HIPEROSTOSE FRONTAL INTERNA OU SINDROME DE
MORGAGNI

D, M. GONZALEZ TORRES *

Esta moléstia ou sindrome, tambem conhecida com os nomes de
endocraniose hiperostdsica (Pende), sindrome de Stewart-Morel ou hi-
perostose endocranica, é relativamente antiga, pois ha muito tempo qie,
na mesa de autopsia, tem sido encontrada hiperostose do frontal com-
binada com obesidade. Os primeiros casos descritos no vivo, no en-
tanto, datam somente de 1930 1,

E’ relativamente rara, como veremos ao estudar algumas estatisti-
cas. Alguns autores como Morel, Moore e Stewart dedicaram-se a um
estudo retrospectivo, analisando e revendo radiografias de crinios, pro-
tocolos de autdpsias e histérias clinicas, o que nos permite, atualmente,
saber que a sindrome é de cmonhecimento antigo. Com auxilio do in-
teressante trabalho de Moore 2, publicado em 1935, ordenamos alguns
dados histdricos.

Em 1765, Morgagni e Santorini relataram o primeiro caso conhe-
cido da moléstia, encontrado na autépsia de uma mulher de 75 anos,
muito obesa e de aspeto viril. Em 1924, Naito publicou um trabalho
sobre hiperostose do crdnio baseado no exame radiolégico de 9 crinios
com pcuca ou nenhuma histéria clinica Em 1926 foi publicado o tra-
balho de Casati? sobre os transtornos senis do crinio, com 5 radiogra-
fias de cranios encontrados em museus. Este mesmo autor ¢, em 1936,
descreveu mais um caso de hiperostése frontal interna. Em 1928
Stewart 5 publicou os protocolos: de autdpsia de 3 casos pessoais com o
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estudo de alguns especimens de museu. No mesmo ano, Greig® des-
creveu os osteofitos intracranianos do tipo hiperostose frontal interna,
respeitando a por¢iio orbitiria do osso frontal, em 32 casos encontrados
entre 188 crinios do Museu de Cirurgides de Edinburgo.

A Morel? coube a descri¢io do primeiro caso diagnosticado no
vivo, num velho de 81 anos, internado no Asilo de Invalidos de Gene-
bra. Além deste caso, acrescentou os protocolos de 15 autopsias pra-
ticadas no mesmo Asilo. No mesmo ano, van Bogaert? publicou o
segundo caso com diagnostico em vida, em uma doente de 66 anos que
apresentava ainda cegueira psiquica por hemianopsia dupla. Em 1931,
Schiff e Trelles® relataram um caso, hum homem de 60 anos, com
adiposidade e transtornos mentais; Trelles e Mendez voltaram ao as-
sunto em 1939, relatando 4 casos® Em 1935 Moore? apresentou o
magistral trabalho ccm a revisio dos negativos radiogrificos do De-
partamento de Raios X da Escola de Medicina da Universidade de
Washington, desde 1911 a 1934, relacionando-os com as histérias cli-
nicas dos 72 casos encontrados entre os 5.955 revisados. Em 1933,
Pende ' tambem estudou a sindrome. Posteriormente outrcs a estu-
daram, tais como Henschen, Bartelheimer e Carr.

Neste historico é justo lembrar os poucos trabalhos publicados so-
bre o tema no Brasil, no que respeita & bibliografia que pudemos com-
pulsar, Em 1936, Paulo de Almeida Toledo!! publicou um caso de
hiperostése frontal interna, com cefaléia, politria, obesidade pronun-
ciada. {Em 1940, Alves Correia !2 relatou outro, ccm o quadro clinico
das escleroses Osseas endocrinas. No mesmo ano, Aloysio de Castro 13
apresentou um caso com hiperostose frontal interna e acromegalia. *
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* Nota da redacdo: Estava o presente trabalho ji em vias de publicagdo
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Dos trabalhos citados analizaremos com miniicia os de Moore guae
sao os melhor documentados. No primeiro, a que ja aludimos, ele classi-
ficou a calcificagio patolégica em 3 tipos — sessil, nodular e mixto —
podendo confinar-se a alteragio a porgio escamosa ou orbitaria do fron-
tal ou extender-se a ambas. Das 72 histérias clinicas revistas, 97.2%
eram de mulheres, com longa evolugio da moléstia; 50,8% delas engra-
vidaram. de 1 a 21 vezes; em 97,2% dos casos havia sintomas neuro-
hipofisarios; em 62,7% cefaléia; em 44% obesidade, em 8,59 convul-
sbes; em 5,8% transtornos tiroidiancs; em 3,4 a reagio de Wassermann
era positiva no sangue. Polifagia polidipsia, peliuria e transtornos do
sono foram observados em 81,9% dos casos. Quanto a idade, os casos
distribuiam-se da seguinte forma: de 03 10, nenhum caso; de 10 a 20 (12
casos) ; de 20 a 30 (11 casos); de 30 a 40 (15 casos); de 40 a 50 (16
casos); de 50 a 60 (20 casos); de 60 a 70 (5 casos) e de 70 a 80
(3 casos).

No segundo trabalho ! resume suas pesquisas sobre 20.000 radio-
grafias de cabega, 193 observagdes clinicas e 660 cranios dissecados.
Encontrou 3 casos com acromegalia. Os sintomas, em ordem decrescente
de frequéncia, foram: cefaléia, obesidade, perturbagbes visuais, epilepsia,
falta de memoria, vertigens, transtornos do VII par, neuralgia essencial
do trigémio, alem de outres sintomas de menor frequéncia e realce.
Neste trabalho, as hiperostoses cranianas sio classificadas em 4 tipos:
hiperostose fronmtal interma (nodular ou sessil); nébula fromtal (limi-
tada ao diploe) ; hiperostose calvdria difusa (aumento de velume e den-
sidade de toda a abébada craniana) ; hiperostose fronto-parietal (aumento
de espessura da por¢io escamosa do frontal e parietal).

SINTOMATOLOGIA E DIAGNOSTICO

Como vimos, os primeiros casos de hiperostose frontal interna fo-
ram achados de autdpsia ou de diagndstico retrospectivo pela revisio de
radiografias, histéricas clinicas e de protocolos de autépsias. Os pri-
meiros casos descritos no vivo tambem resultaram de diagnéstico aci-
dental, ac ser praticado o exame radiografico do cranio em casos de ce-
faléia intensa e rebelde, de acessos epilépticos, de transtornos nervosos
ou mentais ou de acromegalia. Depois da divulgacio dos casos e do
melhor conhecimento do assunto, ji é possivel fazer um diagndstice cli-

14. Moore, S. — Craniopatia metabdlica. An. J. Roentg. 35:30 (Janei-
ro) 1936.
Moore, S. — Calvarial hyperost. accompan, symptom complex. Arch. Neurol.

a. Psych. 35:975 (Maio) 1936.
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nico de sindrome ou pelo menos um diagnéstico de suspeita. Nio ha
um quadre tipico que permita o diagndstico certo antes da radio-
grafia, porem um conjunto de sintomas pode fazer-nos suspeitar da sin-
drome. Podemos pensar nesse diagnoéstico com muita probabilidade, pe-
rante um doente com cefaléia, obesidade ou tendéncia a ela. distarbios
menstruais, nervosos e mentais.

Passemos em revista, agora, os principais sintomas da sindrome que
ora ncs ocupa.

Em primeiro lugar a hiperostose, sintoma capital que lhe di o nome.
As radiografias devem ser tomadas de frente e perfil para permitirem
ajuizar sobre a extensio e forma da hiperostose. Devemos observar
cuidadosamente toda a parede craniana cuja espessura normal varia de
3 a 8 mm, segundo a idade, a porgdo escamosa e a por¢io orbitaria do
frontal, o diploe. Trata-se de uma simples aposi¢io Gssea sobre a ta-
boa interna, sem rarefagfo, osteoporose ou descalcificagio e sem sinais
tumorais ou inflamatorios. A hiperostose pcde ser regular ou irregular,
simétrica ou assimétrica, em forma nodular difusa ou em placas mais
ou menos extensas.

Pende ? distingue tres tipos de hiperostose na parede interna da
calota: a) hiperostose frontal interna com aposicdo 4ssea papilar ou
verrucosa, dispondo-se sobre a porgdo orbitaria do frontal, simetrica-
mente em ambos os lados da linha média, mais acentuada na regido fron-
tal e na visinhanga do sulco da meningea média ou sutura coronaria;
b) girlandas ou placas na lamina interna do frontal, na lamina quadri-
latera, nas apéfises clindides, podendo combinar-se com hiperplasia hipo-
fisiria e, mesmo, adenoma intraselar, com sintomas acromegalicos ou
acromegaldides; c¢) reagdo disostosica de tipo lacunar com dilatagdo do
espago diploico e alteragBes do crinio, como pode observar-se na molés-
tia de Paget. Podemos observar, tambem, osteofitos do seio esfencidal
€ etmoidal, assim como da regido da sela e da parede interna do frontal
e reagbes plasticas, sob a forma de tecido dsseo cu calcificagbes da
dura-mater.

Transtornos nervosos e mentais sio encontrados em 70% dos casos,
A cefaléia é o sintoma mais constante, presente em 62,7% dos casos de
Moore, de preferéncia frontal ou orbitaria, podendo ser ainda occipital.
Sua intensidade é variavel, assumindo, & vezes, o tipo de enxaqueca, com
vémitos e enjoo. Geralmente ha crises com recrudescéncia paroxistica.

A cefaléia geralmente ndo acalma com os analgésicos comuns.

Frequentemente os doéntes se queixam de vertigens e tonturas. Nio
sf0 raros os casos que se acompanham de acessos epilépticos de intensi-
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dade variavel. Assinala-se tambem transtornos visuais, da marcha e do
eqailibrio, ataxias, nevralgias, irritabilidade e transtornos neurovegeta-
tivos. Os transtornos mentais sio frequentes, sendo assinalados em
76% dos casos de Carr, citado por Alves Correia 11; eles se apresentam
com alterages de humor, de caracter e da perscnalidade, depressio, len-
tiddo intelectual, falta de memoria, as vezes, verdadeiras psicoses, como
esquizofrenia e manias.

A obesidade € outro sintoma frequente (em 64,7% dos casos de
Carr, em 76,7% dos de Henschen, em 55% dos de Mocre). £ geral-
mente do tipo hipéfiso-genital, troncular e na raiz dos membros, atin-
gindo os seios, o abdomen e as nadegas. As vezes é de tipo viriloide ou
se localisa na metade inferior do corpo como verificamos em uma de
nossas observagdes. A obesidade é geralmente um sinal tardio, apare-
cendo anos depois de ter iniciado a moléstia. E tambem possivel obser-
var magresa de tipo hipofisario (vide observagio 7).

Os transtornos menstruais foram observados em 76% dos casos de
Carr. Ha dismenorréia, oligo, hipo ou amenorréia; frequente insu-
ficiéncia genital e frieza. No entanto, na estatistica de Moore vemos
que 50,8% das pacientes engravidaram de 1 a 21 vezes. Dreyfuss en-
controu hiperostose em 30% das gravidas por eie examinadas.

Além desses, tém sido observados, mormente ncs casos em que a
hiperostose se acompanha de acromegalia com ou sem tumor hipofisario,
outros distirbios tais como a polidipsia, polisiria, diabete insipido e,
mesmo, diabete verdadeiro de tipo insulinoresistente (hipofisario ?),
Distirbios tiroidianos foram encontrados em 5% dos casos de Moore.

Tomando em consideragio a estatistica de Moore, que é a mais co-
nhecida, vemos que a frequéncia varia segundo o servigo ou tipo de assis-
téncia hcspitalar. Tomando sobre o total de radiografias de cranio te-
mos o indice de 1,2%. Tomando o total de radiografias (96.076) do
servigo, temos 0,075%. Morel achou o indice de 1,4% nas autdpsias
do Asilo de Genebra. A idade de maior frequéncia vai dos 30 aos 60
anos, na estatistica de Mocre. Henschen examinou 200 crinios perten-
centes as idades de 30 a 95 anos e afirma que a hiperostose aumenta
desde 45-50 anos, sendo muito evidente aos 65-80 anos. Carr encon-
trou maior niimero de casos entre 3540 anos. Na quasi totalidade dos
casos, trata-se de mulheres: 98% na estatistica de Carr, 97,2% na de
Mocre; 87,5% nas de Morel e de Greig.

Sio muito escassos os dados de laboratério que possuimos acerca
desta moléstia. Pode haver hipercalcemia, hiperglicemia, tendéncia a
acidose. Moore encontrou a reagio de Wassermann positiva em 3,4%
dos seus casos.
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A moléstia tem curso longo e lento, aumentando e agravando-se os
sintomas com a idade; pode haver periodos de remissio aparente, pelo
menos em relagdo a alguns sintomas.

No que diz respeitc a4 anatomia-patoldgica, os -dados de que dispo-
mos ainda sdo escassos. Relataremos antes as lesGes encontradas con-
comitantemente com a hiperostose. Num dos casos de Moore havia tam-
bem tumor da regido hipotalimica; nos quatro cases de Morel havia
obesidade generalizada e infiltragio gordurosa dos mitsculos esqueléti-
cos e, nas células da parede do ventriculo, um excesso de pigmento e
gordura tdo intenso que dava aparéncia granulosa as células. Nos casos
de Stewart havia tambem obesidade generalizada, infiltragio gordurosa
dos miusculos esqueléticos; além disso, desaparecimento dos elementos
celulares da hipofise e invasio pelo tecido fibroso (é necessario frizar que
se tratava de velhos com aderéncia da dura-mater a hiperostose. Em to-
dos os casos de Henschen havia aumento de vclume da hip6fise com
proliferagio de células eosindfilas no lobo anterior, quer na sua por-
¢do anterior quer na posterior, assumindo aspeto de adenoma. Tem-se
descrito ainda meningicmas calcificados e calcificagdes das meninges.
Alguns casos sio acompanhados de acromegalia sem lesGes hipofisirias.

E interessante frizar que em todos os casos com aderéncia da dura-
mater & hiperostose, nio foram encontrados sinais de inflamagio ou de
necplasia, quer no osso, quer nas meninges. Trata-se de uma simples
aposi¢do periostal na face interna do crinio, sempre na taboa interna,
sem sinais de destrui¢io dssea ou descalcificagio (somente num caso de
Moore se observou porosidade ao nivel da hiperostose) nem de inflama-
¢ao ou de tumor dsseo. O diploe pode estar diminuido ou desaparecido.
Nos quatro casos que Morel estudou foram encontradas lesdes histologi-
cas celulares na regido infundihulo-hipofisaria (lobo posterior).

Muito se tem discutido sobre o mecanismo e a causa da hiperostose
frontal interna. Morel pensava que na posicio dectibito-dorsal, o peso
do cérebro fazia tragio pela dura-mater sobre a superficie interna do
frontal, provccando a calcificagio. Schinz opinava que a hiperostose,
elemento primitivo, exercia pressio indireta sobre a regido infundibulo-
hipofisaria, acarretando os outros sintomas. Bonnamour e Janin, con-
sideravam esta moléstia como uma forma de moléstia de Paget locali-
zada; alids Bertelotti j4 afirmara, em 1929, que a reagio disostésica de
tipo lacunar com dilatagio do espago dipldico (3.° tipo da classificagfio
de Pende) e alteragbes da calota, lembravam a doenga de Paget. Pende
inclue na endocraniose hiperostosica, além dos osteofitos dos seios es-
fenoidal e etmoidal e da regiio da sela, as reagbes plasticas, as
vezes em forma de tecido dsseo ou de calcificagfes da dura-mater ; nes-
tes casos pensa-se numa reagio inflamatdria da vizinhanga por sinusites,
tomando diploe e dura-mater. Stewart foi o primeiro a pensar em uma
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causa endocrina para explicar a sindrcme, pois ela se instala quasi que
exclusivamente em mulheres, sendo frequentes os transtornos hipofisa-
rios e de outras glandunlas endocrinas. A sindrome seria, talvez, devida
a uma alteragio hipofisiria. Henschen pensou da mesma forma pois
encontrou hiperostose no decurso da acromegalia e cutras alteragGes en-
décrinas, com ou sem tumor hipofisirio. Em todos os casos verificou
aumento de volume da hipofise e proliferagio de células eosindfilas no
lobo anterior, com aspeto de adenoma. Bartheimer* descreveu um
caso com diabete insulinoresistente.

Em suma, a hiperostose frontal interna é frequentemente acompa-
nhada de sindrome de Cushing, de acromegalia com ou sem tumer hipo-
fisario, tudo fazendo pensar em que a origem primaria seja hipofisdria.
Alids, alguns autores ja consideram a hiperostcse frontal interna como
a terceira sindrome hiperpituitaria do adulto. Para reforcar a argumen-
tacio a favor da teoria enddcrina como causa da sindrome de Morgagni,
citamos a interessante experiéncia de Martimor: este autor injetou ex-
trato hipofisario com hormoénio cetdgeno em ratos e provocou a forma-
cao de lesdes Osseas cranianas semelhantes as da hiperostcse frontal in-
terna. Qutros sinais clinicos fazem pensar numa interferéncia infundi-
bulo-hipofisaria na patogenia da sindrome; neste mesmo sentido depoem
as lesdes encontradas por Morel na parede do 3.° ventriculo. Alids, no
seu primeiro trabalho, Mocre ji relacionava a sindrome com alteragGes
do 3.° ventriculo.

A terapéutica é meramente sintomatica. Em certos casos graves,
mormente naqueles que se acompanham de repetidos ataques epilépticos
ou quando ha transtornos oculares por compressio, é recomendada a in-
tervengio cirtrgica. A radioterapia profunda pode ser empregada com
relativo éxito, assim como o tratamento antisifilitico nos casos em que
haja indicagdo. Pende preconizou a calcio-icnoforese por via transoculo-
ocipital € a administragio de horménio paratiroideo, mesmo nos casos
com epilepsia. Nos casos de insuficiéncia hipofisaria utiliza-se a hormo-
noterapia ovariana. Nas obesidades virildides, horménio tiroidiano e es-
trogenos em altas doses.

OBSERVACOES CLINICAS RESUMIDAS

OBservaGAo 1 — S. C. com 47 anos de idade, italiana, branca, casada, resi-
dente em S, Paulo, examinada no Ambulatério de Endocrinologia. F. 36 (Ser-
vico do Dr. ]J. A. Mesquita Sampaio).

Queixa-se de fortes cefaléias ha 4 anos; tais dores aumentam com os movi-
mentos e diminuem com o dectibito. Relata que desde os 22 anos de idade notou
0 anmento progressivo das mios, dos pés, do crineo e da face. Forga muscular



202 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

diminuida, fadiga facil, apatia, sonoléncia. Macroglossia com aumento das pa-
pilas linguais (fig. 1). Cifose e escoliose com convexidade para a direita. Ame-
norréia (menopausa?). Hipertrofia difusa da tirdide. Metabolismo basal aumeu-
tado de 4% ; a¢do dinamico-especifica com diferenca para mais de 18%. Pulsos
is6cronos batendo 72 vezes por minuto. Pressdo arterial: Mx. 15, Mn. 10. Exame
néuro-ocular e campimetria normais. Acromegalia. (fig. 2).

Radiografia do créanio (fig. 3). Espessamento da compacta craniana em vé-
rios pontos, principalmente nas regides {rontal e occipital. Aumento do massico
frontal e dos seios da face. Sela tfrcica aumentada de volume, sem erosio, com
abaixamento do assoalho. Depésito calcario na regiio frontal.

Fics. 1 e 2 (caso 1) — Acromegalia e macroglossia.

OBservACAO 2 — N. C. com 45 anos de idade, brasileira, branca, residente em
S. Paulo.

Queixa-se de cefaléia. Ha 3 anos ambliopia. Apresenta obesidade troncular
com predominancia na cintura pelviana. Amenorréica ha 10 anos tendo, desde
entdo, constante sensa¢io de peso na cabega. Bocio difuso simples. Metabolismo
basal aumentado de 13%. Pressio arterial: Mx. 14,5, Mn. 95. Negativa a rea-
c¢io de Wassermann no sangue.

Radiografias do crinio (fig. 4).Despropor¢io entre a face e o cranio com au-
mento das cavidades acessérias. Sela tdrcica normal. Calcificagio na regido
frontal.
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Fre. 3 (caso 1) — Sinais de acromegalia. Depésito calcareo na regido frontal.
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Osservacao 3 — F. P. C. com 36 anos de idade, casada, branca, brasileira.
residente em S. Paulo, examinada no Ambulatério de Endocrinologia. F. 402 (Ser-
vico do Dr. J. A. Mesquita Sampaio).

Queixa-se de cefaléia e ataques epiléticos. Menarca aos 12 anos. Aos 22 anos
de idade teve uma suspensio menstrual. Teve 2 filhos. Aos 29 anos de idade
foi operada de quisto do ovario e, desde entdo, ficou amenorréica. Obesidade dis-
creta. Tirbide ligeiramente hipertrofiada, de modo difuso. Sinais de hipertiroi-
dismo: sinal de Marafion, tremor dos dedos, palpebras e lingua, ondas de calor
no rosto, nervosismo, cidimbras frequentes, taquicardia (136) e taquisfigmia. Pres-
sio arterial: Mx. 15, Mn. 9. Metabolismo basal aumentado de 15,7%.

Radiografias do cranio (fig. 5). Séla tarcica normal. Espessamento e cal-
cificacdo na taboa interna do frontal cuja compata estid espessada.

Frc. 5 (caso 3) — Espessamento e calcificagio na taboa
interna do f{rontal,

OBSERVACAO 4 — G. D. D. com 37 anos de idade, casada, branca, paragudia,
residente e examinada em Assuncién (Paraguai) em Setembro de 1941,

Sofre de ataques epiléticos desde 1934; antes dos ataques tem tonturas e grande
descarga de urina. Obesidade localizada na parte inferior do corpo, em forma de
cal¢a de montaria, até os tornozelos. J4 chegou a ter 104 quilos de peso corpo-
ral. Queixa-re de cefaléia quasi continua com localizagao frontal i esquerda. A
cefaléia apresenta periodos de exacerbagio nos quais é precedida de escotomas cin-
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tilantes ¢ tonturas. Nervosismo, irritabilidade, palpitagdes, polaquitiria. Os pe-
riodos menstruais sempre se apresentam adiantados sendo regulares no tempo de
duragio e quantidade. Osteocalgias e artralgias. Frequentes edemas nos pés e
mios. Exame neuro-ocular: visio em AQO 2/3; campos visuais normais; nistagmo
horizontal no olhar para a direita. Metabolismo basal aumentado de 14,29%. Ne-
gativas as reagbes seroldgicas para a lues. Formula leucocitaria sem particulari-
dades dignas de mengdo. Calcemia de 10,5 mmgrs% (Clark e Collip). Fosforo
mineral no soro: 4,64 mmgrs% (Benedict). Glicemia de 92 mmgrs% (Benedict).
Uréia no sangue: 0,24 centgrs% (Dell’Aria).

Radiografias do crinio (fig. 6). Hiperostose frontal interna mais acentuada
a direita.

Fic. 6 (caso 4) — Hiperostose frontal interna.

OBsERVACAC 5 — G. O. com 53 anos de idade, casada, branca, paraguéia, resi-
dente ¢ examinada em Assuncién (Paraguai).

Ha dois ou tres anos apresenta cefaléia intensa. Artropatia no joelho es-
querdo. Coincidindo com o aparecimento da cefaléia notou aumento das mios e
pés. Amenorréica ha 5 anos.” Sinais classicos de acromegalia com aumento do
massigo facial.

Radiografias do crénio (fig. 7). Além dos sinais de acromegalia, ha hiperostose
frontal interna acentuada.
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Fic. 7 (caso 5) — Acromegalia ¢ hiperostose frontal.

OBSERVACAO 6 — M. S. com 46 anos de idade, casada, branca, brasileira, re-
sidente em S. Paulo.

Queixa-se de obesidade, cefaléia, nervosismo e hipertricose. Comegou a en-
gordar apés o nascimento do 4.° e dltimo filho. Nestes tiltimos 8 anos aumentou
30 quilos. A obesidade é predominantemente troncular (fig. 8) com verdadeiro
avental gorduroso abdominal. A obesidade, em certas partes, é dolorosa a pressio.
Estrias arroxeadas no abdomen. Varises em ambas as pernas. A cefaléia sobre-
vem em crises cada 8 a 10 dias, com escotomas cintilantes e amaurose passageira.
As menstruagdes sio irregulares, principalmente nestes 3 Gltimos anos. Palpita-
¢des, falta de ar, opressio precordial, tremores nos dedos e palpebra, afrontagdes,
formigamentos nos pés e mios. Crises de sudorese difusa. Insdénia. Hipertri-
cose na face (fig. 9), nos antebragos e coxas. Osteoalgias e artralgias. Exame
néuro-ocular: astigmatismo hipermetrdpico e presbiopia; nistagmo horizontal; si-
nal de Graefe. Pressio arterial: Mx. 19, Mn. 11. Peso: 126,5 quilos. Estatura:
158 c¢cms. Metabolismo basal aumentado de 16%. Glicemia de 1,0 grs.°/w. Coles-
terina no sangue: 1,35 grs®/e (Grigaut). Calcemia de 22 mmgrs% (Waard).
Cloremia de 6,59 grs./w (Mohr). Uréia no sangue: 0,48 cntgrs.’/m (Ivon). Ne-
gativas as rea¢des seroldgicas para lues.

Radiografias do crénio (fig. 10). Grande espessamento da compacta craniana.
Depésitos calcarios e laminas de calcificagio frontal. Hiperostose frontal interna.



Fles. 8 ¢ 9 (caso 6) — Adiposidade e hirsutismo.

FiG. 10 (caso 6) — Depésitos calcarcos e laminas de
calcificacao frontal.
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OBservACA0 7 — N. C. H. com 43 anos de idade, casada, branca, francesa, re-
sidente em S. Paulo.

Queixa-se de cefaléia frontal sobrevinda por crises que duram algumas horas,
sendo acompanhadas de enjoo. Tipo longilinio esténico, pesando 65 quilos para
uma estatura de 1,70 mts. Ossos grandes. Magresa acentuada. Menopausa ha um
ano. Transtornos nervosos do tipo néuro-vegetativo: palpitagdes, falta de ar, in-
sOnia, nervosismo, irritabilidade, ligeiro tremor nos dedos e palpebras. Sinal de
Marafion expontineo. Pulsos isécronos, batendo 90 vezes por mibuto. Pressio
arteial: Mx. 15. Mn. 9. Metabolismo basal aumentado de 25%.

Radiografias do crdnio (fig. 11). TIrregularidade na espessura da calota. Ex-
tensa limina hiperostética frontal interna.

Fis. 11 (caso 7) — Irregularidade na espessura da calota. Hiperostose frontal.
RESUMO

Depois de historiar os primeiros trabalhos e achados a respeito da
moléstia, o A. passa a estudar a frequéncia, a sintomatologia clinico-
neurolégica, as formas radiclégicas, a anatomia-patologica e a patogenia
da hipercstose frontal interna, sindrome de Morgagni ou de Stewart-
Morel. Relata, a seguir os sete casos que teve ocasido de observar, to-
dos em mubheres entre 30 a 50 anos, sendo que, em seis delas, a hiperos-
tose frcntal interna era acompanhada, entre outros distiirbios enddcrinos,
de adiposidade de tipo troncular. Em um des casos, ao contririo, havia
zcentuada magreza, sendo muito nitidos os sinais de hipertiroidismo. Em
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trés das pacientes coexistiam distdrbos acromegalicos. Em uma delas
além da adiposidade, existiam disturbics de tipo hip6fiso-suprarrenal e
hiperhirsutismo, como na sindrome de Cushing.

SUMMARY

After going through the history of reports and findings on the
disease, the Author discusses the incidence, neurological symptoms,
X-ray and pathological findings as well as pathogenesis of internal fron-
tal hypercstosis — Morgagni of Stewart-Morel syndrome. Seven cases
are reported, all in females betwen 30 and 50 years of age. In six of
these cases, besides various endocrine disturbances, adiposis of the tron-
cular type was observed. Ome of the cases, on the contrary, showed
clear signs of hyperthyreoidism and considerable loss of weight. In
three of the pacients there were acromegalic disturbances. In ame case,
besides adiposis, as in Cushing’s syndrome, were noted cardio-vascular
disturbances and hirsutism.

Rua Itapolis, 5 — Sdo Pawlo.





