ANALISES DE REVISTAS

O SINAL DE BABINSKI NA CRIANCA (EL SIGNO DE BABINSKI EN EL NINO).
S. D. ROEDENBECK. Rev. Neuro-Psiquiatria (Lima — Peru), 21:159-341 (junho)
1958.

Em trabalho extenso (184 paginas), com rica bibliografia (275 citactes), o au-
tor estuda o reflexo cutaneoplantar em criancas, focalizando varios aspectos, tanto
em criancas normais como em casos patolégicos, tendo feitos pesquisas em: a)
criancas prematuras de 22 semanas a 8 meses (100 casos); b) em recém-nascidos
normais (100 casos); ¢) em gémeos e trigémeos (43 casos); d) em criancas sem
enfermidades do sistema nervoso de 1 a 18 meses de idade (360 casos). Além
disso sdo apresentados os resultados dos exames de 100 criancas com afeccdes neu-
rolégicas, assim discriminadas: 37 casos de encefalopatias infantis, 6 de malforma-
c¢bes congénitas, 40 com moléstias infecciosas, 11 com epilepsia e 6 com trauma-
tismos cranio-encefalicos.

Apds o extenso relato de sua casuistica, o autor discute a patogenia do reflexo
cutaneoplantar, capitulo no qual, procurando ser fiel na exposicdo dos pontos de
vista freqiientemente contraditérios de outros autores, torna a leitura do trabalho
algo penosa, sentindo-se a falta de uma sintese critica capaz de situar em sua
devida importincia muitos trabalhos inteiramente superados e apenas de interésse
historico; entretanto, chama a atencido para numerosos aspectos realmente impor-
tantes e freqiientemente mal cuidados pelos autores que tém se dedicado a estu-
dos neste terreno, expondo com detalhes a técnica de exploracdo, as respostas que
tém sido obtidas por outros pesquisadores e as causas de érro na interpretacao.
Parece-nos descabida a extensa revisado bibliografica a propésito de estudos expe-
rimentais em primatas (inferiores, médios e superiores), das teorias que relacionam
o sinal de Babinski com a filogenia e a ontogenia, com lesfes do sistema nervoso,
com mecanismos periféricos.

Finalmente, no capitulo XXI, Roedenbeck procura responder & pergunta: “E
o sinal de Babinski patolégico na infancia?”. KEste capitulo prepara o leitor para
uma conclusdo que, se nido & revolucionaria pela originalidade, 0 ¢é pela maneira
taxativa com que € exposta: “O sinhal de Babinski é patolégico em qualquer idade
que se apresente. O sinal de Babinski tem a mesma patogenia e interpretacdo na

crianca e no adulto” (pag. 171).

Como foi que Roedenbeck chegou a esta conclusdo? Retornemos ao coméco
de seu trabalho. A pag. 10 afirma que “sOmente considera como sinal de Babinski
quando a resposta consiste em extensdo do grande artelho associada ou nido a ex-
tensdo dos demais artelhos com ou sem separacdo em leque, guando a resposta
guarda relocdo direta com o estimulo (0 grifo €é nosso) e se repete com Iidénticas
caracteristicas ante estimulos sucessivos”. Qual é éste estimulo? A excitacdo se
faz (padg. 9) “com uma friccio suave mediante um palito, ao longo do bordo ex-
terno da planta do pé; esta excitacdo ndo deve ter carater nocivo”. N&o deixa
de ser estranho que um neurologista se esqueca que o sinal de Babinski, com o0
mesmo significado semiolégico, pode ser obtido com a excitacdo de numerosos ou-
tros pontos, que deram margem & descricdo de diversas “variantes” do sinal, den-
tre as quais as mais conhecidas sdo as de Chaddock, Schiffer, Gordon, Oppenheim,
Austregésilo-Esposel; é curioso mesmo que o trabalho dos autores brasileiros (Le
phénoméne de Babinski provoqué par l'excitation de la cuisse) faca parte da biblio-
grafla. Em se tratando de criancas éste aspecto do problema néo € destituido
de interésse; bem pelo contririo, muitas vézes as simples manobras de contensdo
dos indéceis pacientes, ja € suficiente para desencadear uma resposta em tudo se-
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melhante aquela obtida pela excitacdo do bordo lateral da planta do pé. Néao
conseguimos entender a razdo do rigorismo do autor, que considera como “pseudo-
Babinski” carecedor de valor semioldgico, os movimentos de extensdo do grande
artelho que n&o guardam relacio com a excitacdo do bordo lateral da planta
do pé.

Outro aspecto absolutamente fundamental do problema que ¢é estranhamente
descuidado pelo autor é aquéle referente 4 distincio que deve ser feita entre o
reflexo de preensdo dos artelhos e o reflexo cutaneoplantar em flexfo; estranha-
mente dissemos, pois, em monografia tdo extensa que procurou cobrir todos os as-
pectos do problema, ndo se pode compreender o esquecimento de um detalhe de
tal importadncia. O trabalho de Russell Brain e Curran (The grasp reflex of the
foot. Brain, 55:347-356, 1932), que alids € citado na bibliografia mas esquecido no
texto, jA havia chamado a atencdo para é&ste detalhe que ¢é essencial: o reflexo
de preensdo dos artelhos é um reflexo bem individualizado e ndo deve ser confun-
dido com o reflexo cutaneoplantar. Russell Brain e Curran verificaram a presenca
do reflexo de preensio em 100% das criancas examinadas antes dos 9 meses, cha-
mando a atencio para o fato de que um mesmo paciente exibe a resposta em
flexao correspondente ao reflexo de preensdao e a resposta em extensao correspon-
dente ao reflexo cutaneoplantar. Barraquer Ferré e Barraquer Bordas (Las res-
puestas reflejas a la estimulacién de la planta del pie en el recien-nacido. Rev.
Espafiola de Pediatria, 20:40-50, 1946) chamaram a atencdo para o mesmo fato:
a possibilidade de se confundir o reflexo de preensdo, encontrado normalmente nos
recém-nascidos, com uma resposta em flexdo do reflexo cutaneoplantar. Em pes-
quisas que fizemos neste sentido (A. B. Lefévre — Contribuicio para a padroni-
zacdo do exame neurolégico do recém-nascido normal. Sdo Paulo, 1950) chegamos
a4 mesma conclusdo, tal como ocorreu a Benvenuti (Introduzione alla Neurologia
Clinica Infantile. Ed. Omnia Medica, Pisa, 1954) e a Bettinsoli (Los reflejos en
el recien-nacido. El Recien-nacido, Buenos Aires, 3:235-365, 1955). Em resumo, a
suposta resposta em flexdo do reflexo cutaneoplantar deve ser cuidadosamente dis-
tinguida da resposta do reflexo de preensdo dos artelhos, pois esta foi encontrada
com uma freqiiéncia de 100% em pacientes que apresentaram também resposta em
extensdo do grande artelho, acompanhada ou ndo do fenémeno do leque. Nao se
compreende como Roedenbeck que foi tdo cuidadoso no estudo das causas de érro
na interpretacdio das respostas do reflexo cutaneoplantar (pag. 127 e seguintes),
tenha deixado de lado éste aspecto tdo importante do problema.

Cabe aqui retornarmos & pergunta feita no inicio desta anélise. Roedenbeck
chegou & sua conclusdo a propdsito do reflexo cutaneoplantar na crianca, sem es-
clarecer o leitor quanto ao seu ponto de vista no que diz respeito a distincao entre
0 reflexo de preensdo e o reflexo cutaneoplantar. Poderiamos entdo supor que
aquilo que o0 autor chama resposta em flexdo do reflexo cutaneoplantar seja a
resposta do reflexo de preensdo encontrada por outros autores. Nesta hipotese ca-
beria outra pergunta: Qual o motivo pelo qual Roedenbeck encontrou, em casos
patologicos, em criancas, o reflexo cutaneoplantar com a resposta em extensdo, se-
melhante ao sinal de Babinski, algumas vézes mesmo unilateral, coincidindo com
a lateralizacAo dos demais sinais tradutores de distdrbio motor? Esta verificacdo
parece-nos ser a parte mais importante do seu trabalho, pois € um fato de im-
portancia teérica e pratica digno de registro. Com efeito, temos verificado que
o reflexo de preensdo dos artelhos nos recém-nascidos normais tem um limiar
bem mais baixo do que o reflexo cutaneoplantar. Muitas vézes o simples fato
de se imobilizar o pé, segurando-o pela parte média da planta ou mesmo no
calcanhar, ja é suficiente para despertar a resposta do reflexo de preensio dos
artelhos; ao contrario, para obtermos a resposta do reflexo cutaneoplantar preci-
samos, hao raro, recorrer ao expediente da somacfio de estimulos. A verificacao
de que o reflexo cutaneoplantar, em condicfes patolégicas nos recém-nascidos e
criancas jovens, tem uma resposta semelhante & dos adultos com lesées neurolo-
gicas, vem chamar nossa atencdo para a *“variacdo” do limiar reflexégeno do re-
flexo cutaneoplantar. O reflexo de preensao dos artelhos teria um limiar malis
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baixo nas criancas normais, enquanto que nos casos patologicos o limiar do refiexo
cutaneoplantar seria mais baixo, sendo, por isto, obtida mais facilmente sua res-
posta do que a do reflexo de preensao.

A nosso ver esta seria a conclusdo a ser tirada do trabalho de Roedenbeck.
O fato de térmos realizado tdo extensa andlise déste trabalho, tomando mesmo a
liberdade de fazer algumas criticas com espirito construtivo, mostra o interésse com
que lemos esta monografia que enriqueceu a literatura neuropediatrica. Que nossas
criticas sejam interpretadas como uma homenagem ao autor.

ANTONIO B. LEFEVRE

DEGENERACAQO NUTRITIVA EXPERIMENTAL DAS CELULAS MOTORAS DAS
PONTAS ANTERIORES EM COBAIA (EXPERIMENTAL NUTRITIONAL DE-
GENERATION OF THE ANTERIOR HORN MOTOR CELLS IN GUINEA-PIGS).
W. A, DEN HART0OG JAGER. Acta Psychiat. et Neurol. Scandinavica, 33:429-439,
1958.

O autor procurou verificar quais os fatéres alimentares essenciais ao metabo-
lismo do neurdnio e quais 0s que previnem a degeneracdo neuronal. Para éste
tim submeteu cobaias a regimes dietéticos especiais e féz o estudo anatomo-pato-
16gico dos animais que ndo morriam espontineamente durante a vigéncia do re-
gime. Um grupo de animais foi submetido a dieta basica constituida de 4gua,
arroz cozido, tiamina e vitamina. Em experiéncias ulteriores foram acrescentados,
sucessivamente, outros fatéres: riboflavina, piridoxina, &acido pantoténico, acido ni-
cotinico, vitamina B, vitaminas A, B e E, biotina, 4cido félico, inosital, colina e
metionina. Nenhum désses fatéres prevenia a degeneracdo das células das pontas
anteriores da medula da cobaia.

As pesquisas foram sintetizadas em 4 experiéncias fundamentais. Nas trés pri-
meiras com a dieta basica enriquecida com todos os fatéres acima enumerados, 0s
animais sempre perdiam péso e apresentavam paresias e degeneracdes mais ou me-
nos acentuadas das células das pontas anteriores da medula, sendo que, em alguns
casos também fol assinalada degeneracio de nervos periféricos (nervos cidticos).
Na quarta experiéncia, 2 dieta béasica foi juntada uma mistura de sais minerais
(CO3Ca, PO*HCa, S0OMg, CINa, Clk, PO‘Fe, SO‘Mn, IK, SO'Cu e FNa); os animais
que tinham sobrevivido aos regimes anteriores e que apresentavam disturbios neu-
rolégicos, tdo logo iniciaram a ingerir esta dieta adicional de sais minerais aumen-
taram de péso; 7 déstes animais, depois da recuperaclo, foram sacrificados, sendo
estudadas histoldogicamente as células motoras da medula espinal que se apresenta-
vam normais. Em nenhum animal foi observada paresia ou paralisia; apenas em
um havia degeneracdo parcial de fibras musculares.

Com esta ultima experiéncia ficou claro que um dos sais minerais previne a
degeneracio das células das pontas anteriores da medula e dos nervos periféricos.
Este sal deveri ser determinado em experiéncias futuras. O fato de que a admi-
nistracio de lelte, que s6 ndo contém ferro, cobre e manganés, nido ter impedido
a degeneracdo neuronal leva a supor que um déstes componentes seja o elemento
faltante; deve ser ressaltado que éstes minerais s@o encontrados nos vegetals com
que habitualmente se alimentam as cobaias em liberdade. E possivel, também, que
tracos de elementos desconhecidos existentes na mistura possam interferir. Com
as trés primeiras experiéncias ficou provada que dietas ricas em proteinas, vita-
minas e gorduras ndo previnem as degeneracdes neuronais.

J. LAMARTINE DE ASSIS
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DOENCA GENERALIZADA SEVERA OCORRENDQO NO PERIODO NEQO-NATAL DE-
VIDA A INFECCAO PELO VIRUS COXSACKIE: EVIDENCIA DE INFECCAO
INTRA-UTERINA (SEVERE GENERALIZED DISEASE OCCURRING IN THE
NEWBORN PERIOD AND DUE TO INFECTION WITH COXSACKIE VIRUS,
GROUP B: EVIDENCE OF INTRAUTERINE INFECTION WITH THIS AGENT).
S. KiBriCK E K. BERNIRSCHKE. Pediatrics, 22:857-875 (novembro), 1958.

Adquirem cada vez maior importancia as infeccées causadas pelos virus Cox-
sackie, produzindo afec¢des mortals principalmente no periodo néo-natal. Neste pe-
riodo ja foram descritas miocardites e meningoencefalites, sendo isolados os agentes
(virus Coxsackle, grupo B, tipos 2 e 5) das fezes, do cérebro, da medula e do mijo-
cardio. A literatura sdbre o assunto acrescentam Kibrick e Bernirschke dois casos
mortals, ambos causados por virus do grupo B, tipo 4. No primeiro caso, o virus
estava presente no miocardio; o virus foi também verificado nas fezes de dois ir-
maos do paciente que haviam tido surto febril ap6s o nascimento do irméo. O
segundo paclente foi infectado intra-tlitero, porque principiou a ter febre com 13
horas de vida e morreu as 36 horas de vida. Interessante notar que, 9 dias antes
do parto, os pais e dois irmdos haviam tido doenca respiratoria de pequena du-
racéo; 7 dias antes do parto a méae teve desordens respiratorias acompanhadas de
pleurodinia, que durara até dois dias antes do parto; o parto ndo foi complicado.
Neste paciente o virus Coxsackie, do grupo B, tipo 4, foi encontrado no miocérdio,
na medula espinal, no figado e, também, nas fezes da mdée.

As lesbes anAtomo-patoldégicas nos dois casos incluiram: miocardite, meningo-
encefalite, necrose hepAtica, pancreatite, necrose adrenocortical e necrose gordurosa
precoce. Esta extensa distribuicdo das lesbes & analoga & obfida em trabalhos ex-
perimentais em animais lactentes com éste tipo de virus. OQutro aspecto de grande
importancia, relativo ao papel déstes virus como agentes paraliticos, é a natureza
das lesbes produzidas na medula nestes dols casos: destruicdo aguda dos cornos
anteriores, idéntica a produzida pelo virus de poliomielite.

Analisando 25 casos registrados na literatura causados por éste virus, verifi-
caram o0s autores que as caracteristicas clinicas mais importantes foram: febre, di-
ficuldade de alimentacao, letargia e sinais de comprometimento céardio-respiratorio.

Concluem os autores que, em recém-nascidos, deve-se pensar na etiologia pelo
virus Coxsackie grupo B téda vez que ocorreu doenca grave, inexplicivel, carac-
terizada por sinais cardiacos ou respiratérios em assoclacdo com febre, letargia ou
dificuldades de alimentacdo e, especialmente, em presenca ou em associacdo com
doenca febril ou respiratéria da mae.

ARON J. DIAMEXT

RESULTADOS OBTIDOS COM A VACINA ANTIPOLIOMIELITE UTILIZADA ISO-
LADAMENTE OU EM COMBINACAO COM OUTROS ANTIGENOS EM CRIAN-
CAS DE BAIXA IDADE (RESPONSE OF THE YOUNG INFANT TO POLIO-
MYELITIS VACCINE GIVEN SEPARATELY AND COMBINED WITH OTHER
ANTICENS). R. BaTsoN, A. CHRISTIE, B. Mazur E J. H. BarriCK. Pediatrics,
21:1-7 (janeiro), 1958.

fiste trabalho foi realizado visando saber: 1) se criancas de baixa idade apre-
sentam resposta antigénica & vacina antipoliomielite; 2) se os anticorpos pré-
existentes herdados da mée interferem na producdo de anticorpos a vacinacio;
3) se outros antigenos de wvalor comprovado (D.P.T.) podem ser associados a va-
cina antipoliomielite; 4) se podem ser associados, na mesma seringa, vacina anti-
poliomielite e vacina triplice; 5) se éstes procedimentos podem ser inciuidos na
rotina das vacinagoes.

Os autores vacinaram 100 criancas com idades médias de 6 semanas com a
primeira dose de vacina antipoliomielite, isoladamente ou combinada com vacina
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triplice (D.P.T.), dadas separadamente ou na mesma seringa; foram usadas no de-
correr do estudo também vacina antivariélica e anticoqueluche. Os resuitados ob-
tidos mostraram que: 1) a producdo de anticorpos antipoliomielite em criancas
de baixa idade ¢é satisfatéria; 2) a presenca de anticorpos maternos nao impede
boa resposta antigénica; 3) n&o ha diferenca digna de nota na producédo de anti-
corpos quando a vacina antipoliomielite é administrada isolada ou combinada com
outros antigenos; 4) a vacina triplice e a vacina antipoliomielite podem ser asso-
ciadas na mesma seringa; 5) os poucos casos de hipertermia (discreta) e irritabi-
lidade, observados também nas vacinacbes classicas, permitem concluir que a asso-
ciacdo da vacina triplice & vacina antipoliomielite é destituida de perigo e pode
ser incluida na rotina das vacinacdes.
NELSON ADUA

INFLUENCIA DA IMUNIZACAO ATIVA PREVIA SOBRE CONTAGIOS FARINGEOS
E FECAIS EM FAMILIARES DE PACIENTES COM FORMAS PARALITICAS
DA POLIOMIELITE (INFLUENCE OF PRIOR ACTIVE IMMUNIZATION ON
THE PHARYNX AND STOOLS OF FAMILY CONTACTS OF PATIENTS WITH
PARALYTIC POLIOMYELITIS). P. F. WEHRLE, R. REICHERT, O. CARBONARO E
B. PoRTNOY. Pediatries, 21:353-361 (margo), 1958.

O propésito déste trabalho é verificar a incidéncia de infeccdo em pessoas imu-
nizadas contra poliomielite anteriormente a contagios e em pessoas nao Imuniza-
das que conviveram com familiares atacados de poliomielite. O estudo foi realiza-
do em 55 familiares que tiveram contactos, dos quais um veio a ter a poliomielite.
A pesquisa do virus no faringe e fezes permitiu as seguintes conclusdes: 1) em
condicbes naturais de exposicio, infeccdes subclinicas parecem ocorrer em criancas
vacinadas anteriormente; 2) h4i diferenca muito grande entre o grupo wvacinado
e 0 ndo vacinado com relacio & presenca do virus nas fezes; 3) o virus foi en-
contrado com maior freqiiéncia no faringe de pessoas hdo vacinadas. O fato do
virus ser menos freqiiente no faringe de individuos vacinados é importante com
relacdio a epidemiologia principalmente nas cidades onde possa ser prestada boa
higiene pessoal.

NELSON ADUA

LIMITES CLINICOS E FISIOPATOLOGICOS DA COMOCAO CEREBRAL (LIMITES
CLINICOS Y FISIOPATOLOGICOS DE LA COMOCION CEREBRAL). P. PERAITA,
Cirurgia, 3:28-44 (julho-setembro), 1956.

Apos breve retrospecto histdrico, o autor discute a classificacao dos traumatis-
mos cranio-encefdlicos (comocido, contusio e compressdo cerebral), considerando-a
de valor no sentido de ordenar a conduta terapéutica porém demais simplista no
sentido clinico e fisiopatolégico. Peraita focaliza em particular a comocdo cerebral
por ser a de fisiopatologia mais obscura, salientando que diversas eventualidades
clinicas de gravidade e evolucdo diferentes (quanto & intensidade dos sintomas e
quanto aoc tempo para a recuperacdo) sfo abrangidos sob ésse rétulo; o seguimento
e exames complementares praticados em fase ulterior poderdo mostrar lesces fo-
cais, demonstrando que, mesmo em casos nhos quais a sintomatologia nao tinha
carater focal, o traumatismo provocara contus&o que passara despercebida. A eéste
proposito Peraita refere Tonnis, segundo o qual, “sOmente a presenca de sinais neu-
rolégicos permite pensar em contusdes, porém isto ndo quer dizer que sua falta
autorize a descartar a existéncia dessas lesdGes”. Nessas condi¢fes a expressdo “co-
mocfio cerebral” para indicar distirbio funcional sem lesio anatdémica €é Insusten-
tavel. Do ponto de vista clinico mesmo naqueles casos gue evoluem rapidamente
para a restituicio total e nos quais, portanto, mais se justifica o diagnéstico de
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comocdo cerebral, nio ¢é possivel assegurar que se trate exclusivamente de como-
cao, pois pode ocorrer a lesdo de outras zonas cerebrais nio relacionadas com a
funcio de vigilia e consciéncia, e sem exteriorizacdo sintomatoldgica.

Quanto a fisiopatologia da comocdo cerebral, Peraita repassa as principais es-
truturas responsabilizadas pelo estado de inconsciéncia, concluindo, com a maioria,
por dar capital importancia ao tronco cerebral e, em particular, & substancia re-
ticular, lembrando as condicdes patogénicas invocadas (maior Iabilidade da subs-
tancia reticular em relacio ao restante do sistemma nervoso, trepidacdo, experiéncias
de Kocher, teoria de Duret sdbre o choque dos ligiiidos nas paredes do 3¢ ventriculo
e aqueduto de Sylvius), atribuindo a disfuncfo da substancia reticular a trés fa-
tores fundamentais: micro-estrutural, vascular e quimico-metabédlico.

LEONARDO MESSINA

HIPONATREMIA E HIPOCLOREMIA COMO COMPLICACAO DE TRAUMATISMO
CRANIANO (HYPONATREMIA AND HYPOCHLOREMIA AS A COMPLICATION
OF HEAD INJURY). I. DoNALD FAGIN, D. J. MEHAN E H. HARVEY CAsS. Arch.
Neurol. a. Psychiat.,, 80:562-566 (novembro), 1938.

Apresentam os autores o caso de uma moca com 17 anos de idade que sofreu
traumatismo craniano violento e que, apds intervalo licido, entrou progressiva-
mente em estado de coma. O diagndstico de hematoma intracraniano foi excluido
por carotidoangiografia bilateral, embora houvesse fratura linear parieto-temporal
e occipital. Feita a dosagem de eletrolitos em vista do estado de coma, foi en-
contrada hiponatremia e hipocloremia. Com terapéutica repositéria déstes ions e
administracdo de corticoesterdides tipo cortisona, que retém sdédio, a melhora cli-
nica foi espetacular, tendo sido dada alta curado. Revendo a literatura, encontra-
ram os- autores referéncias a alteracdes eletroliticas vArias, para mais ou para me-
nos, ligadas tanto a traumatismos cranianos, como a encefalopatias hipertensivas,
encefalites, hemorragias cerebrais e poliomielites bulbares. A causa destas lesfes
eletroliticas ainda é desconhecida, tendo sido formuladas as seguintes hipoteses: 1)
o traumatismo cerebral interferiria com a producdo do hormoénio antidiurético, com
alteracdes secundarias na funclo tubular renal, sendo tal interferéncia devida, seja
ao impedimento da resposta neuro-hipofisdria aos receptores presso-osméticos no
cérebro ou a lesdo déstes receptores; 2) a secrecdo do horménio adrenocorticotré-
fico pode estar alterada pela lesdo cerebral com resultante dano na producio
adrenal de mineralcorticdides.

ARON J. DIAMENT

HIPERBILIRRUBINEMIA CONSTITUCIONAL NA(O HEMOLITICA COM ACHADOS
SEMELHANTES AO KERNICTERUS (CONSTITUTIONAL NONHEMOLYTIC HY-
PERBILIRRUBINEMIA WITH FINDINGS RESEMBLING KERNICTERUS). G. A.
JERvVIS. Arch. Neurol. a. Psychiat.,, 81:55 (janeiro), 19359.

Apresenta o autor um uUnico caso anidlomo-clinico de hiperbilirrubinemia e ker-
nicterus visando esclarecer fatos clinicos-patologicos e a patogénese do Kernicterus.
Tratava-se de mulher de 44 anos de idade, com hiperbilirrubinemia constitucional
nido hemolitica e quadro neuroldégico ndo progressivo caracterizado por rigidez mus-
cular, distonia, atetose, hipoacusia e deficiéncia mental, quadro semelhante ac dos
pacientes que sofreram kernicterus no periodo néo-natal. Os achados condizentes
com a hiperbilirrubinemia constitucional ndo hemolitica foram: aumento das bilir-
rubinas 4 custa do tipo indireto, testes de funcdo hepatica normais, auséncia de
anemia e, fato inesperado para o caso, auséncia de incidéncia familiar. A pacien-
te morreu de broncopneumonia; o0 exame ahatomo-patolégico mostrou diminuicao
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de células nervosas e proliferacdo glial reativa em Areas do cérebro, do palido, dos
nicleos subtalamicos e do putamen.

O autor discute teorias para explicar a patogénese das lesdes cerebrais, seja no
kernicterus, seja no presente caso — encefalopatia alérgica por iso-imunizacado (anti-
Rt), encefalopatia hepdtica (substancias téxicas enddgenas), hipoxemia da anemia
hemolitica, andéxia paranatal — decidindo-se pela hipétese de encefalopatia bilirru-
binica. A bilirrubina, enquanto nao conjugada ao &cido glucordénico para formar
seu tipo direto, e aumentada no sangue sob a forma indireta, atravessaria mais
facilmente a barreira hemo-encefdlica Imatura e, sendo lipossolivel, ligar-se-ia aos
lipides do cérebro, causando as lesdes do Kernicterus. Entretanto, ainda é desco-
nhecido o mecanismo intimo desta ac¢lo téxica da bilirrubina indireta sébre o sis-
tema nervoso central.

ARON J. DIAMENT

CONTRIBUICAO CLINICA AO ESTUDO DA PORENCEFALIA E DA ATROFIA CE-
REBRAL CIRCUNSCRITA DE TIPO PORENCEFALICO (CONTRIBUTO CLINICO
ALLO STUDIO DELLE PORENCEFALIE E DELLE ATROFIE CEREBRALI
CIRCOSCRITTE A TIPO PORENCEFALICO). V. VoOLTERA. Riv. Speriment. di
Freniatria, 82:1-109, suplemento ao fasc. III, 1958.

A porencefalia, assim como a pseudoporencefalia, tem sido definida diferente-
mente pelos autores que a estudaram. Voltera preferiu incluir estas duas entida-
des, assim como a atrofia cerebral circunscrita de tipo porencefalico, em um unico
grupo caracterizado por perda circunscrita de substincia cerebral, circundada por
tecido mais ou menos alterado, leséio que provoca distirbios mais ou menos graves,
conforme a forma, volume, sede, época de instalacio e causa do processo. AS
causas sdo vAarias e As vézes determinam, além do foco porencefalico, lesfes em
outras regides do encéfalo, complicando assim a sintomatologia clinica. Os casos
apresentados (14) foram amplamente estudados do ponto de vista clinico, electren-
cefalografico e radioldgico, tendo merecido especial atencdo os aspectos psicopato-
l6gicos. A terapéutica visa principalmente o combate as crises convulsivas, sendo
bons os resultados obtidos pela cirurgia, quando bem indicada.

GILBERTO MACHADO DE ALMEIDA

DOENCA DE SIMMONDS POS-TRAUMATICA COM CONTRATURA MUSCULAR EM
FLEXAO, ATROFIA CUTANEA GENERALIZADA E LESOES FIBRILARES DE
ALZHEIMER (MALADIE DE SIMMONDS POST-TRAUMATIQUE AVEC CON-
TRACTURE MUSCULAIRE EN FLEXION ET ATROPHIA CUTANEE GENERA-
LISEES ET LESIONS FIBRILLAIRES D’ALZHEIMER). LUDO VAN BOGAERT E
MARIE-ANGE RADERMECKER. Rev. Neurologique, 99:337-354 (setembro), 1958.

Conseqiientemente a um traumatismo craniano sem fratura e sem sinais de
hemorragia intracraniana, pode-se desenvolver o quadro da doenca de Simmonds,
devendo-se admitir, nesses casos, uma fragilidade da hipéfise anterior. Os autores
apresentam um caso em que, além da sindrome endé6crina, encontraram econtratu-
ras em flexdo por miosclerose e lesdes fibrilares de Alzheimer no corno de Ammon.
Congquanto a associacdo das moléstias de Simmonds e Alzheimer tenha sido des-
crita por Schob e Giintz, os autores sdo de opinldo que ndo hd argumentos para
relacionar a lesdo fibrilar de Alzheimer & insuficiéncia adeno-hipofisaria, por serem
muito raros os casos em que esta associacdo tem sido descrita.

SI{LVIO SARAIVA
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REOENCEFALOGRAFIA. UM METODO PARA O DIAGNOSTICO DAS ALTERACOES
CEREBROVASCULARES (RHEOENCEPHALOGRAPHY. A METHOD FOR DIAG-
NOSING CEREBROVASCULAR CHANGES), F. L. JENKNER. Continia Neurol.,
19:1-20, 1959.

O estudo do fluxo sangiiineo cerebral apresenta limitag¢des devidas as dificul-
dades praticas para a aplicacdo clinica dos métodos utilizados. O método de Kety
sOmente fornece um valor médio do fluxo cerebral no momento do exame. Entre-
tanto, Poelzer e Schufried mostraram a possibilidade de obter, durante um periodo
maior de tempo, Inscricdes graficas indicadoras de alteracdes no fluxo sangiiineo
ou do estado anatémico dos vasos. Isto pode ser obtido pela reografia que tem
sido utilizada, h& vAarios anos, no estudo das condicbes circulatérias das extremi-
dades superiores e inferiores e dos vasos cardiacos. Jenkner (1952), Bertha (1955)
e Jenkner (1957) aplicaram o método & circulacdo cerebral, tendo é&ste nltimo pro-
posto o térmo. O reoencefalograma consiste no registro das variacdes de condu-
tibilidade do tecido; como essas variacdes decorrem de fatéores vasculares (Mann,
Nyober, Schwan), o tracado é fasico, repetindo-se em determinado padrdo de acérdo
com a onda do pulso.

Apos apresentar as caracteristicas da curva do reoencefalograma normal, Jen-
ker apresenta os resultados obtidos no estudo reoencefalografico de 4.184 pacientes
em diferentes condic¢des: hiperventilacdo, inalacio de CO2, posicao de Trendelem-
burg, antes e apos a realizacdo de carotidoangiografias, anestesia geral, hiberna-
cdo, apos injecdes venosas de histamina ou de diidroergotamina, apds inalagdo de
nitrito de amilo, apdés bloqueio do ganglio estrelado e apés certas operacles que
podem resultar em perturbacdes cerebrovasculares, como a simpatectomia cervico-
toracica. Os estados patoldgicos estudados incluiram hemisferectomia, hematoma
subdural, contusdo cerebral, cefaléias de origem vascular, hipertensio intracrania-
na, arteriosclerose cerebral, tumores e dois casos de preparacdao coracdo-pulmao de
Starling.

Tornar-se-ia demasiado longo discriminar os achados do autor, mas é possivel
afirmar, pela andlise do seu material, que o método tem valor pratico no estudo
diagndstico e evolutivo das alteracdes cerebrovasculares.

SfLVIO SARAIVA

O REOGRAMA DO CRANIO NO ENFARTE DO MJOCARDIO E NA INSUFICIENCIA
CORONARIA AGUDA (IL. REOGRAMA DEL CRANIO NELL'INFARTO CAR-
DIACO E NELL'INSUFFICIENZA CORONARICA ACUTA). L. CoLLONNA E G.
RiCCIARDI. Minerva Médica, 48:3210-3212 (outubro, 3), 1957.

E conhecida a correlacdo que existe entre as circulacdes corondria e cerebral.
A falta de pesquisas nesse sentido talvez se deva & auséncia de métodos praticos
que permitam o estudo da circulacdo cerebral nas condicdes encontradas na cili-
nica: a circulacdo na retina ndo espelha fielmente a circulacdo cerebral e a ob-
servacio direta dos vasos da pia mater mediante trepanacio sOmente pode ser uti-
lizada em experimentac¢do animal. Para avaliar as condicdes circulatérias dos vasos
cranlanos durante a insuficiéncia coroniria aguda, os autores se utilizaram da reo-
grafia, método introduzido na prética cardiolégica por Holzer e Polzer e pelo qual
sdo registradas as variacdes da resisténcia elétrica de qualquer parte do corpo,
variacbes que esto em relacio com as oscilacbes do conteudo hemaédtico do seg-
mento corpéreo examinado. No ambito da reografia craniana ja foram obtidos
tracados com caracteristicas diversas em individuos normais e portadores de arte-
riosclerose, bem como modificacdes relacionadas eom efeitos farmacologicos vaso-
motores.

Os autores fizeram o estudo reografico craniano em 6 casos: em 4 pacientes
cujas idades variavam de 41 a 60 anos, todos com sintomatologia anginosa tipica,
0 exame electrocardiografico demonstrou enfarte do miocardio em fase aguda; em
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um caso a insuficiéncia coronaria era acompanhada de sintomatologia cerebral (ver-
tigem, sensacdo de desfalecimento); no udltimo caso se tratava de angina sem sinais
electrocardiograficos de necrose. Em 4 dos casos de enfarte do miocardio, os au-
tores puderam comprovar, durante a fase aguda do disturbio coronario, aspectos
caracteristicos no reograma craniano: o ramo ascendente se inscrevia mais lenta-
mente, com maior demora para atingir o vértice, e atingia altura menor; o ramo
descendente se apresentava mais achatado. Nos tracados subseqiientes foram evi-
denciadas alteracdes tanto na morfologia como na amplitude dos tracados; o ramo
ascendente se apresentou menos obliguo, atingindn o vértice mais rapidamente e
com maior altura; o ramo descendente apresentava uma queda mais réapida, com
onda dicrética mais acentuada. No unico caso de angina, os autores observaram
alteracdes semelhantes, mas que regrediram com a cessacdo da sintomatologia do-
lorosa e electrocardiografica. No outro caso de enfarte, os autores encontraram
um tipo de onda, achatada, de ascensdo e queda lenta; éste tipo foi relacionado
por Auinger e col. & existéncia de esclerose dos vasos cerebrais.

SILVIO SARAIVA

CRITERIOS REOENCEFALOGRAFICOS DIFERENCIAIS ENTRE AFECCJOES VAS-
CULARES E NEOPLASICAS (CRITERI REOGRAFICI DIFFERENZIALI FRA
AFFEZIONI VASCULARI E NEOPLASTICHE DEL CERVELLO). G. ORLANDI,
G. C. GARBINI E C. GENTILL. Minerva Médica, 48:3225-3228 (outubro, 3), 1957.

Os autores estudaram, do ponto de vista recencefalografico, 20 casos de aci-
dentes vasculares cerebrais de diferente natureza e localizacdo e 20 casos de tu-
mores cerebrais. Os casos de acidente vascular cerebral tiveram confirmacfo an-
giografica e os casos de tumor foram confirmados pela intervencdo cirurgica.
Utilizaram-se das derivacoes bifrontal e frontomastéidea direita e esquerda para
o estudo da artéria cardtida interna e da derivacao bioccipital para o estudo da
artéria basilar. Nos casos de neoplasia intracraniana ndo foram encontradas ati-
pias reogréficas; apenas, em alguns casos houve pequena reducio na amplitude e
na freqiiéncia; como ésses fatos se verificaram em ambos os hemisférios e em in-
dividuos de idade avancada podem ser atribuidos a certo grau de esclerose dos
vasos. Ao contrdrio, nos casos de vasculopatias cerebrais foi encontrada, de ma-
neira constante, nitida assimetria entre os dois hemisférios.

Esses fatos levam a concluir que a reocencefalografia permite auxiliar a clinica
no sentido de esclarecer a natureza vascular ou neoplisica de uma afeccdo cere-
bral. Pela facilidade de execucdo o método permite avaliar a evolucdo das con-
dicdes da circulacdo cerebral em casos de afecedes vasculares, bem como em indi-
viduos nos quais as condi¢des gerais dificultam a utilizacdo de processos radiogra-
ficos contrastados. Além disso, pode ser um auxiliar da electrencefalografia, no
diagndstico de localizacdo, podendo completa-la fornecendo dados no sentido de es-
tabelecer a natureza da lesdo.

SILVIO SARAIVA

REGULACAO DOS VASOS CEREBRAIS: NOVOS ASPECTOS (REGULATION OF
THE CEREBRAL VESSELS: NEW ASPECTS). HENRY S. ForBES. Arch. Neurol.
a. Psychiat., 80:689-695 (dezembro), 1958.

Nestes ultimos 20 anos tem sido aceita a tese de que as artérias cerebrais dos
mamiferos sao parcialmente reguladas por nervos vasomotores. Sob diversos as-
pectos o comportamento dos vasos piais difere do modo de reacdo, ante as mesmas
condicdes experimentais, das artérias cefdlicas extracerebrais. Assim Forbes, em
trabalhos anteriores, demonstrou experimentalmente que: a) a seccdo cirdrgica e
a estimulacdo elétrica do simpéatico cervical determinam, respectivamente, vasodi-
latacdo e vasoconstricdo nitidas dos vasos cutdneos encefdlicos, mas modificacdes
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insignificantes no calibre dos vasos piais; b) determinado abaixamento da tensao
arterial sistémica, os vasos cutineos cefdlicos reagem com vasoconstricio, ac passo
que se dilatam os vasos piais. Mediante processos especiais para a determinacédo
da medida da concentracdo de oxigénio em diferentes tecidos, foi verificado, em
macacos, que a estimulacdo do simpatico cervical determina gqueda no teor em oxi-
génio do misculo temporal e aumento assoclado de oxigénio no cértex cerebral,
como se houvesse um “shunt” da circulacfio extracraniana para a intracraniana.
Partindo dessa premissa, Forbes acredita na possibilidade de que alguns fenémenos
préviamente considerados como “neurogénicos” dependeriam de uma alteraciio re-
gional do teor de oxigénio; assim, a vasoconstricdo cerebral poderia resultar de
um excesso na oferta do O2. Da mesma forma a vasodilatacdo cerebral resultante
de estimulacédo elétrica do nervo facial poderia depender de uma hipéxia encefilica,
oriunda da derivacio do sangue para as glandulas salivares.

Essa teoria é bastante sugestiva, mas diversos fatdres experimentais a pdem
em xeque: a) a discreta vasoconstricio pial provocada pela estimulacdo completa
da circulacdo extracerebral (perfusfio de cabeca ou ligadura de carétida externa);
b) pela disseccdo do prolongamento do simpatico cervical na cardtida interna, na
base do cranio, é possivel distinguir quatro pequenos ramos simpdticos na carétida
interna; ora, verificou-se que a vasoconstricdo pial persiste, pela estimulacdo do
simpatico cervical, apés a seccdo de trés désses ramos, mas fica abolida apos a
seccdo do quarto. Por outro lado, a estimulacdo do cdto désse 4° ramo, distal-
mente ao ponto seccionado, volta a causar vasoconstricao pial.

R. MELARAGNO

ACETILCOLINA NO MECANISMO DAS CEFALEIAS DO TIPO ENXAQUECA (ACE-
TYLCHOLINE IN THE MECHANISM OF HEADACHES OF MIGRAINE TYPE).
E. CHARLES KUNKLE. Arch. Neurol. a. Psychiat., 81:135-141 (fevereiro), 1959,

O motivo da vasodilatacdio extra ou intracraniana, causadora das cefalalgias
hemicranicas ndo é definitivamente conhecido e talvez dependa de um agente qui-
mico — a acetilcolina — que provoca o relaxamento da parede arterial. Alguns
sintomas e sinais acessérios que acompanham a crise hemicranica (congestdo nasal,
lacrimejamento excessivo) sugerem a existéncia de uma descarga neuronal sdbre
o sistema parassimpéitico que condicionaria a liberacdo da acetilcolina. Mais raros,
mas nfo menos significantes sdo a miose (mais acentuada no lado da dor, quando
esta é unilateral) e a bradicardia, presumlvelmente determinadas pelo acometimen-
to funcional das fibras parassimpaticas dos nervos oculomotor e vago.

Se a acetilcolina é liberada nas paredes de certas artérias cranianas durante
a crise hemicranica, parte dela pode entrar na corrente circulatéria, onde é ime-
diatamente destruida pela colinesterase circulante; por isso h& poucas possibilida-
des da verificacAo de sua existéncia mesmo nas fases mais precoces das cefalal-
gias. Entretanto, foi possivel o isolamento, na urina de pacientes com enxaqueca,
de uma substincia semelhante, mas nao idéntica, A acetilcolina., A acetilcolina
ndo existe em condicbes normais no liqiiido cefalorraquidiano; assim, a verificacéo
dessa substancia no liquor extraido no inicio da crise de enxaqueca sugeriria a
acado vasodilatadora da acetilcolina no mecanismo da cefalalgia. Com efeito, Kunkle
montou um método biolégico sensivel e especifico mediante o qual poéde assinalar a
presenca de uma substincia semelhante & acetilcolina no liqiiido cefalorraquidiano
de 5 entre 9 pacientes, durante a cefaléia do tipo hemicranico.

Como contraprova, Kunkle pesquisou e nio encontrou a mesma substancia em
outro grupo de 28 pacientes com cefalalgias vasculares extracranianas ou cefaléias
de causas nfo vasculares. Seus resultados, embora ndo comprobatdrios, sugerem
que a acetilcolina ou uma substancia do mesmo grupo participe ativamente no me-
canismo das cefalélas de tipo hemicranico.

R. MELARAGNO
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ESPASMO VASCULAR CEREBRAL (CEREBRAL VASOSPASM). J. L. PooL. New
England J. of Med., 259:1259-1264 (dezembro, 25), 1958.

O autor, apo6s considera¢des sébre a anatomia e inervacdo dos vasos cerebrais,
sébre as técnicas empregadas (observacdo direta e termometria intracortical) na
observacao da atividade wvasomotora cerebral, tece comentdrios sdbre a importancia
do espasmo vascular cerebral, principalmente apds rotura de aneurismas Iintracra-
nianos. O espasmo vascular cerebral ipsolateral que surge na maioria dos casos
de rotura de aneurismas intracranianos, com derrame de pequena quantidade de
sangue no espa¢o aracnoldeo seria causado, principalmente, pela irritacio quimica
e reacdo inflamatéria ocasionada pelo sangue extravasado; em casos em que ésse
extravasamento ndo existe, o espasmo vascular seria produzido por um reflexo
neurogénico intrinseco. Como a persisténcia désse espasmo vascular cerebral — que
geralmente se manifesta clinicamente 7 ou 8 dias apés a rotura do aneurisma —
pode determinar andxia da regido atingida (hemiplegla ou outros disturbios focais),
o autor recomenda a intervencdo cirargica precoce nos casos de rotura de aneu-
risma, preferivelmente antes do 6¢ ou 7¢ dias apés a hemorragia, para prevenir
um vasospasmo progressivo. Pool considera que as medidas terapéuticas indicadas
para combater o vasospasmo cerebral (inalacdio de carbogénio, bloqueio do ganglio
estrelado, injecdes intracarotideas de procaina, administracio de papaverina) séo
pouco eficazes; entretanto, mesmo que forem eficientes, ndo sera aconselhdvel com-
bater ésse espasmo devido & possibilidade de um aumento do fluxo e da pressio
sangiiinea causando novo sangramento.

Josg Luzio

ALTERACOES CIRCULATORIAS CONSEQUENTES A OCLUSAO DA ARTERIA CE-
REBRAL MEDIA E SUA RELACAQO COM A FUNCAO (CIRCULATORY CHANGES
FOLLOWING OCCLUSION OF THE MIDDLE CEREBRAL ARTERY AND THEIR
RELATION TO FUNCTION). JounN S. MEYER. J. Neurosurg., 15:653-673 (no-
vembro), 19358.

Sdo conhecidos os episédios de stbita instalacio e rapida recuperacdo ocasio-
nados por disturbios cerebrais; todavia, a seqiiéncia fisiopatologica dos fendémenos
que entdo ocorrem no encéfalo ndo estd ainda esclarecida. Provavelmente a maior
parte de supléncia circulatoria, nessas eventualidades, depende da circulacdo cere-
bral colateral a montante do circulo de Willis, estimulada por uma reducio loca-
lizada da pressdo intravascular; reducdes localizadas no pH e na tensio do oxigé-
nio parecem ser estimulos menos potentes. No presente trabalho foram feitas ve-
rificacdes microscépicas do fluxo sangiiineo pial e estudada a tensdo de oxigénio
em preparacbes cronicas ndo anestesiadas apés a oclusdo experimental da artéria
cerebral média por lapso de tempo até 9 semanas, procurando o autor correlacionar
ésses dados com a recuperacdo dos eventuals disturbios funcionais. Em aditamen-
to, John S. Meyer tentou provocar crises isquémicas transitérias na fase de conva-
lescenca por hipotensdo induzida pela anemia ou qulmicamente ou pela andéxia,
anotando eventuais modificacoes dessas condi¢des pelo emprégo de anticoagulantes.

A oclusdo da artéria cerebral média em macacos provocou um déficit funcional
variando desde hemiparesias transitérias e inteiramente reversiveis até hemiplegias
graves e definitivas. Em todos os casos em que além da ligadura da cerebral
média fol reduzida a pressdo sistélica (abaixo de 70 mm Hg) ou oclusdo dos prin-
cipais vasos colaterais, ocorreram hemipleglas graves. Mediante fenestracao do
cranio foi possivel o registro fotografico dos fendémenos ocorridos no territério da
cerebral média durante as experiéncias: as hemiplegias transitérias se acompanha-
vam de cianose dos vasos piais, com lentificacho do fluxo sangliineo, seguida de
rdpida recuperac¢do da circulacdo pial através dos vasos colaterais. Pelo contré-
rio, a hemiplegia total surge quando ha falha da circulacdo colateral; nesses casos,
ha aglutinacdo, segmentacdo e estase de eritrécitos no interlor dos vasos. Como
a anéxia isquémica produz lesdes endoteliais, a restauracio do fluxo sangiiineo
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nos vasos afetados se acompanha freqiientemente de hemorragias perivasculares.
Interessante, mesmo para finalidades terapéuticas, a observacdo de que a heparina
e o dicumarol impedem a estase nos vasos colaterais. Depois da libertacdo da ar-
téria cerebral média, novas hemiplegias transitéorias podem surgir pela reducéo da
pressio sistélica (de que resuita colapso temporério na circulacdo colateral), pela
anoxia ou pelo acréscimo do consumo cerebral de oxigénio mediante inducdo de
crises convulsivas. Muito interessante frizar, ainda, que a heparina e o dicuma-
rol, empregados préviamente, conseguiram evitar o aparecimento de crises transi-
térias de hemiplegias, quando essas manobras eram reproduzidas.

R. MELARAGNO

CONSIDERACOES SOBRE O VALOR FUNCIONAL DAS COMPENSACOES CIRCULA-~
TORIAS DEMONSTRAVEIS ANGIOGRAFICAMENTE EM CASOS DE OBLITE-
RACOES DAS ARTERIAS CEREBRAIS (CONSIDERAZIONE SUL VALORE FUN-
ZIONALE DEI COMPENSI CIRCOLATORI ANGIOGRAFICAMENTE DIMOSTRATI
IN CASI DI OBLITERAZIONE DI ARTERIE CEREBRALI). P. E. MAsSpes, E.
GEUNA E L. INFUSo. Sistema Nervoso, 10:177-193 (maio-junho), 1958,

Os autores estudam e interpretam os elementos angiograficos obtidos em 6
casos de oclusdo arterlal (3 da carédtida interna e 3 da cerebral média). Nos pri-
meiros casos houve passagem de contraste do hemisfério sdo para o isquemiado
através do circulo de Willis e, secundariamente, revascularizacao do territério da
cerebral média através da artéria cerebral anterior, éste tultimo preenchido pelo
contraste provindo da comunicante anterior. Nos casos de obstrucdo da cerebral
média, a angiografia comprovou que a circulacio compensadora se fazia pelas co-
laterais com as cerebrais anterior e posterior. Em dois casos de oclusdo da caré-
tida e em um da cerebral média houve rapida recuperacdo funcional com remisséo
da sintomatologia; nos trés outros casos n&o houve qualquer recuperacéo clinica.
Essa circulacdo colateral que permite certa supléncia sangiliinea nas Areas isque-
miadas ndo deve ser considerada como mero fenémeno passivo por diferencas de
pressio; pelo contrario, depende de um verdadeiro mecanismo ativo desencadeado
por solicitacbes metabdlicas locals.

A auséncia de recuperacdo funcional em trés casos nos quais a angiografia
mostrou revascularizacdo do territério que féra acometido demonstra que essa pas-
sagem de contraste ndo é suficiente para que o retérno circulatério tenha sido
funcionalmente eficiente, ndo sendo possivel excluir, também, a hipétese de um
comprometimento irreversivel em estruturas profundas, subcorticais. Por outro
lado, a variabilidade dos quadros clinicos observados independentemente de aparen-
te readaptacdo hemodinadmica da circulacdo cerebral, faz supor que as anastomoses
compensatérias dependem de um conjunto de fatéres bisquimicos e da dinimica
vascular.

R. MELARAGNO

SINDROME DE INSUFICIENCIA VASCULAR DA ARTERIA BASILAR (LE SYN-
DROME D’INSUFFISANCE VASCULAIRE DU SYSTEME ARTERIAL BASILAI-
RE). CHARLES M. PoSEr. Acta Neurol. et Psychiat. Belgica, 58:420-435 (junho),
1958.

Nestes ultimos anos, a partir dos trabalhos de Millikan e Siekert, inumeras
contribuicdes tém sido publicadas a propdsito da insuficiéncia intermitente do sis-
tema da artéria basilar. O conhecimento desta sindrome tornou-se de real impor-
tancia pratica em face do uso cada vez mais generalizado da terapéutica anti-
coagulante, e do melhor conhecimento da fisiopatologia da circulacdo cerebral.

O autor descreve 9 casos em que pode verificar os sintomas e sinais mais fre-
qiientes e estabelecer as bases para o diagndstico da sindrome de insuficiéncia
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intermitente do tronco basilar, além de ter conseguido observar os efeitos da te-
rapéutica vasodilatadora e anticoagulante. O diagnéstico é baseado na evolucado
por episédios, caracterizados por sinais e sintomas decorrentes de sofrimento do
tronco encefédlico, sendo mais freqiientes a vertigem, a diplopia e as alteracdes
da consciéncia. O tratamento usado para todos os doentes constou da vasodilata-
¢do obtida pelo carbogénio e pelo fosfato de diosilina (Paveril — preparado sin-

tético analogo & papaverina), associada a4 administracio de anticoagulantes.

J. LAMARTINE DE ASSIS

ACHADOS CLINICOS E ANATOMO-PATOLOGICOS NA TROMBOSE DA ARTERIA
VERTEBRAL (CLINICAL AND PATHOLOGIC FINDINGS IN VERTEBRAL AR-
TERY THROMBOSIS). P. E. DUFFY E G. B. JacoBs, Neurology, 8:862-869 (no-
vembro), 1958.

Os autores registram os dados clinicos e anAtomo-patoldgicos relativos a 6 pa-
cientes com oclusdo trombética de uma unica artéria vertebral e nos quais a ver-
tebral controlateral, a basilar e as cardtidas eram normais e permeavels, A média
de idade dos pacientes, no inicio da sintomatologia, era de 63,5 anos (variacdes
de 48 a 80 anos); 4 dos pacientes eram homens; um era diabético, dois apresenta-
vam hipertensédo arterial, trés eram diabéticos hipertensos. Em todos os casos havia
sinais e sintomas a cargo do sistema nervoso central precedendo a oclusdo final da
artéria vertebral, Os sinais e sintomas de insuficiéncia da artéria basilar podem ser
encontrados na oclusdo isolada de uma unica artéria vertebral; a sintomatologia em
5 dos 6 pacientes era primitivamente unilateral, indicando auséncia de insuficién-
cia secundaria da basilar. No entanto, num dos casos, havia nitidos sinais bi-
laterais.

A sindrome da trombose vertebral pode ser caracterizada pelos seguintes ele-
mentos: a) sinais e sintomas neuroldgicos centrais recorrentes, intercalados com
périodos de melhoras; b) em geral ocorre hemiplegia; c¢) se a sintomatologia fér
bilateral provavelmente estd assoclada a trombose ou insuficiéncia secundéaria da
artéria basilar; c¢) &s vézes ocorre sintomatologia especifica (vertigem, nduseas,
vémitos, zumbidos, nistagmo, surdez unilateral, disfagia, disartria e ataxia).

R. MELARAGNO

INEXISTENCIA DA ASSSIM CHAMADA FORMA CEREBRAL DA SINCOPE DO
SEIO 'CAROTIDEO (NONEXISTENCE OF THE SO-CALLED CEREBRAL FORM
OF CAROTID SINUS SYNCOPE). E. S. GURDJIAN, J. E. WEBSTER, W. G. HARDY
E D. W. LINDNER. Neurology, 8:818-826 (novembro), 1938.

Por vézes, a compressdo sdbre o seio carotideo determina sincope sem bradi-
cardia ou vasodepressfio; essa reacdo especial tem sido chamada de forma cerebral
de irritabilidade do seio carotideo. No presente trabalho os autores se propdem a
demonstrar que essa sincope se associa usualmente a uma afeccdo vascular oclu-
siva comprometendo a artéria cardtida controlaterval, a cerebral anterior ou a ba-
silar; a perda de sentidos depende diretamente da isquemia cerebral e ndo da irri-
tabilidade sinusal. O material déste trabalho consistiu em: a) 100 pacientes com
hemiplegia ou hemiparesia, controlados angiograficamente, evidenciando sincope a
compressido carotidea; b) 154 pacientes submetidos ao teste e cujos sintomas e
sinais ndo dependiam de afecciio vascular cerebral; c) 14 pacientes cujas pressoes
sangiiineas foram registradas durante as provas de compressdo carotidea. Os au-
tores concluem que os conceitos concernentes aos reflexos do seio carotideo devem
ser revistos,

R. MELARAGNO
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VALOR DIAGNOSTICO DA SINDROME DE HORNER NA TROMBOSE DA ARTERIA
CAROTIDA INTERNA (DIAGNOSTIC VALUE OF HORNER'S SYNDROME IN
THROMBOSIS OF THE CAROTID ARTERY). D. S. O'DOHERTY E J. B. GREEN.
Neurology, 8:842-845 (novembro), 1958,

Os autores registram a elevada incidéncia de 12 casos com sindrome de Claude
Bernard-Horner ipsilateral em 18 pacientes com tromboses da artéria cardtida in-
terna. Esta freqiiéncia levou os autores a considerar essa sindrome ocular como
elemento importante para o diagndstico diferencial entre as tromboses da carétida
interna e da artéria cerebral média. Interessante assinalar que a sindrome foi en-
contrada em todos os niveis de oclusfio da artéria. Em um dos casos (trombose
combinada das carotidas interna e externa) havia, concomitantemente, anidrose. O
mecanismo désses distirbios simpaticos na oclusao do sistema carotideo ndo é su-
ficilentemente esclarecido.

R. MELARAGNO

TRATAMENTO CONSERVADOR OU TRATAMENTO CIRURGICO DOS ANEURIS-
MAS CEREBRAIS (CONSERVATIVE vs. SURGICAL TREATMENT OF CEREBRAL
ANEURYSMS). D. FrRaANK BENSON. Neurology, 8:852-856 (novembro), 1938.

¥ nogdo corrente que a hemorragia subaracndidea, quando ndo seja fatal no
primeiro surto, apresenta alta percentagem de recorréncia, de forma a ser justi-
ficdvel a agressio neurocirirgica a despeito da gravidade das intervencdes. No
entanto, Benson acredita que o prognédstico dos casos submetidos a tratamento con-
servador deve ser reavaliado e cotejado com a evolucdo dos casos operados. As
estatisticas sfo, a seu ver, freqiientemente enganosas e diversas causas de érro sdo
apontadas: a) os grupos de casos submetidos a tratamento conservador referem-se
apenas a hemorragias subaracnoideas, enquanto gue os casos operados constam de
aneurismas préviamente comprovados, de modo gque, embora na maior parte das
vézes a causa da hemorragia subaracndidea resida em rotura de aneurismas, am-
bos os grupos nio podem ser cotejados como equivalentes; b) falta de dados es-
tatisticos quanto & evolucdo de casos de aneurismas comprovados e nio operados.

No presente trabalho, o autor estuda uma série de 40 pacientes com aneuris-
mas comprovados angiograficamente. Désses casos, 17 faleceram, 14 estdo vivos e
9 foram perdidos de vista; 22 foram tratados cirurgicamente e 18 foram tratados
por métodos conservadores ou faleceram antes de- ser feita intervenciio cirurgica.
Dos 17 pacientes falecidos (13 logo apés o primeiro sangramento), 8 haviam sido
operados e 9 tratados clinicamente. Nos doentes que sobreviveram & fase critica
do primeiro sangramento, Benson verificou que os aneurismas tratados cirurgica-
mente e por medidas conservadoras tém aproximadamente o mesmo prognéstico.
Assim, em alguns casos, € preferivel optar pela terapéutica clinica.

R. MELARAGNO

ANEURISMAS DISSECANTES DA CAROTIDA APOS ARTERIOGRAFIA (DISSECT-
ING ANEURYSMS OF THE CAROTID ARTERY FQOLLOWING ARTERIOGRA-
PHY). J. F. RosS FLEMING E ANDREW M. PARK., Neurology, 9:1-6 (janeiro)
1959,

Sa0 relatados dois casos de aneurisma dissecante da carétida primitiva como
complicacio de angiografia cerebral. Em um dos pacientes a reducdo da luz vas-
cular foi suficiente para produzir amolecimento cerebral, ao passo que, no outro,
0 aneurisma constituira achado de autépsia. S&o sugeridos dois mecanismos de
dissociacio das camadas da parede arterial: uso de agulha com ponta defeituosa
ou puncdo da parede posterior da artéria.

J. ZACLIS
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CONSIDERACOES CIRURGICAS NA INSUFICIENCIA ARTERIAL CEREBRAL (SUR-
GICAL CONSIDERATIONS IN CEREBRAL ARTERIAL INSUFFICIENCY). W,
S. FIELDS, E. S. CRAwFoRD E M. E. DEBAKEY. Neurology, 8:801-808 (novem-
bro), 1958.

A angiografia revelou, na casuistica dos autores, que os quadros de insuficién-
cia vascular s@o determinados, em 25% das vézes, por oclusfes sediadas em porg¢des
extracranianas de vasos cerebrals, A existéncia dessas lesGes pode ser suspeitada
pela palpacio das artérias; no entanto, o diagndstico seguro repousa na angiogratia
cerebral. Os autores ensaiaram, em alguns de seus pacientes, dois processos cirur-
gicos que proporcionaram resultados encorajadores: a trombendarterectomia e o en-
xérto arterial. A precocidade do tratamento é a condicdo mais importante para o
sucesso da intervencdo. O material dos autores consistiu em 32 pacientes com 27
oclusdes da cardstida interna, 5 de artéria andonima, 4 da carotida comum, 2 das
vertebrais e 4 da subclavia. Dessas oclusfes, 16 eram completas e 26 incomple-
tas. A trombendarterectomia foi realizada em 9 casos nos quais havia oclusdo da
cardtida interna ou da vertebral. O enxérto arterial foi feito em pacientes com
extensas oclusdes das artérias andonimas ou das cardtidas comuns esquerdas.

R. MELARAGNO

DOENCA DE PAGET E COMPRESSAO MEDULAR. PEDRO SaMpAro. Med., Cir. e
Farm. (Rio de Janeiro), n¢ 226; 231-238, 1958,

O autor, apdés caracterizar a osteite deformante, salienta o quadro clinico que
se apresenta sob as formas assintomdtica, dolorosa e complicada; nesta ultima s&o
incluidas as compressdes de estruturas nervosas, passiveis de tratamento cirdrgico.
Além do aspecto algodoado, caracteristico das lesbes cranianas, a moléstia de Paget
pode apresentar-se radioldgicamente sob os tipos em favo de mel ou esponjoso,
estriado, cistico e denso (Fairbank); éste ultimo aspecto é encontrado nas vérte-
bras. A compressio medular é rara: cérca de 50 casos referidos na literatura,
ndo havendo registro no Brasil. A sede mais freqiiente é a regido tordcica. O
sofrimento medular decorre da exuberancia dssea intra-raqueana ou de alteracdes
vasculares secundArias.

O caso relatado pelo autor ajusta-se aos moldes cldssicos das compressdoes me-
dulares. Foi realizada laminectomia no territério comprometido (T,-T,), havendo
aprecidvel melhora no pés-operatdrio tardio.

H. CANELAS

MIASTENIA GRAVE E EPILEPSIA (MYASTHENIA GRAVIS AND EPILEPSY). F.
A. PauL, H. ARANOW JR. E O. P. RowLAND. Arch. Neurol. a. Psychiat., 80:10-17
(julho), 1958.

A associacdo da miastenia com epilepsia tem sido raramente referida. Entre-
tanto, em 180 miasténicos examinados no Presbyterian Hospital and Vanderblit
Clinic, os autores verificaram a freqiiéncia relativa desta associacdo. Foram bem
estudados 8 casos e, déstes, 5 pacientes sofriam de crises convulsivas antes de se
iniciar o quadro miasténico. A OMPA e o ACTH ndo modificaram a freqliéncia
das crises epilépticas em dois casos; em outros dois pacientes fol feita a timecto-
mia e o ritmo dos atagques convulsivos continuou o mesmo. Em nenhum caso 0S
acessos convulsivos coincidiram com as crises respiratérias. E de notar que a
coexisténcia de convulsdes com a miastenia grave em 8/180 miasténicos examina-
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dos ultrapassa de 10 vézes a freqiiéncia habitual da epilepsia na populacdo da
zona onde os autores fizeram esta verificacdo. Outro fato digno de registro é que
em 6 dos 8 casos o EEG féora normal.

Os autores concluem pela existéncia de relacdo significativa entre miastenia e
epilepsia e chamam a atencdo para o possivel papel da acetilcolina na transmissdo
de impulsos, havendo acdo diversa daquela substancia, conforme se trate de sinapse
central ou da placa neuromuscular: na primeira haveria excesso de acetilcolina e,
nesta ultima, falta. Entretanto, com esta base patogénica é dificil compreender a
ocorréncia de ambas as sindromes num mesmo paciente. Outros fatéres devem
interferir e precisam ser elucidados.

J. LLAMARTINE DE ASSIS

CRISES MIASTENICAS. O USQO TERAPEUTICO DA D-TUBOCURARINA (MYA-
STHENIC CRISES. THERAPEUTIC USE OF D-TUBOCURARINE). H. C. CHUR-
CHILL-DAVIDSON E A. T. RICHARDSON. Lancet, 1:1221-1224 (junho, 15), 1957.

Baseado no fato de que alguns pacientes portadores de miastenia grave tém
seus sintomas sériamente agravados logo apés o uso de drogas anticolinesteréasicas,
0s autores orientaram o tratamento de um caso com gravissimas crises miasténicas
pelo repouso da placa motora; a remissdo dos sintomas foi espetacular. E de notar
que ésse tratamento foi repetido mais de uma vez, sendo sempre seguido de re-
missdo completa do quadro miasténico, bastando para isso utllizar drogas anti-
colinesterdsicas em pequenas doses. Um fato que merece ser salientado no caso
em estudo € que os sintomas miasténicos se agravaram extraordinadriamente 4 me-
ses apdés a timectomia, e deixaram de responder a doses cada vez maiores de neos-
tigmina.

Supondo que uma substdncia musculo-relaxante elevasse o limiar de excitacdo
da placa motora e que existisse insuficiente concentracdo de acetilcolina, nao ha-
veria a estimulacdo da placa motora que, assim, entraria em completo repouso.
Com estas premissas os autores procuraram colocar a placa motora em repouso,
utilizando como droga musculo-relaxante a d-tubocurarina. Os resultados obtidos
com éste método foram tdo favoraveis que justificam a tentativa de tratamento
das crises miasténicas graves com o curare, especialmente naqueles casos em que
parece ter havido exaustdo da placa motora pelo uso prolongado e intensivo das
drogas anticolinesterasicas.

J. LAMARTINE DE ASSIS

AVALIACAO DA TIMECTOMIA NA MIASTENIA GRAVE (AN EVALUATION OF
THYMECTOMY IN MYASTHENIA GRAVIS). JoHN A. SIMPSON. Brain, 81:
112-144, 1958.

Baseado no seguimento de 404 pacientes miasténicos, o autor procurou verifi-
car o valor da timectomia em comparacio com o tratamento médico isolado. Para
isso classificou os casos tratados em quatro categorias, conforme o grau de remis-
sao dos sintomas, o retérno ou ndo as atividades e as doses de neostigmina exigi-
das: na categoria A incluiu os casos com remissdo completa da sintomatologia,
retorno as atividades normais e suspensdo dos medicamentos; na categoria B, os
casos com sintomas minimos, retdorno as atividades e necessidade de doses minimas
de neostigmina, nédo superiores a 60 mg por dia; na categoria C, os sintomas mias-
ténicos obrigaram a algumas restricdes no modo de vida, havendo necessidade de
doses maiores de neostigmina (40% menos que antes da timectomia); na catego-
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ria D havia pouca melhora e os pacientes precisavam usar neostigmina em doses
maiores ou iguais as usadas antes da timectomia. Dos 404 casos, 47 tinham ti-
moma e foram estudados separadamente.

Numa primeira parte o autor estudou e comparou as sérites de casos operados
e ndo operados, sem timoma, levando em conta a distribuicdo dos casos segundo
0 sexo, idade em que surgiam os sintomas, periodo de sobrevida desde o comeco
da doenca e a incidéncia de miopatia, bocio e miastenia ocular. Na segunda parte
foram analisados os casos operados mas sem timomas. Na terceira parte o autor
cuidou sOmente dos 47 casos de miastenia com timoma. Na quarta parte foi feito
o estudo comparativo dos resultados dos 404 casos com outros registrados na li-
teratura.

Conclusdes: menor numero de mulheres morrem se o timo é removido, e a
maioria désses casos tem maior tempo de sobrevida e em melhores condicdes (ca-
tegorias A e B mais freqiientes); as melhores respostas & timectomia foram veri-
ficadas em pacientes mais jovens e operados mais precocemente, mas 0s dados nio
sdo suficientes para excluir o fator acaso; nfo ha diferencas significativas na com-
paracdo direta entre os sexos. O autor sugere que as mulheres nio operadas tém
um prognédstico um pouco pior que os homens, mas apés a timectomia elas tém
melhores possibilidades de sobrevida, seja quanto a duracdo da vida, seja quanto
a remissédo dos sintomas; déste modo, para as mulheres com miastenia e sem ti-
moma, seria de tdda a vantagem a remocdo do timo o mais precocemente possivel,
pois os melhores resultados sdo obtidos nos casos cuja doenca ndo date de mais
de 5 anos. Nos pacientes com timomas a mortalidade ndo fol senslvelmente bai-
xada pela timectomia, sendo bem mais alta que nas séries sem timomas submetidas
a qualquer tratamento. A maijoria dos pacientes com tumor do timo morre em
conseqiéncia da miastenia, embora em 7 déles tivesse havido remissdo completa
de curta duracdo apos remocdo do tumor antes da recaida fatal. Em geral os
casos com timoma exigem doses mais altas de neostigmina.

J. LLAMARTINE DE ASSIS

NEURONITE INFECCIOSA E SUAS CARACTERISTICAS ELETROMIOGRAFICAS
(INFECTIOUS NEURONITIS AND ITS ELECTROMYOGRAPHIC CHARACTER-
ISTICS). A. A. MarRINacCl. Bull. Los Angeles Neurol., Soc.,, 23:102-111 (setem-
bro), 1958.

Segundo o autor, os sintomas neurolégicos encontrados nas fases iniciais das
afeccoes dos neurdnios motores periféricos ndo indicam realmente que © processo
esteja em inicio, pois tais sintomas apenas aparecem quando mais de 30% dos neu-
ronios ja estejam comprometidos. Esta a razdo pela qual, na fase inicial da mo-
1éstia, as manifestacdes clinicas sdao inaparentes, conduzindo a erros de diagndstico
em varias das afeccbes do neurdnio motor inferior e, em particular, na nheuronite
infecciosa a virus. A compreensfio déstes fatos ao lado de exames electromiogra-
ficos trouxe a Iluz disturbios até entdo desconhecidos e varia¢des pouco comuns da
moléstia, &s vézes interpretadas como dependentes de afeccdes cirdrgicas (hérnia
de disco intervertebral), de afeccbes nao cirurgicas (esclerose maultipla) e de dis-
tarbios psiquicos (histeria). Neste particular o autor destaca a importancia da
electromiografia no diagnodstico diferencial entre estas afec¢des e a neuronite in-
fecciosa a virus. A seguir Marinacci refere-se a 9 casos observados e analisa o
quadro clinico e suas variacdes do ponto de vista neuroldgico, as diferencas entre
os achados clinicos e electromiograficos, assim como as caracteristicas electromio-
graficas dos varios tipos de neuronites.

A. ANGHINAH
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CONTRIBUICAO PARA O ESTUDO DAS PARALISIAS COM HIPERPOTASSEMIA
(CONTRIBUTION A L’ETUDE DES PARALYSIES AVEC HYPERKALIEMIE). P.
MOLLARET, M. GouLoN E M. ToURNILLAC. Rev. Neurol., 99:241 (agdsto), 1958.

Sa0 estudadas as paralisias por hiperpotassemia, relacionadas com insuficiéncia
renal devida a variadas causas e a4 adinamia episddica hereditdria de Gamstorp. O
quadro neuroldgico é caracterizado por paralisias ou paresias de distribuicdo va-
ridvel, flacidas, iterativas as veézes, com arreflexia profunda, fraqueza extrema,
perturbacdes sensitivas subjetivas (parestesias), as vézes, com carater ascendente,
chegando & paralisia da degluticio e respiracdo. Os autores analisam a fislopa-
tologia destas paralisias com hiperkaliemia, chegando 2 conclusdo de que néo basta
o aumento do ion K no sangue para produzi-las, havendo, também, alteracido da
relacdo K intracelular/K extracelular, significando alteracio da despolarizacio das
membranas do nervos ou das fibras musculares. Embora o ion K tenha acéo
geral sobre o sistema nervoso, sua acdo no determinismo destas paralisias deverd
ser explicada por alteracdio na despolarizacdo da placa mioneural; fatos e¢linico-
experimentais depdem em favor de tal hipétese, que ainda espera comprovacio
mais concreta no homem.

ARON J. DIAMENT

FENILCETONURIA (PHENYLKETONURIA). STANLEY WRIGHT E GEORGE TARJAN.
Am. J. Dis. Child.,, 93:405-419 (abril), 1957.

Além de revisio da literatura sio apresentados 21 casos de oligofrenia fenil-
piravica ou fenilcetonuria estudados sob os pontos de vista clinico e genético, assim
como quanto as anormalidades bioguimicas, & patologia e ao tratamento. O qua-
dro clinico — oligofrenia em individuos com cabelos loureos, olhos azuis, pele clara
e dermatoses — néo € caracteristico dos fenilcetontricos, sendo descrito em outras
oligofrenias. Chamam os autores a atencdo para as perturbacdes do comportamento
nos fenilcetonuricos: ndo contactuacio com a realidade, falta de relacdo com as
pessoas, auséncia de respostas emocionais (exceto para o médo), ecolalia e postura
estereotipada tipo catatonia. O diagndstico definitivo é dado pela positividade dos
testes que se realizam com a urina (FeC®¥ ou a dinitrofenil-hidrazina) que devem
ser repetidos pois podem ser negativos em algumas vézes, positivando-se em outras.
Bioqulquimicamente, a doenca se caracteriza pela faita de uma enzima que age na
hidroxilacdo da fenilalanina em tirosina; um excesso de fenitalanina é encontrado
no séro déstes pacientes, havendo também excesso de excrecdo urinéria dos fenil-
derivados, principalmente o Acido fenilpirivico. Varias sfo as teorias explicativas
déste disturbio metabolico; algumas sdo relacionadas com alteracées no metabo-
lismo dos compostos triptofanicos, da serotonina e dos diazo-compostos, alteracdes
encontradas nos fenilcetontricos e também em esquizofrénicos. Anétomo-patologi-
camente nfo existem caracteristicas especiais, tendo sido descritos desde quadros
normais até atrofias corticais difusas, passando por varios graus de desmielinizacao
no sistema nervoso central e periférico.

A média da incidéncia da moléstia, para os autores anglo-americanos, ¢ de 2 a
6 casos por 100.000 habitantes; ela ocorre tanto na populacdo menos retardada
como na Dpsicética, havendo até casos de fenilcetonuricos com QI de 98, levando
vida normal. Os autores calculam que nos Estados Unidos da América do Norte
hé, aproximadamente, 3.200 pacientes com fenilcetonuria. A doenca ¢ transmitida
por um carater mendeliano recessivo, sendo gque 1 pessoa em 80 é portadora déste
gene. O tratamento é baseado nas alteracgdes bioguimicas; assim, com dietas
pobres ou sem fenilalanina conseguiram alguns autores normalizar as alteracdes
bioquimicas e melhorar os distirbios mentais; é sugerido que tal tratamento, ins-
tituido precocemente possa ser efetivo em prevenir severos graus de oligofrenia.

ARON J. DIAMENT
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EFEITO DA DIETA RESTRITA EM FENILALANINA NA FENILCETONURIA (EF-
FECT OF PHENYLALANINE-RESTRICTED DIET IN PHENYLKETONURIA).
F. A. HORNER, C. W. STREAMER, D. E. CLADER, L. L. HasseL, E. L. BINKLEY E
K. W. DUMARES. Am. J. Dis. Child.,, 93:615-618 (junho), 1957.

Seis pacientes com fenilcetoniria foram tratados com dieta pobre em fenilala-
nina por periodos que variavam de 8 a 22 meses. Duas criancas que ndo haviam
sido tratadas até o 5¢ ano de vida mostraram melhora nas suas funcdes intelec-
tuais. Quanto as criancas tratadas no 3¢ ano de vida, uma apresentou marcada
aceleracio no seu desenvolvimento, enquanto que a outra, em 14 meses de trata-
mento, progrediu muito pouco. Dois recém-nascidos tratados desde que se compro-
vou a fenilcetoniria, seguidos, respectivamente, por 21 e 7 meses, mostraram de-
senvolvimento dentro dos limites normais.

Na base destas observacdes concluem os autores que o tratamento pode ser
de valia nas criancas fenilcetonuricas de maior idade e que o tratamento precoce
de recém-nascidos pode prevenir as alteracGes mentais associadas a esta anorma-
lidade. O teste urinério para a fenilcetonuria pode ser negativo durante o periodo
néo-natal.

ARON J. DIAMENT

POLINEURITES EM CRIANCAS (POLYNEURITES IN CHILDREN). N. L. Low, J.
SCHNEIDER E S. CARTER. Pediatrics, 5:972 (novembro), 1958.

Sob o nome de polineurites, os autores revéem 30 casos de polirradiculoneurites
ou sindrome de Guillain~-Barré, ocorridos no Presbyterian Hospital de Nova York,
de 1937 a 1956. As idades das criancas variavam de 17 meses a 16 anos; os auto-
res notaram o0 aumento da incidéncia desta afeccdo. Interessante acentuar que
os autores, entre outros fatos, encontraram paralisia ascendente em 83% dos casos,
sendo 27% com paralisia respiratéria aparente ;com excecfio do primeiro nervo cra-
niano, todos os outros foram envolvidos em um ou mais pacientes. Este trabalho
é digno de ser lido por aquéles que cuidam do problema das polirradiculoneurites,
pois néle sho discutidas questdes importantes, seja em relacdo ao acometimento do
sistema nervoso, seja em relacdio a evolucao e ao proghodstico desta afeccdo,

ARON J. DIAMENT

HIPOGLICEMIA ENDOGENA (ENDOGENOUS HYPOGLYCAEMIA). HuGH GARLAND.
Proc. Royal Soc. Med., 51:979-990 (dezembro), 1958.

Considera o autor trés tipos principais de fatores determinantes: hiperinsuli-
nismo organico, cirurgia géstrica e mecanismos predominantemente psicolégicos.
Chama a atenciio para o fato de, qualquer que seja a etiologia, ndo ser a baixa
do acicar no sangue o Unico nem o principal responsidvel pelo aparecimento dos
sintomas, Sendo o hiperinsulinismo organico devido a tumor de pancreas, o tra-
tamento é basicamente cirurgico. A hipoglicemia que surge como complicagdo de
cirurgia gastrica é de diagnéstico mais diticil, pois nem sempre distirbios neuro-
psiquicos séo relacionados com gastrectomia prévia; nesse caso o tratamento fun-
damenta-se na dieta. Mais dificil ainda é o diagndstico da hipoglicemia psicosso-
matica que ocorre em pacientes neuréticos com episédios transitérios de colorido
marcadamente organico, caracterizados por subitas perdas de consciéncia que néo
séo sincopais nem histéricas.
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Considerando as necessidades de glicose no sistema nervoso, destaca o autor
as alteracdes neuroldgicas que ocotrem, merecendo realce as amiotrofias hipogli-
cémicas, com intercalacdo de eplisédios de perda de consciéncia. Para Garland, o
diagnéstico de doenca do neurdnio motor periférico nunca deveria ser feito antes
de ser eliminado o hiperinsulinismo organico que, tanto quanto se sabe, € o unico
dos fatdores hipoglicemiantes capaz de determinar amiotrofias; nesse caso, o trata-
mento clrirgico pode deter ou mesmo fazer regredir o processo.

LuiS MARQUES DE ASSIS

ADRENOCORTICOTROFINA HIPOFISARIA NO TRATAMENTO DA PARALISIA DE
BELL (LA ADRENOCORTICOTROFINA HIPOFISARIA EN EL TRATAMIENTO
DE LA PARALISIS DE BELL). J. PEREYRA KAFER E H. A, FIGINI. Rev. Neurol.
de Buenos Aires, 15:23 (marco), 1958.

Qualquer que seja o mecanismo da paralisia facial deve-se lembrar que a in-
terrup¢do nervosa, inicialmente funcional, torna-se depois anatémica; dai a neces-
sidade de uma terapéutica precoce. Os autores observaram, durante 2% anos, 44
pacientes de paralisia “a frigore” submetidos ao tratamento pelo ACTH em doses
de 20 a 25 U. diarias, na forma simples e na forma gel, sendo a dose total de
100 a 250 U. Os resultados foram: 28 curados sem seqilielas, 6 bastante melho-
rados com presuncio firme de cura e 10 sem melhoras; houve, portanto, 77,2% de
curas. Na maioria dos casos o tempo de tratamento foi de 4 semanas.

W. BROTTO

QUIMIOPALIDECTOMIA E QUIMIOTALAMECTOMIA NO PARKINSONISMO E NA
DISTONIA (CHEMOPALLIDECTOMY AND CHEMOTHALAMECTOMY FOR PAR-
KINSONISM AND DYSTONIA). IrvING S. CooPER. Proc, Royal Soc. Med, (Sect.
Neurol.), 52:47-60 (janeiro), 1959.

Baseado em mais de 850 casos de hipercinesias tratados cirurgicamente, o au-
tor relata os resultados obtidos empregando os dois métodos de sua autoria: liga-
dura da artéria cordidea anterior e lise de nucleos subcorticais por meios quimicos.
Com a ligadura da artéria coréldea anterior, o autor conseguiu reducdo apreciavel
dos movimentos anormais e da hipertonia apenas em alguns pacientes, aoc passo
que em outros os efeitos da operacdo eram modestos. A diversidade dos resultados
é atribuivel & variabilidade individual quanto ao territério irrigado pela referida
artéria.

As lesdes de nucleos extrapiramidais subcorticais por meio de agentes quimicos
tém constituido sucessivos aperfeicoamentos do método inicial; logo apés os pri-
meiros casos, 0 autor passou a empregar um aparelho para guiar a canula até
0 alvo; depois substituiu o &lcool absoluto pelo Etamolin e, mais tarde, passou a
utilizar cénula de dupla via com baldo insufldvel. Entretanto, os aperfeicoamen-
tos mais importantes se referem ao nucleo a ser lesado; esta selecdo tem sido su-
gerida pela experiéncia adquirida com a observacdo dos resultados. O globo pa-
lido foi o primeiro alvo. Ulteriormente o autor passou a dirigir a canula mais
para tras, visando o nucleo ventrolateral do tédlamo, sempre que a lesdo palidal
néao se mostrava eficaz para abolir ou reduzir aprecidvelmente a intensidade do
tremor e da rigidez. Ulteriormente Cooper vem praticando, em primeiro lugar, a
lesdo taldmica, empregando a canula de dupla via munida de baldo e injetando
uma mistura de Aalcool absoluto e Pantopaque.

J. ZacLIS
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DISTONIA MUSCULAR DEFORMANTE MELHORADA POR QUIMIOPALIDECTOMIA
E QUIMIOPALIDOTALAMECTOMIA (DYSTONIA MUSCULORUM DEFORMANS
ALLEVIATED BY CHEMOPALLIDECTOMY AND CHEMOPALLIDOTHALAMEC-
TOMY). IRVING S. CooPER, Arch. Neurol. a. Psychiat, 81:5-19 (janeiro), 1959.

Sto apresentados os resultados da quimiopalidectomia, isolada ou associada &
quimiotalamectomia, em 16 casos de distonia muscutar deformante, alguns dos
quais com seguimento superior a 2 anos. Em 13 dos 16 pacientes a movimentacao
excessiva, irregular e arritmica bem como atitudes e posturas bizarras foram aho-
lidas no hemicorpo contralateral ao do hemisfério cerebral onde féra praticada a
lesdo palidal e/ou talamica. Nos 3 casos submetidos a lesiio bilateral do complexo
palidotalamico houve remissdo total da sintomatologia. Dos 16 pacientes operados,
um faleceu apds a intervencdo. O artigo é ilustrado com 5 observacdoes de casos
muito graves; a documentacdo fotografica mostra resultados extraordinariamente

favoraveis.
J. ZacLis

CORRELACAQ CLINICO-RADIOLOGICA DAS LESOES PRODUZIDAS PELA QUI-
MIOPALIDECTOMIA E QUIMIOTALAMECTOMIA (A CLINICAL AND RADIO-
LOGICAL CORRELATION OF THE LESIONS PRODUCED BY CHEMOPAL-
LIDECTOMY AND THALAMECTOMY). G. J. BRAvo E IRVING S.. COOPER. J.
Neurol.,, Neurosurg. a. Psychiat., 22:1-10 (fevereiro), 1959.

Sao estudados os efeitos de lesdes produzidas pelo dlcool no pélido, no talamo
e em regides vizinhas em 300 pacientes operados segundo a mesma técnica. Como
ja tem sido referido em trabalhos anteriores, a impressdo dos autores é de que,
embora comportando excecdes, as lesdes da porcdo medial do palido ou das vias
palidéfugas produzem efeitos mals favoraveis sobre a rigidez, engquanto que as
lesbes do ntcleo ventrolateral do talamo agem melhor sébre o tremor do parkin-
sonismo. A parte mais interessante do presente trabalho é a demonstracdo da to-
pografia das lesfes que determinam efeitos indesejaveis ou complicacbes diversas
com maior ou menor grau de intensidade e mais ou menos duradouras.

J. ZACLIS

REGENERACAO COLATERAL EM MUSCULOS PARCIALMENTE DESNERVADOS
(COLLATERAL REGENERATION IN PARTIALLY DENERVATED MUSCLES).
G. WOHLFART. Neurology, 8:175-180 (marco), 1958.

Cientistas americanos verificaram, em 1945, que apds a desnervacdo parcial de
musculos €m animais de laboratério e na auséncia de regeneracdo dos axonios le-
sados, havia recuperacao rapida da forca muscular. Qutros autores, além de con-
firmarem esta observacio e mediante exame histologico, verificaram que a recupe-
racdo da férca era devida A reinervacio através de ramos colaterais oriundos de
fibras nervosas sobreviventes. Wohlfart relata suas observa¢des com microscopia
electrdnica em camundongos portadores de encefalomielite; seus achados histologicos
na regeneracdo colateral sao, em todos os detalhes, semelhantes aos encontrados
na regeneracido terminal comum do nervo, ja descritos por Cajal e col. Wohlfart
correlacionou os resultados electromiograficos aos dados fornecidos pela microsco-
pia, verificando que, apés uma lesédo nervosa e no decurso da regeneracdo, apare-
cem potenciais polifasicos espontaneos, o que pode ser considerado como evidéncia
de reinervacdo. Os potenciais polifdsicos vdo se normalizando paralelamente com
o progresso da regeneracdo axoédnica.

A. ANGHINAH
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TESTE PENDULAR MODIFICADO PARA AVALIAR O TONO DE MUSCULOS DAS
COXAS NA ESPASTICIDADE (MODIFIED PENDULOUSNESS TEST TO ASSESS
TONUS OF THIGH MUSCLES IN SPASTICITY). M. BoCZKo E M. MUMENTHALER.
Neurology, 8:846-851 (novembro), 19358,

A avaliacdo do tono muscular é dificil guando se considera apenas a inter-
pretacao subjetiva usual, isto é a movimentacdo passiva ao nivel das diferentes
articulacoes. O “teste pendular das pernas” descrito por Wartemberg foi conside-
rado de valor para apreciar o tono dos musculos das coxas. Os autores, mediante
modificacdes introduzidas no “teste pendular”, estabeleceram um método de ava-
liacdo do tono dos musculos das coxas, consistente no registro fotografico dos mo-
vimentos oscilatérios das pernas: o paciente permanece em quarto escuro, sentado
e com as pernas pendentes; no dorso do pé do membro a ser examinado é fixada
uma pequena lampada e, a uma distancia conhecida e constante, a camara foto-
grafica; as oscilacdoes da lampada que impressionam a chapa fotografica mostram
uma série de ondas. Depois de mostrarem quais as curvas obtidas em individuos
normais, cujos valores foram tomados como padrfo, os autores referem 86 regis-
tros obtidos em 13 pacientes portadores de paraplegia espastica. Outros 24 regis-
tros foram feltos em pacientes com espasticidade, antes e apds a ingestido de me-
dicamento musculo-relaxante (13.155 CIBA).

A. ANGHINAH

OBSERVACOES SOBRE UM NOVO MEDICAMENTO MUSCULO-RELAXANTE (OS-
SERVAZIONI SPERIMENTALI SU UN NUOVO FARMACO MIORILASSANTE).
M. MILLEFIORINI E G. DoNINI. Riv. Speriment. di Feniatria, 82:472-484 (ju-
nho), 1958.

A introducdo do curare na terapéutica das hipertonias foi acolhida com inte-
résse; todavia, a pequena margem de seguranca e a acdo fugaz tornaram pouco
pratica sua aplicacfo. Visando melhor margem de seguranca e maior tempo de
scio foram sintetizados medicamentos de aciio semelhante a do curare (Tolserol,
kelaxin, Myanesim, etc.) que, embora se revelassem uUteis no tratamento de dis-
tirbios neurolégicos devidos a lesdes do sistema extrapiramidal, se mostraram
rouco ativos nas hipertonias por lesdo do sistema piramidal que constituem um

¢os maiores problemas da terapéutica neurologica.

A falta de resultados substanciais neste sentido levou os autores a experimen-
tar novo medicamento musculo-relaxante, o 13,155 CIBA (di-hidrocloreto de 2-hi-
drazino-4,6-bis-etilamino-1,3,5-triasina). Os autores verificaram: a) que depois de
provocarem tetanizacido mediante introducdio de sulfato de estriquinina no saco
linfatico de animais de laboratorio, o 13,155 CIBA ndo teve acdo inibidora sObre
a contratura; b) no animal espinal, cérca de 20 minutos apdés a administracdao do
13.155 CIBA havia desaparecimento progressivo da espasticidade, com conservacao
dos reflexos de defesa. A seguir os autores observaram os efeitos do preparado
em 36 pacientes portadores de espasticidade piramidal, concluindo que a droga atua
inibindo a transmissfdo sindptica medular. Assim esta droga seria de grande uti-
Yidade como relaxanie da hnipertonia piramidal.

A. ANGHINAI
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REGISTRO CLINICO PRELIMINAR SOBRE UM METODO NAO DESTRUTIVO PARA
O ALIVIO DOS ASSIM CHAMADOS ESPASMOS REFLEXOS EM MASSA (A
PRELIMINARY REPORT ON A NONDESTRUCTIVE METHOD FOR THE RE-
LIEF OF SO-CALLED MASS REFLEX SPASM). D. MUNRo E E. L. SpaTz. New
England J. Med., 260:6 (janeiro), 1959.

Os autores reconhecem tré&s caracteristicas no modo de instalacdo do espasmo
reflexo em massa: &) o estimulo sensitivo nocivo limiar provoca resposta motora
méaxima autopropagada; b) tendéncia & formacéo de circulo vicioso resultante de
estimulos sensitivos repetidos originados no préprio local de contracdo do musculo
e que, alternativamente, produzem outras respostas musculares que, por sua Vez,
mantém e acentuam o0 espasmo; c¢) reacdo que envolve, em circulo vicioso, a be-
xiga e seu esfincter externo, o reto e o canal anal. Quanto ao mecanismo fisio-
patolégico de instalacdo do circulo vicioso, acreditam o0s autores que o estimulo
partirla do musculo esquelético e se propagaria para a medula, daj para a bexiga
com contracdo do detrusor e volta do estimulo & medula e novamente para o mus-
culo, reiniciando o circuito. A quebra do ritmo de estimulos que partem da bexiga
foi conseguida mediante a novocainizacdo dos nervos pudendos, aliviando os pa-
cientes dos espasmos musculares. Relatam os autores a observacio de um pacien-
te portador de espasmos nos membros inferiores € no qual a infiltracao dos nervos
pudendos com procaina a 1% trouxe alivio dos espasmos, permitindo a reabilitacio
muscular. Acreditam os autores que esta é a primeira vez em que foi obtido
alivio do espasmos reflexo em massa associado a lesdo parcial da medula sem que
fésse necessdrio o emprégo de denervacdo destrutiva permanente (rizotomia ante-
rior seletiva).

A. ANGHINAH

TERAPEUTICA DE DORES INTRATAVEIS PELA INJECAO SUBARACNOIDEA DE
ACIDO CARBOLICO (TREATMENT OF INTRACTABLE PAIN BY SUBARACH-
NOID INJECTION OF CARBOLIC ACID). A. S. BRowN. Lancet, 2,7054:975-978
(novembro, 8), 1958.

Tendo em vista os efeitos colaterais, as vézes irreversiveis, provocados pelas
injecdes subaracnodideas de 4lcool para o tratamento de déres determinadas por
processos incurédveis, o autor visou mostrar os aspectos favordveis obtidos com a
utilizacdo do &cido carbdlico (fenol): em 55 pacientes nos quais foi feita a admi-
nistracdo Intratecal do fenol, os resultados favordveis ndo se acompanharam de
efeitos secundarios graves. Este fato se deve especialmente a que o fehol € diluido
préviamente em Myodil, diluente do qual se liberta lentamente para se difundir
no ligiiido cefalorraquidiano. O autor habitualmente emprega 2 ml de solucdo de
fenol a 1/15 ou 1/20 em Myodil, 1njetando no espaco subaracnoéideo espinal ao
nivel da raiz sensitiva em cujo territdério se localiza a dor, mantendo o paciente
durante 30 minutos em posicdo adequada para a acdo da droga sobre a raiz; em
geral quando a administracdo & bem sucedida, o alivio da sintomatologia dolorosa
se iniefa cérca de 20 segundos depois.

A. SPINA-FRANCA

ANEMIA PERNICIOSA MASCARADA POR MEDICACAO MULTIVITAMINICA (PER-
NICIOUS ANEMIA MASKED BY A MULTIVITAMIN PREPARATION). EDWARD
D. FROHLICH. New England J. Med., 259:1221-1222 (dezembro), 1958.

O autor registra um caso de complicagbGes nervosas da anemia perhiciosa cons-
tituindo quadro clinico semelhante ao da esclerose multipla, no qual o diagnéstico
etiolégico sé foi possivel tardiamente, gracas ao teste de Schilling. O autor re-
conhece que o uso indiscriminado de produtes com 4cido félico, vitamina B, e ou-
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tras vitaminas pode mascarar a anemia perniciosa durante longo tempo; nestas
condi¢bes podem ocorrer complicacdes neuroldégicas em casos de anemia perniciosa
nao diagnosticada em tempo habil. O autor considera que os produtos multivita-
minicos com 4cido félico e vitamina B,, s&o potencialmente perigosos no sentido
de obscurecer e mascarar a sintomatologia da anemia perniciosa. Este perigo au-
menta ainda mais pelo uso indiscriminado e fregiientemente desnecessirio désses
medicamentos.
J. LAMARTINE DE ASSIS

UNIDADE E DIVERSIDADE DA ESQUIZOFRENTIA: ANALISE CLINICA E LOGICA
DO CONCEITO DE ESQUIZOFRENIA (UNITY AND DIVERSITY OF SCHIZO-
PHRENIA: CLINICAL AND LOGICAL ANALYSIS OF THE CONCEPT OF
SCHIZOPHRENIA). HENRI EY. Am. J. Psychiat.,, 115:706 (fevereiro), 1958.

O autor, observando e analisando 344 casos de esquizofrenia ou quadros seme-
lhantes, durante 12 anos, se propde a apresentar uma definicdo de esquizofrenia
que satisfaca a realidade dos fatos. Ap6s multiplas divagacdes, algumas bastante
elucidativas, outras demasiado confusas, esclarece o autor que a esquizofrenia é
uma espécie de delirio cronico, visto ser uma forma de existénecia que altera o
sistema permanente da realidade dos valores da existéncia. Para Henri Ey a es-
quizofrenia é uma psicose delirante crdénica que, progressivamente, destrdi o sis-
tema da realidade, isto é, as relacdes do individuo com o seu mundo. O autor,
em resumo, apresenta um conceito organodinadmico de esquizofrenia, considerando
como sintoma fundamental o autismo. Contudo, éste conceito ndo é novo, tendo
sido admitido por Bleuler nas suas primeiras descricfes, havendo autores modernos,
como C. Schneider, que encontraram o autismo em apenas 40% de seus casos de
esquizofrenia. E preciso salientar que outros sintomas ja& foram considerados como
béasicos da moléstia, como a ambivaléncia, disturbios afetivos (dai alguns chamarem
a esquizofrenia de deméncia afetiva). Além de ser discutivel como nucleo da es-
quizofrenia, para alguns autores o autismo nem sequer é sintoma da moléstia, mas,
ao contrdrio, € uma conseqiiéncia da mesma. Como vemos, o autor ndo apresenta
definicdo nova, apenas rvepetindo, com outras palavras, a j& famosa definicdo de
Bergson: “Na esquizofrenia h&4 perda do contacto vital com a realidade”, isto &,
ha perda do contacto ego-mundo, conceito ésse ja4 bastante explorado.

GERALDO SQUILASSI

MEPAZINA NO TRATAMENTO DAS DESORDENS PSIQUIATRICAS COM UM ANO
DE SEGUIMENTO (MEPAZINE IN THE TREATMENT OF PSYCHIATRIC DIS-
ORDERS WITH ONE YEAR FOLLOW-UP). H. J. VorBuscil. J. Clin. a. Exp.
Psychopathol. & Quart. Rev. Psychiat. a. Neurol.,, 20:18-25 (janeiro-marco), 1959.

Estudo de 125 pacientes submetidos a tratamento por um derivado da fenotia-
zina, a mepazina, conhecida comercialmente como Pacatal. As doses iniciais foram
de 50-100 mg/dia, oral ou parenteralmente. No inicio, 0 autor aumentava 50 m/dia,
mas logo observou gue éste aumento rdapido facilitava o aparecimento de reacdes
colaterais, passando, entdo, a aumentar 25 mg cada 5 ou 7 dias; as doses maximas
oscilaram entre 150 e 600 mg/dia, com média de 300 mg/dia, sendo a dose méaxima
mantida durante uma semana apds terem sido obtidos os efeitos favoraveis; a do-
sagem era, depois, diminuida progressivamente até chegar a dose de manutencéo
(em média 100 mg/dia). A duracao do tratamento total variou de 1 a 6 meses.
Os efeitos da medicacdo sdo mais sedativos gque hipnéticos, nédo ocorrendo apatia
e indiferenca afetiva, observadas com outros ataraxicos, mantendo-se o paciente
trangiiilo, alerta e conctatuando bem com o ambiente, o que facilita a psicoterapia.
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Quanto aos resultados, 79% dos pacientes apresentaram melhoras, sendo que muitos
casos tinham sido considerados como resistentes a tratamentos de outros tipos. No
grupo dos esquizofrénicos (67 casos) houve nitida relacdo entre a maior duracéo
da moléstia e a menor eficdcia terapéutica; neste grupo 23 pacientes (34%) pude-
ram sair do hospital, sendo que 6 (9%) foram reinternados por recidiva. Alguns
casos, resistentes & mepazina e & clorpromazina isoladamente, melhoraram com a
associacdo de ambas as drogas. Efeitos colaterais apareceram em 67 (54%) dos
casos, sendo mais comuns: secura na béca, ardor na garganta, borramento da visao,
constipacéo, tonturas; de modo geral as reacles sdo devidas ac efeito atropinico
da droga e podem ser diminuidas pela administracio de prostigmina e laxativos.
Em 9 pacientes foi preciso suspender a medicacio devido & ocorréncia de hiperter-
mia (4), convulsdes (3, sendo que um entrou em estado de mal epiléptico) e der-
matite (2). Interessante o fato de dois pacientes apresentarem dermatite enquanto
gue outros dois, afetados de processos dermatolégicos, melhoraram com a medica-
cdo. Como efeito colateral mais grave é referido um caso de agranulocitose.Assim
a mepazina se revelou de grande efeito terapéutico; entretanto, ela detérmina rea-
c¢bes colaterais perigosas, o que exige cautela no seu emprégo.

GERALDO SQUILASSI

MARSILID PARA PESSOAS IDOSAS (MARSILID FOR ELDERLY PERSONS). E.
SETTEL. J. Clin. a. Exper. Psychopathol. & Quart. Rev. of Psychiat. a. Neurol,
19:98 (abril-junho), 19358.

O autor analisa a acdo do Marsilid em 48 pacientes idosos (64-92 anos), 22
homens e 26 mulheres; com os cuidados exigiveis na terapéutica geriatrica, aplicou
o produto em trés doses didrias de 50 mg, num periodo de 2 a 5 meses. Os pa-
cientes apresentavam depressao senil grave (27), depressao senil moderada (12),
sindrome ansioso-depressiva (6), depress&o pds-mencpausa (3). Nesse grupo, 30/48
pacientes apresentavam hipertensio arterial, 21 dos quais com lesdo cardiaca fo-
ram mantidos com digitdlicos e diuréticos e 9 com derivados de reserpina. Havia
9 casos com osteoartrite cronica, 4 com senilidade arteriosclerética simples, 3 com
seqiielas de acidentes cerebrovasculares e 2 com doenca de Parkinson. Em 77%
dos casos o Marsilid determinou aumento do apetite e melhora do estado geral a
partir da segunda semana. Em alguns pacientes a ocorréncia de efeitos colaterais
graves obrigou a reducio da dosagem para 25 mg, trés vézes ao dia; a persisténcia
désses efeitos, em alguns casos, forcou outra reducdio para 12,5 mg, trés vézes ao
dia. A mais séria reacido colateral consistiu em acentuada queda das pressées sis-
tolica e diastélica em 29 pacientes, 22 dos quais eram portadores de hipertensao
cardiovascular crdnica. Ocorreram episédios de insuficiéncia cardiaca congestiva e
edema. periférico principalmente nos pacientes cardiacos; por isso, o autor recomen-
da cuidados especiais durante o emprégo do Marsilid em cardiacos idosos, por
serem sensiveis & rapida queda de pressdo sangiiinea. Outras manifestacdes cola-
terais — constipac8o, diarréias — foram rapidamente superadas. Em 2 octogena-
rios houve aumento de retencdo de nitrogénio, impondo a suspensio do uso da
droga. Em alguns casos, apos 8-10 semanas de tratamento, ocorreu grau mode-
rado de anemia, prontamente superada com antianémicos. Dois pacientes com sin-
dromes ansioso-depressiva tornaram-se progressivamente confusos e hiperativos,
usando dosagem de 12,5 mg 3 vézes ao dia.

Em conclusdao: o Marsilid mostrou-se eficaz no tratamento de quadros depres-
sivos em pacientes idosos; entretanto, devem ser tomados grandes cuidados em
virtude dos efeitos colaterais, por vézes sérios; éstes cuidados devem ser redobra-
dos em casos de pacientes com doen¢a cardiaca.

ANIS HauaD
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QUIMIOTERAPIA PELA IPRONIAZIDA NA MELANCOLIA (IPRONIAZID CHEMO-
THERAPY IN MELANCHOLIA). T. R. RoBIE. Am. J. Psychiat., 115:402 (no-
vembro), 1958.

A isoproniazida (Marsilid) evitou o emprégo do eletrochoque em 53 dos 87
casos de melancolia vistos pelo autor em 8 meses. O eletrochoque deve ser re-
servado para 0s casos agudos em que existem tendéncias suicidas, visto que a acéo
do Marsilid é retardada de 3-4 semanas. Por outro lade o tratamento quimico
tem indicacdo formal em casos de melancélicos cardiopatas para os quais a con-
vulsoterapia é contra-indicada.

As doses sdo estritamente individuals. Esquemiaticamente o tratamento é ini-
ciado com 150 mg de Marsilid por dia (100 mg de manhd e 50 mg & tarde, ou
a dose total pela manhd), devendo o paciente ser visto duas ou mais vézes por
semana durante as duas primeiras semanas, para contréle da pressdo arterial, dos
reflexos e do péso corporal; depois, a dose pode ser balxada (125 mg/dia entre o
3¢ e T¢ dias; 100 mg/dia entre o0 7° e 12; 75 mg/dia entre o 14¢ e 16°); a partir
da 4® a 5¢* semana devem ser dados 50 a 67 mg, a nio ser que alguma reacio
secundaria determine maior reducfdo; apés éste tempo o medicamento sera dado
em dose de manutencdo, varidvel para cada caso. O Marsilid atua sébre a presséo
arterial, baixando-a, especialmente em hipertensos; além disso determina aumento
de péso corporal. Quanto aos efeitos colaterais, podem ocorrer: 1) edema de pés
que desaparece em 24 horas com o emprégo de Clorotiazida; 2) diminuicdo da
libido; 3) neurite periférica; 4) obstipacio; 5) ictericia (hepatite aguda conse-
giiente & andxia decorrente da hipotensfio? sensibilizacdo alérgica?) que tem sido
combatida com cortisona.

GERALDO SQUILASSI

COMUNICACAO PRELIMINAR SOBRE A TRIFLUPROMAZINA: VESPRIN (PRE-
LIMINARY REPORT ON TRIFLUPROMAZINE: VESPRIN). S. H. MYERS E B.
WEINER. Am. J. Psychiat.,, 115:743 (fevereiro), 1959.

O estudo se refere a 100 pacientes agitados e violentos medicados durante 2%
meses: 72 esquizofrénicos, 9 alcoolistas, 6 maniacos, 6 portadores de sindromes
cerebrais crénicas, 2 apresentando desorganizacio da personalidade, 5 com depres-
soes agitadas. Déste grupo, 34 casos exigiram restricdo inicial e foram medica-
dos, inicialmente com 40 mg e, ulteriormente, com 20 mg de Vesprin por via in-
tramuscular, 4 vézes ao dia, até poder ser empregada a via oral; todos éstes pa-
cientes puderam ser manipulados sem restricdo apos 24 horas. Os demais 66 pa-
cientes receberam 400 mg/dia por via oral. No periodo de estudo, 20 dos 100 pa-
cientes puderam sair do hospital. Praticamente ndo houve efeito colateral que
exigisse maior atencdo. Na opinido do autor o medicamento é bastante util para
os pacientes agitados e excitados, independentemente do diagnédstico. O que mais
chama a atencdio na acdo déste novo derivado da fenotiazina é a rapidez do seu
efeito tranqiiilizador. Apesar do autor ter estudado bom numero de casos, o tempo
de observacfio é muito limitado, sendo cedo para avaliar a eficdcia da medicacéo.

GERALDO SQUILASSI

RESULTADOS CLINICOS DA TRIFLUPROMAZINA EM 132 PACIENTES PSICOTI-
COS (CLINICAL RESULTS OF TRIFLUPROMAZINE IN 132 PSYCHOTIC PA-
TIENTS). V. M. PENNINGTON. Am. J. Pychiat.,, 115:740 (fevereiro), 1959.

O autora publica sua experiéncia em 132 pacientes psicéticos, submetidos a tra-
tamento pela triflupromazina, conhecida nos Estados Unidos da América do Norte
como Vesprin e, no Brasil, como Siquil. Os melhores resultados foram obtidos na
psicose maniaco-depressiva (100% de grandes melhoras), seguindo-se a melancolia
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de involuciio, os disturbios psiquicos da meningoencefalite sifilitica e da coréia de
Huntington. A droga se mostrou menos eficaz nos quadros esquizofrénicos, espe-
cialmente nos n&o diferenciados (50% de discretas melhoras e 350% de inaltera-
dos); nas esquizofrenias afetivas houve 100% de discreta melhora; nas formas
mistas houve 50% de boas melhoras e 50% de inalterados. De modo geral, 77%
dos pacientes apresentaram bons resultados com a nova medicacio. Em 9% do
total ocorreram efeitos colaterais, sempre benignos e passageiros. A idade média
dos pacientes era de 46 anos, a média de hospitalizacdo de um ano e a dose média
da medicacio de 125 mg/dia, via oral. Para estudo do efeito parenteral, 25 pa-
cientes receberam a medicacdo por esta via, tendo a autora concluido que néo hé
diferenca aprecidvel, quanto as doses necessirias, entre as vias oral e parenteral,
embora esta ultima seja de efeito mais rapido; ndo houve necrose ou outros efeitos
colaterais de importincia com a via parenteral.
GERALDO SQUILASSI

COMA ATROPINICO: UMA TERAPEUTICA SOMATICA EM PSIQUIATRIA (ATRO-
PINE COMA: A SOMATIC THERAPY IN PSYCHIATRY). G. R. FORRER E J. J.
MILLER. Am. J. Psychiat., 115:455-458 (novembro), 1958,

A terapéutica psiquidtrica tem sido enriquecida, nos uitimos tempos, com me-
dicamentos e métodos novos visando substituir a insulina e a convulsoterapia. Os
autores analisam os efeitos de novo método cujo estudo foi iniciado em 1950 e que
consiste em injetar doses crescentes de atropina por via intramuscular, 4-6 vézes
por semana, até se obter coma; geralmente se comeca com 32 mg de atropina, indo
até 212 mg que é a dose média com a qual os autores obtiveram comas. Apos
a aplicacao da droga ha uma seqiiéncia bem definida de sintomas, tanto de ordem
fisica como psiquica, possibilitando acompanhar com facilidade o desenrolar do tra-
tamento. Esta seqiiéncia-padrio é muito bem descrita pelos autores, bem como o
mecanismo de acio do medicamento. Segundo os mesmos o nivel de coma obtido
corresponde ao terceiro estddio do coma insulinico. E importante acompanhar du-
rante o tratamento a curva térmica, devendo o coma ser interrompido quando a
temperatura comeca a elevar-se. O paciente pode recuperar-se espontineamente
do coma apds 4-6 horas ou o mesmo pode ser interrompido com a administragéo
de prostigmina. O tratamento € indicado principaimente em quadros maniacos de
psicose maniaco-depressiva, casos em que os autores obtiveram 100% de bons re-
sultados; o método é também eficlente nas tensdes, excitacfes, ansiedade e psicoses
com agitacdo (74% ), sendo de menor valor nos quadros em que dominam as al-
teracbes da afetividade (32%).

Os autores apontam grande sérle de vantagens déste tratamento sobre o coma
insulinico, mas estas vantagens nado parecem reais, correndo mais por conta de seu
entusiasmo. Apesar de ser pequena a experiéncia dos autores, o método merece
ser mais estudado e melhor explorado em outros centros, a fim de poder ser ana-
lisado em escala maior; se éle tiver o efelto dramético apregoado pelos autores,
principalmente na psicose maniaco-depressiva, estaremos diante de importante con-
quista no campo terapéutico psiquidtrico.

GERALDO SQUILASSI

TERAPEUTICA PELO COMA ATROPINICO (ATROPINE COMA THERAPY). J. J.
MiLLER, H. H. ScHwARZ E G. R. ForrerR. J. Clin. a. Exper. Psychopathol. &
Quart. Rev. Psychiat. a. Neurol., 19:312-318 (outubro), 1938.

Os autores, depois de recapitular a farmacologia da atropina, estudam a sinto-
matologia do coma atropinico, referem os culdados durante o tratamento, e ana-
lisam suas contra-indicacbes: infeccdes (sobretudo otites médlas cronicas e sinusi-
tes), ulcera péptica, miastenia grave, afeccdes vasculares, hepatopatias, glaucoma
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e reacles depressivas. Foram observados 206 casos, divididos em dois grupos: um
de 86 pacientes afetados de ansiedade, tensdo e agitacdo; outro de 120 pacientes
apresentando diminuicdo da afetividade, depressdo e hostilldade. Os autores con-
cluiram que o coma atropinico é mais indicado em casos do primeiro grupo, haven-
do nitida relacdo entre o grau de ansiedade e a melhora, pols quanto malor a an-
siedade maijor sera a melhora. No primeiro grupo s6 houve 28% de resultados inal-
terados ou pouco melhorados, enquanto que, no segundo grupo, a percentagem de
inalterados atingia a 56%. Isto vem confirmar a impressdo dos iniciadores do
método segundo os quais € é&ste o tratamento ideal para a excitaclo e agitacéo
da psicose maniaco-depressiva. O progndstico se basela na forma clinica que o
paciente apresenta, na férca do seu ego e no grau da ansiedade.

GERALDO SQUILASSI

ESTUDO EXPERIMENTAL DA EFICIENCIA RELATIVA DOS VARIOS COMPO-
NENTES DA TERAPEUTICA ELECTROCONVULSIVANTE (AN EXPERIMENTAL
STUDY OF THE RELATIVE EFFECTIVENESS OF VARIOUS COMPONENTS
OF ELECTRO-CONVULSIVE THERAPY). N. Q. BriLL, E. CrumpTON, S. Empu-
soN, H. M. GRAYSoN, L. I. HELLMAN E R. A, RICHARDS. Am. J. Psychiat., 115:
734 (fevereiro), 1959,

Os autores, desejando esclarecer qual dos componentes da terapéutica electro-
convulsivante pode ser considerado como responsével pelos efeitos benéficos (cor-
rente elétrica, convulsio, perda da consciéncia, isoladamente ou associados), sele-
cionaram 97 pacientes (67 casos de reacles esquizofrénicas cronicas e 30 de desor-
dens esquizoafetivas e reacdes depressivas), dividindo-os em cinco grupos, de acérdo
com o programa terapéutico: eletrochoque classico, eletrochoque associado a Anec-
tine (12-20 mg), eletrochoque assoclado ao Pentotal, Pentotal e éxido nitroso iso-
lados. Foram escolhidos pacientes gque sabidamente responderiam ao tratamento
electroconvulsivante, ou por j4 terem sido a é&le submetidos ou de acordo com o
quadro clinico. O tratamento foi efetuado 3 vézes por semana, com 20 aplicacdes,
em média, para cada paciente. Fol evitado que os pacientes féssem submetidos
a psicoterapia, individual ou coletiva. O grau de melhora foi avaliado por quatro
elementos: avaliacido clinico-psiquidtrica, avaliacio pela escala psiquidtrica de Lorr,
avaliacdo por uma bateria de teste e avaliacdo de acérdo com os trés elemenios
anteriores. Foram considerados como melhorados os paclentes que apresentavam
melhoras em 2 a 3 dos elementos de julgamento utilizados. De modo geral, nfo
houve nitida diferenca entre os cinco métodos. O unico fator comum nos cinco
grupos foi a rapida inducdo do coma, pelo que os autores concluem que a rapida
inducdo do estado de inconscléncia é o fator responsdvel pelo efeito terapéutico,
admitindo que isto constitua um evento cataclismico do ponto de vista neurofisio-
16gico e emocional.

GERALDO SQUILASSI

ESTUDO PSICOSSOMATICO DE OITO CRIANCAS COM COREIA DE SYDENHAM
(A PSYCHOSOMATIC STUDY OF EIGHT CHILDREN WITH SYDENHAM'S
CHOREA). A. H. CHapMAN, L. PILKEY E M. J. GIBBONS. Pediatrics, 21:582-
595 (abril), 1958.

Quiseram os autores chamar a atencdo para a importadncia dos fatéres psico-
génicos no desencadeamento da coréia da Infancia, discordando do conceito, cor-
rente ainda hoje, de que essa enfermidade invaridvelmente resulta de febre reu-
matica pregressa, isso porque nem sempre esta ultima é encontrada nos antece-
dentes dos pacientes. O numero de criancas investigadas (8) fol pequeno e a sua
idade variava de 7 a 16 anos; quatro eram meninos e quatro meninas. Trés delas
ndo tinham evidéncia de febre reumatica no passado e outras trés a tinham; dols
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casos eram duvidosos a éste respeito, mas provavelmente um déles nédo tivera
febre reuméAtica, enquanto gue o outro a apresentara por ocasiio dos movimentos
coréicos. Em 5 das criancas, o inicio da moléstia estava relacionado com traumas
psiquicos; nas restantes tal fato era duvidoso; em um dos casos nao havia qual-
quer referéncia a trauma. As 8 criancas eram muito perturbadas emocionalmente.
A estrutura de sua personalidade era caracterizada por: a) marcante passividade;
b) isolamento esquizdéide, sendo que duas eram francamente esquizofrénicas; c¢)
ansiedade béasica. Tendéncia & depressdo foi verificada na personalidade de al-
gumas destas criancas; sintomas foébicos e obsessivos também foram assinalados.
Uma das criancas parecia diferir das demais, mas tinha também a tendéncia para
se isolar e ndo era comunicativa em situa¢des de “stress” ambientais.

Os autores assinalam que estudo psiquidtrico de séries de criancas com coréia
de Sydenham ainda n&o tinha sido realizado. Acreditam que disturbios da esfera
psiquica e febre reumdtica sdo dois agentes etioldgicos que podem agir na génese
da coréia de Sydenham, a qual seria mais uma sindrome que uma doenca especi-
fica. Culdadoso e extensivo reestudo a longo prazo dessa moléstia se impbe, sob
o ponto de vista psicossomatico, por diversos grupos de investigadores, a fim de
elucidar a natureza desta doenca e reorientar o seu tratamento.

J. M. GONGALVES BORGES





