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INCONTINENCIA DO CHORO E
INFARTO PROTUBERANCIAL UNILATERAL
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RESUMO - O presente estudo trata do caso de um paciente que apresentou incontinéncia do choro e hemiplegia
direita por infarto ventroprotuberancial paramediano detectado pela RNM. O cariter circunscrito da lesdo foi
endossado pela normalidade dos potenciais evocados sdmato-sensitivos e auditivos de curta-laténcia. Os episddios
de choro desapareceram poucos dias depois do inicio do tratamento com doses baixas de imipramina. Discutimos
o choro e riso patolégicos como forma de incontinéncia da mimica resultante de desconexio limbico-motora,
enfatizando a impropriedade de inclui-los na sindrome pseudobulbar, uma vez que dependem de correlatos
anatémicos ¢ funcionais distintos.

PALAVRAS-CHAVE: sindrome pseudobulbar, choro e riso patolégico, hemiplegia motora pura,
imipramina.

Incontinence of crying and unilateral pontine infarct

SUMMARY - A 64-year-old man presented with pathologic crying and right hemiplegia due to a unilateral
pontine infarct from probable branch disease of the basilar artery. The circumscribed nature of the lesion was
supported by MRI and short-latency evoked potentials. The weeping spells ceased after a few days of imipramine
in low doses. Pathologic laughing and crying can be viewed as a limbic-motor disconnection syndrome, in
which the faciovocal motor system is released from forebrain afferents carrying information of emotional content.
The inclusion of pathologic laughing and crying in the syndrome pseudobulbar palsy is inaccurate and misleading,
since each is related to distinct functional and anatomic systems intrinsic to the human brainstem.

KEY WORDS: pseudobulbar paralysis, pathologic laughing and crying, pure motor hemiplegia,
imipramine.

Explosdes de choro ¢ riso em individuos privados da expressao das emogdes delicadas e
incapazes de articular palavra ¢ mover a fisionomia sob comando, sempre fascinou estudiosos e
leigos. Acrescente-se a estranheza da manifestag@o o depoimento de que nao experimentam tristeza
ou alegria nessas ocasides. Essa constelacdo de sintomas foi reconhecida no final do século passado
por Bechterew® e Brissaud'?, que a denominaram, respectivamente, “choro incontido”
( “unaufhaltsames Weinen”) e “choro espasmédico” ( “pleureur spasmodique”). A imobilidade da
face a comandos voluntdrios, por um lado, e sua ampla movimentagao nos acessos de choro, por
outro, levou-os ao postulado da dupla inervagdo supranuclear da face humana: uma, “voluntdria”,
identificada com lesdo do contingente cértico-facial do feixe c6rtico-nuclear; outra, “emocional”,
cujos correlatos anatdmicos exatos permanecem obscuros.

* Neurologista, Professor Assistente, Servigo de Clinica Médica C (Prof. Omar da Rosa Santos), Hospital
Universitdrio Gaffrée e Guinle, UNI-RIO (HUGG-UNI-RIO); ** Clinico Geral, Professor Adjunto, Clinica
Meédica C (Prof. Omar da Rosa Santos), HUGG -UNI RIQ; *** Radiologista, Hospital da Beneficiéncia Portuguesa
(Niter6i, RJ) e X LABS (RJ). Aceite: 13-margo-1995.

Dr. Ricardo de Oliveira Souza - Rua General Belford 226 - 20961-000 Rio de Janeiro RJ - Brasil.



Arq Neuropsiquiatr 1995, 53(3-B) 681

Admitindo o interesse € a defici€éncia de documentagio que envolve a questio, apresentamos
o caso de um paciente em quem determinamos os limites da les@o que ocasionou a liberagio patolGgica
da mimica de choro. Nossa atengao se ateve (i) a topografia da lesao, (ii) a caracterizagio do choro
patolégico como sintoma andtomo-clinico independente e (iii) 4 supressdo da mimica anormal por
doses baixas de imipramina. No presente estudo, “incontinéncia da mimica” (IM) serd empregado
para designar o quadro clinico de funcionamento exagerado e relativamente autdnomo do aparelho
neural responsével pela integragio da mimica e da vocalizacdo em expressdes emocionais universais,
em particular choro e riso*, considerando que essa liberagdo pode se acompanhar de graus varidveis
de congruéncia da experiéncia emocional. Elegemos essa expressdo, dentre as vérias disponiveis'¥,
para enfatizar o provdvel mecanismo em jogo, ou seja, a desconexdo do sistema facio-vocal, no
tegmento do tronco cerebrdl, de determinados aferentes cerebrais.

RELATO DO CASO

AND, um motorista aposentado, 64 anos de idade, procurou atendimento em dezembro-1990, por causa
do “derrame” que havia se instalado um més antes. Nas semanas que o precederam, apresentou trés breves
episédios de duplicagdo visual. Na véspera, passou o dia limpando o teto de casa, mantendo a cabega em
extensdo por vérias horas. No dia do acidente, acordou as 7 horas como de hébito. Ao levantar, a esposa notou
que estava falando “enrolado, que nem bébado”, mas podia andar e “fazer de tudo normalmente”. Minutos
depois, verificando que “sua boca estava torta”, levou-o a um posto de saiide préximo, onde foi constatada
pressdo arterial de “17 por 12”. Medicado com Adalat® sublingual, precisou ser reconduzido pelo brago. As 9
horas, ndo mais conseguia se manter de pé sozinho. Acompanhando os primeiros sinais deficitdrios, apareceram
os episédios de choro incoercivel, desprovidos de tristeza. Em nenhum momento vomitou, perdeu os sentidos,
apresentou febre, convulsdes, incontinéncia esfinteriana ou cefaléia. Melhorou até meados de 1993. Por ocasido
da primeira consulta, havia recuperado a capacidade de ficar de pé e andar amparado. Sem histéria de diabetes,
fumava | mago de cigarros por dia e bebia cerveja nos fins-de-semana desde adolescente. Em maio- 1989,
infarto agudo do miocirdio (parede diafragmatica).

Ao exame, acordado, orientado e disdrtrico. Fazia-se entender pela fala e contava sua histéria com
coeréncia. A avaliagio cognitiva evidenciou lateralidade direita (Quociente de preferéncia manual = +100),
preservagdo das fungdes mentais, lentificagsio psicomotora compativel a idade, auséncia de negligéncia visual,
bom reconhecimento de faces € md discriminagfio visual de formas geométricas. A metade superior da face
conservava a simetria; a boca mantinha-se fechada e a comissura labial desviada diagonalmente para a esquerda,
com acentuacio do sulco nasolabial deste lado. Enrugamento associado do frontal nas miradas verticais superiores,
acompanhamento ¢ saques oculares presentes, convergéncia abolida, pupilas pequenas, isocéricas e fotorreagentes.
Reflexo glabelar inesgotdvel, orolabial ausente, mentoniano e faringeo presentes. Auséncia do relevo subcutineo
do esternocleidomastdideo a esquerda. Sob comando, corrugava os supercilios, enrugava a fronte, arregalava e

Fig 1. A: Choro iminente, um més depois do inicio dos sintomas. B: Expressao
caracteristica de um acesso de choro: rebaixamento da cabega e dos tracos da face.
C: Solicitado a elevar a cabega, para melhor apreciacao dos tragos faciais.



682 Arg Neuropsiquiatr 1995, 53(3-B)

Fig 2. Situagdes inespecificas de detonagdo do choro: manobras de Mingazzini para os
membros superiores (A) e inferiores (B).

fechava os olhos, sem perda da simetria da face superior. A abertura forgada da boca permitia a visualizag¢io da
movimentagio ampla da lingua e da iivula, mas no se acompanhava de contragdo do platisma direito. Durante
a fala espontinea, nfo se observavam movimentos associados da hemiface inferior direita € a comissura se
desviava ainda mais. Hemiplegia direita, dissociag@o flexora-extensora. Incapaz de deambular sozinho, podia
sustentar o tronco de pé e sentado. Movimentos proximais (4/5) melhor preservados que os distais (3/5). Atitude
de Wernicke-Mann, espasticidade (3/3) nos flexores do MSD e extensores do MID, sinal de Babinski bilateral,
inconstante A esquerda, associado 2 hiperreflexia flexora dos membros inferiores. Reflexos musculares hiperativos
nos quatro membros, sinal de Hoffmann e ciénus inesgotdvel do pé a direita. Hiporreflexia aferente c6rneo-
palpebral direita. Sensibilidade corporal normal a contato, vibragiio (para freqii€ncias em C/128 Hz), picadas de
alfinete e posi¢do segmentar; grafoestesia palmar preservada. Acuidade visual normal, quadrantopsia homdnima
direita. indice de Barthel 65%.

Ritmo cardiaco regular em trés tempos (B,), sem sopros. Pressio arterial consistentemente elevada em
trés ocasides diferentes, 170x110 mmHg, extrassistoles ventriculares fregiientes. Ecocardiograma bidimensional:
aumento do diimetro, hipocinesia difusa e disfungdo sist6lica do ventriculo esquerdo; védlvula mitral afastada
do septo. Exames hematoldgicos, bioquimicos, provas funcionais renais e hepdticas ¢ VHS normais, exceto
HDL-colesterol 20 mg% (normal de 35 a 65 mg%) e hipertrigliceridemia de 230 mg% (normal até 200 mg%).
Sorologia para lues negativa. Potenciais evocados sdmato-sensitivos (membros superiores) e auditivos ¢ reflexo
de piscar normais.

Acessos de choro. Inesperados ou deflagrados por
situagdes novas (“pelo menos, até€ acostumar com elas”), como a
entrada de alguém na sala, a manipulagio de um membro ou sua
prépria fala. Menos comumente -— mas de maneira mais previsivel
—, o choro era desencadeado por temas de relevancia pessoal —
se poderia voltar a beber cerveja, ao falar da horta caseira ou da
hemiplegia —, mas ndo necessariamente tristes: por exemplo,
quando reproduziu a apresentagio de um comediante que admira.
Cada acesso de choro durava virios segundos. Ndo conseguindo
susti-lo, nem impedir seu aparecimento, ficava irritado,
aparentemente favorecendo sua adigio em sequéncias prolon-
gadas. Mesmo no auge, negava sentir-se alegre ou triste “por
dentro”, porém nem os parentes haviam se dado conta do cardter
emocionalmente vazio do choro. Apresentou vérios acessos de
choro nas primeiras consultas (pré-tratamento). Apesar de
incongruentes, geravam frustragfio e aborrecimento. A Fig 3. Choro do lactente normal (6 meses de
transformag¢io da mimica costumava ser anunciada por idade).
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vocalizagdo — um lamento alto, prolongado e mondtono —, a partir da modificagéo da fisionomia de repouso,
que espelhava choro iminente e pesar a maior parte do tempo (Fig 1). Os acessos tipicos ocorriam sem provocagio
ou por estimulos inespecificos (Fig 2). O discurso era bruscamente interrompido por vocalizagio, entalamentos,
solugos, engasgos, lacrimejamento, congestdo nasal e conjuntival, salivagdo, rubor facial, abalos dos ombros e
modifica¢io da fisionomia, aproximando-se da expressio de choro dos recém-nascidos (Fig 3). Os supercilios

Fig 4. RNM do crinio (campo magnético=0,5 T), realizada dois anos depois du instalagcdo da hemiplegia.
Em A, corte axial, ponderado em T, com recuperagdo inversa; em B, mesma orientag¢do, ponderada em
T, em C, corte coronal, onde se observa a lesdo no maior comprimento lateral; em D, corte parasagital
(5 mm a esquerda da linha médica), onde se identifica o aspecto cuneiforme da lesdo.
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Fig 5. Esquema du lesdo, com buase nos diagramas de Bradley'.

se corrugavam, os olhos se rebaixavam e eram recobertos pela mao, a mandibula se adiantava e a boca entreabria.
A comissura labial, agora simétrica, se retificava ¢ o l4bio inferior se evertia, enrugando a asa do nariz e o
mento. Induzido a rir, esbogava alguma expressdo congruente, logo vencida pela do choro: algumas vezes,
contava uma anedota e, préximo ao desfecho, irrompia em pranto; interpelado, sabia estar chorando, mas,
interiormente ria-se da piada. Em nenhum momento perdeu o contato inteligivel ou manifestou outros sinais de
epilepsia.

Neurvimagem. Duas tomografias computadorizadas (TCs) do cranio foram obtidas apés estabilizagéo
dos sintomas, mais de trés meses apds sua instalagio. Ambas revelaram lesdes hipodensas (27 uH) fixas e néo
captantes, em formato de cunha, no lobo occipital e na base da protuberincia, & esquerda. A ressonincia nuclear
magnética (RNM), dois anos e meio depois do inicio dos sintomas, revelou dreas de sinal hipointenso em T ,
ndo captantes, de topografia idéntica a mostrada pela TC (Fig 4). A protuberancial tinha dimens&es aproximadas
de 8x7x7 cm. Em T,, pequenas dreas de sinal hiperintenso espalhadas na substincia branca da regido tdlamo-
estriada e no centro oval, confluindo e realgando os contornos dos cornos frontais ¢ occipitais dos ventriculos
laterais. Na face medial do lobo occipital esquerdo, imagem cuneiforme de base cortical insinuava-se em diregio
ao corno posterior do ventriculo lateral, com o qual estabelecia contato. Nos tergos médio e superior da divisdo
paramediana esquerda da protuberfncia, a drea de contorno irregular emitia sinal hiperintenso e projetava-se
para trds, interrompendo-se no tegmento e ocupando, aproximadamente, metade da secgiio transversa do tronco
cerebral no ponto de maior extensdo. O formato de cunha era evidente no corte parasagital a 5 cm da linha
média, o dpice orientado para o tegmento (Fig 5). Nas séries coronais, a artéria basilar aparecia tortuosa e
dilatada, mas patente. Atrofia da pirdmide bulbar ipsilateral 4 lesdo pontina. Em uma das reconstru¢des, uma
faixa ténue de sinal hiperintenso irradiava-se para baixo a partir da lesdo, tornando-se indistinta na altura do
ponto correspondente 2 atrofia da pirimide, indicando degeneragio walleriana do feixe piramidal daquele lado™.

Acompanhamento. Iniciados 25 mg de imipramina 2 noite, os acessos desapareceram em menos de uma
semana, deixando, em seu lugar, “solugos ou engasgos” ocasionais, aos quais o paciente se referia como “tosse
emocional”. Nio atrapalhavam o desempenho social ¢ a fala e eram induzidos por estimulos emocionais
complexos, dramiticos ou tristes. Comparava-os ao inicio de uma crise de choro, que, agora, “podia controlar
muito melhor”. Induzido a rir ou sorrir, a assimetria facial desaparecia e a fisionomia se animava por expressdes
naturais, notavelmente distintas dos acessos de choro (Fig 6). Ao longo do periodo de acompanhamento, recuperou
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a deambulagdo auténoma, com diminui¢iio da hemiplegia. Persistiam a atitude espéstica de Wemnicke-Mann,
sinal de Babinski bilateral e sinais de liberagfio piramidal. Apesar da deficiéncia de forga, mais nitida nos
segmentos distais dos membros, era capaz de efetuar movimentos individuais dos dedos, muito embora com
lentiddo e esforgo, e de escrever. indice de Barthel 90. No mesmo periodo, suspendemos a medicagiio por duas
vezes, com retorno do choro em poucos dias, desta vez desencadeado por estimulos complexos e draméticos
(meninos de rua, fome, analfabetismo), desde que “reais”; isto &, ndo ocorriam, por exemplo, em resposta a
dramas de novelas da TV, explicitamente ficticios. A reintrodugfio da droga produzia retorno do controle em
poucos dias (Fig 7)

COMENTARIOS

Esse caso ilustra algumas das alteragcdes decorrentes do comprometimento da circulagio
cerebral em cardiopatas idosos: afecgiio difusa da substincia branca dos hemisférios cerebrais e
aterosclerose dos grandes vasos, mais evidente no sistema vértebro-basilar. A presenga de fatores de
risco, o formato e a localizago da imagem occipital sugeriu embolia da artéria cerebral posterior. A
hemiplegia motora pura protuberancial se ajustou a0 mecanismo de oclusdo, na origem, de um ramo
paramediano da basilar (“doenga ateromatosa de ramo intracraniano”)". Nighoghossian e col.*?
verificaram que as hemiplegias protuberanciais constituem 100% das “hemiplegias CT-negativas”,
representam 30% das hemiplegias como um todo e implicam em pior progndstico. Resultam, mais
comumente, de infartos dos tergos médio e caudal da base da protuberéncia, territério paramediano
da artéria basilar’. O paciente que relatamos foge a muitas dessas predi¢oes: a lesdo pontina manifestou-
se 4 TC e seu progndstico néo foi pior do que o da maioria das hemiplegias capsulares.

A incontinéncia do choro constituiu o aspecto mais notdvel deste caso. O choro e o riso
patolégicos sdo definidos: (i) pela auséncia de controle voluntério sobre intensidade e duragéo das
crises (“‘sequéncia automética”); (ii) pelo cardter espontaneo (ndo induzido), estimulo-inespecifico
ou exagerado, e (iii) por serem emocionalmente ‘“‘vazios” ou incongruentes, isto €, dissociados da
experiéncia emocional®™#?, Na maioria dos casos, a necr6psia revela lesdes espalhadas pela
profundidade dos hemisférios cerebrais, o que dificulta correlagdes andtomo-clinicas sistematicas™.
Menos comumente, restringem-se 2 regido lenticulo-capsular anterior'>'*'720 ou 3 base da
protuberincia. Esta topografia, relativamente negligenciada até ha pouco tempo, foi revivida nas
publicagdes de Tatemichi e col.”’, Yarnell>* e de Andersen e col.4, que recolheram respectivamente,
5, 4 e 4 casos de choro patoldgico por lesdes pontinas.

Incontinéncia da miica e desconexdo limbico-motora. A IM inspirou a identificagdo dos
mecanismos da expressdo emocional, denominados “‘sistema facio-respiratério” por Wilson®, em
reconhecimento da estreita ligagdo entre
mimica e vocalizagdo na expressdo das
emogdes inatas. O aparelho neural bsico,
organizado no tegmento do tronco cerebral,
¢ modulado por aferentes (descendentes)
cerebrais, do préprio tronco cerebral e
medulares (ascendentes)®, A lesdo seletiva
de seus componentes, no tegmento, produz
o0 quadro inverso de paralisia da expressio
emocional (“amimia”) com preservagio
dos movimentos voluntdrios da face®. Nas
pessoas normais, 0 aparelho facio-vocal
opera como efetor das estruturas do
“cérebro limbico” que processam a experi-
Fig 6. A: em tratamento; face em repouso assimétrica (desvio énf:ia 'emOCiO“?lzz' .SUgcrimos’ como
da comissura labial para a esquerda). B: desaparecimento da primeira aproximagao, que, no nosso
assimetria no riso natural. paciente, o aparelho da mimica estava
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intacto e funcionando independente da regulacdo emocional
organizada rostralmente. A dissociagdo entre expressdo (choro
incontido) e experiéncia emocional foi a consequéncia mais
evidente do fendmeno. A lesdo parece ter atingido algumas das
conexdes descendentes do circuito ficio-respirat6rio no tegmento
(feixe tegmental central? feixe tegmental medial?*'), cedendo lugar
a desinibicdo isolada do choro e configurando uma verdadeira
desconex@o limbico-motora. A auséncia de desinibi¢gdo concomi-
tante do riso neste caso e a desinibig&o isolada do riso em casos da
literatura®517234652_indica que a interrupg3o foi parcial e enfatiza a
natureza seletiva do controle cerebral sobre a expressdo emocional.

A consciéncia de retomada de controle, concomitante a
redugdo do choro anormal, sugeriu que a recuperagio tenha
transcorrido por etapas, o sintoma tornando-se controldvel e
congruente — ocorrendo, por exemplo, somente em resposta a
dramas da vida real — antes de desaparecer. O retorno do controle
ndo parece ter-se devido, simplesmente, a recuperacdo motora, uma
vez que, até o inicio do tratamento, os episédios de choro persistiam,
Fig 7. Reaparecimento da incon- a despeito da regress@o da hemiplegia, como indicado pela eleva-
tineincfa do 'chlml apés suspensdo ¢3o do indice de Barthel. Tampouco a resposta 3 imipramina pareceu
da imipramina. depender de qualquer intermediagio antidepressiva, em primeiro
lugar, pelo simples fato de que o paciente nio estava deprimido e, em segundo, por que os triciclicos
sdo igualmente eficazes em casos de incontinéncia do riso*. Por outro lado, € interessante relembar
aestreita relagdo que se estabeleceu entre o controle/reaparecimento do choro, a introdugdo/suspenséo
da droga e as propriedades farmacocinéticas, em especial a meia-vida longa, da imipramina®. Assim,
¢ provavel que tenha-se processado um efeito especifico do triciclico sobre a liberagédo andmala da
mimica®. A eficicia e a seletividade de outras drogas — fluoxetina®“, levodopa®, amitriptilina'¢4?,
doxepina?, salicilato de bismuto®!, citalopram® —, que atuaram com sucesso em casos individuais,
aguarda confirmagfo de mais estudos sistematicos.

Incontinéncia da mimica, sindrome pseudobulbar e localizacdes cerebrais. Nosso paciente
apresentou IM na auséncia de sindrome pseudobulbar (Spb): apenas a incontinéncia do choro e o
residuo da hemiplegia protuberancial venceram a fase aguda da les3o. A disartria logo retrocedeu, a
mobilidade do palato e da lingua era ampla e a degluti¢io normal. Da tétrade pseudobulbar cldssica'
— disartria, disfagia, prosopoparesia inferior e disfonia —, apenas a paresia facial inferior foi
consistente, testemunhando o acometimento resrtrito de fasciculos cértico-faciais??®. Além disso,
ndo apresentou qualquer dos acompanhantes comuns da Spb, como deméncia, depressdo, paraparesia
espdstica e incontinéncia esfinteriana. Essas constatagdes tornam mais uma vez evidente a
independéncia sindrémica e andtomo-funcional entre a IM e da Spb. O valor de localizagio daIM
depender4, em iltima an4lise, da confirmacfo ou da refutago desse postulado.

Apenas anos depois dos textos que definiram a Spb*3, Lépine*, Bechterew® e Brissaud™
publicaram os primeiros casos de incontinéncia de choro por leséo cerebral focal. Dejerine'®, por
outro lado, dedicou-se a paralisia pseudobulbar sem mencionar a IM. Em outras palavras, nenhum
deles tratou a Spb e a IM como sindrome tnica, tendéncia que parece ter-se consolidado apenas em
periodos posteriores ao reconhecimento de ambas. Sob esse aspecto, € possivel que uma das causas
do engano se deveu 2 influéncia crescente da nogio de “focos de desintegragdo lacunar”® como
substrato andtomo-patolégico comum &s duas sindromes. Todavia, quaisquer que tenham sido as
razdes, na década de 30 Langworthy e Hesser®2 discutiam a “liberagdo emocional” como manifestago
genuina dos casos “tipicos” da Spb, cuidando em distingiii-la dos “fendmenos acessérios” (allied
phenomena). Tal concepgio se manteve estavel ao longo dos anos subseqiientes?.
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A confusdo entre IM e Spb persiste na literatura moderna. Por exemplo, Tatemichi e col.* se
referiram 2 incontinéncia do choro como “sindrome pseudobulbar pontina”. Mouton € col.*! iniciaram
artigo afirmando que *o riso e choro espasmédico € sintoma caracterfsitco da sindrome pseudo-
bulbar”. Ironicamente, sua paciente ndo preenchia os critérios classicos da Spb, pois ndo apresentava
disfagia. Ndo obstante, o peso da evidéncia andtomo-clinica contemporénea favorece a independéncia
sindrdmico-topografica da IM. Asfora e col.%, por exemplo, relataram um paciente com episédios
frequentes e incapacitantes de riso € choro por ruptura de uma mal formagdo vascular paramediana
na base da protuberincia, sem outros sinais neurolégicos. Besson e col.® encontraram choro e riso
patolGgicos em somente um dos 13 pacientes com Spb. Na série de 8 pacientes com mutismo agudo
por lesdes bicapsulares posteriores, Helgason e col.” verificaram a ocorréncia de “afeto pseudobulbar”
em quatro. Nenhum dos 6 pacientes de Bogousslavsky e Regli'?, que desenvolveram Spb contralateral
3 lesdes genucapsulares vasculares unilaterais, apresentou IM. Leys e col.® assinalaram a auséncia
de choro e riso patolégico em uma paciente com Spb por lesdes supracapsulares simétricas. Nenhum
dos 21 pacientes de Nighoghossian e col.*? com hemiparesia motora pura (capsular em 15 ¢
ventroprotuberancial em 6) apresentou IM. Andersen e col.* estudaram 12 pacientes com choro
patolégico por lesbes vasculares de topografia ¢ volume variados: 4 pontinas, 7 hemisféricas e 1
cerebelar + atrofia cortical. A gravidade do choro se correlacionou com a extensdo das lesdes
protuberanciais, em particular com o grau de acometimento dos niicleos (serotoninérgicos) da rafe.
Esses e outros casos’®2® pio deixam dividas de que n3o é necessério, nem suficiente, que os
feixes cértico-nucleares sejam lesados para que ocorra IM.

Se, hoje, a maioria dos estudos an4tomo-clinicos concorda que as lesoes que produzem a Spb
se aloja nos fasciculos cértico-bulbares, 0 mesmo ndo acontece para as estruturas cuja les3o se
exterioriza por IM, como se pode depreender, por exemplo, das revisdes de Poeck®*#. De modo
geral, todavia, a literatura clinico-anatémica disponivel nos convida a algumas conclusdes: sob o
aspecto negativo, lesdes isoladas do neocdrtex ou dos feixes cortico-nucleares nZo bastam para
promover a desinibicdo patolégica da mimica. Aparentemente, em todos os casos em que isto pareceu
ocorrer, estruturas vizinhas, nem sempre devidamente valorizadas pelos diferentes observadores,
foram envolvidas pela les@o principal. De positivo, as regides que mais facilmente ddo origem 4 IM
estdo agrupadas em duas dreas: na regido lenticulo-capsular anterior e no tegmento protuberancial,
rostral ao micleo do nervo facial.

Esse mapeamento, ainda que provis6rio, sugere a hipétese de trabatho de que a IM, a0 menos
em boa parte dos casos, resulta da destruicfo de territérios cerebrais dependentes de setores arteriais
definidos: dos ramos lenticulo-estriados mediais (artéria cerebral anterior) e dos ramos paramedianos
da basilar. Interessante, esses vasos parecem deter uma suscetibilidade particular a oclusio
aterosclerdtica em sua origem'S. Seguramente, a identificagdo mais acurada das bases neurais da
mimica no homem depender4, criticamente, do deslocamento da ateng¢fo do observador da base do
tronco (feixes cértico-nucleares) para o tegmento.
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