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HEMIPLEGIA ESPASTICA PURA DE ORIGEM PIRAMIDAL
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RESUMO -- Trés pacientes acometidos de hemiplegia espdstica pura apresentaram, & tomo-
grafia computadorizada, imagens hipodensas envolvendo regides dos hemisférios cerebrais
hoje identificadas como locais de passagem dos feixes coértico-nuclear e piramidal. Em nenhum
deles se registraram alteracdes de forma, laténcia e amplitude dos potenciais evocados
sdmato-sensitivos, Com base nestes casos e em outros idénticos, recolhidos da literatura,
reafirmamos a validade anatomo-clinica da sindrome piramidal, constituida de paresia, hiper-
reflexia, espasticidude e sinal de PBabinski. O reconhecimento da existéncia de sindromes
piramidais deficitarias, levou-nos a postular a heterogeneidade anatdémica e funcional do
feixe piramidal, através do conceito de «controle funcional difercncial:. Aparentemente, estas
conclusbes se aplicam integralmente apenas ao ser humano,

FPure spastie hemiplegia of pyramidal origin

SUMMARY - The relationship between the interruption of the human pyramidal tract and
its attendant clinical manifestations has been a matter of concern to neurologists and
neurosurgeons for over a century. We presently report three cases of unilateral pyramidal
tract ischemic lesions within the cerebral hemisphercs who presented with a contralateral
pure spastic hemiplegia syndrome. In none could we find any disturbance in the somato-
gensitive evoked potentials of the four limbs. The review of some cases on record since
the time of Charcot and Hrbd has made it clear that the pyramidal syndrome is a wvalid
clinical coneept which should be gualified aecgording to the particular animal species one
is referring to. In man, it manifests itself hy paresis, hyperactive muscular reflexes,
spasticity and Babinski sign. Based on this evidence we propose the idea of a «differential
econtrols exerted by the pyramidal tract upon the segmental neuronal pool as its key mode
of normal functioning.

A hemiplegia representa um dos sinais cardinais da doenca neurologica no
homem. A questdo da sede das lesdes responsaveis por sua ocorréncia pdde ser
enfocada sob novo dngulo, depois da descricio da hemiplegia motora pura de origem
vascular, por Fisher e Curry, em 196530, Sepundo esses autores, “uma hemiplegia
motora pura {...) resulta de infarto no bragco posterior da capsula interna ou na
basis pontis...”. Desde entdo, inimeras publicacbes tém enfatizado a multiplicidade
de locais no interior do sistema nervoso central (SNC), cuja lesio se exterioriza por
hemiplegia motora pura (HMP). De modo geral, para que aconteca, parece neces-
sario e suficiente que a{s) lesdo(0es) responsdvel(is) se inclua{m) nos limites da
extensa area longitudinal com formato de pirdmide invertida, cuja base, aplanada no
sentido Antero-posterior, é representada pelo cortex precentral e o dpice, truncado,
pelas pirdmides bulbares. A hemiplegia, em tais casos, acomete o dimidio corporal
contralateral a lesdo encefalica e, a rigor, na maior parte das vezes, ndo se associa
a espasticidade em grau significativo, sendo comum, todavia, acompanhar-se de sinal
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de Babinski ¢ hiperreflexia muscular de intensidade varidvel. A auséncia de espas-
ticidade em pacientes acometidos de HMP ja havia sido assinalada por diversos auto-
res, em especial por Barrét, ao descrever a sindrome piramidal deficitaria, com o
que buscou isolar o elemento paralitico propriamente dito da hemiplegia e distingui-lo
aos sinais de irritacfio, isto ¢, da espasticidade, conforme hoje o0s chamariamos.
O estudo das manitestacdes clinicas provocadas por lesfes anatdmicas discretas do
SNC foi em muito facilitado pelas modernas técnicas diagnosticas de neuroimagem,
inauguradas com a tomografia computadorizada (TC). Em geral, os infartos capsu-
lares que se manifestam por HMP assumem & TC dois aspectos distintos 40.43,54.63
na regido do brago posterior da capsula interna, correspondendo aos padrdes anatd-
micos classicamente descritos por Fisher e Curry em material de necropsia. O mais
fregiiente, a lacuna tipica, consiste em infarto palido-capsular, tende a assumir forma
arredondada e situa-se no territorio de distribuigio da artéria cordide anterior. O se-
gundo, a lacuna gigante, consiste em lesdo putamino-capsulo-caudada que, em cortes
coronais, se dispde como bloco de tecido isquémice com forma semilunar, na altura
da juncdo da capsula interna com a coroa radiada, no ferritério de irrigacdo de um
dos ramos lenticulo-estriados mais laterais e maiores, provenientes da artéria cerebral
media, Nos pacientes que apresentam infartos lacunares, na capsula interna ou na
base da protuberdncia, a recuperagdo gradual da hemiplegia é a regra e esse fator
prognostico representa um dos principais critérios para o agrupamento em separado
de tais pacientes, dada a benignidade de sua condicdo16. Por outro lado, nas hemi-
plegias em que se instala a atitude de Wernicke-Mann, com acentuada contratura espas-
tica dos misculos paréticos, o déficit motor, além de persistente, costuma acompanhar-se
de sinais adicionais de comprometimento cortical ou de vias sensitivo-sensoriais que 0s
excluem do grupo puro das hemiplegias motoras. A esses casos correspondem lesdes
hemisféricas de natureza variada. Quando isquémicas, conformam-se ao padrio dos
infartos extensos, nido lacunares.

Com base em casos publicados mais recentemente, tornou-se possivel o mapea-
mento andtomo-clinico dos locais do SNC cuja lesfio se exterioriza por HMP. Estes
locais coincidem com a origem e o trajeto, nos hemisférios cerebrais e no tronco
cerebral, dos feixes descendentes que partem do cortex precentral de cada lado12
e cujas fibras remanescentes irfio constituir, caudalmente, as piramides bulbares.

A posiclo do feixe piramidal (e cortico-nuclear) na capsula interna merece des-
taque, por causa dos casos clinicos que relataremos. Em 1962, Hirayama et ali7
publicaram os resultados das necropsias realizadas em trés pacientes com esclerose
lateral amiotréfica. Na capsula interna, observaram degeneragdo conspicua das fibras
de grande didmetro (acima de 8x) do feixe piramidal, que se situava em “area ligei-
ramente posterior — a terceira regiio a partir da extremidade anterior (do brago
posterior), quando o brago posterior é dividido em quatro partes iguais — em opo-
sicho & extremidade posterior do glebus pallidus”. Essas conclusdes coincidem com
as de Brion e Guiot 11, publicadas dois anos mais tarde e fundamentadas em premissas
metodoldgicas e material de exame anatdmico diferentes. A anatomia do feixe pira-
midal em sua passagem pela cdpsula interna foi igualmente estudada por Ross 56,
Seus resultados confirmam os precedentes e enfatizam a existéncia de fator anatdmico
de grande utilidade para a compreensio de determinadas manifestagoes motoras
deficitarias em lesdes hemisféricas: “. ..o feixe piramidal humanc ndo mantém posicio
fixa na capsula interna. Devido a um fendmeno de deslocamento (&ntero-} posterior,
o feixe (...) reside na metade anterior do braco posterior da capsula interna rostral
e na metade posterior do brago posterior, na cdpsula interna caudal”. Portanto,
diversos autores tém concordado quanto a situago anatémica precisa do feixe
piramidal e, correlativamente, quanto a situacfio das lesfes responsaveis pelo elemento
deficitdrio das hemiplegias cruzadas. O mesmo ndo se deu em relagdo as lesdes
que, além do déficit motor, se acompanham de espasticidade, talvez pelo fato de que
tais hemiplegias espdsticas se associem de outros sinais de lesio do SNC, o que
torna imprecisa qualquer tentativa de se aftribuir algum valor de localizagio ao
elemento espdstico. Um dos primeiros autores a levantar diivida sobre a dependéncia
do fendmeno espastico de lesdo piramidal circunscrita foi Austregésilo4, ao postular
que “nas hemiplegias capsulares ordinirias, os estados extrapiramidais complicam as
lesdes piramidais e que a contratura ou a hipertonia é mista, ou seja, pirdmido-
-extrapiramidal”. Essa linha de raciocinio, trilhada pela fisiologia experimental nos
anos subsegiientes, demonstrou a validade do postulado de Austregésilo para vérias
espécies de animais, acabando por conguistar aceitacdo geral para a interpretacao
de casos clinicos, a despeito do nimero crescente de evidéncias contrdrias, concomi-
tantemente reportadas na literatura neurolégica especializada.
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_Julgamos que os casos clinicos a serem relatados possam oferecer alguma
contribuicdo para a elucidagio do problema.

OBSERVACOES

Caso 1 — MCP, uma enfermeira de 5% anos de idade, portadora de hipertensio arterial
de longa data, tratada de modo irregular, com niveis sistélicos relatados de 170 a 190 mmHg,
foi internada com hemiplegia direita, que se instalara na manhd daquele dia, de modo
progressivo ¢ saltatorio. No oitavo dia de internacfio, o exame neurolégico revelou hemiplegia
direita com preservacdo da face ¢ da articulacdo-fonacdo, acompanhada de hiperreflexia
muscular, reflexo patelar policinético, elénug do pé e hipertonia espdstica nos membros,
de distribuic8o predominantemente flexora no membro superior e extensora no inferior,
acentuada pela deambulagdo, configurando a atitude hemiplégica de Wernicke-Mann. Os
movimentos oculares eram amples e, 4 protrusfe, a lingua apontava para a direita. O refiexo
plantar fornecia resposta em flexdo a esquerda ¢ em extensfio a direita, acompanhando-se de
abertura em legque dos outros artelhos. Ndc se registravam alteracdes visuais, auditivas
ou mentais e as sensibilidades de posigio segmentar, vibratoria, ae contato e termo-algésica
estavam intaetas. Havia sinais eletrocardiograficos de hipertrofia das camaras esquerdas ¢ a
pressfio arterial se encontrava em 210x120 mmHg. Os outros exames laboratoriais ndo apre-
sentavam alteragdes. Clnco meses depois do ictus persistia, zinda mais evidente, a hemiplegia
eapdistica pura a direita. A face mantinha-se simétrica em repouso e sob contracio forcada
ou emocional. A lingua nio mais exibia o desvio anteriormente notado. Articulagfio, fonagéo
e degluticio eram normais. O bracoe era mantido em ligeira rotagéic externa, com afastamento
do cotovele do tronco. A palma da mic mantinha-se voltada para dentro, dada a pronacio
permanente do antebracoe e os dedes permaneciam com a primeira falange em extenséio e as
demais, em flexfo. A marcha era dificultada pela intensa hipertonia adutora da coxa, pela
auséneia dos movimentos normais de flexic do membro inferior acometido durante a pro-
gressdio e pela abolicBo dos reflexos de endireitamento do dimidio direito, com acentuada
perturbacio do equilibrio. A tentativa de desfazer tais stitudes encontrava resisténcia apre-
cidvel, menor nos dedos da mic e do pé Essa resisténcia era proporcional 4 brusquidio
com que se afastavam os respectivos segmentos e podia ser vencida apds etapa preliminar,
na qual era méxima (sinal do canivete). Caso o segmento fosse manipulado lentamente, a
oposicio ao deslocamento diminuia e levava mais tempo para se manifestar. Todavia,
o grau de hipertonia era tdo intenso que, mesmo em repouso, os misculos mostrovam-se
contraturados & palpacic. Os reflexos musculares deste lado eram extremamente ativos
(6-+/6+) e npolicinéticos, com irradiacio da resposta reflexa para agrupamentos musculares
vizinhos e distantes. Havia sinal de Hoffmann e ecldnus, esgolivel na mio e inesgotiavel no
pé & na rétula. O fado sfo também exibia reflexos hiperativos (embora n#o tante quanto
o8 do lado atingide) e clonus do pé ocasional. Os movimentos realizados sob comando do
examinador no lado hemiplégico eram possiveis, principalmente no terco proximal dos mem-
bros, sendo prejudicados pela contiratura. A pesquisa dos potenciais evocados sOmato-sensitivos
dos quatro membros nfio revelou alteragdes significativas de forma, velocidade ou laténcia.
A TC de cranio (Fig. 1) evidenciou imagem hipodensa de dimensdes lacunares, ocupando
o braco posterior da capsula interna, estendendo-se, verticalmente, por dois planos transversos
na altura do tdlamo e do corpo caloso, respectivamente (niveis ventricular baixo e alto (33).
Dois anos depois do iniecio dos sintomas, o guadro neuroldgico permanecc inalterado.

Caso 2 — LFS, um homem de 27 anos de idade, preto, recebera o diagndstico de
anemis faleiferme e sindrome de Marfan hi 7 e 10 anos, respectivamente. Dols meses
antes da internacido, deram inicic as suas queixas artralgia e emagrecimento; 45 dias depois,
acusou ¢ aparecimento de febre e mialgia generalizada. Na semans da internacio, acordou um
dia pela manhd impossibilitado de «¢mexer o lado esquerdo do corpe». Procurou facultative, que
realizou puncao lombar para exame de ligitide céfale-raguidianc, obtendo valores normais.
Néo se obtiveram evidéncias de envolvimento com drogas e priticas homossexuais. O exame
de internagio encontrou o paciente orientado e acordade, com déficit motor no dimidie
corporal esquerdo, febril, aciandtico e anictérico, dispneieo (freqiiéncia respiratoria de 29
incursfes por minuto) e niveis tensionais de 12050 mmHg. O ritmo cardiaco era irregular,
devido a fibrilacdc atrial de alta freqiiéncia (180 bpm), cenfirmada aec ECG. O hemograma
era compativel a infeccio aguda (27 mil leucdeitos, 0% eosindfilos, 4% bastbes e 86%
segmentados) e as dosagens séricas de enzimas (transaminases, LD c¢ CPK total e fracao
MB) encontravam-se dentro da normalidade. Em trés amostras para hemocultura, houve
crescimento de Streptococcus wviridans, O ecocardiograma moedo-M  visualizou regurgitacio
adértica, sem prejuizo hemodinamico significativo. O ecocardiograma bidimensional revelou
hipertrofia concéntrica de VE e prolapso da mitral, com vegetacies no folhete posterior. O
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exame oftalmeldgico com lampada-de-fenda estabeleceu a presenca de ectopia do cristalino.
A recuperacio clinica com normalizacio dos exames laboratoriais foi aleancada apods 30 dias
de tratamento — 30 milhSes de UI de penicilina cristalina/dia e 1lg de estreptomicina/dia.
Recebeu alta hospitalar no 47° dia de internacfio. A hemiparesia se manteve estdvel durante
todo o periodo hospitalar ¢ nfo se modificou até o presente, 9 meses depois do ictus, Quando
fala, ri ou abre a boea sob comando, a face torna-se assimétrica, evidenciando paresia a
esquerda, predominando na metade inferior ¢ acometendo, em menor grau, o orbicular do
olhe, deixando intacte o frontal. Movimentos oculares intactos. Pupilas isoedricas e fotor-
reagentes, reflexo de acomodacio presente. Articulacio, fonacio e degluticgo preservadas.
Lingua sem desvio ou atrofia. Desde os primeiros dias, a hemiparesia impds & postura
ortostitica o padrido da atitude de Wernicke-Mann, indicando a instalacio precoce da hiper-
tonia espdstica, preferencialmente distribuida nos flexores do membro superior — hiperaduzido
ne brago e hiperpronado wmo antebraco — e nos extensores e adutores do membra inferior,
4 gqual se adiciona, durante a locomocio, atividade exagerada dos abdutores da coxa, respon-
sdveis pelo cardter ceifante da marcha, decorrente da readaptaciio funclonal utilizada para
vencer a espasticidade adutora. A palpacfo, os misculos do lado acometido mostram-se
contraturados. Reflexos musculares universalmente hiperatives, ainda que mais, nos membros
esquerdes. Clénus inesgotidvel do pé esquerdo. Reflexo plantar em flexdo a direita, ocaslo-
nalmente em extensio a esquerda, entio se associando a extensio e abducdo dos demais
artelhos. Provas de coordenacio inalteradas nos 4 membros. Campimetria normal. Sensibi-
lidades de posicdo segmentar, vibratiria e termo-algésica nermais. Nega parestesias. Estado
mental! normal. A TC (Fig, 1), realizada com um més de internaclo, revelou les@io hipodensa

Fig. 1 — Tomografia computadorizada de crénio: & esquerda, caso 1; mo meio,
oaso 2; a direita, caso 3.

subcortical & direita, ocupande a cdpsula interna ¢ a c¢oroa radiada, delimitada por dois
planog horizontais que atravessam os ventriculos laterais, respectivamente, a nivel do mesen-
céfalo e do corpo caloso, com formato de lente. O estudo dos potenciais evocados sémato-sen-
sitivos dos 4 membros nio revelou quaisquer alteracdes.

Caso 3 — AGS, um senhor aposentade com 71 anos de idade foi atendido no comego de
1987 com queixa de <amortecimento no braco e na pernar esquerdos. Dias antes, pela manhi,
sentira, subitamente, ¢dorméncia na ponta dos dedos» da mao esquerda, que ascendeu pelo
membro e se acompanhou de <inéreia». Chamaram-lhe a atencdo por estar <falando com a
voz baixa». Conduzido ao hospital — onde enftrou «cambaleando» — verificaram niveis ten-
sionais de 170x120 mmHg, sendo medicade com 1 comprimideo sublingual de nifedipina. A
noite, a pressic arterial j4 se havia estabilizado em 120x80 mmHg. No dia seguinte, nfo
conseguiu levantar da cama, por causa da limitaco motora no dimidio csguerdo, que se
acentuara significativamente, Além disto, os familiares passaram a sentir dificuldade para
compreender o que falava. Acredita ter piorado progressivamente no decorrer da semana
seguinte. N#o se registraram cefaléia, distGrbios do nivel de consciéncia ou perda do
conirole esfincteriano. Negou abuso de alcool, mas disse fumar um maco de cigarros por
dia desde os 20 anos de idade. Vinha fazendo uso irregular de propranolol nes tltimos 4
meses para tratamento da hipertensio arterial. Quando visto pela primeira vez, 7 dias depois
do inicio dos sintomas, encontrava-se acordado e orientado, sem sinais de irritaciov meningea.
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Exibia hemiplegia esquerda, proporcicnal, com discreta resisténcia 3 extensfo passiva do
antebraco e da mio e A flexfio passiva da perna, apenas ohbservada no terce final dos
movimentos € quando a mancbra era executada com rapidez. A face era assimétrica em
repousc: ndo conseguia manter o olho esquerde fechado por mais de alguns instantes e a
comissura labial se desviava para a direita. A protrusfio, a lingua zpontava para a esquerda.
A fala era dizartrica e de baixa intensidade, mas nic havia disfagia. Os movimentos oculares
eram amplos e estavam limitados somente na convergéncia. As pupilas, isocdricas e fotor-
reagentes. Quase impossibilitado de elevar o membro superior esquerdo, ndo movia a mio
e os dedos. O membro inferior néo agitentava o peso do corpo, mag se adiantava a cada
passo, se ¢ paciente fosse sustentado para nfo cair. A despeito do déficit motor, era possivel
constatar presenca de disscciaciio flexora-extensora nos membros atingidos. Os reflexos mus-
culares estavam hiperativos (44-/64) a esquerda e havia clénus esgotivel no pé. O reflexo
plantar dava resposta em flexfic a direita e em extensfo dos 5§ artelhos a esquerda, acompa-
nhando-se de retirada em triplice flexio do membro inferior deste lado. Campimetria o
audiometria normais, Sensibilidade de posiclio segmentar, vibratdria, ao contato, a nocicepcio
e & temperatura normais. Ac exame figico, apresentava térax enfisematoso e bradicardia de
54 bpm, ausculta cervical e cardiaca sem alteracies e pressfio arterial de 140x80 mmHg. O
ECG revelou sindrome de pré-excitacdo (PR=0,10 seg), 8 a 10 extrassistoles supraventricula-
res por minuto e bloguele do ramo direito de 2¢ grau. O hemograma revelou leucometria
de 8.800 células/mm3, hemoglobina de 14,8 g9% e hematéerito de 56. Glicemia, 86 mg%:
uréia 44 mg% e creatinina 0,9 mg%. Trés meses depois do inicio dos sintomas, apresentava
dor e edema na mio esquerda, gue tendia a permanecer com o8 dedos em flex3io e a palma
voltada para cima, devido a supinacfo mantida do antebraco. A decambulacio era, agora,
favorecida pelo reasurgimento de tonus nos misculos do membre inferior, coincidente a
aumento da espasticidade nos agrupamentos em gque, antes, era apenas perceptivei e, tamhbém,
com o advento da atitude de Wernicke-Mann, guando se punha em pé ou caminhava. A
espasticldade era maior no membro superior ¢ se acentuava com o movimento voluntario,
interferindo na sua realizacio. Q déficit motor, propriamente, reduziu-se e somente padia
ger evidenciado nas manobras de Mingazzini e Barré. No membro superior, os musculos
mostravam-se discretamente centraturados & palpacio. Embora a face continuasse assimétrica,
a lingua ndo mais se desviava e a articulacio da fala era quase normal. Obtinham-ze, com
facilidade, sinal de Babinski, hiperreflexia muscular (--/6+) e clonus do pé a esquerda.
Queixava-se de «dorméncias oeasional, em uma &rea circunserita do mento, a esquerda. O
exame da sensibilidade continuava normal, inclusive na drea de parestesia mentoniana. Cinco
meses depois de ictus, era capaz, apenas, de eshocar movimentos de flexfio dos dedos da
mio, ainda paralisada e edemaciada. N&o mais sentia a dorméncia no mento. A espastici-
dade predominava nos movimentos voluptirios e, & palpacfio, 08 misculos nho mals se
encontravam contraturados. A prova calcanhar-joelho, agora possivel do lade comprometide,
estava normal. A TC de crénie (Tig. 1), realizada um més ¢ meio apdés o aparecimento dos
sintomas, revelou acentuacfio dos sulcos corticais e drea subcortical hipodensa, ocupando
os lobos frontal (nivel ventricular alto) e parietal (nivel supraventricular) (32). 0Os potenciais
evocados sOmato-sensitivos nfo apresentavam alteracgfes de forma, velocidade ou laténcia.
Durante o periodo de agompanhamento, foi medicade com hipotensores leves e anti-
inflamatarios.

COMENTARIOS

l. Hemiplegia espastica pura e afec¢do cerebrovascular — No primeiro paciente,
o infarto lacunar observado a TC coincide com ¢ tipo mais comum, detectado na
capsula interna de pacientes com HMP 8, Suas dimensfes e forma arredondada,
incluem-no no padrido da lacuna tipica, restrita a cdpsula interna e preservando as
massas nucleares vizinhas. A auséncia de anormalidade, nos potenciais evocados
somato-sensitivos, valida a impressdo clinica de inexisténcia de comprometimento sen-
sitivo 16, A lesdo isquémica, provavelmente ocasionada por trombose (instalagdo aguda,
progressdo saltatoria) da artéria cordide anterior 36 se alojou caprichosamente, ao que
tudo indica, sobre o feixe piramidal em sua passagem através do brago posterior da
cdpsula interna 21,42 ai o interrompendo sem, aparentemente, danificar nicleos ou vias
de projeciio adjacentes. (s achados semiolégicos do caso 2 sio idénticos aos do
anterior. As caracteristicas da Isefo notada a TC diferem em aspectos essenciais. Com
formato de lente nos cortes transversais, o infarto excede as dimensdes de uma lacuna
e ocupa cerca de 3 cm no sentido vertical, destruindo o joelho, o braco posterior da
capsula interna e parte dos nucleos da base. A irrigacio deste territorio depende dos
ramos corticais (insulares) e profundos (lenticulo-estriados, em especial os laterais)
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da artéria cerebral meédia, o que o torna muito suscetivel & isquemia, por situar-se
em zona limitrofe8. Seu envolvimento é revelador de oclusio da carotida interna,
depois da emergéncia da cordide anterior, na altura do ponto de origem da cerebral
média. Como, muitas vezes, a circulacdo colateral de supléncia é eficaz para manter
fluxo adequado nos ramos corticais, a regifio de isquemia maxima fregilentemente se
restringe a dos nicleos da base, como em nosso paciente.  Presumivelmente, a afecc¢io
cardiaca da doenca de Marfan propiciou a colonizago da lesfo orovalvular pelo
estreptococo ¢ o desenvolvimento subseqiiente de endocardite e embolia cerebral, Como
ng caso anterior, a inexisténcia de alteracdes nos potenciais evocados sOmato-sensitivos,
indica que as vias somestésicas ndo foram atingidas. No terceiro paciente, 0s achados
tomograficos assemelham-se aos do caso precedente.  Nete, porém, o infario tem
situagdo mais alta, sugerindo dever-se a insuficiéncia circulatoria local, da zona limi-
trofe dos territdrios das artérias cerebral anterior (paracentral) e média (parietal
posterior)®18, O estudo dos potenciais evocados sdmato-sensitivos novamente afasta
a ocorréncia de comprometimento relevante das vias aferentes somestésicas. A figura 2
oferece visdo esquemdtica da superficie lateral dos hemisférios cerebrais e as respec-
tivas projecbes, com base em cortes tomograficos, da capsula interna e dos infartos
observados nos trés pacientes que acabamos de apresentar.

Il. O elemento espastico da sindrome piramidal humana — Conforme assina-
lamos na introdugdo, parece hoje demonstrado que o elemento motor deficitdrio, a
hiperrreflexia muscular e o sinal de Babinski das hemiplegias cruzadas, se correla-

cortex motor
sulco

central

sulco lgteral
cdpsula interna

(brago posterior) e

caso |

feixe piramidal.

case 3
caso 2

EZ77Z - drea de infarto

Fig. 8 — Face luteral dos hemisférios cerebrais. Reconstrucdo esquemdlica
da posicdo do feixe piramidal no brago posterior da cdpsula interna e
sun relegdo com os  infartos observados nos pacientes, com  buase nes
imagens tomogrdficas.
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cionam diretamente com uma afeccdo do feixe piramidal. Aparentemente, a principal
ditvida reside no significado da espasticidade. A despeito das controvérsias conceituais
e seminticas que o envolvem, o termo “espasticidade” guarda significado operacional
preciso para o clinico e sua presenga pode ser semiotecnicamente testada 1.32,49,60,
Refere-se a tipo peculiar de resisténcla exibida por determinados agrupamentos mus-
culares de segmentos paréticos ou paralisados — tipicamente representados pelos
adutores da coxa, extensores da perna e dorsiflexores do pé e dos artelhos e pelos
adutores do braco, flexores do antebrago e da mio e dos dedos — quando submetidos
a manipula¢io passiva. Esta oposigdo ao movimento, nos graus de pequena inten-
sidade, se nos apresenta como subita resisténcia ao deslocamento (espasmo?) que,
quase de repente, atinge o maximo de intensidade para logo em seguida ceder, per-
mitindo a manipulagdo livre do segmento do corpo. O fenfmeno, alegoricamente
conhecido como sinal do canivete, e peculiar e volta a ocorrer, desde que se deixe
repousar por alguns instantes o membro onde tenha sido observado. A fase de opo-
sicAo inmicial € tanto mais precoce e intensa quanto mais rapidamente se efetue a
manipulagdo. Em condigdes nas quais este fendémeno é muito intenso, os membros
sdo mantidos em posigies relativamente fixas, representadas globalmente na atitude
de Wernicke-Mann, devido a atividade muscular continua que, A palpacdo, transmite
a impressdo de enrijecimento ou contratura dos musculos 49,  Fregiientemente, nos
segmentos espasticos coexistem hiperreflexia muscular e clonus, do pé, da rotula ou
da mado. Segundo Adams e Victor 1, “a caracteristica essencial da espasticidade é uma
reatividade (muscular) aumentada para um estimulo de estiramento”, fendmeno este
comprovado inumeras vezes por investigacdes eletromiograficas 8. (QQuando se aborda
o fendmeno espéstico, deve-se enfatizar que sua ocorréncia indica, essencialmente,
modificacdo patologica qualitativa do toénus dos misculos acometides. Isto implica
que sua distribuicio somatica — compare-se, por exemplo, a espasticidade da atitude
hemiplégica de Wernicke-Mann com a da paraplegia espdstica da doenga de Little —
nio é essencial para conceituar sua existéncia. De igual modo, o clinico nao precisa
aguardar estados de espasticidade pura para diagnostica-la pois, na préitica didria,
as lesdes capazes de produzi-la podem ser suficientemente extensas para acarretarem
disturbios associados do tdonus muscular de natureza obviamente distinta, como € o
caso, por exemplo, da atetose pds-hemiplégica25, Com base nos casos apresentados,
nos quais observamos lesdes relativamente isoladas, porém extensas, dos feixes pira-
midais, desejamos enfatizar que, de igual modo, ¢ ecorréncia de espasticidade, deve-se
atribuir valor de localizagdo fortemente supgestivo de alteracdes patologicas do feixe
piramidal. Na realidade, essa idéia nfo € nova. No inicio do século atual, ja havia
se incorporado ac “Zeitgeist” clinico 22, previamente formulado por diversos autores
que, durante a ultima metade do século 19, documentaram inumeros casos de pacientes
que, em vida, exibiam a triade clinica de paresia, hiperreflexia e espasticidade e em
cujos ceérebros, & necrdpsia, verificavam presen¢a de degeneragio e gliose dos feixes
piramidais e, eventualmente, atrofia da circunvolugio precentral 7,10,14,15,28.41,47,57,
Acompanhando o ftrajeto da gliose, observaram que decussava — em proporcdes
que variavam de um individuo a outro — para o lado oposto da medula espinhal,
imediatamente abaixo das pirdmides bulbares. Portanto, o conceito anatdmicoe de
feixe piramidal e o clinico, de sindrome piramidal, sio indissociaveis, um devendo
sua origem ao outro. Em 1898, Babinski5 acrescentou o quarto e Ultimo elemento
fundamental para a caracterizacio formal da sindrome. Um fator adicional, todavia,
tem confundido a questdo e, aparentemente, refutado os fundamentos do enunciado
anterior. Referimo-nos as tentativas de aplicacdo de conceitos baseados em experi-
mentos animais a4 pratica clinica, efetuadas de modo sistematico, desde os trabalhos
de Sherrington até o presente 25. Sem que nos detenhamos em revisfio extensa, basta
sublinhar a conclusdo geral desses autores, de que a sindrome piramidal resulta da
lesdo de vias e centros anatdmicos, distintos do feixe piramidal, uma vez que a seccdo
experimental deste feixe, seja em que altura for, ndo se acompanha de manifestacdes
comparaveis as classicamente descritas na clinica. Vias justapiramidais, parapiramidais
e outras foram invocadas como explicacio, em especial, para © aparecimento da
espasticidade.  Acreditamos que nenhuma dessas hipdteses se apliquem integralmente
ac ser humano. Em primeiro lugar -— e este dado nos ¢ fornecido por fisiologistas
especializados no assunto -— jamais se conseguiu reproduzir o fendmeno espastico
em animais, tal qual se apresenta no homem 6465, Em segundo, o feixe piramidal
no ser humane possui organizagdo prépria e distintiva, ndo existindo como tal em
gualquer outra espécie animal, incluindo simios2.  Finalmente, se nos utilizarmos
da propria observacio em pacientes para controlar e demonstrar o argumento andtomo-
-clinico, veremos que os 4 principais elementos que integram a sindrome piramidal
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estdo habitualmente presentes nos casos em que os dois ou somente um dos feixes
piramidais se encontram comprometidos por processos patolégicos das mais variadas
naturezas, na medula espinhal 23, no bulbo 18.20.39,45,46,48,55,59, na protuberincia 13.24
na fransicdo pontopeduncular 50, no pedtnculo cerebral 38, na cédpsula interna 27.35 gu
no cortex cerebral (precentral)1.62, Em fodos os casos, dos acima referidos, nos
quais foi possivel a realizacfio de necropsia e o estudo dos efeitos 4 distAncia da
lesdo primaria, invariavelmente constatou-se a ocorréncia de degeneracio secundaria
conspicua, exclusiva ou predominantemente, dos feixes piramidais, principalmente do
lateral. Assim, considerando que (2) do cdrtex cerebral & medula espinhal, a tnica
estrutura nervosa de ocorréncia constante é o feixe piramidal e que (b) lesdes isoladas,
em pacientes diferentes, sediadas em qualquer altura do SNC — do cértex cerebral
a medula espinhal — podem manifestar-se por paresia, hiperreflexia muscular, espas-
ticidade e sinal de Babinski, torna-se evidente o papel da lesfo do mencionade feixe
como responsdvel pela produgdo desses sintomas. Esta idéia ¢ reforgada pelo fato
de que, por sua vez, a sindrome s6 ocorrerd se a lesio comprometer direta ou indi-
retamente a Area por onde trafegam as fibras piramidais, conforme assinalado na
introducdo deste estudo. A literatura contemporinea freqiientemente nos oferece exem-
plos de casos congruentes com as nocdes andtomo-clinicas do século passado e atual.
Em 1973, Trelles et al.5% reuniram 11 casos em que verificaram a ocorréncia de sin-
drome piramidal, conforme acima caracterizada, produzida, em sua maioria, por
afeccGes cerebrovasculares isquémicas, que haviam destruido um ou ambos os feixes
piramidais na altura da protuberncia ou do bulbo. Nove desses pacientes apresen-
taram espasticidade acompanhando a paralisia; um deles faleceu antes do prazo
natural para o seu surgimento e um outro nio a desenvolveu até morrer, 10 meses
depois. Mais uma vez, a demonstracio de que a sindrome piramidal se deve, de
fato, A lesdo desses feixes, foi recentemente fornecida por Fisher23 e Flint Beal e
Richardson 31. Esses aufores acompanharam pacientes tetraparéticos, gravemente dis-
fonicos, disfagicos e disartricos, manifestando episddios de choro e riso espasmodicos,
hiperreflexia muscular, espasticidade e sinal de Babinski bilateral, nos quais foi encon-
trada atrofia bilateral das circunvolugdes precentrais e rarefacio celular das camadas
Il e V; todo o traieto dos feixes cortico-espinhais, laterais e anteriores, encontrava-se
degenerado e glidtico. Os demais sistemas anatdmicos de fibras e nticleos estavam
intactos.

1. Implica¢Bes para a organizacio funcional do feixe piramidal no homem —
O exame dos casos relatados no presente trabalho, permite-nos afirmar que os trés
pacientes apresentam sindromes piramidais completas. Ao contrario do que acontece
em animais de experimentacio submetidos A ablagio cirdrgica do cértex dos hemis-
férios cerebrais 61, a sindrome motora que se instala em pacientes humanos hemis-
ferectomizados 53 € idéntica a que observamos em nossos pacientes. Esta comparagio
parece demonstrativa do significado dos feixes piramidais como principal via de
efetuacdo suprassegmentar no homem, conceito este sucintamente discutido alhures 24,
Por outro lado, cada um dos 4 elementos da sindrome piramidal pode ocorrer inde-
pendente dos demais. Em nossa opinido, a possibilidade de ocorréncia deste fato,
reflete a delicada heterogeneidade funcional e anatdémica dos fasciculos nervosos que
se agrupam no feixe piramidal. O anarecimento de sindrome piramidal completa em
casos de mielopatia transversa total 52 demonstra que os sinais de liberacio (hiper-
reflexia, espasticidade e sinal de Babinski) tém origem segmentar 51 e, além disto,
que o alvo de regulagido piramidal é eminentemente segmentar. Estudos recentes
demonstram que o cortex motor humano é constituido de tipos neuronais de formas
e dimensdes variadas 44, dispostos espacialmente em colunas de orientagZo vertical.
Cada tipo celular recebe aferentes de repibes corticais e subcorticais definidas e, por
sua vez, emite conexdes para dreas vizinhas e distantes, igualmente especificas. Em
primatas nZo humanos, os tipos celulares que dio origem aos axdnios que constituem
os feixes piramidais estio hoje bem determinados. Provavelmente, neste caso, 0s
mestos principios gerais se apliquem, também, ao ser humano44.  Com base nessas
consideraghes, talvez o conceito que melhor se ajuste aos dados clinicos e anatOmicos
de que dispomos seia o de qtie o sistema piramidal atue, principalmente, por inter-
médio de um “confrole diferencial”, exercido sobre alvos segmeniares distintos e
especificos. Admitindo (a) a semelhanca entre a hemiplegia da hemisferectomia total
e a ocasionada por lesdo piramidal restrita e () que o cortex precentral é o principal
alvo de proje¢fes — via tdlamo — dos niicleos da base e do cerebelo 3, parece-nos
licita a conclusio de que os feixes piramidais representam a principal via pela qual
encontra expressdo compnortameptal, em determinado in<tante, a maior parte da ativi-
dade funcional resultante da integragfo cérebro-cerebelar.
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Aparentemente, essas concluses somente se aplicam integralmente ao homem.
Os conceitos de sistema ou feixe piramidal devem ser qualificados quantc a espécie
animal particular em discussdo. Compara¢es que nio respeitem as diferencas inter-
especificas certamente contribuirio para confundir a questio e turvar a clareza de
um dos mais belos conceitos nascidos do esforco comum da biologia e da clinica
médica para melhor compreender os enigmas do cérebro humano.
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