RESUMO

Fasciculagdes sao resultantes de descargas
espontaneas de unidades motoras, mas o local
de origem dessas descargas e seu mecanismo
fisiol6gico permanecem incertos e controversos.
Muitos autores tém defendido uma origem
central para essas descargas anormais nas
células do corno anterior. Entretanto, a maioria
das evidéncias favorece a origem periférica no
terminal intramuscular do nervo motor. As
fasciculacdes sao observadas em pacientes com
doencgas neuroldgicas e em pessoas sadias. A
gabapentina tem sido considerada uma alter-
nativa segura para o tratamento das fasci-
culacdes.
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INTRODUCAO

Fasciculagdes sdo contragBes visiveis, finas e rapidas, algumas vezes
vermiculares, espontaneas e intermitentes das fibras musculares. Quando
essas contragOes sdo observadas durante a eletroneuromiografia (ENMG),
elas passam a ser chamadas de potenciais de fasciculacdes e representam a
contragdo de um grupo de fibras musculares, podendo ser toda a unidade
motora ou apenas uma parte dela.

Quando a origem das fasciculagdes esta em um musculo mais profundo,
elas ndo podem ser vistas no exame clinico, mesmo apds a percussao do
musculo, sendo documentadas apenas na ENMG.

QUADRO CLINICO

A fasciculagdo € um dos sinais neurol6gicos mais aterrorizantes para o
médico, em geral, devido a sua intima relacdo com a esclerose lateral
amiotrofica (ELA). Embora, geralmente, associada a doengas neurogénicas,
ela pode estar presente, ocasionalmente, em qualquer pessoa e mesmo de
forma generalizada e frequente em determinadas pessoas sem qualquer
processo patol 6gico detectavel. Ha inUmeras situagdes clinicas nas quais a
fasciculagdo torna-se uma importante queixa (Tabela 1).

A presenca isolada de fasciculagbes na auséncia de sinais outros
neurol 6gicos, como atrofia ou fragueza, é denominada fasciculages benignas
e nao tem significado patolégico sério. Certos individuos, entretanto,
apresentam fasciculagdes generalizadas por anos, detectadas clinicamente,
sem outros sinais neuroldgicos, sendo catalogados como portadores de
sindrome de fasciculagéo benigna.

Mitsikostas et al.? estudaram potenciais de fasciculacGes em pessoas
saudaveis com ENMG de musculos periféricos em pés e maos. Foram
registrados potenciais de fasciculagdo em 94 dos 122 pacientes normais
estudados. As fasciculagdes foram mais frequientes nos pés (extensor curto
dos dedos e flexor curto do hdlux) que no primeiro interdsseo dorsal e mais
freqUentes ainda no flexor curto do halux que no extensor curto dos dedos,
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TABELA 1
Causas de fasciculagcbes

Individuos normais
Espontéanea (ocasional)
Apbs exercicio (fadiga)
Fascicul agdes benignas (persistentes)
Tenséo
Ansiedade
Café
Cigarro

Doenca do neur6nio motor inferior
Esclerose lateral amiotréfica
Neuropatia motora multifocal
Radiculopatia
Neuropatia periférica (adquirida, inflamatoria)
Atrofia muscular espinhal
Plexopatia por radiagdo
Siringomielia
Creutzfeldt-Jakob

Doencas metabdlicas
Tireotoxicose
Tétano
ApGs drogas anticolinesterasicas
ApoOs relaxantes muscul ares anestésicos

talvez por lesBes repetitivas do nervo plantar medial.
Homens apresentam mais fasciculagbes por minuto e
por muscul os que mulheres. A idade ndo teve correlagéo
com os potenciais de fasciculagdo. As fasciculagdes
também podem estar relacionadas ao peso, a estatura e
ao nivel de ansiedade.

Sera que a fasciculagdo ocasional notada na maioria
dos individuos normais é diferente da observada na
sindrome de fasciculacéo benigna? Blexrud et al.3, em
um estudo a longo prazo com 121 pacientes que
apresentavam fascicul agbes benignas, com evolucao de,
no minimo, dois anos, concluiram que a sindrome de
fasciculagéo benigna parece ser uma entidade distinta,
freqlientemente associada a cdibras musculares, com
dados histéricos que sugerem origem multifatorial,
apresentando exame neuroldgico e estudos eletrofisio-
I6gicos normais ou sem evidéncias de doenca do
neurdnio motor. O paciente tem um progndéstico mais
benigno.

A separacdo entre fasciculagbes benignas e malignas
n&o deve ser muito usada, pois o importante é estudar a
configuracdo do potencial (amplitude, morfologia e
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fases) e apresenca ou ndo de outras formas de atividade
espontanea (fibrilacdo, onda aguda positiva). A distincdo
na ENMG entre as fasciculagGes benignas e malignas,
baseada apenas na morfologia das fasciculagbes, &
dificil. A maior diferencaé que naELA asfasciculagdes
sdo irregulares com intervalos de 3,5 segundos e nas
pessoas normais é de 0,8 segundo®.

As pessoas normais apresentam fascicul agcbes, mas
deve-se estar atento porque, em poucos casos de ELA,
aprimeirae Gnica manifestacéo € afascicul agdo®. Fleet
et al.b relataram um caso com fasciculagdes e céibras
em todo o corpo, que, apds quatro anos, evoluiu com
fraqueza, instalando-se como doenca do neurénio
motor.

FISIOPATOLOGIA

As fasciculacdes séo resultantes de descargas
espontaneas de unidades motoras, mas 0 seu mecanismo
fisiol 6gico ainda permanece incerto, ndo se tendo ainda
uma identificacdo das suas origens. Na ELA, ha
controvérsia se a sua origem € central, ou no primeiro
ou no segundo neurdnio, ou periférica, no terminal do
nervo motor.

Russel et al.” mostraram que a neostigmina provocou
fasciculagdo em pessoas normais e aumentou a
freqUéncia delas em pacientes com atrofia muscular
progressiva. Esse efeito da neostigminanéo foi alterado
pelo bloqueio do nervo periférico, mostrando que a
porcdo proximal dos nervos motores ndo participa na
formac&o das descargas nervosas.

Potenciais de fasciculagbes podem eventualmente
persistir apos o bloqueio distal do nervo. Esse dado
sugere uma origem axonal para as fasciculagdes, ou em
qualquer local do axénio, podendo até ser originada na
medula espinhal (corno anterior)®.

Os estudos experimentais suportam o fato da origem
distal das fasciculacdes, provavelmente dentro da
arborizacéo axonal distal®.

Masland e Wigiton'®, em experimentos com gatos,
concluiram que: a neostigmina causa fasciculagdo pelo
aumento da concentracdo de acetilcolina na jungéo
neuromuscular; as fascicul agdes sdo causadas pelo efeito
direto da acetilcolina nos terminais do nervo motor; as
bai xas doses de curare bloqueiam essa agdo pré-sinaptica
da acetilcolina.

Forster e Alpers!! administraram doses néo-
paralisantes de curare a pacientes com doenga do
neurdnio motor e observaram que as fascicul agdes, tanto
espontaneas quanto induzidas por neostigmina, foram
abolidas.

Rev. Neurociéncias 8(1): 31-34, 2000



Ha mais ou menos 50 anos, muitos investigadores
estudaram os efeitos da anestesia espinhal e do blogqueio
do nervo periférico sobre aintensidade das fasci culacbes
nos pacientes com ELA e atrofia muscular progressiva.
Concluiram que esses procedimentos nao alteram a
frequéncia das fascicul agbes.

Forsters et al.*? fizeram experimento seccionando o
nervo em dois pacientes e registraram a frequéncia das
fasciculagOes pelaENM G. Asfascicul agdes persistiram
imediatamente depois da sec¢do do nervo e desapa-
receram apés uma ou duas semanas, quando se instalou
a degeneracdo walleriana.

Mills, em 1995, postulou que a estimulag&o cortical
pode gerar um potencial pds-sinaptico, excitatorio,
sincrono, grande, que seria capaz de levar 0 motoneu-
rénio aproduzir potencial de fasciculagdo. Assim, seria
possivel um mecanismo neural central para modular as
fasciculacoes!s.

O método da colisdo, pela ENMG, desenvolvido por
Roth, permite determinar de qual regido se originam as
fasciculacbes (o sitio de origem). Coloca-se um eletrodo
de estimulag&o proximal sobre o nervo motor. Se o
impulso ortodrdmico encontrar o impulso antidrémico
desencadeado pela fasciculacdo (colisdo), ambos os
impulsos seréo bloqueados e ndo seraregistrada a onda
M. Nesse caso, as fasci cul agdes originam-se distal mente.
Se as fasciculagdes originarem-se proximalmente ou
muito perto do sitio de estimul agdo el étrica, ndo ocorrera
colisdo e aonda M serd registrada normal mente314,

E possivel que na doenga do neurdnio motor, o sitio
de origem das fascicul agBes sejavariavel e possamudar
durante o curso progressivo da doenca. 1sso poderia
explicar os resultados varidveis nas tentativas prévias
de localizar o sitio de origem das fasciculagdes, tanto
na clinica como nos estudos experimentais®.

Ficaclaro gue amaioriadas fasciculagcbes tem origem
distal no nervo motor, tanto em individuos normais
guanto em pacientes com doenca do neurénio motor. A
maioria das fasciculagdes nasce no terminal do nervo
motor e propaga-se para 0s outros terminais arbori-
zantes, freqlientemente produzindo impul so antidrémico
no axonio principal*°.

Se nos aceitarmos a hipoétese de que as fascicu-
lacBes originam-se dentro dos terminais nervosos
motores intramusculares, qual seria o fator respon-
savel por gerar a atividade elétrica anormal? A
resposta parece ser mudangas nas propriedades
condutoras dos canais iénicos (Ca, K) e flutuacdes
nos gradientes idnicos ao longo das membranas do
ax6nio motor, originando descargas espontaneas nos
terminais nervosos®1316. Essas especul agbes merecem
futuras investigacoes.
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TRATAMENTO

O tratamento das fasciculacbes é sintomatico,
baseado principalmente em drogas antiepilépticas,
incluindo-se tradicionalmente a carbamazepina e a
fenitoina, geralmente com controle parcial. Mais
recentemente, a introducdo da gabapentina tem
permitido verificar melhores resultados na reduc&o das
fasciculagOes e das céibras. A interpretacdo do seu
mecanismo de agdo € especul ativa. Assim como para as
outras drogas antiepilépticas, o efeito estabilizador de
membrana da gabapentina pode ser genericamente
atribuido como responsavel em diminuir aexcitabilidade
do nervo periférico. Entretanto, estudos experimentais
tém mostrado que a gabapentina exerce um efeito
modul ador nos sitios dos receptores neuronais, inibindo
aliberacdo de dopamina e norepinefrina e determinando
um aumento nas concentracdes gabaérgicas em varios
locais do cérebro.

A dose utilizada é rel ativamente baixa (300 mg a 600
mg por dia) quando comparada com autilizada em outras
condicoes, tais como a epilepsiae ador neuropétical’8,

SUMMARY

Fasciculation

Fasciculations result from spontaneous discharges of motor units, but the
site of origin of these discharges, and their physiological mechanism, remain
uncertain and controversial. Many authors have argued for a central origin
of the abnormal discharges in the anterior horn cells. However, most of the
evidence favors a very distal origin in the intramuscular motor nerve
terminals. Fasciculations are observed in patients with neurogenic disorders
and in healthy individuals. Gabapentin should be considered as a safe
alternative treatment for fasciculations.
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