MUTISMO ACINETICO

JOSE LONGMAN *
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A expressao mutismo acinético foi empregada por Cairns e cols. ¢ para
designar um quadro clinico observado, em pleno estado de desenvolvimento,
numa menina de 14 anos, portadora de um cisto epiderméide que distendia
a cavidade do 3° ventriculo; a doente jazia inerte no leito, sem atividade
espontanea de qualquer natureza, exceto que os olhos seguiam o movimento
de objetos ou podia ser distraida por sons; & aproximacado de alguém, seu
olhar fixo prometia falar, mas nenhum som podia ser obtido dela por qualquer
forma de estimulo; um estimulo doloroso produzia retirada reflexa do mem-
bro; se o estimulo era mantido produzia-se um movimento lento, fraco, nao
efetivo, de natureza aparentemente voluntaria para remover a fonte de esti-
mulacao, mas sem lagrimas, sem barulho, ou outro sinal de dor ou desprazer;
a paciente deglutia prontamente desde que os alimentos fossem colocados na
boca; a colocagdo de acucar, sal ou quinino na bdéca ndo determinava qual-
quer sinal de prazer ou desagrado; total incontinéncia de urina e fezes. O
estado da paciente ndo foi aliviado pela retirada do liquido céfalorraquidiano
do ventriculo lateral; entretanto, com a aspiracdo do liquido contido no cisto
situado no 3° ventriculo, a recuperacao foi pronta, sem qualquer estadio in-
termediario de fun¢ado imperfeita; dez minutos apds a aspiracdo désse liquido
a paciente falou normalmente, moveu-se livremente e exteriorizou emocgoes
normais.

Embora éste quadro tenha sido observado ocasionalmente nos tumores
diencefalicos, na encefalite ou depois de manipulacbes do tronco cerebral em
operacdes cirargicas da fossa posterior, foi éste caso de Cairns o primeiro
descrito com a dramaticidade da recuperacdo a caracterizar uma alteracio
funcional e nao lesional do sistema nervoso na producdo do quadro clinico.

Bailey 3, ¢ desejando esclarecer o mecanismo do mutismo acinético, con-
seguit com Davis, reproduzir experimentalmente o quadro em gatos e ma-
cacos, mediante coagulacdes circunscritas da substancia cinzenta peri-aque-
dutal; quando a lesdo era extensa os animais ndo mostravam qualquer ativi-
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dade espontanea; um macaco agressivo e perigoso, jazia apaticamente na
janela depois da intervencdo, ndao se movendo nem mesmo para apanhar ali-
mento, comendo apenas quando o alimento lhe era colocado na bhdca. Quan-
do a lesdo se estendia a substdncia cinzenta periventricular diencefalica, a sin-
drome adquiria um componente catatonico; o animal ndo permanecia alheio
ao que o rodeava, porém sua reagao era escassa e lenta, voltando rapidamente
a indiferenca.

Nielsen e cols. 1,2, 17 assim como Barris e Schuman 3, verificaram em pa-
cientes com lesOes vasculares bilaterais da regido anterior da circunvolucao
do cingulo, um quadro que se assemelhava ao descrito por Cairns, e para o
qual usaram a mesma denominagido. As lesdes unilaterais do cingulo nao o
produziam.

O objetivo do presente trabalho é apresentar dois casos de mutismo aci-
nético, um em paciente portador de um tumor (rabdomiosarcoma) no hemis-
fério cerebelar esquerdo e outro em portador de neurinoma da regido do an-
gulo-ponto-cerebelar esquerdo, condicionando atrofia por compressao no he-
misfério cerebelar do mesmo lado. Visamos também discutir sébre bases psi-
copatologicas e anatomo-patolégicas éste quadro clinico, ainda nao relatado
no nosso meio.

CAaS0O 1 — A. G. A, mulher branca com 52 anos de idade, internada em T7-8-52
(Reg. H. C. 291.599). Moléstia iniciada hd 5 meses com cefaléia occipito-frontal
direita. Ha més e melo, dificuldade em manter o equilibrio, agravando-se o quadro
15 dias antes da internacfo, quando se instalou acinésia intensa, permanecendo a
paciente acamada, nada falando, de nada se queixando, exigindo atencido especial,
pois nem os cuidados elementares de higiene eram realizados; evacuava e urinava
na cama sem chamar qualquer pessou; precisava ser alimentada, porque em caso
contrdrio nao tomava iniciativa para tal. Exame clinico — Estado geral satisfa-
tério. Pulso 135; pressdo arterial 140 x 100. Aparelho digestivo, genito-urinario e
respiratério sem anormalidades. Exame neurolégico — Paciente consciente, porém
de continuacdo dificil, obtendo-se sOmente poucas respostas monossilabicas; caréncia
global da iniciativa; deficiéncia acentuada da expressdo (mimica, gesticulacdo); ten-
déncia & fixacado do olhar numa atitude correspondente ao alheiamento global do am-
biente, incapaz de atencdo voluntaria, o olhar desviando-se de acérdo com os esti-
mulos ambientais. Motricidade voluntaria de dificil pesquisa; nédo se consegue a ma-
nutencdo dos membros nas manobras deficitdrias, nem a realizacio das provas de
coordenacdo ou as que pesquisam o equilibrio estatico e dinamico. Esbog¢o do reflexo
de preensdo da méao direita. Existe certo grau de espasticidade no membro superior
direito, cujas caracteristicas ndo puderam ser definidas. Hiperreflexia profunda ge-
neralizada. Auséncia do sinal de Babinski. Pupilas em midriase e anisocoria sendo
OD > OE; reflexos fotomotor e consensual presentes e lentos; reflexos & acomoda-
cao e convergéncia normais; musculatura extrinseca ocular normal; em AQO inten-
80 e extenso edema das papilas (3 dioptrias a direita e 3,5 a esquerda); artérias
retinianas de calibre discretamente diminuido e veias algo turgidas; estreitamento
no setor inferior do campo visual em OD e estreitamento concéntrico em OE. De-
mais nervos cranianos sem alteracdes (exame neurocular feito em 18-7-52, isto €,
20 dias antes da internacéo).

Exames complementares — Liquido cefalorraquidiano: puncdo suboccipital em
decubito lateral; pressdo inicial 20 (Claude); reacdes e dosagens dentro dos limites
da normalidade. Radiografias simples do crdnio: craniogramas normais. Eletren-
cefalograma: atividade elétrica cerebral bastante irregular, constituida por uma
mistura de ondas de frequéncias compreendidas entre limites afastados 2,5 a 6 c¢/s;
essas ondas lentas sdo assimétricas e, ocasionalmente ocorrem em maior nimero em
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um ou outro hemisfério, em grupos de extensfo variavel, de que resultam assime-
trias temporarias entre Areas homdlogas (Fig. 1). Carétidoangiografia a direita:
vasos cerebrais de forma e trajetos normais.
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Fig.1 — Caso 1 (A. G. A.). Eletrencefalograma mostrando anormalidade difu-
sa, constituida por ondas lentas de frequéncias compreendidas entre 2,5 e 7 ¢/s.

O quadro de acinésia, com caréncia de expressdo emocional e as imprecisas alte-
ra¢des neurolégicas, encaminharam o raciocinio para o diagnéstico clinico de com-
prometimento bilateral do lobo frontal. Por esta razdo, foi solicitada a carotidoan-
giografia bilateral. Entretanto, durante a realizacdo da carotidoangiografia & direita,
a paciente apresentou sincope respiratéria, da qual se recuperou por algum tempo,

vindo a falecer pouco depois.

Em reunifio anitomo-clinica precedendo o exame anatomo-patolégico, foi feita
por um de nos (J. L.) a discuss@ao clinico-localizatdéria do quadro observado, que foi
considerado como dependente de lesao do sistema cerebelo-ponto-cingulo-cortical. Em
face do resultado normal da carétidoangiografia cerebral a direita e da evolucdo do
caso, fol sugerido a possibilidade de localizag¢do cerebelar do processo patolégico.

Necropsia — Encéfalo de volume aumentado. Aumento da consisténcia e volu-
me do hemisfério cerebelar esquerdo, no bordo posterior do gqual se nota, numa area
de 2 cm de diametro, formacao tumoral dura, de cér branco-acinzentada. Cone de
compressdo bulbar e achatamento da face anterior do bulbo. Sulcos de compressao
nas regides orbitdrias dos lobos frontais, correspondentes a impressio das saliéncias
Osseas do esfenédide. Circunvolucdes cerebrais alargadas e achatadas. Sistema ven-
tricular normal. Aos cortes: nota-se no hemisfério cerebelar esquerdo formacao
neoplastica de 5 c¢m de diametro, ccasionando atrofia por compressdo das porcdes

circunjacentes; a neoplasia é de aspecto lardaceo e apresenta um foco necrético
extenso em sua porcéo anterior. O IV ventriculo, livre de contato com a neoplasia,
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é de dimensdes normais. Exame histopatoldgico: Rabdomio-sarcoma? Sarcoma ana-
plasico do tipo mesengquimoma? Sarcoma anapldsico com discreta diferenciacio mus-
cular? (fig. 2).*

Fig. 2 — Caso 1 (A. G. A.). Fotografia da peca ana-
tomica mostrando a invasdo do hemisfério cerebelar
esquerdo por tecido neopléasico.

Caso 2 — C. N. L., mulher preta com 65 anos de idade, internada em 5-8-53 (Reg.
H. C. 373.691). HA cinco anos inicio da doenca com neuralgia facial bilateral conti-
nua, concomitante a cefaléia difusa e incontinéncia dos esfinctéres anal e vesical.
Esta fenomenologia cessou decorridos alguns meses, com excecdo das perturbacdes
esfincterianas. Estas acentuaram-se ha um ano, acompanhando-se de progressiva
dificuldade na movimentacao dos membros do hemicorpo esquerdo, de dificuldade
na deambulacdo terminando na impossibilidade de andar e de se manter de pé. Nesta
época instalou-se acinésia com perda da iniciativa e da espontaneidade na conver-
sacao, respondendo a paciente por monossilabos quando solicitada. Exame clinico —
Estado geral precario; escaras sacras ¢ trocanterianas. Declbito indiferente no leito
sem iniciativa para mudanca de posicdo. Artérias periféricas sinuosas, ineldsticas;
pulso 68 por minuto; pressdo arterial 130 x 90. O exame dos demais aparelhos (res-
piratdrio, digestivo e genito-urindrio) nada revelou de anormal. Exame neuroldgico
— Acinésia global; sOmente algumas respostas monossilabicas, porém, com articula-
cdo nitida, foram obtidas de maneira mussitante quando intensamente solicitada;
nenhuma evidéncia de esforco ou interésse para participar no contato com o exami-

* O relatéorio e a fotografia da peca nos foram cedidos gentilmente pelo Dr. José
Lopes de Faria, do Departamento de Anatomia Patolégica da Fac. Med. da Univ.
de Sdo Paulo, o qual oportunamente publicard o estudo histopatolégico completo.
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nador; a paciente desvia os olhos e a cabeca sem expressdo mimica para os estimu-
los do ambiente; nenhuma palavra espontanea foi ouvida e nenhuma solicitacao
foi recebida; alimentava-se soOmente quando o alimento era dado na bédca; apesar
das escaras, nfo havia qualquer movimentacdo ativa para mudanca do decubito.
Posicdo viciosa do membro inferior esquerdo, que se apresenta com a perna em semi-
flexdo sObre a coxa, posicdo fixada por neartrose e retracdo tendinosa. Movimen-
tos voluntarios discretos e lentos, com 0s segmentos distais dos membros superiores
e inferiores, 4 esquerda nos segmentos mobilizaveis. Reflexo clonicos profundos, vi-
vos, nos membros superiores e abolidos nos inferiores, com excecao do patelar direito,
que se apresenta esbocado; reflexos cutaneo-abdominais esbocados e simétricos; au-
séncia do sinal de Babinski e de clonus. Prejudicada a pesquisa da sensibilidade e da
coordenacido. Pupilas normais; vasos retinianos com esclerose incipiente. O exame
das funcOes inerentes aos demais nervos cranianos, considerando a nenhuma coope-
racido da doente, nos pareceu normal,

Exames complementares — Liquido cefalorraquidiano: puncdo suboccipital em
decubito lateral, pressido inicial 26 (Claude); pressdo final 14; volume retirado 14 mi;
liquor limpido e incolor; citologia 0; 0,40 g de proteinas, 7,20 g de cloretos e 1,30 g
de glicose por 100 mi. R. benjoim 00110.12222.21000.0; R. Takata-Ara positiva (tipo
floculante); R. Pandy e Nonne-Appelt positiva; R. Wassermann e R. Weinberg ne-
gativas. Hemograma: neutrofilia discreta com granulacdes toxicas. R. Wassermann
e Kahn no sangue: negativas. Glicemia: 112 mg por 100 ml. Uricemia: 24 mg
por 100 ml. Eletrencefalograma: (exame realizado em condicdes desfavoraveis pois
a paciente mexia constantemente a cabeca) atividade elétrica constituida predomi-
nantemente por ondas de frequéncia compreendidas entre 6 e 9 c¢/s, difusas, com
a voltagem de 40-60 microvolts; ondas lentas (2 a 3 c¢/s) de amplitude elevada
(80-120 microvolts), foram evidenciadas a prineipio em grupos na regido frontal di-

Fig. 3 — Caso 2 (C. M. L.). Eletrencefalograma: ondas de frequéncias
compreendidas entre 6 e 9 ¢/s, difusas, de média amplitude (40 e 60 microvolts).
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reita, em seguida em ambas as areas frontais e generalizadas ulteriomente; estimu-
los auditivos provocaram o retorno brusco a atividade mais rapida (6 e 9 c¢/s) (figs.
3 e 4). Carotidoangiografia: #a direita, normal. Puneumencefalograma: dilatacéo
dos ventriculos laterais (figs. 5 e 6).
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Fig. 4 — Caso 2 (C. M., L.). Eletrencefalograma: ondas delta (2-3 c/s) di-
fusas, com maior voltagem na regido frontal direita, intercalando-se com
ondas 4-6 c¢/s.

12556 &%

Fig. 5 — Caso 2 (C. M. L.). Pneumencefalografia mostrando dilatacio
dos ventriculos laterais
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Fig. 6 — Caso 2 (C. M. L.). Fotografia da peca ana-
tomica mostrando neurinoma do angulo-ponto-cerebelar e
compressdo do tecido nervoso rombencefdlico.

O quadro neuropsiquidtrica foi interpretado como decorrente de bloqueio dos
estimulos afetivo-conativos, por processo patolégico acometendo o sistema cerebelo-
ponto-diencefalo-cingulo-cortical. O exame iodoventriculografico, que poderia trazer
elucidaciio no que diz respeito a séde da lesdo, ndo poude ser realizado dada a pre-
caridade do estado fisico da paciente nesta altura. Em reunido clinica, foram aven-
tadas as hipoteses de arterioesclerose cerebral e moléstia de Pick, rejeitadas por um
de nés (J. L.) com base na evolucdo clinica e nas caracteristicas do quadro neuro-
psiquiatrico, Sem apresentar modificac&o nas caracteristicas clinicas descritas, a pa-
ciente foi entrando, lenta e progressivamente, em caquexia, vindo a falecer em
26-2-54.

Necrépsia — Encéfalo: tumoracio no angulo ponto-cerebelar esquerdo, recal-
cando o nervo adutivo cranialmente, o nervo facial central e lateralmente e o nervo
glosso-faringeo caudalmente., Leptomeninge espessada na convexidade. Arterioescle-
rose difusa das artérias cerebrais. Circunvolucdes cerebrais afiladas e sulcos profun-
dos nos lobos frontais, parietais e occipitais; ndo se notam alteracdes microscopicas
das substincias branca e cinzenta dos hemisférios cerebrais, havendo moderada e
uniforme dilatacdo dos ventriculos laterais e do 3¢ ventriculo. A tumoracido acima
referida comprimindo o tecido cerebelar de maneira a formar um nicho, mede cérca
de 3 cm de diametro, sendo de consisténcia firme. Nota-se forte compressdo do braco
da ponte & esquerda. O IV ventriculo é de dimensdes normais, deslocado para a
direita (fig. 6). Exame histopatolégico: neurinoma; atrofia do hemisfério cerebelar
esquerdo por compressdo.

COMENTARIOS
Mutismo acinético € uma designacdo para a principal caracteristica do
quadro clinico e traduz a impressdo chocante que se tem ante a incongruén-
cia entre o olhar do paciente que se volta para os estimulos ambientais e
sua imobilidade global. Williams e Parsons-Smith 2’ porém, considerando
que esta expressao, usada pelos neurologistas, tem o mesmo significado que
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estupor para os psiquiatras, preferem esta Ultima denominacio; ambas, di-
zem éles, ndo implicando em etiologia, sAo descritivas e permitem, clara dis-
tincdo com os estados de comprometimento da consciéncia (confusido, se-
mi-coma ou coma). Entretanto, o emprégo corrente do térmo — estupor
— para designar grave empobrecimento motor, ndo leva em conta a forma
exata déste déficit e é passivel de critica, como bem reconhecem os citados
autores. Kleist 26 restringe o conceito do térmo, isolando déle a acinésia, a
qual da uma conceituagio psicopatologica definida. Como, porém, acinésia é
empregada por vézes com outro sentido nhos meios neurolégicos, preferimos
manter a expressao mutismo acinético na designacdo do quadro clinico que
é objeto de nossa discussdo.

Cairns * considera o mutismo acinético como uma forma particular de
alteracado da consciéncia, uma variante da hipersonia. Para éle, a conscién-
cia da paciente que teve oportunidade de estudar estava perturbada porque
faltavam as reacGes aos estimulos, e ulteriormente, com a recupera¢do, mos-
trou uma amnésia total em relacio aos fatos ocorridos no periodo de acinésia
e mutismo. O conceito de consciéncia para éste autor, como éle mesmo sa-
lienta, é fisiolégico antes do que filosofico. Nao estamos de acérdo com éste
ponto de vista, mas nado cabe na finalidade déste trabalho a critica déste
conceito. O emprégo do mesmo térmo com uma multiplicidade de concei-
tos entre os especialistas, sbmente cria confusdo no entendimento entre neu-
rofisiologistas e neuropsiquiatras. Mais que nunca, torna-se imprescindivel
estabelecer uma linguagem comum.

Nielsen 18,19 tanto quanto podemos julgar, mostra-se impreciso na ca-
racterizacao psicopatolégica do mutismo acinético. Para éle, a condicio do
paciente poderia bem ser descrita como mutismo acinético e apatia, interpre-
tando-a como condicao quase idéntica com a perda da conag¢do dos psicolo-
gistas. O térmo conacdo foi introduzido por Nielsen 1™ em Psiquiatria para
designar o poder que impele para esférco de qualquer natureza, a causa efi-
ciente da mocdo, e que ndo deriva do instinto, éste tendo simplesmente a
fungdo de dirigir o impulso. Como uma das trés grandes divisdes do psiquis-
mo, a conacdo teria uma organizacao anatomofisiolégica prépria, na qual a
area de 24 de Brodmann, que estava lesionada nos seus casos, seria a represen-
tacdo cortical. Até aqui é Nielsen compreensivel; jA nao o entendemos, po-
rém, quando interpreta a acinésia e, com ela, o mutismo, que considera co-
no mera acinésia da fala, baseada na completa apatia; o defeito fundamental
do mutismo acinético seria, entdo, o da emocéo, a perda da qual remove todo
desejo para mover, porque téda mocdo é emocionalmente motivada. Ora,
caracterizando-se a acinésia pela supressao de tdédas as formas de atividade,
inclusive a expressiva da emocdo, devemos ser cautelosos em admitir o com-
prometimento primario afetivo; e todo o raciocinio partindo de um pressupos-
to ndo objetivado compromete e confunde a compreensdo psicopatolégica. E
inadequado, também, interpretar manifestacGes decorrentes da patologia ce-
rebral & luz das leis da psicologia normal.

A nosso vér, a compreensdo psicopatologica do mutismo acinético deve
ser estabelecida com base no conceito de acinésia, uma das formas das ma-
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nifestacdes psicocinéticas, no sentido de Kleist 2.8, Os sintomas psicociné-
ticos caracterizam-se pelos desvios positivos e negativos da excitabilidade mo-
tora, traduzindo-se em sintomas acinéticos e hipercinéticos em relacdo com
as variacOes patolégicas dos estimulos instintivos para o movimento em ge-
ral, isto &, a maior ou menor tendéncia vital para a atividade, tendéncia que
¢ diferente nos diversos individuos e nas diversas idades. FEste parece ser,
também, o ponto de vista de Bailey . Anibal Silveira 2!, na sua concepcao
organologica das funcdes mentais, subordina a psicomotdrica diretamente a
conagdo, que é compreendida num conceito difercnte daquele de Nielsen *, e
através desta i funcdo instintiva sexual. N&ao consideramos o mutismo aci-
nético como decorrente diretamente da alteracfio de funcio instintiva; o que
estd comprometido é o mecanismo ligado ao dinamismo desta acdo instintiva.
O que ocorre no mutismo acinético é a rotura da harmonia funcional das
funcdes cerebrais, pela ativacido de um mecanismo inibidor dos sistemas cor-
ticais. Nos dois casos relatados neste trabalho, a ocorréncia de ondas lentas
difusas indica a atuacdo déste mecanismo inibidor soébre téda a atividade
cortical.

A evidéncia de distarbios na atividade elétrica cortical revelada pelas
alteracdes encontradas nos tragados eletrencefalograficos e a rapida recupe-
racdo clinico-eletrencefalografica obtida apds a intervencdo cirargica no caso
que relatou, levaram Cairns a pensar ser o mutismo acinético devido ao com-
prometimento de um mecanismo localizado nas proximidades do 3° ventriculo
(tdlamo, hipotalamo ou mesencéfalo superior), que normalmente ativa a cor-
ticalidade cerebral. Por outro lado o trabalho experimental de Bailey deter-
minou uma pequena Aarea na substancia cinzenta periaquedutal de gatos e
macacos que seria responsavel pelas manifestacoes do mutismo acinético.
French e Magoun ¢, mediante lesdes eletroliticas na porc¢do rostral do tronco
cerebral em macacos, verificaram que a destruicio total desta Area nfo era
compativel com a sobrevivéncia, enquanto que lesbes menos extensas deter-
minaram acinésia e hipersonia e uma condi¢cdo semelhante ao estado de co-
ma encontrivel no homem 19, Nielsen consideta que o sistema estrutural cuja
lesdo causa o mutismo acinético tem um componente mesencefilico ao redor
do aqueduto de Sylvius, um componente diencefalico envolvendo os corpos ma-
milares e o nuacleo anterior do talamo, e um componente cortical no giro
cingulo bilateral.

Nos dois casos que apresentamos, é evidente o comprometimento do hemis-
fério cerebelar esquerdo, associado com cone de compressio bulbar em um
dos casos, e compressao do braco esquerdo da protuberdnecia no outro. Estes
achados sdo compativeis com duas interpretacoes: uma seria considerar a
compressio sGbre o tronco cerebral como a causa determinante, e a outra
seria a de admitir que a causa eficiente do mutismo acinético fosse a lesdo
cerebelar. A primeira interpretacido, dado o seu carater mecanicista, sdmen-

* No conceito adotado por A. Silveira, conacdo seria o conjunto de func¢des pre-
posta a estimular (desencadear), manter e graduar a aclo explicita no meio
exterior sob o influxo dos impulsos afetivos e a orientacdo dos atributos in-
telectuais.
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te nos pareceria razodvel na auséncia de outra explicacdo mais neurofisiol6-
gica. Contudo, admitir que a lesdo cerebelar tenha sido o fator causal, im-
plicaria na aceitacdo de uma participa¢do dindmica do ccrebelo com as de-
mais areas do encéfalo, em contraposi¢cio com a opinido corrente, que o con-
sidera exelusivamente como 6rgdo de funcio proOprioceptiva. Vejamos, pois,
as bases em que se poderia apoiar éste ponto de vista.

Kleist julgou incialmente que as alteracdes da esfera psicomotorica eram
devidas a lesGes no sistema fronto-cerebelar; ulteriormente transferiu-as para
o diencéfalo. O nivel de integragao superior do sistema, que diz mais res-
peito & “motoérica da iniciativa”, foi localizado no lobo frontal, particularmen-
te campo 9 de Brodmann — em F, para os movimentos em geral, em F, para
a mimica do pensamento e o proprio pensamento, em F, ascendente, para a
fala. A motérica automatica e instintiva é de localizacdo diencefalica (pal-

lido, tdlamo e subtalamo).

Anibal Silveira, seguindo a escola positivista, desloca a séde dos fendme-
nos instintivos primarios do hipotalamo para o cerebelo; o 6rgdo correspon-
dente ao instinto sexual estaria localizado na regido neo-cerebelar, enquanto
que no paleocerebelo se localizava o orgio do instinto nutritivo. Este autor
rejeita a concepcado teorica que considera o hipotidlamo como instancia dire-
tora da personalidade ou como séde dos fendmenos instintivo-emocionais. Co-
mo éle préprio se expressa: “Forca é ter presente que 0s nucleos vegetativos
do hipotalamo sdo auténomos apenas em aparéncia: constituem aparelhagem
subordinada fundamentalmente aos instintos de nutri¢do e sexual. Represen-
tam estac@o intercalada nas vias cortico-corticais entre cerebelo e cérebro,
por um lado e, por outro, no sistema através do qual o cerebelo rege o mundo
vegetativo, no qual se inclui o préprio encéfalo”.

A neurofisiologia trouxe contribuicio para o esclarecimento da participa-
c¢ao funcional do cerebelo na integracdo dindmica das atividades superiores
do encéfalo. Trabalhos experimentais, principalmente de Snider e cols. 11, 24, 25
demonstraram a existéncia de areas cerebelares relacionadas com os recepto-
res periféricos e com as areas corticais das esferas sensoriais, tactil, auditiva
e visual, além da proprioceptiva., Coextensivamente com as Areas cerebelares
ligadas as esferas sensoriais, foram verificados, por estimulacao direta, efeitos
supressores e facilitadores sdbre atividade de areas medulares e corticais.
Estes fatos foram estabelecidos por trés grupos independentes de investiga-
dores (Snider, Mc Culloch e Magoun 22. 23, Nulsen, Black e Drake 20 e Mo-
ruzzi ') interessados no problema da interdependéncia funcional entre ¢ ce-
rebelo e o tronco cerebral, como decorréncia logica da demonstracdo feita
por Magoun e col. 16, 17 da existéncia de um sistema de ativacao e inibi¢do lo-
calizado na substancia reticular do tronco cerebral. Nulsen e cols., verifi-
cando que a inibicdo e a facilitacdo poderiam ser obtidas em é&reas idénticas,
de acdérdo com o ritmo com o qual eram estimuladas, esclareceram que a
via seguida pelos dois efeitos diverge e passa por nucleos cerebelares diferen-
tes atingindo as 4reas de supressdo ou facilitacdo da formacdo reticulada.
Tudo leva a crer, pois, que o cerebelo participa de um sistema de circuitos
de reverberacao ao nivel cortical, ao nivel diencefalico, ao nivel mesencefa-
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lico e medular. Esta participacdo parece ser no sentido de alterar o limite
de excitabilidade déstes centros, dependendo da necessidade fisiolégica para
uma func¢do adequada.

Estas contribuicdes para o conhecimento da fisiologia do cerebelo fazem
sentir a necessidade de se adotar um conceito mais amplo da funcédo cerebe-
lar. Conceito funcional que deve, como bem diz Snider ?¢, abranger as in-
fluénecias cerebelares sébre os centros sensoriais e motores do cérebro, tanto
quanto as influéncias s6bre os centros diencefalicos, mesencefalicos e medu-
lares; o cerebelo poderia ser, assim, considerado o “maior modulador da fun-
cAo neurolégica”. Evidentemente, devemos ser prudentes na especulagao com
base em verificacbes experimentais em animais; elas servem, porém, para des-
pertar o interésse para o estudo mais acurado dos casos clinicos, dentro de um
conceito mais amplo e dinamico.

Considerando o que acima referimos podemos, pois, responsabilizar as le-
sbes cerebelares pelo quadro clinico observado nos dois casos relatados. Com
base nestas observacoes, sugerimos a inclusdo do cerebelo no sistema estrutu-
ral cuja alteracdo é responsavel pelo mutismo acinético, que outros autores
ja integraram na regido mesencéfalo-diencefdlica (Cairns, Bailey, French e
Magoun) e no nivel cortical, na parte anterior das circunvolucdes cingulares
(Nielsen e cols., Barris e Schuman).

SUMARIO

Sao relatados os achados clinicos, eletrencefalograficos e anatomopatolo-
gicos em dois pacientes com quadro de mutismo acinético. Em um déles, ha-
via um tumor (rabdomiosarcoma) localizado no hemisfério cerebelar esquer-
do e compressao bulbar; no outro, um neurinoma localizado no angulo ponto-
cerebelar esquerdo com atrofia, por compressdo, do tecido cerebelar circun-
jacente.

O mutismo acinético foi relacionado psicopatologicamente com o conceito
de acinésia, no sentido de Kleist, isto &, alteracio de excitabilidade motora
em relacao com as variacoes patologicas dos estimulos instintivos para o mo-
vimento em geral. A base instintiva déste impulso foi integrada com o ins-
tinto nutritivo e subordinada mais diretamente ao instinto sexual, de acérdo
com a concepcdo organologica que desloca a séde destas funcdes da regido
hipotalamica para o cercbelo. Assim, consideram os autores que o mutismo
acinético seria decorrente da rotura da harmonia funcional do encéfalo, pela
ativacdo de um mecanismo inibidor dos sistemas corticais.

Com éste conceito, e apoiados nos modernos trabalhos neurofisiologicos
sobre o cerebelo, admitem os autores que, nos dois casos relatados, as lesbes
cerebelares poderiam ser consideradas como responsaveis pelo mutismo aciné-
tico, através dos mecanismos supressores localizados no sistema reticular do
tronco cerebral. Sugerem, pois, a inclusido do ccrebelo no sistema estrutural
cuja alteracdo é responsavel pelo mutismo acinético, que para outros autores,

ja é integrado na regifo mesencéfalo-diencefalica (Cairns, Bailey, French e
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Magoun) e no nivel cortical, na parte anterior das circunvoluc¢ées singulares
(Nielsen e cols.,, Barris e Schuman).

SUMMARY
Akinetic mutism

The authors report clinical, eletro-encephalographic and anatomo-patho-
logical findings in two patients with akinetic mutism. One case showed a
tumor (rabdomiosarcoma) in the left hemisphere of the cerebellum, with bul-
bar compression; in the other case, a neurinoma was found in the left cere-
bellopontine angle, with atrophy by compression of the surrounding tissue.

Psycopathologically, akinetic mutism was related to the concept of aki-
nesia, as understood by Kleist, i.e., changes in the motoric excitability con-
nected with pathological variation of the instinctive stimuli for global mo-
vement. The instinctive drive of the impulse was integrated with the nutrition
instinet and subordinated more directly to the sexual instinct, according to
organological concepts which transfer the site of these functions from the
hypothalamic region to the cerebellum. The authors suggest, thus, that aki-
netic mutism may be the result of rupture of the encephalou’s functional
harmony, through activation of an innibitory mechanism in the cortical
systems.

According to this concept, and based on modern neurophysiological re-
search on the cerebellum, the authors admit that the lesions found in the
cerebellum in the two cases reported, may be considered as responsible for
akinetic mutism, through supressive mechanisms located in the reticular
system. They suggest, therefore, that the cerebellum may be included in the
structural system, the changes of which are responsible for akinetic mutism,
which other authors have already integrated in the mesencephalo-diencephalic
region (Cairns, Bailey, French e Magoun) and, at cortical levels, in the an-
terior part of the cingulate gyri (Nielsen and als.,, Barris and Schumann).
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