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A REcuPERAçA0 FUNCIONAL
DO CEREBRO LESADO

As Ciëncias Neurológicas tern registado, nos ültimos anos, urn desenvolvirnento
notável em inümeros campos. Este desenvolvimento tern permitido a rnelhor corn
preensAo da fisiopatologia de diversas situacOes e a proposta de medidas terapêuticas
cada vez mais sofisticadas. Urn dos carnpos ern que se tern registado avancos de
major importância é o do estudo dos mecanismos responsáveis pela recuperacão fun
cional do cérebro na sequência de uma lesAo focal.

E bern sabido que os neurónios do cérebro adulto não se multiplicam; isso acon
tece so no desenvolvimento embrionário, e possivelmente ainda nos primeiros meses
de vida. Assim sendo, a lesão do corpo da célula pode considerar-se irreversIvel. Se
partirmos do principio de que a cada neurónio ou grupo de neurônios corresponde
uma funcao especifica, somos forcados a admitir que uma lesão cerebral acarreta
uma perda funcional definitiva. Isto, contudo, nem sempre se verifica, assistindo-se
muitas vezes a recuperacOes funcionais importantes na sequência de lesOes cerebrais
por vezes de grandes dimensOes. Quais serAo, portanto, os mecanismos responsáveis
por esta recuperacao?

No inIcio do século Von Monakow’ propôs como interpretacão para a recupera
çAo funcional, urn rnecanismo que denominou diaschisis, o qual, em breves palavras,
se pode resumir no seguinte: urna determinada zona do cérebro está conectada corn
inOmeras estruturas, sobre elas exercendo influências quer de facilitaçAo quer de mi
bicAo. Quando lesada esta região, as restantes estruturas privadas da sua influëncia
entram em disfuncAo. Com o passar do tempo regista-se uma reorganizacao funcio
nal em que o cérebro passa a dispensar a influência da area lesada, registando-se
uma compensacAo dos defeitos observados na fase aguda de estabelecimento dos
sinais clinicos. Esta teoria pode de certa forma relacionar-se corn o modelo
Jacksoniano2 de representacAo de funcOes em estratos ou niveis de diferenciacAo
diversa. Para este autor a disfuncão de urn nivel permite a emergência de um corn
portamento com igual intensAo mas ontogeneticarnente mais primitivo, e ate entAo
inibido pela organizacAo neuronal responsável pelos nIveis mais elaborados de corn
portamento. 0 perIodo de latência ate a emergência do comportarnento mais primi
tivo pode corresponder afinal a ocorrência de mecanismos semelhantes aos que são
sugeridos pela teoria da diaschisis.

A ciência actual tern revelado a existência de mecanismos que contribuem para a
interpretacAo destes factos. Por um lado, é hoje bern conhecido o fenOmeno da dege
nerescência transneuronal e transinâptica3 — a destruicAo do corpo neuronal pode
conduzir a degenerescencia de outros neurOnios com ele conectados — fenórneno este
que perrnite apoiar a interpretacAo de Von Monakow: a degenerescência dos neurO
nios levaria a libertacAo funcional das areas corn eles conectados. Por outro lado,
dois outros mecanismos podem ser imputados na interpretacão do fenOmeno de dias
chisis: a hipersensibilidade de desnervacAo4 e a libertacAo macissa de mediadores que
se regista na sequencia de uma lesAo cerebral.57 No primeiro caso os receptores
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sinápticos privados das terminacOes nervosas a eles ligados, por morte do corpo celu
lar, tornam-se mais sensIveis a accAo do mediador especIfico originário de neurónios
que mantém a sua integridade. A célula receptora pode assim responder, corn a mes
ma eficâcia do que antes da lesAo, a impulsos provenientes de outras conexOes e ate
entAo insuficientes para produzir uma resposta. No segundo caso, a libertacao macissa
de mediadores armazenados no interior das células resultantes da destruicAo celu
lar, origina uma disfuncao a distância — Os sinais clInicos seriam por isso mais exu
berantes do que seria de esperar se tivessemos em conta exciusivamente a perda
de funcAo da area afectada. Corn o passar do tempo a situacäo normaliza-se pelo
regresso ao normal do teor dos mediadores cerebrais.

No que respeita ao papel dos mediadores cerebrais, admite-se ainda que a capaci
dade que a célula nervosa tern de, em deterrninado mornento, passar a sintetizar urn
mediador diferente daquele que habitualmente produz, possa ter importância para a
compensacão da funcäo. A funcAo do neurônio pode assim ser deslocada de uma
rede de conexOes para outra Se, por exemplo, deixar de produzir dopamina e passar
a sintetizar adrenalina ou serotonina.

Outros mecanismos podem ainda ser incriminados no processo de recuperacão a
curto prazo da disfunçao resultante de uma lesAo sübita do cérebro, como acontece
nos acidentes cerebrovasculares. Nestas lesOes é habitual a formacAo de edema pen
-lesional. As areas sujeitas a sua influência ficam assim transitoriamente em disfun
çAo; a reabsorc~o do edema resulta em meihoria dos sinais dlinicos. Por outro lado,
considerando ainda as situaçOes vasculares, é possIvel também argumentar que deter
minadas areas entram em isquémia transitória, posteriormente compensada por dir
culacao colateral.

Finalmente, é de salientar o possIvel papel desernpenhado pela libertacao de en
dorfinas aquando de uma lesAo cerebral. A evidência vem-nos dos ensaios realizados
corn naloxona, quer na patologia traumâtica da espinal medula, em que a adminis
traçäo de naloxona pode reverter o ciclo que conduz ao quadro de choque celular,8
quer ainda nos estudos realizados em isquémias cerebrais experimentais, em que se
registam resultados idênticos.91° A administraçao de naloxona foi ja ensaiada na cli
nica,” sendo todavia os resultados considerados ainda duvidosos pela dificuldade
que existe na elaboracão de urn estudo desta natureza.

Temos estado ate agora a referir situacOes resultantes de lesOes agudas usando co
mo paradigma a patologia vascular. Porém, noutras situaçOes de doenca do sistema
nervoso e possIvel minorar os efeitos da lesão pela administração de fármacos — é o
caso bern conhecido da terapêutica da doenca de Parkinson corn a levodopa. Neste
caso näo se vai modificar o curso da doenca mas simplesmente actuar sobre urn siste
ma deficitario em dopamina. Quer isto dizer que a funcao recupera sem que a essa
recuperacäo corresponda urn substrato morfolOgico.

0 reconhecimento dos mecanismos de regeneracAo axonal e de ramificacäo axonal
contribui igualmente para a discussAo do problema sobre o qual nos temos vindo a
debrucar. As experiências realizadas em células do hipocampo do rato revelaram que
a seccão das conexOes entre o hipocampo e estruturas vizinhas tinha efeitos transitô
rios sobre o comportamento do animal (sobretudo no que respeita a aprendizagem).
Estudados posteriormente estes cérebros verificou-se que os axónios tinham regene
rado, ligando-se de novo as estruturas de que tinham sido separados.’2 Nos primatas
foi tambérn possIvel demonstrar regeneracAo neuronal apôs secçAo da haste pituitã
na.’3 A ramificacäo axonal (axonal sprouting) consiste na multiplicacAo das conexOes
de um neurónio por desenvolvimento de novas expansOes axonais. Uma so célula
pode assim supnir a falta de outras.’4

Mais recentemente foram publicados resultados de grande interesse obtidos corn
enxertos de tecido nervoso.’5 Por enquanto é possIvel dizer que em experirnentacäo
animal se observaram conexOes entre o tecido enxertado e células cerebrais, conexOes
essas aparenternente funcionais. Estes achados dizem respeito fundamentalmente a
estruturas do hipocampo do nato e a células da retina. Este carnpo de pesquisa que
nos parece francamente promissor está porém ainda longe de ser aplicavel a patolo
gia humana, embora no caso da doenca de Parkinson tenha sido tentado enxerto
cerebral de células supra-renais.’6 0 resultado desta experiëncia estâ todavia longe de
ser satisfatório.
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Os aspectos a que ternos vindo a fazer referência dizem respeito a mecanismos de
restituição da funcao da estrutura lesada. Porém, outros mecanismos podem ser
invocados para a recuperacão funcional do cérebro lesado, os quais se podem agrupar
sob a epIgrafe de mecanismos de substituiçao. Corn isto querernos dizer que outra
area do cérebro torna a seu cargo a realizacao de uma tarefa ate entAo assegurada
pelo agrupamento de neurónios que fica lesado.

Antes de mais convérn fazer referência a algurnas das concepcOes sobre a funcAo
cerebral cuj o conhecirnento permite uma rnelhor compreensäo daquilo que adiante
discutirernos.

A teoria das localizacOes cerebrais para as diferentes funcOes tern origern na cor
rente frenologista do injcio do século passado. Gall e Spurzheim foram os defensores
entusiâsticos de urna especializacAo do cérebro por regiOes para diferentes funçOes.
Para estes autores as diferentes capacidades individuais tinharn por contrapartida urn
padrAo especifico de desenvolvirnento de determinadas areas cerebrais que, por sua
vez, influenciava a rnorfologia externa do crânio. As medidas das bossas permitiam
avaliar as diferentes capacidades (born maternâtico, born orador, personalidade apai
xonada, etc.).

Esta teoria teve o rnérito de chamar a atençäo para dois aspectos particulares: o
prirneiro diz respeito a anãlise do comportarnento ern funcOes independentes, cujo
ernbrião vinha de rnodelos rnais antigos, como a teoria da localizacAo de funcOes no
interior dos ventriculos cerebrais, e que tern hoje a sua expressão mais moderna nas
complexas anâlises factoriais tAo em uso na Psicologia; o segundo respeita a descri
çAo da funcAo cerebral por areas especializadas. A Frenologia dizia respeito, porém,
a variacAo de funcOes ditas normais, mas a verdade é que serviu de base aos prirnei
ros estudos de correlacAo de disfuncOes corn deterrninadas areas lesadas. 0 trabalho
de Broca é considerado o rnarco histôrico na correlacAo das alteracOes da funcAo
nervosa superior corn a lesAo de deterrninadas areas cerebrais, ao afirrnar que a lesAo
do pé da terceira circunvolucAo frontal esquerda dava origern a uma afasia.’7

A teoria das localizacOes cerebrais opunha-se a concepçAo holista defendida por
diversos autores, e que teve a sua expressAo rnais recente nos trabaihos de Lashley.18
Ern linhas gerais esta concepcAo preconizava que qualquer funcAo podia ser assegu
rada por qualquer area do cérebro.

Considera-se hoje que embora exista uma clara especificidade de deteminadas
areas cerebrais para deterrninadas funcOes, se regista urna certa plasticidade noutras
areas para assegurar a rnesma funcAo. Quer isto dizer que a disfuncAo resultante de
urna lesAo cerebral pode ser cornpensada por outras regiOes que se rnantiveram inte
gras. Ern nosso entender ha duas forrnas de fazer a aproximacAo a este problerna:
1) existe mais do que urn mecanismo para realizar urna mesma funcAo, havendo, con
tudo, urn utilizado de forma preferencial ern situacAo de norrnalidade — neste caso a
disfuncAo resultante da alteracAo do mecanismo principal pode ser compensada pelos
outros sern que isso implique reorganizacAo estrutural ou funcional; 2) ou entAo, or
ganizarn-se novos arranjos neuronais para desernpenhar a funcAo perdida, quando
esta depende de urn ünico rnecanisrno. 0 facto de na recuperacAo das afasias globais
se registar urna rnelhoria da capacidade de cornpreensAo auditiva é a favor da primeira
interpretacAo. Esta melhoria assenta no aproveitarnento de capacidades preexisten
tes, corno a descodificacAo da rnelodia e da cornunicacAo nAo-verbal que ern geral
acornpanha o discurso.19

A favor da segunda interpretacAo estAo os resultados dos estudos de lesOes seria
das no cérebro. A ablacAo sequencial de pequenas areas corticais ate atingir urna
lesAo de dirnensOes consideráveis nAo provoca urna disfuncAo tAo marcada como a que
resulta da ablacAo da mesrna regiAo nurna ünica intervencAo.2° Isto significa que as
areas vizinhas da pequena lesAo vAo cornpensando o defeito, provavelrnente por rear
ranjo das suas conexOes. Este fenOrneno é o que perrnite explicar, por exernplo, a
razAo porque turnores cerebrais de crescirnento lento podern atingir grandes dirnensOes,
destruindo o parenquirna cerebral, sern que a disfuncAo daI resultante seja tAo mar
cada corno seria se urn aciente cérebro-vascular (de instalacAo aguda) cornprornetesse
a rnesrna area.3

Temos estado a falar de rnecanismos de substituicAo de funcao; todavia, pouco se
sabe no que respeita as areas capazes de substituir a funcAo perdida. Se essa subs
tituiçAo é realizada por areas vizinhas do rnesrno hernisfério cerebral ou por areas
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hornólogas do hemisfério contralateral, e matéria de controvérsia. Os resultados obti
dos corn as lesOes seriadas, como dissernos acirna, favorecern a hipôtese de haver
substituicAo intra-hernisférica assegurada por areas vizinhas da regiäo lesada. Desde
ha algurn ternpo que ternos vindo a estudar doentes afãsicos que sofrern segunda
lesAo no mesmo hernisférjo ou no hemisfério contralateral. Os resultados dessas obser
vacOes sugerem que qualquer dos mecanismos existe, e que determinadas funcOes
podern ser asseguradas por estruturas vizinhas do rnesmo hemisfério, enquanto outras
podem ser realizadas por areas homôlogas do hernisfério nAo lesado. A favor deste
ültimo rnecanismo estäo ainda os resultados obtidos corn provas de audicäo dicótica
aplicadas ao estudo da evolucao das afasias. Estas provas, que permitem determinar
o hernisfério responsável pelas funcOes verbais, revelaram que ern determinados tipos
de afasia o hernisfério direito, passado algum tempo sobre a instalacao dos sintornas,
adquiria capacidades verbais.21 Também num caso de hemisferectomia direita reali
zada no nosso Servico foi possivel constatar, 20 anos depois, a ausência de defeitos
de sensibilidade no hemicorpo esquerdo,22 o que so se pode justificar pela actividade
supletiva do hernisfério esquerdo.

Revirnos, de forma sumária, alguns aspectos relacionados corn a recuperacAo fun
cional do cérebro. E cedo ainda para daqui tirar ilacOes de interesse terapêutico, em
bora a investigaçAo no campo da bioquImica dos mediadores cerebrais tenha permitido
avanços significativos na terapêutica de algumas situacOes patolOgicas, e os estu
dos da Neurologia do Cornportamento e da fenornenologia da recuperacAo funcional
tenharn dado origern a propostas interessantes de terapéutica de reabilitaçao.

A. Castro-Caldas
Centro de Estudos Egas Moniz
Hospital de Santa Maria
1600 Lisboa
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