinhal. Estas podem
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ser devidas a lesbes durante o parto, neoplasias, inflamagfo, hemorragia, trombose,
processos degenerativos ou trauma, Qs sinais de Ieéﬁes do neurbnio motor superior
compreendem paralisia espastica ou paresia dos musculos envolvidos, pouca ou nenhuma
atrofia muscular (provavelmente atrofia de desuso), reflexos profundos hiperativos,
reflexos superficiais diminuidos ou ausentes e reflexos e sinais patoldgicos.O miisculo
pode ser incapaz de reagir normalmente aos estimulos conduzidos até ele pelo neurdnio
motor inferior, manifestando firmeza, paralisia ou contragfo tetdnica devido a distirbios no
préprio musculo ou na jungdio mioneural. (CHUSID, 1987).

As lesdes do neurdnio motor supetior caracterizam-se ainda por certas peculiaridades
do movimento residual. Ha diminui¢do do impulso voluntirio nos neurénios motores
medulares (recrutamento de menos unidades motoras e mais lentiddo nas suas velocidades
de ativagfio). H4 um grau maior de contragio concomitante dos musculos antagonistas, o
que se reflete na menor velocidade dos movimentos alternados rapidos. Essas alteragoes
respondem, provavelmente, pela maior sensagio de esfor¢o e pela manifesta fadiga na

contraciio voluntaria dos masculos enfraquecidos. (CHUSID, 1987).
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Espasticidade

Segundo Masini apud Souza (2000), a espasticidade ¢ uma sindrome clinica causada
por lesdo do sistema nervoso central. E uma disfinglio complexa e definida como uma
desordem do movimento que se desenvolve gradualmente em resposta a perda parcial ou
total do controle supra-segmentar sobre a fungdo medular. Caracteriza-se por padrdes
alterados de atividade das unidades motoras, levando a contra¢fes, movimentos de massa e
anormalidades do controle postural. As causas de lesSes do SNC que originam a
espasticidade sio inimeras e bem conhecidas: traumatismo craniano e ou raquimedular,
acidentes vasculares cercbrais, alteragbes congénitas, tumorais, inflamatérias,
desmielinizantes e degenerativas. Enfim, a espasticidade exagerada limita o individuo,
mesmo naquele potencial preservado pela doenca , representando um dos problemas
pessoais e sociais mais graves.

O mecanismo basico fisiopatoldgico se relaciona a reorganizagfo sinaptica, com
formacdo de novas conex8es apds a lesio, levando ao desequilibrio das fungdes residuais.
Nédo hid somente aumento do tonus, e sim uma hiperexcitabilidade reflexa. As vias
responsaveis por esta funglo incluem o sistema descendente de fibras e as aferéncias
segmentares que convergem para 0 mesmo interneur6nio na medula espinhal onde ocorre a
modulagiio dos refexos. Ha, portanto, um sistema de controle supra-segmentar estriatal e
cerebelar com projegdes descendentes como o sistema cortico-espinhal, do tronco cerebral
lateral e medial , e o monoaminérgico. Quanto 4s aferéncias periféricas , existem quatro
grupos distintos de fibras ( de I a IV } que se projetam nas varias lammnas na zona de
entrada da raiz dorsal medular. Em conjunto sfo responsaveis pelas sensibilidades

superficial (tatil e nociceptiva) e profunda ( proprioceptiva) . Apds a entrada na medula,
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essas fibras se projetam de modo ascendente, formando os tratos espinotaldmico,
espinocerebelar, espinomesencefalico e espinon'eticﬁlar. As multiplas informagGes
descendentes ¢ de origem periférica convergem para interneurdnios situados nas diversas
liminas da substdncia cinzenta medular , onde sfio processadas para o pool de
motoneurdnios do corno anterior (MASINI apud SOUZA, 2000).

O sistema supra-segmentar interrompido libera os reflexos e explica a rigidez de
descerebragio que surge imediatamente apds uma lesfio central. A espasticidade que se
desenvolve lentamente apds a leso ¢ explicada pela plasticidade neuronal e mecanismos
como ¢ de brotamento e da hipersensibilidade do receptor a nivel periférico. Trata-se de um
sistema complexo devido a variedade de neurdnios envolvidos, os vérios feedbacks e as
interagdes que ocorrem entre eles.

Contudo GREVE e CASALIS (1990), citam como geradores da espasticidade, toda
lesdo do sistema nervoso central que provoque uma alteragdo no mecanismo inibitério
supra-espinal do reflexo miotatico.

Durante muito tempo se invocou como causa principal da espasticidade a
hiperatividade dos neurdnios gama, secundaria a lesdio das vias supra-espinais inibitorias.
Esta hiperatividade gama segundo Granit citado por Bordas (1976), ao provocar a
contragio das regides polares estriadas do fuso neuromuscular desencadearia um aumento
de sensibilidade das formacgles anulospirais , facilitando sua descarga frente ao
alongamento muscular com a conseguinte contragfo das fibras extrafusais através da alga
periférica. Ou seja, para Granit ( 1968), a espasticidade dependeria em tiltima insténcia de
um estado de potenciagio pré-sindptica dos motoneurdnios alfa que facilitariam

notavelmente a resposta reflexa miotatica frente ao alongamento do misculo. A génese da



20

espasticidade radicaria portanto numa alga periférica hiperativa cujo ponto de partida seria
a hiperatividade gama .

Estudos mais recentes, dirigidos especialmente por Delwaide, citado por Bordas
(1976), questionam este mecanismo € afirmam que a espasticidade pode ser basicamente
explicada por uma diminuicfo da inibi¢do pré-sindptica dos motoneurdnios alfa. Neste caso
08 neurdnios internunciais que exercem uma inibigdo pré-sindptica sobre as fibras aferentes
Ia estariam insuficientemente ativados, devido ao desajuste supra-espinal, originando-se,
como conseqiiéncia desta falha, a hiperatividade dos motoneuronios alfa. Ou seja, que os
estimulos originados pelo estiramento muscular e conduzidos pelas fibras Ia nfio estariam
submetidos 4 imibigdo pré-sinaptica normal, originando uma descarga exagerada dos
motoneurdnios alfa.

Esta exaltacao do reflexo miotético ndo corresponderia, segundo Delwaide (1968),
a uma hiperatividade da alga periférica por exaltagfio gama e sim a um descontrole dessa
alga por falta de inibigfo pré- sinaptica.

Estes neur6nios internunciais inibitorios sdo os responsdveis também pelo
mecanismo da inibigdo reciproca, mecanismo que esta alterado na espasticidade, e que se
traduz clinicamente pela co-contragdio agonista-antagonista com o conseguinte
enrijjecimento ¢ lentidio de movimento do membro espastico. Isto ¢é, os neurbnios
internunciais que normalmente agem inibindo os motoneurfnios alfa do miisculo
antagonista ao miisculo alongado perdem sua acdo permitindo a confragdo simultinea
agonista-antagonista.

A possibilidade de uma explicagdo integrada dos mecanismos elementares
responsaveis pela espasticidade foi resumida por Barraquer Bordas (1976) nas seguintes

palavras: “no extremo inicial da alga periférica uma hiperatividade fusimotora gama
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dindmica, € no extremo quase terminal uma falha na inibigdo pré-sindptica dos
motoneurdnios alfa”™ .

Em sintese, as explicagles acima propostas representam uma exposi¢io simplificada
do mecanismo desencadeador da espasticidade, outros fatores poderdo estar envolvidos, no
entanto a finalidade do trabalho foi apresentar alguns fatores principais responsaveis por

esta alteragfio, com a intengdo de favorecer seu melhor entendimento .
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Consideracdes Finais

A espasticidade ¢ uma sindrome complexa e portanto a simples descrigio de sua
repercussdo clinica exige um certo conhecimento neurologico prévio para que se possa
compreendé-la a partir de uma defini¢éo introdutéria.

Em uma breve andlise literiria do assunto percebe-se de imediato que os
mecanismos envolvidos em sua fisiopatologia ainda ndo estio bem estabelecidos. As
limitagSes decorrem da complexidade ¢ variabilidade das vias neurais envolvidas e as
interagdes que ocorrem entre elas. Contudo ndo houveram divergéncias a serem
consideradas entre os antores pesquisados, ao confrario, as consideractes de ambos, salvo
um redator, foram semelbantes na abordagem do tema focalizado.

E sabido que a espasticidade é secundiria 4 lesfio do SNC e de alta prevaléncia no
ambito da neurociéncia, sendo grande a limitagfio que esta impde ao individuo. Para
melhor interagdo com esta populagio, precisa-se de maior esclarecimento sobre
espasticidade, o que inspira o respeito € cuidado por parte dos profissionais atuantes na
4rea. Assim o trabalho traz uma apresentacfio simplificada do assunto contribuindo para um
entendimento do mesmo.

Por fim, o conhecimento sobre espasticidade estd em fase de evolugio, o que pode
ampliar e despertar o interesse por parte de diversas areas afins em sua exploragéo, como

vem ocorrendo desde o século passado.
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