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Um novo referencial para compreender a gagueira: 
o modelo pré-motor duplo 
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Um modelo explicativo é proposto aqui: a teoria da ga-
gueira baseada nos sistemas pré-motores duplos. Pistas pa-
ra a temporalização dos segmentos da fala podem ser for-
necidas por um de dois sistemas pré-motores paralelos, o 
lateral e o medial. A gagueira parece estar relacionada a 
pistas defeituosas produzidas pelo sistema medial (que in-
clui os núcleos da base). Um importante fator para isso 

pode ser um input deficiente produzido pelo córtex motor 
em direção aos núcleos da base, deixando-os fora de con-
trole e sujeitos a influências emocionais desproporcio-
nalmente fortes do sistema límbico. A maioria das condi-
ções indutoras de fluência caracterizam-se pela mudança 
do centro de controle de temporalização da fala do siste-
ma medial para o sistema lateral. 

 
 
 
 
 
 
A gagueira é uma desordem motora da fala insuficiente-
mente compreendida. Há uma série de observações e des-
cobertas experimentais sobre gagueira que precisam ser 
conectadas por um novo referencial explicativo que con-
siga unir as peças espalhadas num todo coerente. Um dos 
principais aspectos da gagueira são as várias condições 
que tendem a aliviá-la temporariamente: o efeito rítmico, 
a leitura em coro, o canto, a imitação de um sotaque es-
trangeiro, o feedback auditivo alterado, etc. O efeito fre-
qüentemente notável dessas condições fornece indícios 
importantes da provável natureza básica da gagueira. Ou-
tras peças importantes do quebra-cabeça são as informa-
ções provenientes da neuroimagem, o efeito de agentes 
farmacológicos, os sintomas exibidos no momento da ga-
gueira, a localização de lesões que causam gagueira em 
adultos, o padrão típico de surgimento e remissão da ga-
gueira na infância e a influência de fatores emocionais re-
latada com freqüência por pessoas que gaguejam. O obje-
tivo desta apresentação é propor um novo modelo expli-
cativo, denominado teoria da gagueira baseada nos siste-
mas pré-motores duplos. 

O modelo é primariamente baseado no raciocínio teó-
rico contido em Alm (2004), que considera o papel dos 
núcleos da base na gagueira, e nas análises adicionais con-
tidas em Alm (2005). Neste último trabalho, o papel dos 
núcleos da base na gagueira foi colocado no referencial 
mais amplo fornecido pela hipótese dos sistemas pré-
motores duplos, formulada por Goldberg (1985, 1990) e 
Passingham (1987). 

 
 
Histórico. A idéia de que a gagueira está relacionada a dis-
túrbios no funcionamento dos núcleos da base não é no-
va. Já por volta de 1920 o médico alemão Sahli fez esta 
proposição, baseado em observações da encefalite epidê-
mica. Na literatura mais contemporânea sobre gagueira, 
os núcleos da base apareceram em Rosenberger (1980), na 
discussão do efeito de bloqueadores do receptor de do-
pamina para aliviar a gagueira. A dopamina é o principal 
regulador das funções dos núcleos da base. Em 1987, Lu-
dlow et al. publicaram um estudo detalhado sobre a loca-
lização de lesões que provocaram gagueira em adultos. As 
únicas estruturas da substância cinzenta que estavam, 
com maior freqüência, significativamente afetadas no 
grupo com gagueira eram partes dos núcleos da base. Wu 
et al. (1995) relataram metabolismo reduzido em uma 
parte do lado esquerdo dos núcleos da base e, mais tarde, 
o mesmo grupo encontrou uma captação extremamente 
elevada do precursor de dopamina em um pequeno estu-
do de três adultos com gagueira (Wu et al., 1997). Molt 
(1999) discutiu possíveis ligações entre gagueira e núcleos 
da base, baseado nas semelhanças entre gagueira e sín-
drome de Tourette, distonia e outros distúrbios neuroló-
gicos do movimento. Vários autores têm feito correlação 
entre distonias ocupacionais e gagueira (Bluemel, 1930; 
Kiziltan & Akalin, 1996; Victor & Ropper, 2001). 

Anatomia e pistas de temporalização. Em Alm (2004), o 
possível papel dos núcleos da base na gagueira foi revisa-
do em detalhes e implicações teóricas foram propostas. 
Em resumo, os núcleos da base são estruturas no centro 
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do cérebro envolvidas na automatização de uma grande 
quantidade de funções, desde funções cognitivas e moti-
vacionais, até o controle motor. Eles recebem input da 
maioria das partes do córtex cerebral e do sistema límbico 
e projetam-se principalmente para o córtex frontal (veja 
figura 1). Desta forma, os núcleos da base modulam o es-
tado das regiões do córtex frontal. Especialmente interes-
sante para a discussão sobre gagueira é o fato de os nú-
cleos da base terem um papel chave na automatização de 
seqüências motoras rápidas. A fala é uma seqüência mo-
tora em que os submovimentos precisam de sincroniza-
ção exata, ou seja, sinais precisos de temporalização e dis-
paro para o surgimento dos elementos da fala. Há forte 
indicação de que a área motora suplementar (AMS) de-
sempenha um papel fundamental nesta sincronização dos 
elementos motores da fala e que os núcleos da base nor-
malmente auxiliam esse processo fornecendo pistas de 
temporalização para a AMS. 

Ativação focal e inibição difusa do córtex. Os circuitos 
dos núcleos da base são organizados em uma via direta e 
uma via indireta. Essas duas vias trabalham em sinergia 
para modular a atividade do córtex frontal: a via indireta 
fornece uma inibição difusa da atividade cortical e a via 
direta, uma ativação focal da ação desejada (Mink & Tha-
ch, 1993). Além disso, as duas vias são dominadas por ti-
pos distintos de receptores de dopamina, D1 vs. D2, re-
sultando em efeitos diferenciados do neurotransmissor. O 
fornecimento de pistas de temporalização para a AMS é 
uma função dos núcleos da base que depende de uma dis-
tinção clara entre ativação focal e inibição difusa do cór-
tex; em outras palavras, uma boa razão sinal-ruído. Com 
base neste modelo, fica fácil imaginar que as pistas de 
temporalização dos núcleos da base podem ser distorcidas 
de diferentes formas. Uma ativação focal muito fraca da 
via direta resultaria numa ativação deficiente da ação de-
sejada, levando, por exemplo, a dificuldades na iniciação 
dos movimentos da fala. Por outro lado, problemas na   
inibição difusa do córtex, fornecida pela via indireta, po-

deria resultar numa situação que combinaria liberação de 
movimentos involuntários e dificuldade de liberação de 
movimentos voluntários. Esses cenários têm paralelos    
evidentes com os sintomas da gagueira. Os distúrbios mo-
tores dos núcleos da base são caracterizados por pro-
blemas na iniciação motora, movimentos involuntários e 
tensão muscular desregulada, freqüentemente com con-
tração concomitante de músculos antagonistas. 

Influências emocionais sobre os sintomas. Outra carac-
terística dos distúrbios motores dos núcleos da base é a 
influência emocional sobre os sintomas, com a “tensão 
nervosa” tornando-os piores e o relaxamento induzindo 
alguma melhora (Victor and Ropper, 2001). Essa também 
é uma experiência clínica comum da gagueira, freqüen-
temente mencionada por quem gagueja. 

Efeitos de drogas. As drogas com o mais forte efeito so-
bre a gagueira, para melhor ou para pior, tipicamente afe-
tam o neurotransmissor dopamina (Alm, 2004). A dopa-
mina tem efeitos em muitas partes do cérebro, mas os     
efeitos mais explícitos estão nos núcleos da base, com in-
fluência imediata e freqüentemente dramática nos movi-
mentos, no humor e no nível geral de atividade. Os efeitos 
da dopamina sobre a gagueira parecem ser complexos e 
heterogêneos. Tanto a inibição quanto a ativação da do-
pamina podem fazer a gagueira piorar ou melhorar em 
diferentes casos. 

Início precoce e remissão. A gagueira freqüentemente 
inicia por volta dos 2,5 e 3 anos de idade, com um elevado 
percentual de remissões espontâneas ainda nessa fase. O 
único processo de desenvolvimento neurológico que pa-
rece se ajustar a esse padrão, com um pico aos 2,5-3 anos 
de idade, é o número de receptores de dopamina nos nú-
cleos da base (veja fig. 2 em Alm, 2004). De acordo com o 
modelo dos núcleos da base discutido acima, um elevado 
número de receptores D2 resultará numa redução da ini-
bição geral do córtex. Além disso, uma baixa razão entre 
receptores D1/D2 levaria a um prejuízo da relação sinal-
ruído no output dos núcleos da base. Os dados disponí-

Área motora 
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Figura 1. Núcleos da base e tálamo. O 
circuito motor dos núcleos da base está 
marcado esquematicamente pela linha 
pontilhada, do córtex motor até a área 
motora suplementar (AMS), passando pe-
lo putâmen, globo pálido externo, globo 
pálido interno e tálamo. 
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veis, ainda muito limitados, sugerem que a relação D1/D2 
tende a ser mais baixa em meninos do que em meninas na 
infância, possivelmente influenciando a prevalência de 
gênero na gagueira. Para resumir, parece possível que o 
padrão típico de surgimento e remissão da gagueira na in-
fância esteja relacionado em grande escala a uma fase na-
tural no desenvolvimento do sistema dopaminérgico nos 
núcleos da base. 

Condições indutoras de fluência. O último aspecto li-
gando a gagueira ao sistema dos núcleos da base são as 
condições indutoras de fluência, como o efeito do ritmo 
(falar seguindo um ritmo externo). O mal de Parkinson é 
causado por níveis insuficientes de dopamina nos núcleos 
da base, resultando em problemas de iniciação motora e 
tensão muscular desregulada. É interessante notar que o 
efeito do ritmo é também uma característica do mal de 
Parkinson. Em parkinsonianos também ocorre um preju-
ízo na capacidade de realizar movimentos auto-iniciados, 
mas a performance é sensivelmente melhorada se os mo-
vimentos são guiados por estímulos rítmicos externos. Es-
te padrão de dificuldade nos movimentos auto-iniciados 
também foi observado em macacos depois de lesões expe-
rimentais no putâmen (uma parte dos circuitos motores 
dos núcleos da base) ou na AMS (Nixon & Passingham, 
1998; Thaler, Chen, Nixon, Stern, & Passingham, 1995). 
Por outro lado, lesões do córtex pré-motor lateral não re-
sultaram neste tipo de dificuldade (Thaler et al., 1995). 
Em resumo, o efeito do ritmo sobre a gagueira fornece 
uma forte indicação de que a dificuldade está relacionada 
às funções do sistema motor que envolve a participação 
dos núcleos da base e da área motora suplementar (AMS). 

O efeito do feedback auditivo alterado (FAA) sobre a 
gagueira ainda é intrigante e mal compreendido. Pistas 
para a elucidação do mecanismo envolvido podem ser 
fornecidas por estudos que relatam melhora na fala de 
pacientes com mal de Parkinson e dificuldade de fala as-

sociada. Essas melhoras foram obtidas por feedback audi-
tivo atrasado (DAF) e por feedback auditivo com fre-
qüência alterada (FAF) (Downie, Low, & Lindsay, 1981; 
Brendel, Lowit, & Howell, 2004). 
 
 
 
 
A hipótese dos sistemas pré-motores duplos. Em Alm 
(2005), o modelo explicativo da gagueira relacionado a 
anormalidades no funcionamento dos núcleos da base foi 
desenvolvido ainda mais e o papel dos núcleos da base foi 
posto no referencial mais amplo fornecido pela hipótese 
dos sistemas pré-motores duplos formulada por Goldberg 
(1985, 1990) e Passingham (1987). Este modelo enfatiza 
que as funções motoras dos núcleos da base integram um 
sistema maior, o sistema pré-motor medial, que opera em 
paralelo com o sistema pré-motor lateral. Os principais 
componentes do sistema medial são os núcleos da base e 
a AMS, enquanto o sistema lateral compõe-se do córtex 
pré-motor lateral e do cerebelo. (v. fig. 2). Esses sistemas 
parecem operar sob diferentes condições, com o sistema 
medial produzindo ações auto-iniciadas baseadas em um 
modelo interno do mundo, numa relação íntima com o 
sistema límbico e com fatores motivacionais. Por outro 
lado, o sistema lateral tipicamente opera em relação ao 
input sensorial e se baseia no controle de feedback, ha-
vendo um controle voluntário e consciente da ação. A 
distinção entre esse dois sistemas também foi reconhecida 
por outros autores. Damasio (1994), por exemplo, afir-
mou que um sorriso verdadeiro é produzido pela ativida-
de de estruturas no sistema medial, enquanto uma tenta-
tiva não-emocional de sorrir para um fotógrafo é contro-
lada por estruturas do sistema lateral. 

Os sistemas duplos no processamento da fala. Goldberg 
(1985) discutiu o papel desses dois sistemas na fala, mas 

3. O modelo dos sistemas pré-motores 
duplos 

Sistema pré-motor medial

Sistema pré-motor lateral

Cerebelo 

Córtex pré-motor lateral

Núcleos da base 

AMS Figura 2. Os sistemas pré-
motores duplos. Baseado 
em Goldberg (1985, 1990) 
e Passingham (1987). 
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não chegou a relacionar diretamente seu modelo à ga-
gueira. De acordo com Goldberg, os dois sistemas são ca-
pazes de controlar a temporalização dos segmentos moto-
res da fala, mas sob condições diferentes. Na fala proposi-
cional espontânea, o controle da temporalização é nor-
malmente direcionado para o sistema medial. Por outro 
lado, quando a temporalização dos segmentos da fala está 
ligada a estímulos externos (como um metrônomo), o 
processo é executado pelo sistema lateral. Isto explicaria o 
efeito do ritmo sobre a gagueira e o mal de Parkinson, e 
também o efeito da fala em coro, no qual se baseiam os 
aparelhos eletrônicos intrauriculares indutores de fluên-
cia: a dificuldade localizada no sistema medial seria, sob a 
influência desses estímulos, contornada pela mudança do 
controle da fala para o sistema lateral. 

Imitação, encenação e canto. O sistema lateral também 
tem a capacidade de controlar a temporalização da fala 
sem input externo explícito, mas isso requer um nível 
aumentado de atenção consciente para alguns aspectos da 
fala, no sentido de torná-la menos automática. Este efeito 
pode ser demonstrado pela redução da gagueira quando 
se imita um sotaque estrangeiro, quando se encena um 
personagem no teatro, quando se fala de forma exagera-
damente ritmada ou quando se utiliza uma taxa de elocu-
ção controlada conscientemente. Além disso, foi mostra-
do que cantar ou falar de forma exageradamente ritmada 
são atividades que estão relacionadas a uma atividade 
aumentada no córtex pré-motor lateral direito (Riecker et 
al., 2000; Riecker et al., 2002), indicando de fato uma mu-
dança do centro de controle da fala para o sistema pré-
motor lateral. Parece provável que esteja aí a explicação 
para o fato amplamente conhecido de a gagueira estar au-
sente quando se canta: a temporalização das sílabas na 
canção é executada por um sistema que normalmente não 
está prejudicado em pessoas com gagueira. 

Feedback auditivo alterado. Foi demonstrado que o fe-
edback auditivo alterado (por atraso ou mudança de fre-
qüência, DAF e FAF, respectivamente) provoca uma ati-
vidade aumentada no córtex auditivo e no cerebelo, tanto 
para pessoas que gaguejam quanto para as do grupo con-
trole (Watkins, Davis, & Howell, 2005). Em relação ao 

modelo dos sistemas pré-motores duplos, esta descoberta 
indica que o feedback auditivo alterado ativa o sistema la-
teral, aumentado o nível de processamento do input audi-
tivo. Isso poderia explicar o efeito de facilitação que o fe-
edback auditivo alterado causa tanto em pacientes com 
gagueira quanto em pacientes com mal de Parkinson: o 
mau funcionamento do sistema medial seria contornado 
pela mudança do controle da fala para o sistema lateral. 
 
 
 
 
O modelo dos sistemas pré-motores duplos enfatiza que 
os núcleos da base são parte de um sistema maior, o sis-
tema pré-motor medial. Isto significa que problemas na 
função motora dos núcleos da base podem ser resultado 
de perturbações em diferentes partes deste circuito e isso 
inclui problemas no input do córtex em direção aos nú-
cleos da base, problemas nos próprios núcleos da base, 
problemas no tálamo, na AMS e em todos os tratos fibro-
sos de substância branca conectando essas estruturas. 

Anormalidades estruturais causando input motor defi-
ciente nos núcleos da base? Alguns estudos recentes indi-
cam a existência de anomalias estruturais em uma região 
cortical envolvendo a área sensório-motora esquerda re-
lacionada à face e à laringe e também o córtex pré-motor 
esquerdo ventral, além de anomalias na substância branca 
logo abaixo dessas regiões corticais, veja figura 3. (Foun-
das et al., 2001; Sommer et al., 2002; Jancke et al., 2004; 
Watkins et al., 2006). 

Contudo, não está claro como essas descobertas se re-
lacionam com o cenário mais amplo da gagueira: os sin-
tomas, os efeitos das drogas dopaminérgicas, as condições 
indutoras de fluência, etc. Uma interpretação dessas des-
cobertas foi sugerida em Alm (2004): os núcleos da base 
dependem do input das regiões motoras do lado esquerdo 
para produzir pistas de temporalização para a iniciação 
do próximo segmento motor. Se o input que os núcleos 
da base recebem a partir das regiões motoras for desorga-
nizado, a função dos núcleos da base ficará fora de con-
trole, possivelmente resultando em gagueira. 

4. Problemas no input motor dos núcleos 
da base? 

Figura 3. Localização aproximada das 
anormalidades estruturais identificadas 
por estudos sobre gagueira na região sen-
sório-motora facial e regiões pré-motoras 
ventrais (Foundas et al., 2001, Sommer et 
al., 2002, Jäncke et al., 2004, Watkins et al, 
2006). Essas regiões fornecem um input 
fundamental para os circuitos motores dos 
núcleos da base. Um prejuízo no input 
sensório-motor nos núcleos da base resul-
taria em distorções no output e influência 
aumentada do input límbico/emocional 
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Input motor reduzido aumentando a influência emo-
cional sobre os núcleos da base. Os circuitos motores dos 
núcleos da base recebem projeções do sistema límbico, 
que fornece inputs relacionados ao estado emocional. Se 
o input motor do córtex para os núcleos da base estiver 
reduzido, é provável que o input fornecido pelo sistema 
límbico adquira uma influência desproporcionalmente 
forte sobre o sistema motor da fala nos núcleos da base, 
tornando a fluência mais vulnerável aos influxos emocio-
nais. 

Este modelo prevê que o grau de influência emocional 
sobre os sintomas da gagueira dependerá da localização 
do distúrbio no sistema pré-motor medial. Se a gagueira 
for causada por uma disfunção situada após os núcleos da 
base na alça que compõe o sistema medial (ou seja, no tá-
lamo ou na AMS), os sinais emocionais que chegam aos 
núcleos da base também serão afetados e os fatores emo-
cionais não terão forte influência sobre os sintomas. 
 
 
 
 
Em Alm (2004), argumentei contra a hipótese de a ga-
gueira estar relacionada a um conflito pelo controle da fa-
la entre os hemisférios cerebrais esquerdo e direito. Ao 
contrário, defendi que um envolvimento maior do hemis-
fério direito na gagueira estivesse compensando a dificul-
dade localizada no hemisfério esquerdo. Contudo, recen-
temente comecei a considerar a possibilidade de que out-
puts conflitantes provenientes dos núcleos da base nos 
hemisférios esquerdo e direito em direção à AMS poderi-
am ter um papel importante na gagueira, especialmente 
para as posturas fixas (bloqueios e prolongamentos). Pa-
rece provável que o sistema dos núcleos da base no he-
misfério esquerdo tenha normalmente um papel domi-
nante no seqüenciamento motor da fala. Se o sistema no 
lado direito tenta compensar uma instabilidade no siste-
ma do lado esquerdo, o resultado pode ser um output bi-
lateral assíncrono dos núcleos da base para a AMS, possi-
velmente causando uma ruptura do seqüenciamento mo-
tor da fala. Argumentos para esta hipótese serão apresen-
tados futuramente. 
 
 
 
A teoria aqui proposta para a gagueira, a teoria dos siste-
mas pré-motores duplos, é uma expansão da teoria ante-
rior, que relacionava a gagueira a uma disfunção dos nú-
cleos da base. Essa expansão enfatiza que as funções mo-
toras dos núcleos da base são dependentes de um sistema 
maior, o sistema pré-motor medial, incluindo o input a 
partir de regiões do córtex motor lateral. A teoria do sis-
tema pré-motor duplo explica a maioria das condições 
indutoras de fluência como resultado de uma mudança 
no controle de temporalização da fala do sistema medial 
para o sistema lateral, o que contornaria a suposta insta-
bilidade presente no sistema medial. 

A gagueira ocorreria como resultado de vários fatores 
afetando o sistema pré-motor medial, por exemplo: defi-
ciência no input originário das regiões do córtex motor 
para os núcleos da base, baixa relação entre receptores 
D1/D2 no estriado, lesões focais do estriado ou outras 
partes do sistema medial, etc. Também se especula a pos-
sibilidade de um output bilateral conflitante dos núcleos 
da base ter um papel na gagueira. 
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