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SISTEMA NERVOSO E 32 IDADE
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RESUMO

Em sua segunda parte, este artigo relata as alteracdes fisiolégicas que ocorrem nas
sensibilidades especiais — visdo, audi¢édo, aparelho vestibular, olfagéo, gustacdo — e nas unida-
des motoras desde a idade adulta até a senescéncia.
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ABSTRACT

This article treats of physiological alterations wich occur in the vision, hearing, vestibular
function, gustation, olfaction and neuromuscular system since adult age until the aging.
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VISAO

Pode-se considerar como altera¢des senis do olho ou do aparelho ocular, uma
série de achados constantes em individuos idosos e em pessoas pré-senis. Esses
achados envolvem néo s6 o aspecto, isto €, a aparéncia percebida pelos circundantes,
como também acarretam queixas do proprio individuo quanto ao seu aspecto
morfolégico e as suas fungdes normais.

No problema visual dos idosos, inclui-se uma progressiva redu¢cdo no campo
visual, uma dificuldade de focalizar objetos proximos, pela perda da acomodacéo, e
uma evidente diminuicdo da acuidade visual.

A perda da elasticidade da pele das palpebras, nas pessoas que vao envelhe-
cendo, traz como consequiéncia hérnias de gordura orbitaria, que criam as chama-
das “bolsas palpebrais” inestéticas, tomadas inicialmente pelos pacientes como
“palpebras inflamadas” , e que sdo passiveis de serem corrigidas por cirurgia plasti-
ca. Por outro lado, a atrofia das camadas mais internas da pele das palpebras leva
ao aparecimento de rugas, de ptose palpebral senil, de blefarocalasios, de ectrépio
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ou entrépio senil. A atrofia da gordura orbitaria com perda do coxim gorduroso leva a
um processo de enoftalmia generalizada na senilidade (THEODORE, 1975).

O exame das conjuntivas das pessoas idosas quase sempre revela uma tona-
lidade amarelada proveniente de infiltracdo gordurosa (BERENS, 1943). E comum
encontrar-se pinguéculas, hiperemia por dilatacdo das paredes vasculares, ou mes-
mo vasos obliterados, na rede vascular das conjuntivas e aparente aumento das
lagrimas [a producdo lacrimal excede a reabsorcéo, que diminui (WEALE, 1963)].

Proximo ao limbo esclero-corneano, o qual separa a cérnea da esclerética que
completa a tnica envoltéria do globo ocular, aparece como sinal de senescéncia o
arco senil ou gerontoxon, o qual apresenta uma tonalidade esbranquigcada por infil-
tracdo gordurosa, e que forma um arco completo ou parcial, e ndo interferindo na
visdo. Surge astigmatismo, pela mudanca da curvatura da cérnea, aumentando a
refracdo da luz, principalmente nos meridianos horizontais.

Delimitada na frente pela cérnea, posteriormente pela iris e cristalino, a camara
anterior se apresenta cheia de humor aguoso. Na senilidade, em seu angulo na
regido do trabeculado produz-se um espessamento da esclera com consequente
obstrugcéo do canal de drenagem do aquoso que, quando muito acentuado, leva a
uma hipertensao endo-ocular e ao glaucoma. O glaucoma néao € intrinseco da idade,
a rigidez do globo ocular falseia os resultados da presséo intraocular (ANDERSON
e PALMORE, 1974). Na iris se encontra degeneracéo e migracao do pigmento do
seu epitélio, hialinizagdo e atrofia do esfincter pupilar, com miose e rigidez pupilar
(WEALE, 1963). Como conseqiiéncia menor quantidade de luz é admitida dentro do
olho com queda da capacidade visual. A cAmara anterior se reduz de 3,6 para 3,1
mm dos 25 aos 85 anos (ROSENGREN, 1950). A perturbacéo da acuidade visual
comecga cedo (por volta dos 40 anos) como sinal de senilidade. Surge a “ vista
cansada” ou “preshiopia”, que é conseqiiente a reducédo e ao desaparecimento do
fendmeno de acomodacéo, e que nos permite focalizar os objetos de longe até uns
centimetros do olho (FISHER, 1973). Esta funcado é proveniente da acéo conjugada
do musculo ciliar e do cristalino. Este, antes da quarta década, possui elasticidade
e pode sofrer mudancas em sua forma com conseqiente alteracdo da refracao,
gracas ao afrouxamento do ligamento suspensor do cristalino, intimamente ligado
na sua porgao proximal ao musculo ciliar (FISHER, 1969).

O cristalino, que € um dos meios transparentes do globo ocular, além de perder
sua elasticidade pode ser sede de processos escleréticos e degenerativos, trazen-
do, com a perturbacdo de seu metabolismo, inicialmente um amarelecimento de
suas fibras com perda da capacidade de reconhecer a cor azul e, posteriormente,
sua opacificacdo, resultando na conhecida catarata senil, com actimulo de
macromoléculas protéicas insollveis e consequente perda da visdo. Pela extragdo
do cristalino opacificado e sua , substituicdo por lentes adequadas, o paciente pode
recobrar a visdo. (SAID e WEALE, 1959; RUDDOCK, 1965; BALAZS, 1977)

Por tras do cristalino, a cAmara vitrea ocupa mais de 2/3 do globo ocular e esta
preenchida pelo corpo vitreo, um dos meios transparentes do globo ocular. O vitreo
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€ um gel disposto em uma malha de filamentos sélidos transparentes em meio
liquido. Com a idade, ha degeneracgédo e rotura desses filamentos, surgindo uma
hialite com corpos asteroides, dando aspecto de particulas brilhantes nadando num
meio liquido quando recebem um feixe luminoso, ou mesmo deslocamento posteri-
or de toda a malha vitrea de suas inser¢cGes na retina.

As alteracbes senis encontradas na coréide e na retina sdo quase sempre
consequéncias de perturbacdes senis generalizadas, como a arteriosclerose, hi-
pertensdo arterial, lesdes vasculares venosas ou arteriais generalizadas como des-
nutricdo e degeneracao de suas camadas constituintes. Muitas vezes a degradacdo
da funcéo retiniana provém de alteracdes senis do sistema nervoso central, vasculares
ou nao, que nao poupam a retina ou o nervo éptico por serem eles dependéncias
diretas do SNC. Temos deslocamentos da retina periférica.(WEALE, 1963 e PRINCE,
1965)

A necessidade do uso constante do 6culos, a reducéo do campo visual — parci-
almente mecéanica, pela ptose senil das palpebras que restringe a visdo para o alto
e pelo afundamento do globo ocular pela enoftalmia, que limita a visdo em todas as
direcdes — a dificuldade de restringir as cores, especialmente em ambientes pouco
iluminados, bem como a dificuldade de adaptag&o ao escuro pela reducéo da quan-
tidade de luz que alcancga a retina, dificultam a atividade individual principalmente na
conducéo de veiculos e na pratica de esportes (DOMEY, Mc FARLAND, CHADWICK,
1960A , DOMEY, Mc FARLAND, CHADWICK, 1960B, Mc FARLAND, DOMEY,
WARREN, e WARD, 1960, Mc FARLAND, 1963). A visdo de um dos olhos, ao se
tornar mais fraca que a do outro, leva a redugdo da visdo estereoscépica e a conse-
glente dificuldade na avaliacdo da velocidade de objetos em movimento, além da
gueda da da capacidade de distinguir detalhes finos e coisas e pessoas encontra-
das no meio ambiente.

Observa-se ainda, diminuicdo do nimero de fibras do nervo 6tico e diminuicao
das células da area estriada. (BRUESCH e AREY, 1942, SCHEFER, 1973, HANLEY,
1974) O campo visual comega a diminuir de tamanho aos 40 anos e a adaptacdo ao
escuro decresce (WOLF, 1968 e BURG, 1968).

A visdo a cores também decai, atingindo inicialmente os tons azuis, aos 40
anos e, por ultimo, os tons vermelhos, aos 60 anos. Isto seria devido as alteracdes
gue o meio ocular sofre com a idade, dificultando a transmisséo luminosa. Para
muitos autores, a causa basica seria 0 menor suprimento sangiineo e, portanto,
hipoxia (GILBERT, 1957; VERREIST, 1963 ; OHTA e KATO, 1976).

Ha deteriorizacdo na performance do idoso, em identificar alvos quando a fre-
guéncia dos estimulos aumenta ou quando a duragdo dos mesmaos diminui. A per-
sisténcia visual da informacéo estocada é menor, a formacao da percepcao demora
mais e, se o estimulo néo for familiar, ele leva mais tempo para tomar decisdes; isto
permite concluir que a idade afeta ambos os processos centrais e periféricos, au-
mentando o periodo de laténcia para percepcao visual (WALLACE, 1956; RABBITT,
1965; TALLAND, 1966; WALSH e THOMPSON, 1978).
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AUDICAO

Os disturbios auditivos nos idosos sé@o a regra e ndo a excec¢do, pois grande
parte das pessoas com mais de 65 anos padece de disturbios auditivos, que pertur-
bam a comunicacdo e podem, com isso, ter conseqiiéncias sociais.

Segundo estatisticas, somente um quinto dos pacientes com mais de 65 anos
com hipocusia moderada e média, utiliza-se de prétese auditiva: somente um terco
encontra-se em tratamento médico, por este motivo e mesmo porque ja o faziam
abaixo dos 65 anos. A maior parte dos individuos com lesdes auditivas ndo procura
por tratamento médico. Sentem-se envergonhados ou desalentados devido ao seu
déficit (CORSO, 1968, 1976).

Isto deveria levar-nos a dirigir e analisar nosso préprio comportamento no trato
com pacientes idosos, visando a descobrir esta queixa, que atinge milhdes de pes-
soas.

Receber os estimulos sonoros trazidos pelo ar, transmiti-los a meios liquidos e
envia-los ao cérebro, que os interpreta, sdo as fun¢des complexas do ouvido huma-
no. Dividido em segmentos — externo, médio e interno —, além de suas vias de
transmissao e centros corticais, compreende-se que altera¢cdes em cada um des-
ses segmentos do ouvido humano possam alterar ou impedir a percepgao dos sons.

Chegando a concha auditiva, os sons sao conduzidos e refletidos pelo conduto
até a membrana timpanica. Ligada a um sistema de alavancas — a cadeia de ossiculos
— as vibragbes da membrana timpancia sdo ampliadas até chegarem a uma abertura
de dimens0es reduzidas — a janela oval — sobre a qual a platina do estribo se articu-
la. A partir dai, os liquidos labirinticos, no interior da céclea — 3° segmento do ouvido
interno — fazem vibrar as finas terminagdes de células ciliares, de onde, através do
nervo auditivo, os sons sao levados até o cérebro. Estas células ciliares estdo con-
tidas em um 6rgéao delicado — o 6rgéo de Corti — e sdo empregadas para transformar
energia mecéanica sonora em impulsos nervosos.

Com isso, entendemos que o ouvido preenche duas fun¢gfes: uma de transmis-
sdo, da concha até a janela oval e liquidos labirinticos, e outra de percepc¢éo, que se
realiza no ouvido e vias auditivas. Qualquer doenca que afete a transmissao sonora
determina uma hipoacusia.

A perda auditiva bilateral é extremamente rara, de modo que a possibilidade de
comunicacao oral geralmente néo € interrompida.

Em pacientes idosos, devemos prestar atencdo nas causas vasculares,
ototéxicas-medicamentosas, alérgicas e psicogénicas, devendo ser excluido um
tumor.

A perda auditiva freqlientemente se faz acompanhar do tinido, que ocorre atra-
vés do aumento da percepcao de ruidos de fluxo arterial intracraniano, na auséncia
de estimulos provenientes do meio externo.

Quando o paciente se queixa concomitantemente de visdo dupla e parestesias
ou se existem adicionalmente paresias, disturbios de fala e da consciéncia e uma
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desorientacdo, deve entdo haver um processo gque atinge regiées mais extensas do
SNC, geralmente de base vascular ou, eventualmente, tumoral.

A presbiacusia, perda progressiva e bilateral da audicao associada a degenera-
¢do do sistema auditivo, é hoje um dos maiores problemas médicos, e se complica
com causas externas como o ruido e desordens patoldgicas. O nimero de pessoas
acometidas vem crescendo constantemente. A idade promoveria alteracdes em 4
niveis: presbiacusia sensorial que envolve a degeneracdo das células basais do
6rgao de Corti e menor sensibilidade para os tons de alta freqiiéncia; a perda da
adicao dos tons altos é tida como sendo o critério da capacidade auditiva dependen-
te da idade, que pode ser comprovada ja a partir da 32 década de vida e, dentro de
determinados limites, pode ser encarada como fisiologica; presbiacusia neural en-
volve degeneracdo das vias auditivas e compromete a percepcao da fala: as altera-
¢Oes da sensibilidade aos tons altos correm, em parte, paralelas a piora da compre-
ensdo da fala; devido aos seus componentes de alta freqiiéncia, as consoantes
passam a ser entendidas com maior dificuldade. Parece que as diferencas centrais
de freqiéncia e tempo sao retardamente integradas para a formacao de uma infor-
macdo: preshiacusia metabdlica devido a alteracdes atréficas na escala média e
aumento no limiar para os tons puros; presbiacusia mecéanica, que séo alteragcbes
da membrana basilar, levando a deficiéncia auditiva para sons de alta freqiiéncia e,
em adicao a insuficiéncia vascular em varios locais podem contribuir para isso.
(SCHUKNECHT, 1964; GACEK e SCHUKNECHT, 1969; GACEK, 1975; CORSO,
1977). As alteragOes anatdbmicas, com perda celular e degeneracao tecidual, podem
ser vistas desde a céclea até o cortex temporal (FLEISCHER, 1956; BREDBERG,
1968; JOHNSSON e HAWKINS, 1972). O ouvido médio pode apresentar acumulo
de liquido, enrigecimento da membrana timpanica, alteracdes nos ossiculos, mus-
culos e cartilagens, (ROSENWASSER, 1964; GROSS, 1969; RICHARDS, 1971;
ETHOLM e BELAL, 1974; BELAL, 1975). E a otosclerose, que deve ser distinguida
da surdez, especialmente em situacdes industriais — nivel de decibéis —, embora
ambas possam ser aditivas em alguns casos (FOURNIER, 1954; MOLLICA, 1969;
BOCHENEK e JACHOWSKA, 1969; KUDO, OKUMURA, SHOMOTO e TAKEDA,
1975).

Discriminacdo do didlogo: em ambientes barulhentos, os pacientes mais ido-
sos apresentam uma dificuldade especial em tratar uma conversa interessante para
eles e suprimir os fendmenos acuUsticos acompanhantes: um didlogo entre duas
pessoas é bem mais facil do que o dialogo numa grande reunido. Esse disturbio fica
mais acentuado quando existem grandes diferen¢as na capacidade auditiva de am-
bos os lados e, com isso, a audi¢céo espacial direcional encontra-se acentuadamen-
te perturbada.

Sensibilidade anormal aos ruidos: uma reducao da sensibilidade auditiva base-
ada num aumento do limiar de percepcao ndo exclui uma hipersensibilidade subjetiva
acima deste limiar. Neste Ultimo caso, podemos distinguir duas coisas: por um
lado, um individuo de audi¢éo normal ndo sentird como incomodativa uma intensida-
de de som mais alta, sendo que um paciente com leséo auditiva pode percebé-la
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como desagradavel a até mesmo dolorosa; de outro lado, alguns individuos sadios
nao sdo capazes de perceber (PESTALOZZA e SHORE, 1955; CALEARO e
LAZZARONI, 1957; FELDMAN e REGER, 1967; STEVENSON, 1975; BERGMAN,
BLUMEFELD, CASCARDO, DASH, LEVITT e MARGULIES, 1976).

APARELHO VESTIBULAR

Quanto ao aparelho vestibular, as alteracbes sdo menos evidentes, embora a
sensacdo de vertigem seja relatada freqientemente. H4 uma moderada degenera-
¢do celular nas maculas e principalmente nas cristas. Os receptores em ambas
estruturas e as otocOnias no sistema saculo-utriculo estdo reduzidos, o ganglio
vestibular ndo apresenta alteragcdes, mas as respostas aos nistagmos caldrico e
pés-rotacional séo hiporeativas ap6s os 50 anos (FRIEDMAN, 1963; JOHNSSON e
HAWKINS, 1972; FLEISCHER, 1973; ROSENHALL e RUBIN, 1974; ENGSTROM,
ADES, ENGSTROM, GILCHRIST e BOURNE, 1977).

Zumbidos: a sensacédo de zumbidos geralmente € um fendmeno psicolégico e
dependente, principalmente, de ocorréncias psiquicas, podendo, inclusive, levar o
individuo a intencBes suicidas. Esse zumbido pode ser por ruidos vasculares ou
indicio de sofrimento do labirinto acustico.

Tonturas: as tonturas fazem parte das queixas mais frequentes dos pacientes
idosos, apesar de que a maioria dos casos ndo tem etiologia esclarecida; é neces-
sario levar os casos passiveis de esclarecimento ao diagndstico correto e possivel
tratamento causal. (DROLLER e PEMBERTON; 1953, ORMA e KOSKENOJA, 1957).

Na idade avancada, estdo em evidéncia as causas vasculares e degenerativas.
A menor capacidade de adaptacdo do SNC também colabora para com a manuten-
¢do de sensacdes de tonturas, ao contrario das faixas etarias mais jovens, nas
quais as tonturas desaparecem rapidamente.

Sintomas como escurecimento da visdo, obnubilacdo, visdo dupla, moscas
volantes, sdo os sinais de uma rapida deficiéncia de 02 no cérebro e caracterizam o
“desmaio”. Na senilidade, isso pode ocorrer por varios motivos: a sindrome ortostatica
apds apoplexias, arteriosclerose cerebral acentuada ou devido a terapéutica anti-
hipertensiva, assim como os disturbios do ritmo e perdas hidricas. Sincopes leves,
dependentes de movimentos (girar ou curvar 0 pescogo), aparecem nas estenoses
da artéria vertebral, na sindrome da artéria basilar ou também na sindrome do seio
carotideo.

Também deve-se considerar uma acéo farmacoldgica téxica antes de se colo-
car em acdo um aparato diagnostico dispendioso, suspendendo todos os medica-
mentos em uso por alguns dias; descartar estados hipoglicémicos, anemia, as
cinetoses (doencgas de viagens).

Todas essas formas de tonturas citadas até agora sdo consideradas clinica-
mente pseudotonturas, uma vez que as queixas dos pacientes ndo se referem a
situacdes tdo extremas ou muito freqiientes.

34 Revista das Faculdades de Educacéo, Ciéncias e Letras e Psicologia Padre Anchieta



ARGUMENTO - Ano Il - N°5 - Abril/2001

Agora, considera-se clinicamente tontura verdadeira a que o paciente exterioriza
em outras dimensdes, como preocupacéo, sensagao estranha, amedrontadora. Neste
caso, distinguem-se 3 grupos etioldgicos, que podem sobrepor-se: tontura otolégica,
tontura oftalmoldgica e tontura cerebral.

Sao reconhecidas através do nistagmo, inseguranca ao andar e tendéncia a
guedas. A tontura ocorre porque as lesdes do nervo vestibular se exteriorizam por
movimentos aparentes da pessoa acometida, estando a consciéncia mantida e as-
sociada a sintomas vegetativos, paresias faciais ou distlrbios auditivos (OKANO,
1938; ARSLAN, 1957; CLEMENT, van der LAAN e OOSTERVELD, 1975;
VIROLAINEN e AANTAA, 1976).

GUSTACAO E OLFACAO

Os botbes gustativos diminuem com a idade e as papilas gustativas, que atin-
gem seu climax de desenvolvimento na puberdade, comecam a atrofiar na mulher
entre 40-45 anos e no homem aos 50 anos. Um jovem possui, em média, 250
botBes gustativos por papila circunvalada (V lingual-amargo); acima dos 70 anos,
menos de 100. Existe hipertrofia das papilas fungiformes, foliadas e circunvaladas
no idoso e inibicdo da fosfatase alcalina no epitélio que recobre os botdes gustativos.

Os limiares para os 4 sabores ou paladares primarios aumentam com a idade.
Os limiares para a sacarose aumentam 3 vezes ap0s os 50 anos, engquanto os para
o sal diminuem, principalmente nos homens (RICHTER e CAMPBELL, 1940;
COOPER, BILASH e ZUBEK, 1959; HERMEL, SCHONWETTER e SAMUELLOFF,
1970). Os testes gustativos demonstram um declinio da sensibilidade a feniltiouréia
em ambos os sexos ; a mulher é discretamente mais sensivel a feniltiocarbamida,
ao propiltiouracil e a quinina, embora também apresente decremento. Em geral, os
homens cometem mais erros que as mulheres na identificacdo dos sabores prima-
rios (FALCONER, 1947; SMITH, 1942; COHEN e GITMAN, 1959; KALMUS e
TROTTER, 1962)

Quanto a olfacao, estudos anatbmicos em cadaveres idosos demonstram per-
das das células sensitivas da mucosa olfatéria com consequente atrofia dos bulbos
olfativos e dos nervos. Poderiam influir a inalagéo crénica de agentes téxicos, como
a fumaca do tabaco e outros poluentes. (MESOLELLA, 1934; SMITH, 1942; LISS e
GOMEZ, 1958)

O declinio da sensibilidade olfativa com a idade pode ser resultante de degene-
racdo de células centrais e ser independente de modificacdes periféricas do apare-
Iho olfativo. Porém, a capacidade regenerativa do epitélio olfatério declina com a
idade (HINCHCLIFFE, 1962). Em Londres, observou-se um aumento do limiar olfati-
vo, acima dos 65 anos ao gas doméstico, e bem como ao odor do café e frutas
citricas (CHALKE, DEWHURST e WARD, 1958, MEGIGHIAN, 1958). Aqui, também
h& semelhanca no nivel de gustacdo: as mulheres sdo mais sensiveis do que os
homens. Testes com olfatdbmetro a diversos odores demonstram que a concentra-
¢do das substancias pesquisadas tem que ser triplicada ou mesmo quadriplicada

Revista das Faculdades de Educagédo, Ciéncias e Letras e Psicologia Padre Anchieta 35



ARGUMENTO - Ano Il - N°5 - Abril/2001

nos idosos. Ha marcada diminuicdo da sensibilidade a canfora, ao butanol e ao
acetato iso-amilico, mas aumenta a sensibilidade ao propanol apés os 60 anos
(MESOLELLA, 1934; KIMBRELL e FURCHGOTT, 1963).

MUSCULO E UNIDADE MOTORA

A idade avancada é acompanhada da diminui¢édo da atividade espontanea, de-
vido as alteracdes da unidade motora. A placa motora mostra reducéo do nimero de
pregas subsinapticas e as unidades motoras dos musculos esqueléticos rapidos
diminui em namero; exemplo, misculos do globo ocular. Também masculos lentos
como os gémeos — solear sofrem declinio do numero de unidades motoras funcio-
nais. Ou seja, as alteracbes impostas pela idade simulam a denervagdo ou a
inatividade. Em geral, sdo mais atingidos os musculos rapidos, tornando os individu-
os também indbeis para o exercicio, 0 que aumenta o sedentarismo que, por sua
vez, aumenta a inatividade [atrofia por desuso! (CAMPBELL, Mc COMAS e PETITO,
1973; TOMONAGA, 1977)].

Mas musculos lentos como diafragma, intercostais e os retos abdominais tam-
bém apresentam menor atrofia de suas fibras. Comegcam a aumentar o tecido con-
juntivo e a deposicdo de gordura entre as fibras musculares, diminui o teor de
glicogénio, e a tensdo isométrica requer menos estiramento que nos jovens. Sdo
descritos ainda, em humanos e animais, alteragées das concentracdes de Na+,
K+, Mg2+, ATP-ase, Ca2+, consumo de O2, alteragGes mitocondriais, teor de agua,
etc (INOKUCHI, ISHIKWA, IWAMOTO e KIMURA, 1975; FRIEDMAN, STRETER e
FRIEDMAN, 1963; BERTRAND, YU, e MASORO, 1975; ANGELOVA — GATEVA,
1969).

Com o envelhecimento, ha diminuicdo da massa muscular, ocorrendo aumento
de tecido colageno e infiltracdo de gordura em musculos estriados. Precisa-se ain-
da de modificag6es ao nivel dos receptores musculares. A forca muscular do biceps
aos 60 anos é cerca da metade daquela aos 25 anos. Outros fatores responsaveis
por uma menor forca muscular na velhice séo a falta de uma alimentacdo adequada
(elementos estruturais), a pouca exposi¢cdo ao sol e a diminuicdo de hormdnios
sexuais (testosterona e estrégeno). O peso total de todos os musculos é de mais
ou menos 425 g/k na terceira década, 339 g/k na quinta década e 270 g/k aos 70
anos. As atrofias musculares particularmente do biceps e das panturrilhas, a mar-
cha insegura ou de pequenos passos, evidenciam a simples inspecao a decadéncia
senil.

A atitude postural caracteriza-se sobretudo pela predominancia das flexées. A
coluna cervical curva-se para a frente, aproximando a cabeca do esterno, exagera-
se a cifose dorsal, imobiliza-se a coluna lombar e os membros tendem a fletir ao
nivel dos cotovelos, dos joelhos e da articulagdo coxo-femural.

A essa rigidez do arcabouco musculo-esquelético associam-se a pobreza e a
lentiddo dos movimentos ativos, realizando um quadro de parkinsonismo. Nao ha
davida de que, além das alteracbes esqueléticas senis, acham-se presentes pro-
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cessos involutivos que comprometem o sistema nervoso extra-piramidal. A marcha
de pequenos passos, onde 0s pés se arrastam descontroladamente pelo solo, é
uma das expressdes mais marcantes da decadéncia senil (SKINNER, 1971;Mc
CARTER, 1978).

A inseguranga na marcha, propiciando frequientes quedas, traduz muitas vezes
desordens da coordenacéo motora e falha dos reflexos proprioceptivos.

A musculatura estriada tem por funcdo a manutencédo da posicao do corpo, a
producdo dos movimentos e a continéncia de parede, como acontece na cavidade
abdominal.

Para a realizagdo de suas funcdes, ha necessidade de abundante irrigagao
sanguinea. Nas isquemias surge dor (claudicacdo) e fadiga muscular ou astenia
gue pode aparecer, também, em certos distdrbios metabdlicos, como no diabetes
mellitus e na insuficiéncia da supra-renal.

O estado de contracao parcial de origem reflexa e central, em que permanente-
mente se encontram os musculos estriados, é chamado de ténus muscular. E reco-
nhecido pela tensdo do musculo a palpagéo e por apresentar uma discreta resistén-
cia aos movimentos passivos. Nas lesGes do cerebelo e cértex cerebral, pode ocor-
rer hipotonia, pois esses 6rgdos auxiliam na manutencdo do ténus muscular, ao
passo que, nas miopatias polineurites e tabes , ha hipotonia muscular por interrup-
¢éo do arco reflexo.

Nas lesbes piramidais, por falta de freio exercido no arco reflexo medular, surge
hipertonia muscular associada a hiperreflexia tendinosa (hemiplegia espastica). As
alteracdes do corpo estriado, que aparecem na doenca de Parkinson, dédo origem a
hipertonia, levando a haver supuracéo e formagédo de abscesso. Nas contusdes e
distensfes pode ocorrer ruptura de fibras musculares com hemorragia, aparecimen-
to de equimoses e até mesmo de hematomas, que podem se calcificar. Os proces-
sos inflamatdrios crénicos dos musculos apresentam tendéncia a fibrose (fibrosites).
Os musculos que sofrem traumatismos repetidos podem calcificar-se.

A hipotonia muscular e a diminui¢cdo do tecido adiposo favorecem o desenvolvi-
mento de hérnias inguinais, crurais ou umbilicais.

As quedas freqlientes podem ocorrer por conta da perda de equilibrio e por
inseguranca na marcha, ficando impossibilitado de efetuar qualquer ato que requeira
controle muscular preciso.

As pupilas estdo modificadas. Ha nitida tendéncia a miose e o reflexo foto-
motor pode estar preguicoso e, as vezes, mesmo abolido; ocorrendo estas altera-
¢Oes, em geral, por distUrbios degenerativos da iris. Os movimentos conjugados dos
olhos podem estar diminuidos principalmente no olhar para cima e a visao préxima
(MILLER, 1974).

Ocorrem amiotrofias dos musculos intrinsecos das méaos por causa de proces-
sos articulares degenerativos.

As alteracdes atroficas podem resultar de diversos distrbios. A atrofia dos
musculos ocorre com a idade, talvez em relagéo gradual do suprimento sangtineo,

Revista das Faculdades de Educagédo, Ciéncias e Letras e Psicologia Padre Anchieta 37



ARGUMENTO - Ano Il - N°5 - Abril/2001

mas também com a desnutricdo, imobilizado, doencas crénicas e, particularmente,
com a desnervacao. Qualquer que seja a situagao, as alteragbes anatbmicas séo
mais ou menos uniformes e tém sido mais bem estudadas em musculos desnervados.

Embora as causas de atrofia muscular sejam numerosas, os exemplos mais
acentuados sdo encontrados nas doencas que deprivam as unidades motoras de
sua inervacao — atrofia de desnervacdo. A lesdo neural pode estar localizada na
medula espinhal ou nos nervos periféricos. A atrofia que ocorre na poliomielite e na
neurite periférica, seja causada por deficiéncia de tiamina ou pelo diabetes mellitus,
assim como as lesdes dos nervos periféricos, seguem o padrao morfolégico descri-
to. A distribuicdo da atrofia depende do padréo de inervagdo dos nervos motores
afetados. A atrofia de desnervacéo pode diferir de outras formas de atrofia pelo fato
de que, no plano de corte, encontramos fibras musculares afetadas que perderam
sua inervacao, adjacentes a fibras de aspecto normal que possuem suprimento
nervoso independente. O diagnostico de desnervacao pode freqlientemente ser apoi-
ado pela demostracdo de filamentos nervosos degenerados no interior do corte do
musculo. Este tipo de atrofia de desnervacdo aparente é também encontrado em
certas doencas neuromusculares especificas como, por exemplo, atrofia muscular
infantil, amiotonia congénita, atrofia muscular progressiva de Aran-Duchenne e
esclerose lateral amiotréfica de Charcot (GUTMAN e HANZILIKOVA, 1975; KELLY,
1978).

As alteracGes do musculo esquelético (miopatias) ocorrem em varias doencas
sistémicas e em certas doencas primariamente musculares. Em geral, estas
miopatias compreendem uma area pequena da pratica da patologia. Relacionar to-
das as condicbes nas quais os musculos esqueléticos podem ser afetados, seria
fazer referéncia a muitas doencas. Por exemplo, as infecgdes estafilocdcicas po-
dem comprometer muasculos adjacentes. O comprometimento muscular € um as-
pecto proeminente da esclerodermia e dermatomiosite. A lesédo celular muscular se
observa no alcoolismo crénico, na triquinose e na febre tiféide, para citar apenas
alguns exemplos. A imobilizagdo de uma extremidade, seja por lesdo ou paralisia
(p. ex., AVC), é seguida por atrofia muscular. Deste modo, os misculos esqueléticos
sdo a sede de numerosas alterag6es morfoldgicas em uma grande variedade de
situacgodes.

A lesédo das células musculares pode ocorrer pela invaséo direta por bactérias,
virus, parasitos e fungos. Também, muitos produtos bacterianos toxicos, tais como
os produzidos pelo Clostridium perfringens, lesam as células musculares.

Além disso, a miosite pode ser encontrada em qualquer das chamadas doen-
¢as do tecido conjuntivo, porém, nestas circunstancias, a natureza do comprometi-
mento muscular somente pode ser identificada pelas alteracdes caracteristicas dos
vasos sanguineos e 6rgdos que acompanham as alteragGes musculares. A miosite
€ um dos aspectos mais proeminentes da doenc¢a de Weil. Uma forma obscura de
miosite primaria, comprometendo simultaneamente muitos musculos, € denomina-
da polimiosite. Em todas as formas de miosite, as altera¢gGes inflamatérias séo
similares e somente podem ser denominadas de miosites. A diferenciagdo entre
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uma condi¢do e outra exige o conhecimento das alteragfes anatémicas associadas
e dos achados clinicos (ERMINI, 1976).

A miastema grave € um distUrbio auto-imune, caracterizado por astenia muscu-
lar provocada por anticorpos que se localizam nas jun¢des neuromusculares e pre-
judicam a transmissdo dos impulsos neurais. Nao conhecemos a causa
desencadeadora que da inicio ao aparecimento dos anticorpos, mas o alvo antigénico
€ composto pelos receptores de acetilcolina da membrana pds-sinaptica na placa
terminal motora (FROLKIS, BEZRUKOV, DUPLINKO, SCHCHEGOLEVA,
SHERTCHUK e VERKHRATSKY, 1973) As seguintes manifestacdes diferenciam a
miastenia grave de outras doengas musculares:

1. os primeiros musculos mais uniformemente afetados sao os acionados com
mais freqiiéncia, mais ou menos em ordem decrescente: oculomotores, faciais,
laringeos, faringeos e respiratérios. Com a evolugéo da doenca e com o tempo séo
afetados os musculos da cintura e, em seguida, os musculos proximais e, nos
casos mais graves, quase todos os musculos do corpo;

2. é particularmente caracteristica a progressdo da astenia muscular com a
atividade constante e a recuperacao de sua forca apés um periodo de repouso;

3. as anomalias timicas estéo presentes em 70 a 80% dos pacientes (hiperplasia
folicular timica, “ timite”, em 60 a 65%, e timoma em 10 a 15%);

4. a doenca pode aparecer em qualquer idade, mas a freqiiéncia maxima em
mulheres é na terceira década e, nos homens, é na vida adulta avancada.;

5. de modo geral, as mulheres sdo afetadas duas vezes mais do que os ho-
mens, sendo a desproporcao de aproximadamente 4 a 5:1, na primeira década, com
alguma inversdo dessa propor¢cdo nos anos posteriores;

6. existem relacdes bem definidas entre a idade de inicio e as anomalias timicas.
A hiperplasia folicular timica esta associada com uma idade precoce de inicio, isto
€, a segunda e terceira décadas. Ao contrario, a freqiiéncia maxima da doenca
associada com timoma é na quinta década, sendo os homens afetados com mais
frequéncia do que as mulheres;

7. é também caracteristica da miastenia a melhoria acentuada na forca muscu-
lar em resposta a medicamentos anticolinesterasicos, até que a doenca torne-se
avancada.
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