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Neuroplasticidade e a )
Recuperacao da Funcdo apos
LesOes Cerebrais

José Brenha Ribeiro Sobrinho*

As lesoes cerebrais sao talvez as que provoquem maiores e mais
extensos déficits funcionais no ser humano.

As células nervosas perdidas nao podem ser regeneradas por
divisao celular e a possibilidade de neoformacgao de seus pro-
longamentos citoplasmaticos condutores de estimulos (dendritos e
axonios) é limitada pela cicatrizagao do foco lesional, fendmeno este
que comega alguns dias apds a lesao, sendo o crescimento axonal
suspenso 2 semanas ap6s’a lesao. Via de regra, as lesdes cerebrais
mesmo focais provocam disfungdes, paralisias e déficits que
acometem vdarias modalidades das intimeras fungdes do cérebro,
fungoes estas que garantem no ser humano a sua insuperéavel
adaptabilidade aos mais diversos e in6spitos ambientes.

Entretanto, por graves que sejam as conseqiiéncias destas lesoes,
observam-se que freqiientemente ocorrem melhoras nos déficits
funcionais; em alguns casos, jd nos primeiros meses de evolugao do
doente e em outros, apés varios meses ou até mesmo anos.

Estas recuperagdes funcionais sao via de regra parciais e
funcionalmente pouco eficazes’, mas de qualquer maneira denotam
uma capacidade do sistema nervoso e particularmente do cérebro
de desenvolver mecanismos adaptativos para levar a cabo a sua
funcao integradora entre o meio ambiente e o individuo.

Este complexo de mecanismos adaptativos que permitem a
recuperacao parcial das fungdes corticais € a manifestagao de uma
propriedade intrinseca do sistema nervoso que é o de modificar a
sua organizacao estrutural e funcional em resposta a estimulagdes
reiteradas. '

Este mecanismo é denominado plasticidade. A plasticidade
cerebral é o meio pelo qual o organismo cria modificagoes funcionais
duradoras permitindo a acomodagao entre os desafios do meio e as
possibilidades do individuo.

A outra propriedade fundamental do sistema nervoso € a
excitabilidade que esta relacionada com mudancgas adaptativas
rapidas, que nao deixam tragos de memoria no sistema nervoso.
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Nas paginas que seguirem, vamos abordar
0s possiveis mecanismos através dos quais o
sistema nervoso manifesta a sua propriedade
plastica. Faremos a distingdo entre a recuperagao
funcional secundaria, a neuroplasticidade e a
devida a volta a atividade de circuitos cerebrais
indenes, mas funcionalmente inibidos.

Bases Estruturais e Funcionais da
Plasticidade Cerebral

O cérebro pode ser encarado como um
sistema que analisa e sintetiza as informagoes do
meio externo e interno, compara os dados obtidos
com os tragos de memoria, criando representacoes
complexas (multimodais) das diferentes situagoes
com as quais o individuo se defronta e, a partir
do complexo de informagoes integradas com o
repertorio mnéstico, cria e executa esquemas de
acdo, tendo como meta a satisfacdo das neces-
sidades do individuo'.

A causa, o mobil, da acao integrada da
atividade cerebral é a preservagao do organismo,
feita através dos diferentes instintos fundamentais
e dos reflexos condicionados elaborados a partir
destes instintos.

As diferentes manifestacoes da atividade
cerebral, quer no campo perceptivo, quer no
campo motor nao podem ser localizadas em areas
discretas do cérebro, sendo sim resultado da
atividade integrada de todo o cérebro.

Entretanto, isto ndo quer dizer que a estru-
tura cerebral seja uniforme. Muito pelo contrario,
tanto o niimero de camadas do cértex como a
proporcao de cada um dos diversos tipos celulares
e conseqlientemente os tipos de circuitos axo
somaticos e axo dendriticos variam de uma regiao
cerebral para a outra.

Podemos, por exemplo, de maneira simples,
dividir as dreas corticais: arquicortex, paleocortex,
cortex intermedidrio (meso cortex) e neocortex.

O arqui e paleocértex apresentam apenas trés
camadas ao invés das seis do neocértex. O niimero
de tipos celulares bem como a estrutura sindptica
é também mais simples que a do neocértex.

Ja o neocortex apresenta seis camadas
estruturadas e cada uma das vdrias regides
apresentam proporcdoes diferentes dos diversos
tipos celulares.

Se formos rigorosos na andlise da diver-
sidade estrutural do cérebro, chegaremos aos
mapas de Brodmam com suas 54 dreas ou ao
esquema de VOGT, com mais de uma centena®.

Atendo-nos ao neocértex apenas serd mais
prédtico, e provavelmente mais fiel ao real,
utilizarmos a classificacao que considera o cértex
formado basicamente por trés tipos de areas de

complexidades morfofuncionais diferentes'.

As dreas primarias ou dreas de projegao sao
as responsaveis pela recepcao das aferéncias intero
e exteroceptivas e pelas eferéncias motoras e
vicerais. Nestas areas, predominam células de
projecao ou de recepgao com distribuigdo soma-
totipica, ligadas por assim dizer em série com o
sistema nervoso periférico e com o restante da
estrutura cerebral. Ja as dreas secundadrias
apresentam um predominio maior de células de
axonios curtos e grande rede dendritica, forne-
cendo o substrato estrutural para intimeras
ligacoes em paralelo com outros circuitos
celulares. Além disso, as areas secundarias
apresentam, também, uma porgao consideravel de
células de projegao para nticleos subcorticais tanto
motores como sensitivos, e estes por sua vez
projetam-se tanto para a periferia como nova-
mente para o cértex, formando muiltiplas vias
paralelas de conducao dos estimulos.

As dreas tercidrias sao as que apresentam um
sistema mais rico de conexdes em paralelo.
Estruturalmente predominam as células de
axonios curtos, formando nas camadas 2°e 3° uma
verdadeira infinidade de circuitos alternativos,
sendo que as células de projecao destas areas além
de serem proporcionalmente em niimero menor
projetam-se preferentemente para outras dreas
corticais (ainda que nao exclusivamente).

Quando o cérebro é acometido por uma lesao
localizada com perda de uma fungao (perceptiva
ou motora) a capacidade do sistema de se
reorganizar dependera basicamente da existéncia
ou nao de circuitos neuronais alternativos que
possam transmitir e substituir as estruturas
morfofuncionais lesadas. Do que foi dito ante-
riormente, podemos concluir que dreas corticais
diferentes apresentam niveis de plasticidade
diferentes e conseqiientemente pacientes com
lesdes cerebrais diferentes terdo possibilidades
diversas de recuperagao.

Hipdteses sobre os mecanismos histicos da
plasticidade e alguns dados experimentais de
importdncia para o futuro’.

Os mecanismos através dos quais o cérebro
humano se reorganiza sao muito pouco conhe-
cidos. As alteragoes histolégicas encontradas nao
puderam até hoje ser relacionadas de modo
inequivoco com a recuperagao parcial das fungoes,
havendo autores que supdem que certos tipos de
alteragoes histolégicas como o brotamento
colateral de ax6nios higidos e a sua nidagao
sindptica em células com aferéncia desconectadas
provoquem mais distirbios funcionais que
melhoria do quadro seqiielar.
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Os estudos com animais de laboratério
(especialmente em ratos e gatos) permitiram
aventar algumas hipdteses sobre os principais
mecanismos da plasticidade cerebral, fazendo-se
sempre a ressalva de que estes dados devem ser
aplicados analogicamente ao homem, com reser-
vas, uma vez que a complexidade das fungdes
humanas e a corticalizagao das fungdes do sistema
nervoso central humano nao encontram paralelo
nestes animais.

Os mecanismos sdo:

1. Brotamento colateral: Axonios centrais
geram brotos colaterais e assim formarem novas
conexdes, quando sistemas neuronais, com os
quais eles dividem um mesmo destino polis-
sindptico, tenha sido destruido.

2. Supersensibilidade denervatéria: Neurd-
nios desnervados podem desenvolver supersen-
sibilidade a mediadores quimicos liberados sobre
a fibra remanescente provocando muito mais
efeito que o habitual. Assim, a funcao pode
retornar pela reabertura do circuito parcialmente
lesado.

3- Equipotencialidade ou a¢do de massa:
Certas partes do SNC podem ter fungdes uni-
formes. Conseqiientemente, a quantidade de
tecido lesado, mas nao a sua localizagao serd o
determinante dos déficits apds a lesao, sendo
mediada pelo tecido remanescente.

4- Redundadncia ou vias alternativas: Certas
fungées podem ter miiltiplos controles ou serem
representadas em varios niveis no sistema nervoso
central. A recuperagao requer que um sistema
intacto altere seu modo de operagao para
substituir as fungdes originalmente mediadas pelo
tecido destruido.

A redundancia subentende vias paralelas
subordinadas a mesma fungao sendo que quando
uma via é lesada a outra consegue suprir e
“hipertrofiar-se”.

Vias alternativas supdem que o sistema neu-
ral possua a capacidade latente de mediar certas
fungdes ndao habitualmente dentro de sua esfera
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de competéncia. Apenas quando a via preferencial
é perdida circuitos alternativos entram em agao.

Os dados anatomopatologicos e a observa-
cao clinica permitem imaginar como o meio
preponderante através do qual se reorganizam as
fungoes perdidas no ser humano, a redundancia
ou o mecanismo das vias alternativas. Este
mecanismo explicaria em primeiro lugar a
diferenca de recuperagao que ocorre em lesdes
cerebrais, envolvendo areas distintas. Por exem-
plo, lesdes localizadas em areas primarias
provocam perda definitiva da fungao, enquanto
lesdes em areas secunddrias e principalmente em
dreas tercidrias permitem recuperagdes por vezes
impressionantes, desde que as lesdes nao acome-
tam todo o tecido cortical da drea corresponden-
te.A hipétese da equipotencialidade ou da
supersensibilidade nao explicam esta diferenga.

O mecanismo de brotamento colateral é
admitido como um fendmeno presente na recu-
peragao pos lesao cerebral. Entretanto, questiona-
se se este mecanismo é um evento positivo ou nao
na recuperacao, uma vez que s6 por acaso 0
motamento e as conseqiientes neossinapses no
neurdnio-alvo possibilitariam recuperar o sutil
equilibrio entre estimulos facilitatorios e inibi-
torios.

Por ultimo, abordaremos a utilizacdo de
substancias quimicas na recuperacao das lesoes
do SNC e o fendbmeno da diasquisis.

O Papel dos Mediadores Quimicos na
Recuperacao dos Neurdnios do S.N.C.

Um dos fendmenos que intrigavam os
pesquisadores da primeira metade do século XX,
era o da diferenga entre a capacidade de recupe-
racao do sistema nervoso periférico (que freqiien-
temente consegue uma reparagao parcial por
crescimento axonal) e a capacidade extremamente
limitada dos neur6nios cerebrais e medulares de
apresentarem crescimento axonal.

Uma tentativa para desvendar este mistério
foi feito por Tello que trabalhando com Cajal em
1911, conseguiu um expressivo crescimento axonal
de neuroénios cerebrais em animais de laboratério.
Para isso, Tello introduziu no cérebro dos animais
segmentos de nervo ciatico autélogo com células
gliais viaveis.’

Ocorreu, como conseqiiéncia desse enxerto,
crescimento vigoroso e migragdes dos axonios
(utilizando o canal do nervo como ponte) através
da cicatriz.

Como Cajal observou, na época, a impor-
tancia deste fato residiu no fato de que ficou
provado que o crescimento axonal de neurdnios
do S.N.C. nao estd irremediavelmente perdido,
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mas que estes poderiam ter suas fungdes tréficas
influenciadas por alteragoes de seu microam-
biente.

Os fatores que influenciam o trofismo neu-
ronal comegaram a ser identificados ha aproxima-
damente duas décadas, sendo o primeiro deste
grupo de substdncias o fator de crescimento do
nervo (N.G.E). Esta substancia é necessaria para
o crescimento e desenvolvimento de nervos do
sistema simpatico e nervos sensitivos e sua
presenca tem sido implicada na recuperagao de
alguns nervos. A origem do N.G.F é a glia do
sistema nervoso periférico.

Outros fatores foram identificados nos
ultimos anos.

Estes novos elementos testemunham nao sé6
a potencialidade de recuperacao através de
substancias quimicas, como também sao uma
antevisao da complexidade do sistema modulador
do trofismo e atividade neural que certamente
estao por tras destas novas substancias.

Assim, podemos classificar estes fatores em
trés grupos:

1) Fatores neurotréficos que mantém e es-
timulam o crescimento geral de todo o
neuronio.

2) Fatores estimuladores do axdénio: que
estimulam (provavelmente por agao local)
o crescimento do axoénio.

3) Fatores inibitérios que inibem o brotamen-
to colateral.

Estes trés grupos de fatores devem agir em
conjunto, através de um sistema modulador ainda
desconhecido, para garantir nao s6 o crescimento
mas também a orientacdo direcional do cresci-
mento do neurénio.

O assunto fatores tréficos neurais é extenso
e esta ainda em sua fase inicial de pesquisa,
escapando, portanto, ao propdsito deste artigo.

O Fenémeno da Diasquisis’

No inicio do século XX Van Monakow e
Vedensky descreveram um fenémeno clinico
intimamente relacionado com a reabilitacio das
lesdes do sistema nervoso central.

Ambos trabalhando, independentemente,
observaram que em pacientes com uma lesao ce-
rebral aguda localizada ocorria perda da atividade

de areas corticais indenes. Estas dreas, embora
histologica e estruturalmente preservadas, apre-
sentavam-se funcionalmente comprometidas. Este
estado de “assinapsia funcional” perdurava por
periodos prolongados (06 meses), de acordo com
o tipo de lesao. A este fenomeno Monakow
denominou diasquisis e Vedensky de inibicao
parabiética. Embora estruturalmente preservadas,
a hipofungao ou auséncia de fungdo destas areas
em diasquisis comprometia a recuperagao
funcional, lentificando o processo de aprendiza-
gem, impedindo a utilizagao de tracos mnésticos
e de areas de projecdo necessarios ao processo
pedagogico — reabilitador e, por isso, retardador
dos fendmenos histolégicos e neuroquimicos que
sao o substrato material da plasticidade cerebral.

Através da utilizagao de medicamentos
como os anticolinesterasicos e as anfetaminas, bem
como através da utilizagdao de técnicas de
facilitagao neuromuscular pode-se diminuir o
periodo de inibigao funcional do tecido cerebral.

Em conclusao, podemos dizer que a plas-
ticidade cerebral nos dias atuais tem como pilares
a motivagao e o exercicio reabilitador, baseado em
principios neurofisiolégicos e pedagégicos
consagrados, e como principal fator limitante o
acontecimento macigo das dreas de associagao
frontais.

No futuro, a acao criteriosa de psicoes-
timulantes associada aos neurohorménios ou
fatores de crescimento neural poderd melhorar
significativamente o processo de recuperagao
funcional dos pacientes com lesoes cerebrais e
medulares.
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