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	 	Prefácio








No grande edifício, seis divisões contêm 45 amplas salas; nelas, o nervo facial é estudado em extensão e profundidade. A metáfora de edifício ocorreu-me por ter participado das primeiras fases da criação do Grupo do Nervo Facial na Otorrinolaringologia, cuja evolução trouxe a este Tratado, do esboço ao grande edifício, contendo todas as implicações referentes ao VII nervo craniano. Nos parágrafos seguintes, um relato breve da sequência evolutiva.


A Microcirurgia Reconstrutiva na Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) surgiu com a atividade do Prof. Marcus Castro Ferreira num laboratório do Departamento de Anatomia (Prof. Eros A. Erhart entusiasta e estimulador dos procedimentos reconstrutivos neurovasculares). Logo passamos a atuar nos casos do PSHC. Os casos de lesão do VII nervo passaram a ser operados com técnica reconstrutiva microcirúrgica, de início pelo Prof. Marcos, Prof. Manoel J. Teixeira e eu.


Em 1984, o Prof. Aroldo Miniti criou o Grupo do Nervo Facial na Otorrinolaringologia, colocando na chefia o Prof. Ricardo Ferreira Bento e pedindo-me que apoiasse as atividades e participasse do ambulatório. Assim foi feito, por alguns anos, até que a técnica fosse plenamente assimilada pelos integrantes do grupo, tornando desnecessária minha presença.


Os casos de neurinoma do nervo acústico, com lesão do VII nervo, passaram a ter atenção especial do Grupo com participação conjunta da Otorrinolaringologia e Neurocirurgia. O Grupo do VII nervo passou a crescer muito em qualidade, abrangendo todos os aspectos ligados ao VII nervo.


A Cirurgia Plástica (Prof. José Carlos Marques de Faria) e o Grupo de Cirurgia no Sistema Nervoso Periférico da Neurocirurgia (Prof. Roberto Sergio Martins) participam diretamente do Grupo do Nervo Facial, atualmente coordenado pelas Otorrinolaringologistas Doutoras Raquel Salomone e Anna Carolina de Oliveira Fonseca. O planejamento e a execução das cirurgias passaram a ter qualidade ímpar.


Este convite para escrever o Prefácio honrou-me imensamente. Sem a antevisão do Prof. Miniti e sem a competência do Prof. Ferreira Bento, nada teria sido realizado.


Prof. Dr. Antônio José Tedesco-Marchese


Professor-Assistente Doutor de Neurocirurgia no Departamento de Neurologia da


Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP)


(Obs. Aposentado aos 70 anos)
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	 	História da Paralisia Facial








Ricardo Ferreira Bento


“A expressão facial do ser humano me fascina, porque serve ao prazer mais básico e bestial e participa da emoção mais forte e mais suave do espírito.”


Sir Charles Bell


A paralisia facial periférica era conhecida pelos egípcios, gregos, romanos, incas e outras culturas nativas da América pré-colombiana.


Incas da América pré-colombiana forneceram várias representações artísticas de paralisia facial periférica (Fig. 1). A representação artística de paralisia facial periférica tornou-se mais extensa desde o Renascimento (Fig. 2). Pintores holandeses retrataram pessoas comparalisia facial periférica, e máscaras africanas podem ter sido feitas para a “educação moral” (Fig. 3), ou seja, para ensinar o jovem a não rir e deformar a face.


Os médicos gregos deram breves relatos desses distúrbios. No livro Prorrhetics II, Hipócrates (século V a.C.) afirmou: “Distorções do rosto, se não coincidirem com nenhum outro transtorno do corpo, rapidamente podem cessar, espontaneamente ou como resultado do tratamento. Caso contrário, há paralisia permanente.”


A paralisia facial periférica da história egípcia apresentada na Fig. 4A é, provavelmente, um dos primeiros documentos que mostram um indivíduo com paralisia facial. Trabalhos recentes têm indicado que a "máscara de Agamenon", máscara de face feita em ouro de aproximadamente 1550-1500 a.C. e o rosto em máscara de cabeça de argila encontrada em Smyrne mostram evidências de paralisia facial periférica. As Figs. 4B e C ilustram que a paralisia facial periférica foi bem documentada no período helenístico (Fig. 4).
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Fig. 1. (A) Máscara peruana do período Chimu. (B) Cabeça em pedra do período Mochica. (C e D) Esculturas da era pré-colombiana achadas em Arkansas, EUA. Fonte: Resende e Weber, 2008.
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Fig. 2. (A) Mona Lisa, de Leonardo da Vinci. Adour e Jongkees concluíram, em um trabalho publicado, em 1989, que a famosa Gioconda tinha paralisia facial esquerda. (B) The Laughing Knight, sorriso de um personagem anônimo pintado por Frans Hals, com provável paralisia facial esquerda. (C) Quadro de Hans Holbein, o Jovem, com paralisia facial esquerda. (D) Escultura de Lucas van Leydem mostrando provável parotidite e paralisia facial direita. Fonte: Resende e Weber, 2008.
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Fig. 3. (A) Máscara de dança esquimó do Alasca. (B) Tampa de garrafa do suI da França. (C) Máscara de madeira da Libéria. (D) Máscara do Ceilão representando o "Deus da Surdez" com uma cobra saindo de dentro do nariz. Fonte: Resende e Weber, 2008.
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Fig. 4. (A) Cabeça egípcia modelada há aproximadamente 4.000 anos mostrando paralisia facial direita. É um dos achados mais antigos da historía. (B) Chrysaor, o filho deGorgo, com paralisia facial direita. Encontrado no templo de Artemis na ilha de Corfu, séculos Vl-V a.C. (Foto tirada pelo médico do rei Wilhelm II, quando viajou a Corfu.) (C) Escultura de mármore encontrada em uma antiga tumba da Grécia, provavelmente da pessoa ali enterrada, mostrando a doença (paralisia facial esquerda). (D)Vaso romano encontrado em urna tumbada Grécia. Fonte: Resende e Weber, 2008.





Areteu (médico grego, século I d.C.) descreveu a paralisia, incluindo partes do rosto: "Por isso, as partes são, por vezes, paralisadas isoladamente, como um olho aberto, ou uma boca torta." Areteu descreveu a paralisia facial envolvendo múltiplos nervos cranianos e espasmo, a condição de unilateral na maioria das vezes e espasmos musculares faciais: "Mas a distorção das sobrancelhas e das bochechas e dos músculos sobre os maxilares e queixo para o outro lado, se atendido com espasmo, tem a denominação de espasmo 'cínico'."


Como se por engano, para o espectador parece que as partes não afetadas são aquelas afetadas pela doença.


Aulo Cornélio Celso (século I d.C), médico romano, também descreveu o espasmo "cínico": "Mais uma vez, sobre o rosto se origina uma afeição que os gregos chamam de 'espasmo cínico', e isto começa com febre aguda; a boca é desenhada para um lado por um movimento peculiar." Arquígenes (século I ou II d.C.) também fez um relato de paralisia facial em conjunto com espasmo "cínico".


As observações sobre dissecção e vivissecção de bois e macacos, realizadas por Galeno (século II d.C), forneceram a base para os médicos do futuro. Galeno descreveu os espasmos dos "lábios, olhos, pele da testa, bochechas e raiz da língua" e a paralisia hemifacial associada a lesões cerebrais, paralisia total e isolada de áreas específicas descritas (língua, olhos, maxilares ou lábios). Os conhecimentos de Galeno sobre lesões específicas do sistema nervoso eram principalmente derivados de vivissecções; seccionando nervos individuais e observando os resultados, fez a importante observação que "se o músculo que move o lado direito do lábio está paralisado, então esta parte do lábio é mais puxada para o lado esquerdo."


Vivissecções de determinados nervos e sua secção podem explicar por que as observações de Galeno foram relacionadas com grupos musculares específicos e não correlacionadas com afecções vistas clinicamente.


Depois de Galeno, Célio Aureliano (século V d.C.) detalhou separadamente (provavelmente seguindo a técnica de Galeno) a inervação da sobrancelha, língua, lábio e músculos mastigadores.


Ele publicou que a paralisia do lábio superior, quando isolada, faz com que o lábio se volte para fora (mais ainda quando o paciente ri ou fala), dificultando a ingestão de líquidos, que escorrem da boca quando o paciente os bebe. Alguns identificaram essa condição com o espasmo cínico, mas estão errados. "Em espasmo cínico um tique ou contração vem de repente e não ocorre qualquer perturbação corporal. Às vezes o tique está na extremidade do lábio ou canto da boca e continuamente chama a bochecha para trás, de modo que o paciente parece rir; outras vezes as sobrancelhas, pálpebras e narinas são submetidas ao espasmo, e até mesmo o pescoço e os ombros."


Nenhum médico grego ou romano descreveu a paralisia facial clássica. Distorção de um lado pode ser causada por espasmo ipsolateral ou paralisia contralateral, e a descrição de Areteu parece confundir estas duas condições (em paralisia, e não espasmo, o lado “distorcido” é o saudável). Nosso diagnóstico moderno de espasmo hemifacial pode explicar espasmo facial unilateral, enquanto a contração cefálica, uma forma localizada de contração que pode resolver-se espontaneamente, poderia explicar tanto o espasmo quanto a fraqueza muscular com “espasmo cínico”, como descrito por Arquígenes na Grécia Antiga.


Com o declínio e queda do Império Romano, a maior parte do patrimônio científico da antiga Grécia e Roma foi perdida. Entretanto, algumas traduções em siríaco feitas por cristãos nestorianos foram preservadas. O contato dos cristãos nestorianos com os sassânidas da Pérsia começou na fronteira oriental do Império Romano (a partir de cidades como Nísibis e Edessa) na era pré-islâmica e foi importante para a preservação desse legado. A cidade de Gundesapor foi sede de algumas dessas atividades; entre elas, uma importante conferência médica e filosófica, por volta de 610 d.C., sendo o primeiro encontro médico que se tem notícia.


Após a ascensão do islã e da conquista árabe da Pérsia (651 d.C.), e com o patrocínio da nova classe dirigente árabe, renovaram-se os esforços para os textos antigos gregos e romanos serem traduzidos para o idioma árabe. Essas traduções e novos tratados médicos foram em grande parte realizados por muçulmanos não árabes (persas) e não muçulmanos (judeus e cristãos).


O primeiro estudo clínico da paralisia facial é atribuído ao grande Avicena (Abū Alī al-Husayn ibn ou Abd Allāh ibn Sīnā, 979-1037 d.C.), considerado por alguns o pai do início da medicina moderna. Ele foi o primeiro a registrar as diferenças entre a paralisia facial central e a periférica: “Se a doença que produz paralisia vem a partir do meio do cérebro, a metade do corpo fica também paralisada. Se a doença não for no cérebro, mas no nervo, somente esse nervo é paralisado”(Fig. 5).


Avicena escreveu que entre as causas de paralisia facial periférica estão a compressão decorrente da lesão, o tumor, ou a secção do nervo. Para o tratamento ele prescrevia plantas medicinais de aplicação tópica, todas elas com efeito vasodilatador. Em alguns casos, ele recomendava a cauterização por trás do ouvido, na região do forame estilomastóideo, um processo que apresenta o mesmo efeito vasodilatador. Avicena também prescreveu massagem no rosto e pescoço. Enfatizou que “se ocorrer secção do nervo, a única alternativa é sutura do coto a coto.” Em relação ao prognóstico, ele afirmou que “nenhuma recuperação deve ser esperada a partir de qualquer paralisia facial que durar mais de 6 meses.” Podemos considerar que Avicena tinha um conhecimento muito avançado da paralisia facial periférica para o seu tempo.


Abu al-Hasan Ali ibn Sahl Rabban al-Tabari (838-870 d.C.) foi um médico persa conhecido como Tabari. Há poucas informações sobre sua vida pessoal, mas com base em seu nome “ibn Rabban” e em uma referência de seus escritos, parece que seu pai era judeu, médico, e de Tabaristan na Pérsia.


Tabari afirmou em seus escritos que ele veio de uma família com tradição de médicos e que aprendeu a profissão com seu pai. Mais tarde, estudou textos siríacos e reuniu o conhecimento de Galeno, Hipócrates, Aristóteles e Avicena, bem como da medicina indiana.


Em seu trabalho Firdous al-Hikmah, o primeiro livro de medicina enciclopédico abrangente, publicado após a conquista árabe da Pérsia, há uma seção de paralisia e tremores em que Tabari mencionou e complementou a descrição de Galeno: “Se a metade do rosto fica paralisada, ele será atraído para o lado saudável, porque os músculos que são saudáveis são fortes, e vão puxar os músculos paralisados em direção a si mesmo.” Tabari descreveu a síndrome clínica da paralisia facial de acordo com achados anatômicos de Galeno, embora a ênfase não tenha sido em fraqueza focal, mas sim em toda a metade da face. A paralisia facial foi tratada como um transtorno completamente separado, nem descrito com espasmo nem com envolvimento de outras partes do corpo. Assim, Tabari dá a primeira descrição precisa da hoje conhecida paralisia facial periférica.


Abū Bakr Muhammad ibn Zakarīya al-Rāzi (médico persa conhecido como Razi, 865-925 d.C.) foi ativo durante a era samânida na Pérsia. Ele nasceu na cidade de Rey (perto da atual Teerã) e praticou a medicina em Rey e Bagdá. Razi dava uma alta importância ao comportamento ético tanto na prática da medicina, quanto em suas atividades acadêmicas. Fez questão de fornecer referências detalhadas e ser imparcial. Era conhecido por ser meticuloso em citar trabalhos que não era seus.


No sexto livro de Razi, há um capítulo intitulado “Distorção facial, espasmos e paralisia.” Em suas observações citou mais de 20 autores, incluindo Arquimedes, Galeno, Celsius, Jurjis, Bukhtishu II, al-Yahudi (Masargawaih), Yahya ibn Sarafyun (Serapião, o Velho) e Ibn Masawaih. Razi forneceu descrições precisas de distúrbios musculares faciais, começando com a descrição de Galeno de espasmo facial e paralisia. Razi (como Tabari) tratou a distorção facial como um problema primário, mesmo omitindo a descrição de Galeno de paralisia de extremidade que foi amarrada à descrição inicial de Galeno de paralisia facial.


Razi escreveu: “É importante, com base em seus sinais e sintomas especiais, para separar a paralisia facial dos espasmos faciais, mesmo se não há muita importância prática na diferenciação entre eles e ambos os seus tratamentos são semelhantes.”


Razi afirmou que, nos espasmos, a úvula é envolvida e que os músculos das têmporas, bochechas e testa ficavam endurecidos com tremores. Em uma seção diferente, ele escreveu: “De acordo com minhas observações, eu descobri que as rugas na testa do lado afetado desaparecem, e a pele nessa área é puxada com força.” A fonte de distorção facial é ou espasmo ou paralisia. “Eles podem ser diferenciados em casos com dor ou a do tipo paralítico que é sem dor.” Assim, Razi descreve um método clínico para distinguir espasmo e paralisia. Além disso, esta parece ser a primeira descrição da perda de rugas que é atualmente utilizada para distinguir de paralisia do sétimo nervo craniano da de origem central.
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Fig. 5. (A) Capa da edição romana de 1593 do livro de Avicena (Abū Alī al-Husayn ibn ou Abd Allāh ibn Sīnā, 979-1037 d.C.), que estudava o tratamento e prognóstico da paralisia facial periférica distinguindo entre central e periférica. (B) Escrita em árabe de diagnóstico diferencial entre paralisias faciais central e periférica. (C) Máscaras de pessoas da região que hoje é a Suíça com paralisia facial. Fonte: Resende e Weber, 2008.





Tabari foi surpreendentemente omitido das referências de Razi. Tabari já havia mencionado que o lado que parecia distorcido era o lado normal. Razi, no entanto, cita Bolus (médico do califa abássida Al-Mutasim, do século IX d.C): “Paralisia não é vista no lado distorcido do rosto; ao contrário, é no lado oposto.” Razi também citou Ibn Batriq (médico árabe conhecido como Eutíquio de Alexandria, 877-940 d.C), que descreveu as características de uma paralisia facial periférica: “Se o rosto do paciente ao sorrir é torto, e o olho do lado afetado é afundado, pequeno, e sempre tem lágrimas escorrendo, o paciente mastiga comida no lado afetado, fala suavemente, e tem um humor deprimido.”


Razi também deu a primeira descrição da paralisia facial bilateral: “Eu vi um homem que foi afetado por um tipo de distorção facial em que seu rosto não era torto, mas um de seus olhos, ele mal podia fechar, e seu outro não, e quando bebesse, água fluiria de sua boca. A falha de sua aparência era torta porque ambos os lados foram afetados pela doença.”


Razi dedicou uma seção de fatores prognósticos relacionados com a diferenciação central de lesões periféricas. Ele separou lesões centrais e periféricas com base na presença ou ausência de envolvimento de outros sintomas e áreas (envolvimento cerebral, nível de consciência, cegueira e surdez). “Alguns pacientes, após a distorção facial, sofrem de um acidente vascular encefálico, alguns morrem, e alguns desenvolvem paralisia em outros locais do corpo. Assim, atenção: se a distorção facial aparece junto com confusão e dificuldade em mover o corpo ou membros, é necessário tratamento imediato.”


Em outra seção, ele se estende sobre isto: “Um paciente com distorção facial não perde o seu sentido de visão ou audição, e a sensação em seu rosto não aumenta nem diminui, assim, ele não tem uma lesão cerebral.” Em outra parte, Razi afirmou que, se o cérebro está envolvido, o paciente está em perigo de morte e tem sintomas como perda de visão e audição.


TRATAMENTO


Os tratamentos recomendados para paralisia facial e espasmos foram semelhantes. Razi formulou seus próprios tratamentos e referenciou muitos outros. Esses tratamentos incluíam massagem até a “pele ficar vermelha”, esquentando óleos e pomadas, compressas quentes, inaladas e medicamentos intranasais (ênfase em induzir espirros), medicamentos orais (ênfase em gargarejos), laxantes, dietas especiais, flebotomia e aplicação de uma bandagem sobre a área distorcida para contrariar a força desenfreada dos músculos. Era indicado repouso, e o paciente deveria ficar em um ambiente aconchegante e escuro. Razi percebeu que a condição pode ser autolimitada: “Eu já vi mais de um caso de distorção facial em que o paciente não fez repouso, não ficou no escuro, continuou fazendo sua rotina diária e ficou ainda melhor.”


COMPLICAÇÕES EM LONGO PRAZO E ACOMPANHAMENTO


Razi acreditava que o tratamento pode durar até um mês, mas “se após 6 meses do início da distorção facial, esta mantém-se inalterada, é improvável que seja resolvida.” Ele continuou: “Embora eu tenha visto alguns idosos que alegam ter essa doença por mais ou menos 30 anos, e não foram prejudicados com isso de forma alguma. Vi outros cinco que não tiveram qualquer problema desde o início da doença.” É interessante comentar que 6 meses é o tempo em que a recuperação completa ou parcial pode ocorrer na paralisia de Bell. As observações de Razi rapidamente se tornaram de conhecimento padrão para os médicos posteriores.


Os textos de al-Razi Hawi foram os primeiros traduzidos para o latim, em 1279, sendo impressos na Europa, em 1468. Talvez por causa de seu tamanho, ou pelo fato de nunca ter sido terminado, foi montado um livro póstumo que se tornou amplamente disponível na Europa.


Independentemente disso, os textos de Ibn Sina Canon, que eram mais sistemáticos e compreensíveis do que os de al-Hawi e foi o principal livro didático em muitas escolas médicas entre os séculos XIV e XVI, e, assim, os médicos foram expostos às ideias de Razi. No entanto, não se sabe se as ideias dos médicos europeus foram diretamente construídas sobre essas descrições iniciais da paralisia facial. Três quartos de um milênio se passariam antes que outros descrevessem totalmente a síndrome clínica, que culminou com a observação de Bell e da base anatômica para a doença.


Em 1798, Nicolaus A. Friedreich de Würzburg, avô de Nicolaus Friedreich de Heidelberg (que descreveu a ataxia nomeada em sua homenagem), publicou um estudo detalhado sobre o início, o quadro clínico, evolução e tratamento da paralisia facial periférica em três pacientes. A exposição a correntes de ar frio havia ocorrido nos três casos, antes do início da paralisia. Assim, Friedreich postulou que a paralisia pode ocorrer quando causas locais agirem sobre o nervo facial. Ele publicou o estudo De paralisia musculorum faciei reumática na Alemanha, em 1798. Uma versão em inglês de seu trabalho foi publicada na revista Annals of Medicine, em 1800, em Edimburgo, onde Charles Bell era estudante de medicina na época. De acordo com Bird (1979), é possível que Charles Bell tenha lido esse trabalho (Fig. 6). Seu primeiro caso de paralisia facial periférica foi publicado, em 1821, e seu trabalho mais importante foi publicado, em 1828. No entanto, Charles Bell fez outras contribuições para a história da medicina e da anatomia. Ele reconheceu as diferenças entre as divisões anterior e posterior dos nervos espinhais; identificou o nervo torácico longo; destacou o nervo craniano VII, separando-o dos nervos V e VIII; descreveu o sinal de Bell e foi o primeiro a descrever a hiperacusia e a disgeusia como sintomas de paralisia facial periférica, após auto-observações e observações do Professor Roux de Paris.


No século XX, grandes nomes estudaram o nervo facial. Willian House efetuou a retomada dos acessos via fossa média e translabiríntico para abordagem a tumores do osso temporal e a descrição do acesso da mastoide à cavidade timpânica pela timpanotomia posterior abrindo o recesso do facial. House quebrou o paradigma e mostrou que as abordagens transmastóideas apresentavam grandes vantagens na preservação do nervo facial na cirurgia do schwannoma vestibular. Ele criou toda uma escola e influenciou nomes, como Jack Pulec, do House Ear Institute, em Los Angeles; Mark May, também dos Estados Unidos; bem como Kadar Adour, de São Francisco; e Robert Jackler, da Universidade de Stanford, Estados Unidos. Na área de facial extratemporal e cirurgia plástica, Julia Terzis, do Canadá, com sua técnica de transposição muscular livre com pedículo vasculonervoso, revolucionou o tratamento das sequelas tardias.
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Fig. 6. Sir Charles Bell.





Na Europa, o grande nome das pesquisas e técnicas cirúrgicas do nervo facial foi Ugo Fisch, da Universidade de Zurique, Suíça.


Por ter sido seu aluno e fellow, em 1984, pude acompanhar seus entendimentos sobre a fisiopatologia da paralisia de Bell e a estandardização do exame prognóstico elétrico para as paralisias faciais e a técnica cirúrgica para o primeiro segmento do nervo facial. Fish sempre acreditou que todo edema causado pelo processo inflamatório da ação do herpes (que até aquele momento ainda não era estabelecido como a etiologia da paralisia de Bell) se dava no primeiro segmento do nervo, ou segmento labiríntico no canal de Falópio (Fig. 7). Com isso ele advogava a descompressão daquele segmento antes de 15 dias de evolução, tomando como base os resultados eletrofisiológicos da eletroneurografia.


Criou-se, assim, a vertente daqueles que realizavam descompressões e a daqueles que acreditavam somente no tratamento clínico com corticosteroides, como Adour, de São Francisco.


No Japão, vários pesquisadores, como Inamura e Kunimoto, começaram a encontrar sinais sorológicos de doença viral nos casos de Bell, até que, em 1998, Furuta comprova a presença de HSV-1 em músculo auricular posterior e em saliva no início das paralisas de Bell. Isto mudou o tratamento, e com os novos antivirais o prognóstico melhorou muito.


No Brasil, tivemos algumas pessoas que se dedicaram ao nervo facial, publicando importantes trabalhos na área. No Rio de Janeiro, Marcial Salaverry descreveu um acesso transmastóideo para o primeiro segmento do nervo facial. Há outros nomes relevantes, como Décio Castro, em Porto Alegre; Vinícius Cotta Barbosa, em Belo Horizonte; o neurocirurgião Antônio José Tedesco-Marchese e o Professor Marcos Castro Ferreira, cirurgião plástico que montou o laboratório de microcirurgia na Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP).


Após meu curso de especialização com o Prof. Ugo Fish, junto com Tedesco e Marcos Castro Ferreira montamos um grupo multidisciplinar para o tratamento das doenças do nervo facial no Hospital das Clínicas da FMUSP que se tornou ao longo dos anos o mais importante centro de tratamento do Brasil e do mundo, com milhares de casos tratados e centenas de publicações. Foi descrito o uso de cola de fibrina humana para anastomoses de nervo facial pela primeira vez por Bento et al., em 1988, e também o acesso via fossa média utilizando o parâmetro do tégmen timpânico para localização do nervo facial, que facilitou sobremaneira a cirurgia do nervo facial naquela região.


Esse grupo criado, em 1985, continua atuando no HCFMUSP com importantes trabalhos na área de anastomoses e uso de células-tronco, ganhando importantes prêmios nacionais e internacionais, com Raquel Salomone, Heloísa Costa e Anna Carolina Fonseca na otorrinolaringologia, José Carlos Marques de Faria na cirurgia plástica, e Roberto Sérgio Martins na neurocirurgia.
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Fig. 7. Gabriel Fallopius. Anatomista que descreveu o canal de Falópio.
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	1 	Embriologia do Nervo Facial








Humberto Afonso Guimarães ■ Ricardo Guimarães ■ Fábio Leonel do Nascimento 


INTRODUÇÃO 


O VII par craniano, expressando sua função principal, que é motora, é o nervo da mímica facial. Associado a ele, em grande parte de seu trajeto, o nervo intermédio, ou nervo de Wrisberg, é responsável por funções sensitivas e secretoras (motoras). Sua multiplicidade funcional, sua anatomia dentro do osso temporal e da glândula parótida fazem dele um nervo complexo. 


O nervo facial é também conhecido como o nervo do segundo arco branquial, ou arco hióideo. 


Conhecer sua embriogênese é saber avaliar seus erros de desenvolvimento, cujas origens podem estar dentro do sistema nervoso central ou em seu caminho até a musculatura periférica facial. 


A descrição será feita chamando a atenção para eventos importantes relacionados com a formação do nervo e obedecendo, tanto quanto possível, a uma ordem cronológica. 


EVENTOS IMPORTANTES NA EMBRIOLOGIA DO NERVO FACIAL: ESTRUTURAS CORRELATAS


Gastrulação – 3ª Semana de Gestação 



■Evento Importante: Formação das Camadas Germinativas 


Caracteriza-se pela formação das três camadas germinativas: ectoderma, mesoderma e endoderma. O ectoderma forma, entre outras estruturas, o sistema nervoso central (SNC) e o sistema nervoso periférico (SNP). O mesoderma forma os músculos estriados e outras estruturas. O endoderma não tem participação na embriologia do nervo. Outros eventos importantes neste período seriam: 


■Formação da linha primitiva. 


■Formação da placa precordal. 


■Formação da placa notocordal. 


■Precursores do SNC. 



Neurulação – 3ª Semana de Gestação (Figs. 1-1 e 1-2) 


Eventos Importantes: Formação da Crista e do Tubo Neurais 


Formação da placa, do sulco, das pregas (que se fundem de cada lado), do tubo e da crista neurais. Ela se divide em direita e esquerda; está situada entre o ectoderma e o tubo neural, dando origem aos gânglios espinhais, aos gânglios e neurônios sensoriais do sistema nervoso autônomo, nervos periféricos e células de Schwann. 



Formação dos Arcos Branquiais ou Faríngeos – 

4ª Semana de Gestação (Figs. 1-3 a 1-5) 



■Evento Importante: Aparecimento de Nervos Cranianos 


Os arcos branquiais são formados pela migração de células da crista neural para a parede lateral da porção cefálica do embrião, na região da faringe primitiva e nas proximidades da vesícula ótica. 


Os arcos, em número de seis, são formados por ectoderma externo, endoderma interno e entre eles o mesoderma, preenchido pelo mesênquima. 


Cada arco tem no seu mesênquima uma cartilagem estrutural, uma artéria derivada da aorta dorsal, um nervo craniano e um componente muscular. 


O componente nervoso do segundo arco é o nervo facial. 
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Fig. 1-1. Formação das cristas neurais. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.
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Fig. 1-2. Formação da crista neural e do tubo neural. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.
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Fig.1-3. Constituição dos arcos branquiais ou faríngeos. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.
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Fig. 1-4. Componentes dos arcos branquiais. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.
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Fig. 1-5. (A e B) Nervos dos arcos branquiais. NC: nervo craniano. Adaptada de: Pereira LAV, Justin






Formação dos Somitos – 4ª Semana de Gestação 

(Fig. 1-6) 



■Evento Importante: Somitos Precursores da Musculatura da Face e do Pescoço 


O mesoderma intraembrionário, entre a notocorda e o tubo neural, divide-se em mesoderma paraxial, mesoderma intermediário e mesoderma lateral. 


No início da 4ª semana gestacional, o mesoderma paraxial se diferencia e forma os somitos, que, na 5ª semana gestacional, constituem 42 a 44 pares, dando origem à maior parte do esqueleto axial. 



Formação da Musculatura da Face – 4ª Semana de Gestação (Fig. 1-7) 



■Evento importante: Evolução dos Somitos para a Formação da Musculatura Facial 


A musculatura da face e do pescoço tem sua origem nos somitos de 1 a 7 pares cefálicos, derivados do mesoderma paraxial não segmentado. 


A porção muscular do mesênquima do segundo arco branquial dá origem aos músculos da mímica facial, ventre posterior do digástrico, músculo estilo-hióideo e músculo estapédio. 


A partir do 3º mês de gestação, a musculatura da face já é identificável e funcionante. 
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Fig. 1-6. Formação dos somitos. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.
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Fig. 1-7. Componentesmusculares dos arcos branquiais. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.





Formação do Encéfalo Primitivo – 4ª Semana de Gestação (Fig. 1-8) 



■Evento Importante: Formação do Rombencéfalo 


Na 4ª semana, a porção anterior do tubo neural se expande em três vesículas encefálicas: prosencéfalo, mesencéfalo e rombencéfalo. 


Na 5ª semana eles se dividem: prosencéfalo – em telencéfalo e diencéfalo; o mesencéfalo não se divide; rombencéfalo – em metencéfalo e mielencéfalo. 


Formação do Otocisto ou Vesícula Ótica – 4ª Semana de Gestação (Figs. 1-9 e 1-10) 



■Evento Importante: Formação do Placoide Ótico 


Placoide é uma área de espessamento do ectoderma cefálico do embrião, independente da crista neural, cuja formação é induzida pelo endoderma da faringe primitiva. 


O placoide ótico aparece na região paraoccipital, ao lado do tubo neural (rombencéfalo), invaginado para dentro do mesoderma, formando a fosseta ótica. Esta estrutura, quando se fecha, forma a vesícula ótica ou otocisto, cujo interior contém líquido (endolinfa) e otólitos. 


Durante a evolução, o otocisto vai formar a cóclea, o saco endolinfático e os canais semicirculares. 
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Fig. 1-8. Segmentação do tubo neural (rombencéfalo). Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.
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Fig. 1-9. Formação do otocisto. 1, parede do rombencéfalo; 2, placoide ótico invaginado; 3, faringe primitiva; 4, recesso do tubo timpânico; 5, formação da vesícula ótica; 6, aorta dorsal; 7, gânglio estatoacústico; 8, otocisto. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.
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Fig. 1-10. Otocisto. Fonte: Gasser RF. 1975. 





Formação do Gânglio Geniculado – 4ª Semana de Gestação (Figs. 1-11 e 1-12) 



■Eventos Importantes: Estação de Passagem; Estação de Chegada/Saída 


O gânglio geniculado é formado por células que têm sua origem no placoide epibranquial, situado entre os arcos branquiais, e que se dirigem ao segundo arco branquial ou faríngeo. Ele é constituído, quase exclusivamente, por fibras de células nervosas pseudounipolares. 


No início da 5ª semana ele já é visível. O gânglio geniculado é ossificado através de duas placas ósseas: a primeira, medial, é derivada do crescimento periostal do osso petroso; e a segunda placa, lateral, é derivada de uma extensão do osso membranoso da escama temporal. O gânglio geniculado recebe fibras motoras e sensoriais que, por sua vez, enviam fibras parassimpáticas que inervam as glândulas lacrimais, submandibulares e sublinguais, todas elas derivadas da crista neural. 


FORMAÇÃO DO NERVO FACIAL E ANEXOS 


Placoide Acústico Facial – 3ª Semana de Gestação (Figs. 1-13 e 1-14) 



■Eventos Importantes: Formação do VII par Craniano e da Corda do Tímpano 


Na 3ª semana, o placoide acústico facial é formado na região do rombencéfalo, em íntima relação com a vesícula ótica. 


A divisão do gânglio dará origem aos VII e VIII pares cranianos. 


Na 4ª semana gestacional, o nervo acústico está diferenciado e o nervo facial separa-se em duas partes: o tronco principal motor, que vai para o mesênquima do segundo arco branquial ou hióideo; e a corda do tímpano, que se dirige ao primeiro arco branquial. 


O nervo corda do tímpano une-se ao nervo facial motor por um curto trajeto e, na 5ª semana, separa-se deste, juntando-se ao terceiro ramo do trigêmeo. 
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Fig. 1-11. Formação do gânglio geniculado. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.
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Fig. 1-12. Evolução do gânglio geniculado. Adaptada de: Pereira LAV, JustinML, Moraes SG.
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Fig. 1-13. Placoide acústico facial. Fonte: Gasser RF. 1975.
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Fig. 1-14. Início da divisão do placoide acústico facial. Fonte: Gasser RF. 1975.





Formação do Nervo Intermédio ou de Wrisberg – 5ª Semana de Gestação (Fig. 1-15) 



■Evento Importante: Outro Nervo? 


Os fascículos do nervo intermédio são formados a partir do placoide epibranquial e se dirigem ao segundo arco branquial, assumindo uma posição vizinha ao sétimo par motor. 


Constituição do nervo intermédio: a partir da divisão do placoide acústico facial durante a 4ª semana, o primitivo nervo facial se diferencia em tronco caudal, que progride para o interior do segundo arco branquial; e tronco rostral, que, associado ao primeiro arco branquial, vai formar o nervo corda do tímpano na 5ª semana. Os corpos das células dos neurônios sensitivos especiais, aferentes, estão localizados no gânglio geniculado, de onde se dirigem ao núcleo solitário (ou núcleo gustatório). 
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Fig. 1-15. Placoide epifaríngeo ou epibranquial. Adaptada de: Pereira LAV, Justin ML, Moraes SG.





O nervo petroso superficial maior é esboçado dentro do primeiro arco branquial, onde se comunica com o nervo corda do tímpano. Sua origem também é uma divisão parassimpática das células da crista neural. É um sistema eferente motor, e suas células ganglionares estão no núcleo salivatório superior, ou núcleo lacrimal. Suas fibras passam pelo gânglio geniculado, mas não fazem sinapse. Ele é visível na 5ª semana do embrião. 


O componente sensitivo do nervo intermédio possui corpos celulares, localizados no gânglio geniculado, vindos da pele da concha e da pele retroauricular. 


Formação do Canal de Falópio Intratemporal (Canal Ósseo do Nervo Facial) – 10ª Semana de Gestação (Figs. 1-16 a 1-18) 



■Evento Importante: Trajeto do Nervo 


Na 6ª semana, a divisão motora do nervo facial estabelece sua posição no ouvido médio, entre o labirinto membranoso, originado do placoide ótico, e o estribo em desenvolvimento, originado do segundo arco branquial. 


Na 10ª semana, o primórdio do canal do nervo facial começa como um sulco raso, na superfície lateral (timpânica) da divisão canalicular da cápsula ótica. Neste estágio, a parede externa de origem cartilaginosa relaciona-se com o segundo arco branquial e assimila seus componentes: nervo, vasos e músculo estapédio. 


Na 21ª semana, a cápsula ótica começa a ossificar e os componentes do canal (nervo, vasos e músculo estapédio) já estão bem formados. 




[image: ]


Fig. 1-16. Posicionamento do nervo facial no sulco da cápsula ótica para formação do canal; embrião com10 semanas de gestação. Fonte: Graham MD. 1974.
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Fig. 1-17. Sulco na cápsula ótica e componentes do canal (nervos e vasos);embrião com 21 semanas de gestação. Adaptada de: GrahamMD. 1974.
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Fig. 1-18. Osso periostal começa a crescer durante a formação do canal ósseo; embrião com 27 semanas de gestação. Adaptada de: GrahamMD. 1974.





No 6º mês fetal inicia-se o fechamento do sulco para formar o canal, que se completa no 7º mês fetal. Já no oitavo mês fetal, o osso da cápsula ótica adquire uma estrutura petrosa que contorna o nervo. As maiores mudanças ocorrem na ossificação perineural. O canal facial labiríntico ossifica, inicialmente, via osso petroso e cápsula periótica. A camada fibrosa em volta do nervo parece ser responsável pela arquitetura final do canal. 


O canal do nervo facial completa-se após o nascimento. 


Formação do Nervo Facial Extratemporal – 8ª Semana de Gestação 



■Evento Importante: Trajeto Intratemporal do Nervo 


O desenvolvimento extratemporal segue o desenvolvimento intratemporal. No início da 8ª semana, são formados os cinco principais ramos do nervo facial extratemporal. 


Extensas comunicações entre os ramos periféricos do 7º par continuam a se desenvolver à medida que a parte lateral da face se expande e se completa por volta da 10ª semana. 


Ao nascimento, a anatomia do nervo se aproxima da anatomia do adulto, com exceção de sua localização superficial, quando sai do osso. Essa situação modifica-se entre o 2º e 3º anos de vida extrauterina. 


Os axônios do nervo facial sofrem mielinização até o 4º ano de vida. 
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INTRODUÇÃO 


Nervos são estruturas complexas e altamente especializadas que estão presentes em praticamente todos os tecidos do corpo humano. 


Embora a avaliação e o tratamento da paralisia facial sejam habitualmente direcionados ao estudo de aspectos anatômicos e morfológicos, o conhecimento da histologia do nervo de forma geral e a histopatologia específica são importantes para a compreensão dos mecanismos fisiopatológicos e tratamento adequado das lesões relacionadas. Neste capítulo, serão discutidos aspectos relacionados com a organização histológica e microestrutura do nervo e as modificações histológicas presentes na maior parte das lesões do nervo facial. 


HISTOLOGIA 


A palavra nervo é derivada do latim nervus que, na verdade, significa tendão. A distinção entre nervo e tendão foi estabelecida por Herophilus no século III a.C. Qualquer nervo, incluindo o facial, tem dois constituintes principais: tecidos conjuntivo de suporte e nervoso resultante da união de várias fibras nervosas. 


A unidade condutora do nervo é a fibra nervosa, o prolongamento periférico do neurônio, constituído pelo axônio envolvido por células de Schwann, as células de suporte que se dispõem de forma sequencial e interligadas ao longo do axônio (Fig. 2-1). A extensão do axônio varia de poucos milímetros a mais de um metro, como ocorre no nervo ciático. Externamente à célula de Schwann, há um estrato composto por colágeno, laminina e fibronectina; esta camada de suporte tubular contínua é denominada membrana basal. 


Na fibra nervosa o axônio é constituído pelo citoplasma neuronal, denominado axoplasma, limitado por uma membrana celular nomeada axolema. A maioria das organelas axoplasmáticas é formada por constituintes do citoesqueleto, definido como a trama constituída por três tipos de fibras: microfilamentos, filamentos intermediários e microtúbulos. Os microfilamentos são formados por polímeros de actina conectados por ligações com diferentes proteínas e estão relacionados com a motilidade celular. Os microtúbulos estão envolvidos no processo de transporte de organelas e vesículas no axoplasma e são responsáveis por vários movimentos celulares, incluindo a expansão dos cones de crescimento dos axônios em regeneração. No axônio os filamentos intermediários são representados pelos neurofilamentos, organizados de forma radial em relação ao maior eixo do axônio. Em contraste com as funções de movimento dos microtúbulos, a função dos neurofilamentos é rigorosamente estrutural. Estes elementos do citoesqueleto distribuem as forças de tensão exercidas pelos tecidos vizinhos sobre o axônio. 


As fibras nervosas podem ser mielinizadas ou não. Nas mielinizadas, entre as células de Schwann ocorre uma constrição livre de mielina que mede cerca de 1 µm de largura denominada nódulo de Ranvier, cuja ocorrência permite que a condução do impulso elétrico ocorra mais rapidamente, caracterizando a condução saltatória. 
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Fig. 2-1. Desenho esquemático ilustrando a unidade funcional do nervo formada pelo axônio e suas células de suporte denominadas células de Schwann.
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Fig. 2-2. Desenho esquemático demonstrando a organização do tecido conjuntivo que constitui os principais envoltórios do nervo.





O maior componente do nervo é constituído pelo tecido conjuntivo cujo componente principal é formado por duas proteínas, colágeno e elastina, e pelas proteoglicanas, uma família de moléculas híbridas constituídas por proteínas ligadas de forma covalente a polissacarídeos. O tecido conjuntivo, dependendo de sua localização, pode ser subdividido em epineuro externo, epineuro interno, perineuro e endoneuro (Fig. 2-2). 


O epineuro externo consiste no tecido conjuntivo que envolve e limita o nervo. O epineuro interno, que corresponde a 30 a 75% da área do nervo, é uma extensão centrípeta do epineuro externo e delimita os fascículos do nervo. O termo fascículo é utilizado para descrever o grupo de fibras neurais em associação a elementos não neurais, limitados pela camada externa de tecido conjuntivo e células perineurais que é denominada perineuro. Em decorrência das propriedades estruturais do perineuro, os fascículos apresentam aspecto ondulado ao longo de seu maior eixo, disposição que protege essas estruturas de possíveis estiramentos. Além dos fibroblastos, o epineuro pode conter mastócitos e quantidade variável de tecido gorduroso que amortece eventual compressão dos fascículos. O tecido conjuntivo que forma a estrutura de suporte para as fibras neurais e capilares dentro do fascículo é denominado endoneuro. 


O endoneuro, em contato com a superfície externa da membrana basal das células de Schwann, forma uma bainha endoneural que delimita a fibra neural. Essa bainha circunscreve um espaço cilíndrico – ocupado pelo axônio, célula de Schwann e mielina – denominado tubo endoneural. Durante as alterações presentes na degeneração walleriana, que incluem a desintegração do axônio e da mielina e a remoção de fragmentos celulares, esta coluna de tecidos é representada exclusivamente pelas células de Schwann e macrófagos. 


Denomina-se monofascicular o nervo constituído por fascículo único. Quando é formado por dois ou mais fascículos, recebe a denominação de polifascicular (Fig. 2-3). No homem, os fascículos dentro do nervo geralmente não têm trajeto retilíneo, mas compõem uma trama constituída pela divisão repetida desses fascículos em vários ramos que são formados e cursam em direção a fascículos distintos. Essa rede fascicular é variável para cada nervo e para regiões diferentes do mesmo nervo. 


As fibras que constituem os fascículos podem ser mielinizadas ou não. Nas fibras mielinizadas a bainha de mielina é produzida pela célula de Schwann que, por um prolongamento de seu citoplasma, envolve o axônio, formando uma série de lâminas concêntricas de citoplasma ao redor do mesmo. Essas lâminas são imediatamente comprimidas, formando camadas alternadas de proteínas e lipídios que, sob magnificação, constituem a estrutura laminar característica da bainha de mielina. Nas fibras não mielinizadas o citoplasma de uma célula de Schwann circunda um ou, mais comumente, vários axônios, e frequentemente toda a superfície do axônio não mielinizado é envolvida por esta célula. 


O suprimento sanguíneo do nervo é abundante e mantido por vasos que apresentam trajeto de sentido longitudinal em relação a seu maior eixo (Fig. 2-4). Nestes vasos, têm origem as artérias nutrientes que atingem os fascículos após trajeto transversal no epineuro interno e formam uma efetiva rede colateral. O endotélio dos capilares intrafasciculares impede a passagem de várias substâncias pela presença de junções estreitas entre as células endoteliais. A associação dessas conexões intercelulares à barreira de difusão de proteínas, presente na membrana perineural, representa uma barreira hematoneural semelhante à barreira hematoencefálica e é essencial para a manutenção de um ambiente endoneural especializado na condução de impulsos nervosos. 


Fibras nervosas motoras, sensitivas e simpáticas contribuem para a formação do nervo. O diâmetro das fibras motoras varia de 2 a 20 µm. As mais calibrosas inervam fibras musculares extrafusais, e as mais finas, as fibras musculares intrafusais dos músculos estriados. As fibras sensitivas podem ser mielinizadas ou não. As mielinizadas possuem diâmetro que varia de 1,5 a 20 µm. As fibras sensitivas podem terminar livremente na periferia cutânea ou em uma variedade de órgãos terminais especializados. As fibras simpáticas se originam a partir de processos pós-ganglionares de neurônios do tronco simpático. Essas fibras não são mielinizadas e inervam vasos, folículos pilosos, músculos e glândulas da pele. Três tipos fundamentais de fibras nervosas podem ser identificados: tipo A, subdividida em alfa, beta, gama ou delta; tipo B e tipo C. O Quadro 2-1 sumariza estes três tipos de fibras neurais, classificando-as de acordo com o diâmetro, a velocidade de condução e a função. 
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Fig. 2-3. (A) Fotomicrografia obtida de corte axial do nervo ciático do rato realizada onde o nervo era constituído por apenas um fascículo (F) (nervo monofascicular). (B) Fotomicrografia obtida de corte axial do nervo ciático do rato quemostra organização bifascicular. Coloração: azul de toluidina a 1%.
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Fig. 2-4. Fotografia obtida após exposição cirúrgica do nervo ciático (envolvido por fitas de silicone amarelas) na região da coxa de paciente vítima de projétil de arma de fogo. Neste caso, havia intensa aderência do nervo ao tecido cicatricial presente no local da lesão (setas). Note a quantidade de vasos no epineuro proximal e distal à lesão, e a progressiva rarefação de vascularização na proximidade damesma.





HISTOLOGIA DO NERVO FACIAL 


O tecido conjuntivo representa 22% da área de secção transversa do nervo facial no segmento intracanalicular e 42% no segmento extratemporal. Desde a origem do nervo facial na cisterna do ângulo pontocerebelar até o segmento intracanalicular, cujo limite distal é o gânglio geniculado, as fibras nervosas estão dispersas e limitadas por uma bainha formada por aracnoide, sem epineuro e perineuro organizados. Por esse motivo, a sutura do nervo facial nessa topografia é um desafio, pois não há tecido conjuntivo organizado como epineuro envolvendo o nervo. A ausência de tecido conectivo organizado na parte intratemporal do nervo facial é justificada pela proteção proporcionada pelo canal ósseo próprio e ausência de pressão mecânica nessa localização. O tecido conectivo nessa topografia tem apenas função de nutrição e manutenção da pressão intraneural, e este fato pode também explicar a possibilidade de lesão do nervo no acesso translabiríntico. Na parte extratemporal do nervo facial a porcentagem de tecido conjuntivo é maior, pois o mesmo contribui para a proteção e o suporte mecânico do nervo facial, além de contribuir para a nutrição do mesmo. 


O padrão fascicular passa a ser identificado no trajeto intracanalicular apenas após o gânglio geniculado e, nesta situação, o nervo facial é constituído por fascículo único. À medida que o nervo cursa distalmente dentro do canal, o número de fascículos aumenta enquanto o diâmetro dos mesmos diminui. O número de fascículos no segmento do nervo facial após o joelho varia de 4 a 11, e isto ocorre por causa da emergência de vários colaterais nessa topografia, como os ramos para os músculos estapédio e corda do tímpano. No trajeto intracanalicular distal ao joelho e no segmento extratemporal do nervo facial, o número de fascículos é extremamente variável, sendo relatados 2 a 15 fascículos. A secção histológica do tronco do nervo facial desde o forame estiloide até as divisões distais evidencia grande variação na disposição dos fascículos, mesmo após duas secções sequenciais com intervalo de 2 mm. Por este motivo, o alinhamento fascicular após o reparo do nervo facial é de difícil execução, inclusive quando a extensão da lesão é reduzida. O número de fibras nervosas é proporcionalmente menor no segmento extratemporal em relação ao segmento intracanalicular do nervo facial, fato explicado pela origem sequencial de seus vários ramos durante o trajeto do nervo. Na altura do processo estiloide as fibras nervosas, direcionadas às divisões temporofacial e cervicofacial, estão situadas nas regiões ventrolateral e dorsomedial, respectivamente. O Quadro 2-2 resume as principais características morfométricas das fibras nos diferentes segmentos do nervo facial. 
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CONSTITUIÇÃO DO NERVO FACIAL 


O facial é um nervo misto constituído por fibras aferentes e eferentes somáticas e viscerais. As fibras aferentes somáticas gerais relacionam-se com a sensibilidade de parte do pavilhão auditivo e do meato acústico externo; as fibras aferentes viscerais gerais estão relacionadas com a parte posterior das fossas nasais e parte superior do palato mole, enquanto as fibras aferentes viscerais especiais recebem informação sobre a gustação dos dois terços anteriores da língua. As fibras eferentes viscerais são divididas em dois componentes: as gerais, relacionadas com as glândulas submandibular, sublingual e lacrimal, e as especiais, envolvidas na inervação dos músculos da mímica, do estilo-hióideo e ventre posterior do digástrico. 


HISTOPATOLOGIA 


A quase totalidade dos estudos que avaliam as condições histopatológicas do nervo facial é direcionada às alterações presentes na paralisia idiopática ou paralisia de Bell. Nesta condição, são frequentes os relatos de alterações inflamatórias na porção intratemporal do nervo compatíveis com as modificações presentes em infecções virais, incluindo infiltração leucocitária significativa e desmielinização. Embora estes achados tenham sido descritos como frequentes, a sua identificação não é uniforme, e as alterações em alguns casos são limitadas à congestão vascular intraneural e hemorragia. A justificativa para essa disparidade de achados histopatológicos é a etiologia heterogênea da paralisia facial. É importante ressaltar que as alterações histológicas presentes na paralisia de Bell são incaracterísticas e não excluem possível etiologia autoimune na gênese da doença. 


Alterações histopatológicas evidenciando importante demarcação da degeneração do nervo facial entre o segmento proximal e o distal ao forame meatal sugerem que o principal comprometimento do nervo na infecção por herpes simples ocorra nesse nível. Isto é explicado, pois a região do forame meatal é a parte mais estreita do canal do facial, com 0,68 mm, onde o nervo edemaciado sofre compressão mais importante. 


Os eventos fisiopatológicos presentes na paralisia de Bell são descritos de acordo com a evolução do processo, sendo os eventos inflamatórios e a isquemia predominantes na fase aguda, e a resposta fibroblástica, associada à degeneração e regeneração das fibras nervosas mais evidentes na fase posterior da doença. 
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	3 	Anatomia do Nervo Facial
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INTRODUÇÃO 


Ao conhecer a anatomia e o funcionamento do nervo facial podemos compreender uma das principais diferenças entre os seres humanos e os outros animais: a movimentação dos músculos que permitem a expressão facial – a mímica humana. Para o médico, em sua prática assistencial, o conhecimento anatômico torna-se crucial por causa das alterações do seu funcionamento desse nervo em várias afecções (doenças cerebrovasculares, tumores, doenças inflamatórias etc.) e, ainda, pela sua complexidade de formação (núcleos superior e inferior) e de seu trajeto e sintopia (intracraniano, intraósseo e extracraniano). 


Formado a partir do tronco encefálico, o nervo facial transita pelo labirinto ósseo do osso temporal e emerge da base média do crânio. No trajeto extracraniano relaciona-se com a glândula parótida e se divide em ramos que inervam os músculos da face (mímica). Antes de sua emergência do crânio, emite fibras para a corda do tímpano que estimulam glândulas gustativas, salivares e secretoras das mucosas nasais e dos palatos duro e mole. 


Além das fibras motoras, o nervo facial (VII) leva às fibras somáticas gerais, sensitivas especiais e parassimpáticas. As fibras motoras inervam os músculos da face (músculos da expressão facial) e do couro cabeludo, derivados do segundo arco faríngeo, e os músculos estapédio, o ventre posterior do digástrico e o estilo-hióideo. 


As fibras somáticas gerais levam a estímulos sensitivos de parte do meato acústico externo e das partes mais profundas da orelha. 


As fibras sensitivas especiais são para o paladar dos dois terços anteriores da língua. 


As fibras parassimpáticas fazem parte da divisão parassimpática da parte autônoma do sistema nervoso periférico (SNP) e estimulam a atividade secretora na glândula lacrimal, nas glândulas salivares submandibular e sublingual, e de glândulas nas membranas mucosas da cavidade nasal e dos palatos duro e mole. 


Assim, a compreensão de sua anatomia, aliada a uma boa perícia clínica (semiotécnica), pode determinar o sucesso de sua localização com grande exatidão, suas possíveis lesões e, para abordagens operatórias, definir a melhor estratégia para a sua preservação, bem com a de seus ramos. 


NERVO FACIAL INTRACRANIANO 


O nervo facial (VII nervo craniano) emerge da superfície lateral do tronco encefálico, no sulco bulbopontino (Fig. 3-1), medialmente ao nervo vestibulococlear, constituído por uma grande raiz motora e uma raiz sensitiva e visceral menor, o nervo intermédio. A sua formação provém do núcleo motor do facial, situado no segmento inferior da ponte, onde suas fibras se dirigem posteriormente contornando o núcleo do nervo abducente em íntima relação com o assoalho do quarto ventrículo, produzindo uma elevação denominada colículo facial. 
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Fig. 3-1. Nervo facial (VII nervo craniano) emergindo da superfície lateral do tronco encefálico.





NERVO FACIAL INTRACRANIANO INTRAÓSSEO 


As raízes motoras e sensitivas atravessam a fossa posterior do crânio, entram pelo meato acústico interno, na parte petrosa do osso temporal, alcançando o corpo geniculado (Fig. 3-2). O nervo vestibulococlear e a artéria do labirinto o acompanham e saem da sua cavidade pelo meato acústico externo. Enquanto atravessa o osso temporal, seu trajeto e vários de seus ramos estão diretamente relacionados com as orelhas interna e média. 


Na orelha média, o nervo facial (VII) se dilata e se inclina posterior e lateralmente, formando o joelho externo e, a seguir, expande-se no gânglio geniculado (gânglio sensitivo), que é semelhante a um gânglio espinal, contendo corpos celulares de neurônios sensitivos (Fig. 3-3). 


No gânglio geniculado o nervo facial (VII) emite o nervo petroso maior, que conduz, principalmente, fibras parassimpáticas pré-ganglionares. 


Nervo Petroso Maior 


No gânglio geniculado, o nervo facial emite o nervo petroso maior, primeiro ramo do nervo facial. Este sai do gânglio geniculado e, após curto trajeto pelo osso temporal, emerge pelo hiato do canal facial, na superfície anterior da parte petrosa do osso temporal cruzando a face lateral da artéria carótida interna. Forma o nervo do canal pterigóideo (nervo vidiano), após se unir ao nervo petroso profundo. O nervo petroso maior leva fibras pré-ganglionares parassimpáticas ao gânglio pterigopalatino. 


Nervo para o Músculo Estapédio e a Corda do Tímpano 


Próximo ao início de sua descida vertical o nervo facial (VII) emite um pequeno ramo, o nervo para o músculo estapédio que inerva o músculo estapédio e, imediatamente, antes de sair do crânio, o nervo facial (VII) emite o nervo corda do tímpano. 


Nervo Corda do Tímpano 


O nervo facial tem trajeto ascendente entrando na orelha média por sua parede posterior, passando próximo à parte superior da membrana timpânica, entre o martelo e a bigorna. Ele emerge da orelha média por um canal que leva à fissura petrotimpânica, saindo do crânio por esse trajeto e unindo-se ao nervo lingual (ramo do n. trigêmeo) na fossa infratemporal. Nesta região, posiciona-se medialmente ao músculo pterigóideo lateral e une-se ao nervo lingual, assim, algumas de suas fibras se distribuem para os 2/3 anteriores da língua, levando sensibilidade gustativa, e outras fibras alcançam o gânglio submandibular, sendo estas parassimpáticas secretomotoras. 
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Fig. 3-2. Nervo facial intracraniano intraósseo. As raízes entram pelomeato acústico interno, na parte petrosa do osso temporal.
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Fig. 3-3. Nervo facial intraósseo.





NERVO FACIAL EXTRACRANIANO 


Com a continuação do canal facial, o nervo facial se vira agudamente para baixo e, seguindo em uma direção praticamente vertical, sai do crânio pelo forame estilomastóideo. 


Ao sair do crânio pelo forame estilomastóideo, passa então pela glândula parótida, dividindo-se em uma parte superficial (80% da glândula) e outra profunda (20% da glândula). Essas porções da parótida são chamadas inapropriadamente na prática clínica de lobos (Fig. 3-4). 


Assim, nesta região o nervo facial forma duas divisões: superior (temporofacial) e inferior (cervicofacial) e dessas divisões saem os cinco ramos para os músculos da expressão facial, incluindo-se os músculos auriculares anterior e superior (temporal, zigomático, bucal, marginal da mandíbula e cervical). Entretanto, antes de sua divisão produz dois ramos: o nervo auricular posterior, que se dirige para o músculo auricular posterior e para o ventre occipital do músculo occipitofrontal. Produz, ainda, ramos musculares que se dirigem para o ventre posterior do músculo digástrico e estilo-hióideo. O tronco do nervo facial tem relações sintópicas diretas com a artéria estilomastóidea, ramo da auricular posterior, e com o nervo auriculotemporal (ramo do trigêmeo) que estão paralelos e superficiais a ele. As estruturas profundas ao nervo facial são os processos estiloide, o tendão do ventre posterior do músculo digástrico e a sutura timpanomastóidea (Fig. 3-4). 
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Fig. 3-4. Nervo facial extracraniano/ramos do n. facial e relações sintópicas com estruturas ósseas emusculares.





NERVO FACIAL E SEUS RAMOS 


Os ramos terminais do nervo facial emergem das margens superior, anterior e inferior da glândula parótida e produzem os ramos terminais temporal, zigomático, bucal, marginal da mandíbula e cervical (Fig. 3-4). 


Os ramos temporais dirigem-se superiormente cruzando lateralmente o arco zigomático e suprem os auriculares anterior e superior. Apresentam anastomoses, comunicando-se com os ramos zigomaticotemporal (nervo maxilar) e auriculotemporal (nervo mandibular), ambos do nervo trigêmeo. E, finalmente, suprem os músculos frontal, orbicular do olho (porção superior) e o corrugador do supercílio. 


Os ramos zigomáticos correm paralelos ao arco zigomático em direção à porção lateral da órbita, onde suprem o músculo orbicular do olho (porção inferior). 


Os ramos bucais correm anteriormente, em direção ao ângulo da boca e inervam os músculos que se relacionam com o lábio superior. 


O ramo marginal da mandíbula dirige-se anteriormente acompanhando a margem inferior do corpo da mandíbula na profundidade do músculo platisma e depressor do ângulo da boca, suprindo os músculos que se relacionam com o lábio inferior. 


O ramo cervical dirige-se inferiormente e alcança a região cervical na profundidade do músculo platisma, inclusive, inervando-o. 


As relações íntimas entre o nervo facial (VII) e a glândula parótida, bem como as estruturas que topograficamente se relacionam com ambas, trazem tal complexidade, que a remoção cirúrgica desta glândula necessita de estratégia especial para preservação deste nervo e de seus ramos. (Veja Capítulo 23.1 – Identificação do Nervo Facial no Segmento Extratemporal). 


AFECÇÕES SOBRE O NERVO FACIAL E INTERPRETAÇÕES 


Lesões Centrais 


Uma lesão primária no tronco encefálico afeta as funções motoras e sensitivas do nervo facial (VII), incluindo seus componentes especiais. Quando a lesão ocorre antes de as fibras do nervo cruzarem a linha mediana (decussarem), a alteração principal no paciente é uma fraqueza facial inferior contralateral (no lado oposto). Neste exemplo, a inervação motora da parte superior da face não foi comprometida, pois a parte superior recebe entrada de ambos os hemisférios. A preservação e a perda de funções especiais são determinadas pela extensão da lesão. 


Lesões no Gânglio Geniculado e em Torno Dele 


Tipicamente, as lesões no gânglio geniculado e em torno dele são acompanhadas de perda da função motora em todo o lado ipsolateral da face (o mesmo lado). O paladar nos dois terços anteriores da língua, a lacrimação e alguma salivação também podem ser afetadas por ser a lesão proximal aos ramos petroso maior e à corda do tímpano do nervo. 


Lesões no Forame Estilomastóideo e em Torno Dele 


As lesões no forame estilomastóideo e em torno dele são a anormalidade mais comum do nervo facial (VII) e decorrem, habitualmente, de inflamação viral do nervo no canal ósseo, antes de sair pelo forame estilomastóideo. Tipicamente, o paciente apresenta perda ipsolateral da função motora de todo o lado da face. Isto não apenas produz uma aparência alterada, como também influencia a contensão de alimento na cavidade oral (músculo bucinador). 


A lacrimação e o paladar podem não ser afetados, se a lesão permanecer distal aos ramos petroso maior e da corda do tímpano, que se originam profundamente do osso temporal. Estes neurônios parassimpáticos pré-ganglionares deixam o SNC no nervo facial (VII), entram no nervo petroso maior (um ramo do nervo facial [VII]) e continuam com esse nervo até o ponto onde ele se torna o nervo do canal pterigóideo. 
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INTRODUÇÃO 


Embora não tenham sido observados avanços significativos nas técnicas utilizadas na cirurgia de nervos periféricos nas últimas décadas, progressos expressivos são obtidos no estudo dos processos envolvidos na degeneração e regeneração durante e após a lesão. A regeneração no sistema nervoso periférico é efetiva, mas depende da integração de diversas etapas que estão relacionadas a numerosas vias celulares. Por este motivo, a falha de qualquer uma dessas etapas resulta em deficiência de todo o processo, levando a resultados clínicos insatisfatórios. 


Neste capítulo, serão revistos os principais mecanismos envolvidos na fisiologia da degeneração e regeneração, utilizando-se como modelo a lesão por transecção completa do nervo. É importante ressaltar que a maior parte desses processos também está presente nas compressões nervosas, considerando que modificações específicas participam da etiopatogenia deste último mecanismo. 


Após a lesão, imediatamente ocorrem modificações, em geral de forma concomitante, em cinco regiões principais: corpo celular, local da lesão, axônio proximal e distal à lesão, e órgãos inervados. Os processos específicos que ocorrem nessas diferentes regiões são apresentados a seguir. 


MODIFICAÇÕES PRESENTES NO CORPO CELULAR


Imediatamente após a lesão, o corpo celular passa a apresentar uma série de alterações denominada cromatólise, que se caracteriza histologicamente pelo ingurgitamento celular, degeneração dos corpúsculos de Nissl e migração do núcleo do centro para a periferia do citoplasma. Essas alterações refletem modificações no perfil de produção proteica do neurônio que é direcionada ao restabelecimento da estrutura celular e reconstituição do citoesqueleto em detrimento da geração de neurotransmissores. Assim, o citoplasma aumenta de volume em razão do incremento na formação de ácido ribonucleico e enzimas relacionadas, o que desloca o núcleo para a periferia. Os ribossomos desprendem-se das lamelas que constituem o retículo endoplasmático rugoso, formam os corpúsculos de Nissl e situam-se de forma dispersa no citoplasma, resultando na dissipação desses grânulos. As proteínas formadas nesse processo são representadas principalmente pela actina e tubulina que estão relacionadas ao transporte intracelular e à movimentação dos axônios em crescimento (Fig. 4-1). 


As alterações descritas no corpo celular ocorrem pela atuação de fatores neurotróficos produzidos pela própria célula e pelas células de Schwann que alteram a expressão fenotípica da célula para um padrão semelhante ao presente na fase de desenvolvimento embrionário dos nervos. Essa mudança de perfil da expressão celular depende da ativação de vários genes induzíveis, muito deles inativos no nervo íntegro. Como exemplo da complexidade desse processo, sabe-se que, no nervo ciático do camundongo, cerca de quinhentos genes são ativados durante a regeneração axonal. 


Os elementos constituintes do citoesqueleto e da membrana axonal em expansão produzidos no corpo celular são transportados para a região da lesão pelos componentes centrífugos rápido e lento do transporte axonal. Cinquenta por cento da fosfatidilcolina, o principal fosfolipídio da membrana axonal, são produzidos localmente, e o restante é conduzido via transporte axonal, em vesículas, até a região do cone de crescimento. A síntese de colesterol, outro importante fosfolipídio constituinte da membrana axonal, só ocorre no corpo celular, e sua incorporação à membrana plasmática depende exclusivamente do transporte axoplasmático. 


MODIFICAÇÕES PRESENTES NO LOCAL DA LESÃO


A interrupção da continuidade do axônio impede o transporte axonal, determinando a perda da transmissão sináptica, que cessa horas após a lesão. Quanto mais próxima a lesão estiver da sinapse, mais rápida é a interrupção da transmissão sináptica. Este fato explica porque essa transmissão e, consequentemente parte da função do nervo, pode manter-se preservada por dias após a lesão proximal de axônios longos. 
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Fig. 4-1. Principais alterações que ocorrem no corpo celular após a lesão do nervo. (A) Neurônio normal. (B e C) Modificações após a lesão: ingurgitamento celular progressivo, dissolução dos corpúsculos de Nissl e migração do núcleo para a periferia da célula.





No local da lesão, restos celulares e da bainha de mielina são fagocitados em um processo semelhante ao que ocorre em ambas as extremidades do axônio. Os macrófagos que atuam nesse processo se originam de células preexistentes no perineuro e endoneuro e de mastócitos recrutados da circulação sanguínea. Essas células secretam proteinases, cuja ação possibilita que as mesmas penetrem e ultrapassem a membrana basal. A atividade dos macrófagos se inicia 24 horas após a lesão e atinge o pico entre o 14º e o 21º dia. A partir deste período, essas células passam a deixar o local da lesão. 


A regeneração do sistema nervoso periférico só é possível pela possibilidade da preservação das células de Schwann de forma independente da degeneração dos axônios. A sobrevida dessas células no coto distal do nervo pode atingir meses e é possível pela ocorrência de sinais celulares produzidos por essas mesmas células. Após a lesão, com a perda de contato entre a célula de Schwann e o axônio, sinais celulares são produzidos, essas células alteram o metabolismo, e seu fenótipo é revertido para condição semelhante a das células de Schwann precursoras, presentes durante a formação embrionária do nervo. 


As células de Schwann exercem seu papel na regeneração atuando como condutores físicos que possibilitam o direcionamento dos axônios durante o crescimento em direção ao órgão inervado. Essas células também produzem elementos da matriz extracelular, como proteinoglicanos e colágeno, e fatores neurotróficos que atuam no corpo celular do neurônio em regeneração. As células de Schwann migram a partir das regiões proximal e distal em direção à área da lesão e organizam-se em colunas – identificadas na microscopia óptica como linhas longitudinais no interior dos tubos endoneurais – denominadas bandas de Büngner. Essa proliferação atinge o pico entre o segundo e o quarto dia após a lesão do nervo. 


O processo de regeneração propriamente dito começa precocemente após a lesão, podendo ser identificado 3 horas após a mesma, com a formação dos brotos de crescimento (Fig. 4-2). Estas estruturas são constituídas por protrusões axoplasmáticas dos axônios na extremidade do coto proximal do nervo seccionado. Por meio desse processo, cada axônio pode originar vários axônios delimitados ao perineuro. Logo após a formação dos brotos axonais, mitocôndrias e vesículas se concentram em seu interior, e essas estruturas passam a ser denominadas de cones de crescimento. 


O cone de crescimento possui uma região central denominada lamelipódio que está em constante remodelamento pela formação e retração de expansões citoplasmáticas em forma de espículas denominadas filopódios. Na periferia dos lamelipódios, estão localizados filamentos de actina dispostos em forma de rede; associados à presença de microtúbulos, esses filamentos são responsáveis pela motilidade dessas estruturas em direção ao coto distal e aos órgãos inervados (Fig. 4-3). A membrana celular dos filopódios apresenta grande quantidade de receptores para moléculas de adesão celular que direcionam a retração e expansão dessas estruturas. Em uma fase inicial, a regeneração axonal é possível pela interação entre receptores da membrana axonal e da membrana basal constituídos principalmente pelas integrinas e pela fibronectina e laminina, respectivamente. O complexo laminina-integrina promove a adesão e a motilidade do cone de crescimento pela transdução de sinal intracelular específico – mediado em parte pela proteína quinase C – que altera a arquitetura do citoesqueleto. À medida que os axônios em regeneração progridem em direção ao coto distal do nervo, essas fibras são envolvidas por células de Schwann, e a interação entre essas estruturas é modulada por moléculas de adesão celular neural (N-CAM), caderinas e laminina. 




[image: ]


Fig. 4-2. Extremidade distal de nervo seccionado, com o desenvolvimento dos axônios emregeneração a partir dos cones de crescimento.





Para que haja a expansão do cone de crescimento e a formação de uma membrana pré-sináptica, é necessária a incorporação de proteínas na extremidade do cone por meio da fusão de vesículas com o conteúdo proteico que são transportadas do corpo celular à extremidade dos axônios em crescimento. 


Os cones de crescimento dos axônios em regeneração expressam diversos receptores relacionados às moléculas de adesão presentes na superfície interna da membrana basal e nas membranas das células de Schwann, como a fibronectina e a laminina, permitindo a conexão entre essas duas estruturas durante a regeneração. A integridade dessas células no coto distal é fundamental no desenvolvimento do cone de crescimento. 


MODIFICAÇÕES PRESENTES NO AXÔNIO PROXIMAL E DISTAL À LESÃO 


Alterações significativas ocorrem em ambas as extremidades do axônio após a lesão. Proximal à lesão, os axônios sofrem processo de degeneração semelhante ao presente no coto distal, mas geralmente limitado ao nódulo de Ranvier mais proximal. Em situações extremas, no entanto, essa degeneração pode atingir o corpo celular provocando a apoptose celular. Em roedores, a lesão de nervo leva à perda de 20 a 40 % dos neurônios no gânglio da raiz dorsal. 




[image: ]


Fig. 4-3. Arquitetura da extremidade de um cone de crescimento. Observe a disposição reticular dos filamentos de actina e a distribuição dos microtúbulos que possibilitam a movimentação do axônio emregeneração. Adaptada de Lowery et al., 2009.
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Quadro 2-1 Principais Caracteristicas Morfométricas das Fibras Nervosas nos.

Diferentes Segmentos doNervo Facial
S IS [N = (= =
N 1 n 1 3 1
N 7730 784 6490 4264 1774

'DCF~divisio cenvicofacial; DTF = divis3o temporofacial do nervo fadial;
nenvo facial intracraniano;
média do nimero de fbras; NF = média do

Fonte: Captier etal. 2005.
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Quadro 2-2 Classificagio das Fibras Neurais de Acordo com o Diametro,
Velocidade de Condugao e Funcio

Tipo  Didmetro  VC(mfs)  Funcio
Adfa  1220um  70-120mjs  Motora. Firas musculares

extrafusai. roprioceptivas

Abeta  S2um  30-70mjs  Tato. Pressio

Agima  36um  1530mjs  Motora. Fbras musculares
intrafusais

Adeta  25um  1030mjs  Nociceptiva. Tato. Temperatura

B 153um  315mjs  Smpiticas pré-ganglonares

© <2um  052mfs  Nocieptiva. Smpiticas
pos-ganglionares

‘mfs, metros por segundo; mm = micrometro; VC = velocidade de conduco.
Fonte:Martins, 2004.
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