ANALISES DE REVISTAS

ESTUDOS ANATOMICOS DO CIRCULO DE WILLIS NO ENCEFALO NORMAL
(ANATOMICAL STUDIES OF THE CIRCLE OF WILLIS IN NORMAL BRAIN).
B. J. ALPERS, R. G. BERRY e R. M. PADDISON. Arch. Neurol. a. Psychiat.,, 81:
409-418 (abril) 1959.

Os autores estudam a morfologia do circulo de Willis e suas wvariacées com a
finalidade de correlacionar problemas clinicos relativos a doencas vasculares (en-
fartes, aneurismas, malformacdes vasculares). A morfologia do circulo de Willis
tem grande importancia nas determinacdes de insuficiéncia da circulacdo anasto-
moética apés operac¢des de aneurismas intracranianos ou nas ligaduras da cardtida
interna ao nivel do pesco¢o. Em geral o circulo de Willis considerado como normal
assim se caracteriza: a artéria comunicante anterior tem a metade ou dois tércos
do calibre da artéria cerebral anterior, a qual, por sua vez, tem a metade do
calibre da artéria carétida interna; a artéria comunicante posterior tem a metade
do didmetro da artéria cerebral posterior, a qual, por sua vez, tem a metade do
calibre da artéria basilar. Do conjunto dos 350 casos estudados pouco mais da metade
(183, ou seja 52,3%) obedecia a esta morfologia, dita “normal”. A anomatia mais
freqiiente era constituida por pronunciado adelgacamento dos vasos que, por vézes,
assumiam o tipo filiforme (27,4% dos casos, a maior parte dos quais em uma ou
em ambas as artérias comunicantes posteriores). Em 189% dos casos havia du-
plicacio de wvasos localizada, na maior parte das vézes, na porcéo anterior do
circulo de Willis, especialmente & custa da artéria comunicante anterior. O ramo
do corpo caloso, persistente e situado na linha mediana, foi verificado em 8% dos
casos. O tipo embriondrio de origem da artéria cerebral posterior partindo da ca-
rotida interna foi encontrado em 14,6% dos casos. Anomalias multiplas foram as-
sinaladas em 13,4% dos casos.

R. MELARAGNO

DOENCA CEREBROVASCULAR: AS GRANDES ARTERIAS DO CIRCULO DE WILLIS
(CEREBROVASCULAR DISEASE: THE LARGE ARTERIES OF THE CIRCLE
OF WILLIS). A. B. BAKER e A. IANNONE. Neurology, 9:321-332 (maio) 1959.

Trabalho baseado no estudo anatomo-patolégico de 173 casos visando esclarecer
as alteracdes estruturais de tipo degenerativo que ocorrem nas grandes artérias da
base do encéfalo. Essas artérias tém estrutura relativamente uniforme: membrana
elastica interna bem definida, revestida de fina camada de células endotelials, ta-
nica muscular média bem desenvolvida e adventicia colagenosa. Independentemente
do calibre vascular, a membrana elastica interna mede aproximadamente 5 micra de
espessura e a adventicia de 35 a 40 micra; a tunica média é de espessura variavel
correspondente, aproximadamente, a 1/10 do didmetro do vaso. Nas pequenas ar-
térias da base do encéfalo, a principal alteracao degenerativa consiste em aumento
do tecido conjuntivo da intima, o qual eventualmente pode estenosar a luz vas-
cular; nas grandes artérias, além do aumento do tecido conjuntivo da intima, po-
dem ocorrer alteracbes da membrana eldstica e deposicdes de lipides na intima,
estas dltimas determinando a formacfio de placas aterosclerdticas. Lesdes ateroscle-
roticas foram encontradas mais freqiiente e extensamente na artéria carédtida in-
terna, imediatamente antes da bifurcacdio e ao longo da porcdo mais alta da ar-
téria basilar. Alteracdes menos intensas foram enconiradas na porcao média e in-
ferior da artéria basilar, no trajeto das artérias cerebrais média e posterior e da
artéria vertebral. Nos casos graves de arteriosclerose, os autores registraram com-
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prometimento concomitante da artéria basilar, da carétida interna, antes e ao nivel
da bifurcacdo, e na primeira porcao das artérias cerebrais média e anterior.

A casuistica dos autores mostrou correlacio entre a idade do paciente e a fre-
qiiéncia e intensidade das lesGes ateroscleréticas. Indubitavelmente o processo ate-
rosclerético aumenta com a idade, comecando a aparecer na segunda década de
vida e agravando-se rapidamente ap6s a terceira década; todavia, 17% dos pacien-
tes acima de 60 anos de idade nio evidenciavam qualquer lesdo dessa natureza.
Em virtude da ocorréncia de aterosclerose em muitos individuos jovens e de sua
auséncia em muitos individuos idosos conclui-se que a condi¢do ndo é necessiria-
mente subordinada & idade e que outros fatéres devem influir. £sses fatdres séo
devidos a alteracdes intrinsecas nas artérias ou ao desgaste maior a gque sdo sub-
metidos os vasos das pessoas mais idosas. A idéia universalmente admitida de que
08 homens sfo mals suscetiveis & aterosclerose nféo encontrou apoio na casuistica
dos autores; com efeito, em 173 casos, cérca de 33% correspondiam a mulheres, o
que estatisticamente n&o € significante. Os autores se propdoem a analisar, em ou-
tra publicacdo, as correlacdes entre aterosclerose e outros fatéres tais como hiper-
tensdo arterial, diabetes, outras afeccdes somaAticas, dietas alimentares e infeccdes
e raca.

R. MELARAGNO

OCLUSAO DA ARTERIA CAROTIDA NA INFANCIA (CAROTID ARTERY OCCLUSION
IN CHILDHOOD). HAROLD STEVENS. DPediatrics, 23:679-709 (abril) 1959.

Indubitavelmente, a maior parte dos casos rotulados como “hemiplegia cerebral
infantil” dependem de trombose venosa ou sinusal associada a uma infeccdo sisté-
mica, & desidratacio e ao marasmo. Entretanto, parece que pelo menos um pe-
queno numero de ictos vasculares cerebrais de causa ndo explicada deva ser impu-
tado a oclusao arterial e, particularmente, & da artéria carétida interna. Stevens
registra 3 casos de oclusdio déste vaso em criancas; no 1itimo caso foi feito estudo
anatomo-patologico. A sintomatologia ndo difere essencialmente do quadro apre-
sentado pela oclusdo da artéria em adultos. O diagnéstico ja pode ser suspeitado
pelo aparecimento recorrente de quadro neurolégico focal antes do estabelecimento
definitivo da sintomatologia. A causa de obstrucdo espontanea, ndo traumatica,
da carotida interna em criancas ainda permanece obscura. Firmado o diagnéstico
de oclusdo da artéria carétida interna como explicacio de hemiplegia infantil,
pode-se pensar em tratamento cirargico, no emprégo de vasodilatadores e de anti-
coagulantes. Todavia a terapéutica anticoagulante em criancas oferece dificuldade.
Dois dos casos de Stevens evoluiram para a cura clinica,

R. MELARAGNO

A PROPOSITO DE DOIS CASOS DE ANEURISMA DA ARTERIA PERICALOSA (A
PROPOS DE DEUX CAS D’ANEVRISME DE LA PERI-CALLEUSE). D. PETIT-
DuTalLLiS, M. CIgiLLI, R. MESSIMY e Y. LE BESNERAIS. Neuro-Chirurgie (Paris),
2:137-142 (abril-junho) 1959.

A ocorréncla de aneurismas na artéria pericalosa é rara; em uma série de 144
aneurismas arteriais intracranianos os autores conseguiram registrar dois exemplos,
dos quais um constituira achado de autépsia. Neste trabalho, Petit Dutaillis e co-
laboradores estudam minuciosamente um dos casos em que o diagndstico foi possivel
em vida e no qual foi feito tratamento neurocirdrgico. Tratava-se de homem de
28 anos, cuja sintomatologia era essencialmente psiquica, sugerindo afeccdo frontal;
0 electrencefalograma fol anormal embora ndo permitisse localizacdo precisa; a en-
cefalografia gasosa mostrou certo grau de dilatacdo ventricular, predominantemente
A esquerda; um ~v-encefalograma demonstrou hiperatividade frontal anterior, nitida
e persistente; foi admitido o diagnéstico de atrofia cerebral embora a idade do
paciente e a falta de antecedentes patoldgicos tornassem esta hipétese insatisfato-
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ria. Finalmente a carotido-angiografia esquerda mostrou a existéncia de aneurisma
pedicutado do volume de um ervilha, dirigido para frente e implantado na bifurca-
cdo da cerebral anterior, no ponto em que esta se divide nas artérias pericalosa
e calosa marginal. O paciente foi submetido a intervencdo cirtrgica, durante a
qual foi encontrado e evacuado um hematoma nha circunvolucdo do corpo caloso &
esquerda; o aneurisma foi descoberto, sendo feita a ligadura do seu colo. Evolu-
cdo pos-operatoria favoravel. Como elemento técnico neurocirirgico interessante
deve ser destacada, no presente caso, a seccdo prévia do seio sagital e da foice
do cérebro em sua porcdo anterior, permitindo evitar o sacrificio das veias ce-
rebrais.
R. MELARAGNO

ESTUDOS CLINICOS E ELECTRENCEFALOGRAFICOS NOS HEMATOMAS ESPON-
TANEOS INTRACEREBRAIS (CLINICAL AND ELECTROGRAPHIC STUDIES IN
SPONTANEQUS INTRACEREBRAL HEMATOMA). D. SILVERMAN, R. A. GROFF
e W. SAGEN. Neurology, 9:75-81 (fevereiro) 1959.

Os autores registram 11 casos de hematomas intracerebrais espontineos, 10 dos
quais foram verificados pela intervenclo neurocirurgica. Inicialmente os autores
destacam algumas peculiaridades clinicas conforme o decurso agudo, subagudo ou
cronico. O inicio agudo é usualmente caracterizado por cefaléias violentas, segui-
das de perturbacio de consciéncia de varidvel intensldade e sinais neuroidgicos fo-
cals; raramente ocorrem convulsfes; em geral quanto mais intensa seja a pertur-
bacdo de consciéncia na fase aguda tanto mais grave serd o prognostico; nos casos
em que o ligiiido cefalorraquidiano é hemorragico ocorre logo a suposicdo diagnéds-
tica de aneurisma réto ou de hemorragia cerebral ndo circunscrita. O Inicio sub-
agudo caracteriza-se pelo progressivo desenvolvimento de sinais neurolégicos focais
durante um periodo variavel, de semanas até dois meses; cefalélas discretas, quando
localizadas, sugerem a localizacdo da lesdo; nestas circunstancias impde-se o diag-
nostico diferencial com trombose cerebral, com hematoma subdural, com abscessos
cerebrais e, particularmente, com tumores encefdlicos. O tipo crénico se caracteriza
por crises convulsivas que dominam o quadro; freqiientemente a afeccdo evolui
durante varios anos antes de ser possivel o diagnéstico exato.

O hematoma usualmente se localiza no cértex cerebral, nos lobos frontal, tem-
poral ou parieto-occipital; em pacientes de idade avancada, quando depende de dre-
nagem por artérias ateromatosas, pode ocorrer na regido da cépsula interna, nos
ganglios basais ou na protuberdncia. Sob o ponto de vista electrencefalografico,
os hematomas intracerebrais espontineos dio lugar a trés tipos de anormalidades:
a) atividade focal ¢ e 5 bem localizada e sem grandes representacdes bilaterais que,
quando associada a decurso clinico subagudo, simula a de um tumor cerebral; b)
espiculas focais e complexos espicula-ondas com lentificacdo de ritmo; ¢) supressdo
com lentificacdo focal, encontrdvel nos casos com decurso clinico apoplético ou agudo.

R. MELARAGNO

EMBOLISMO CEREBRAL: EVOLUCAO, SINAIS PROGNOSTICOS E EFEITOS DE
ANTICOAGULANTES (CEREBRAL EMBOLISM: THE NATURAL HISTORY,
PROGNOSTIC SIGNS AND EFFECTS OF ANTICOAGULATION). C. E. WELLS.
Arch, Neurol. a. Psychiat,, 81:667-677 (junho) 1959.

rste trabalho contribui com novos dados sdébre o decurso clinico, sdébre os sinais
prognésticos significantes e sobre os efeitos de medicamentos anticoagulantes na
embolia cerebral humana. Sabe-se que o0 emprégo da medicacdo anticoagulante
reduz a incidéncia de fendmenos embdlicos cerebrais; por outro lado o uso de anti-
coagulantes agrava os enfartes hemorragicos cerebrais produzidos por embolias ex-
perimentais em animals. Wells baseou seu estudo em 185 pacientes com o diagnés-
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tico de embolia cerebral, admitidos no New York Hospital nos ultimos 18 anos, se-
lecionando 82 nos quais o diagndstico pareceu seguro; além disso, desejando inves-
tigar a evolucédo clinica independentemente do uso de anticoagulantes, excluiu 29
pacientes tratados por éste processo. Assim, foi estudada a evolucdo da afeccdo
em 53 pacientes que apresentaram 63 episddios; em todos a terapéutica foi idéntica
(repouso, tratamento de sustentacdo, fisioterapia e reabilitacdo). Como critério
diagndstico, o autor considerou separadamente individuos com idade inferior ou su-
perior a 50 anos: no primeiro grupo (36 casos) firmava o diagnoéstico quando os
pacientes apresentavam cardiopatia reumatica ou fenomenos emboélicos em outros
territérios do organismo e tinham sofrido abrupto acidente vascular cerebral; o
mesmo diagnégstico fol feito em pacientes com mais de 50 anos (17 casos) quando
o acidente cerebral ocorreu na vigéncia de fibrilacdo auricular, de alteracdes re-
centes do ritmo cardiaco ou de embolias multiplas. Nesse material o autor estudou
separadamente, sob 0 ponto de vista estatistico, os sintomas e a ocorréncia de fe-
némenos associados: 70% dos pacientes apresentavam cardiopatia reumética e 17%
cardiopatia hipertensiva ou arteriosclerdtica, 479, apresentavam ritmo sinusal nor-
mal; a ocorréncia do episédio emboélico foi mais freqilente pela manhd; cefaléias
ocorreram em 25% e crises convulsivas em 12,5%; nenhum dado laboratorial péde
ser considerado como especifico; 309, dos pacientes sofreram mals de um episédio
de embolia cerebral; 25% dos episédios foram fatais e 35% resultaram em grave
e definitiva disfuncdo neurolégica.

Wells procurou analisar a sintomatologia nas primeiras horas para verificar
quais os elementos para proghdstico, concluindo que a ocorréncia de crises convul-
sivas, de coma prolongado, de respiragdo tipo Cheyne-Stokes ou o agravamento sig-
nificativo dos sinais e sintomas nas primeiras horas apés o acidente constituem
elementos para prognéstico bastante reservado quanto & recuperacdo funcional; além
disso, se a paresia ndo lender a diminuir dentro das primeiras 48 horas apos o icto
S80 pequenas as possibilidades de boa recuperacao.

Finalmente, o autor analisou a evolucio dos casos em que a embolia se pro-
cessou na vigéncia do tratamento anticoagulante ou quando essa terapéutica foi
iniciada imediatamente apés o icto, comparando a evolucio dos 63 episddios de
embolia cerebral ocorridos em pacientes sem medicacio anticoagulante com 34 epi-
s6dios surgidos em doentes nos quais a lerapéutica anticoagulante ja estava sendo
empregada ou foi iniciada nas primeiras 48 horas: ésse cotejo mostrou significante
diminuicdo da mortalidade no grupo tratado por anticoagulantes (25% para 6%).

R. MELARAGNO

ANTICOAGULANTES NO TRATAMENTO DE LSOES CEREBROVASCULARES OCLU-
SIVAS (ANTICOAGULANTS FOR OCCLUSIVE CEREBROVASCULAR LESIONS).
E. F. VastoLa e A, FRUGH. Neurology, 9:143-148 (maio) 1959.

O emprégo de anticoagulantes no tratamento de acidentes cerebrovasculares
nao hemorragicos embora tenha cada vez malor apolo nas aplicacdes clinicas, ainda
nao é universalmente reconhecido como eficiente e desprovido de maiores riscos.
Assim, no presente trabalho, os autores chegam & conclusdo de que o risco de he-
morragia intracrahiana parece contra-indicar o emprégo de anticoagulantes. Vastola
e Frugh empregaram anticoagulantes em 55 pacientes com o diagnédstico presuntive
de lesdo cerebrovascular oclusiva recente; foram selecionados casos sem grandes
hipertensbes arterials e em todas as vézes a puncio lombar evidenciou a auséncia
de sangue no espaco subaracnéideo. A andilise dos resultados obtidos levou a con-
clusao de que a terapéutica anticoagulante nac modificava a progressdo de uma
lesdo incompleta nem tampouco o ritmo de recuperacio e do restabelecimento;
dessa forma, a evolucéo clinica nesses pacientes ndo pareceu mais favordvel do
que em um grupo semethante tratado unicamente por medidas de sustentacdo. Em
36% dos casos ocorreram, durante a terapéutica anticoagulante, hemorragias em
diferentes regides do organismo; esta alta incidéncia, entretanto, ndo pdde ser, em
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todos os casos, correlacionada com o grau de diminuicdo da atividade da protrom-
bina. Todavia os autores acreditam que, em 4 désses pacientes, os niveis anticoa-
gulantes baixos foram responsaveis por amplas hemorragias intracranianas com
grave deterioracio e piora do curso clinico subseqiiente: em 3 désses casos, a he-
morragia se desenvolveu na regido afetada pela lesdo oclusiva inicial, enquanto
que, no quarto caso, a hemorragia ocorreu em regido diferente. Vastola e Frugh
concluem contra-indicando o emprégo da terapéutica anticoagulante em casos de
acidentes cerebrovasculares oclusivos.
R. MELARAGNO

CONSIDERACOES SOBRE O ENTFTARTE CEREBRAL SUGERIDAS PELOS ESTUDOS
ANGIOGRAFICOS (ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE EL INFARTO CE-
REBRAIL SUGERIDAS POR LOS ESTUDIOS ANGIOGRAFICOS). ALMEIDA LIMA.
Rev. Esp. Oto-Neuro-Oftalm. y Neurocir.,, 17:385-393 (novembro-dezembro) 1958,

Ao contraric do que acontece com os aneurismas intracranianos, a angiografia
tem indicacdes limitadas no estudo dos enfartes cerebrais; éste processo angiogra-
fico ndo serve para explicar objetivamente os mecanismos de recuperacao espontanea
nem a fisiopatologia do acidente vascular porque as leses em geral ocorrem em
niveis arterlolares que ndo podem ser visibilizados pela angiografia. N&o obstante,
esta GUltima pode fornecer elementos que devem ser incluidos nas interpretacdes da
patogenia e na orientacdo do tratamento do enfarte cerebral. Importante é o co-
nhecimento das variacdes da réde vascular cerebral, tanto do circulo de Willis, como
das grandes artérias cerebrais e, especialmente, das artérias de menor calibre. A
importancia funcional das artérias comunicantes depende das variacdes do circulo
de Willis; assim, por exemplo, uma unica carétida interna €é capaz de assegurar,
por meio de uma comunicante anterior suficiente, a irrigacdo perfeita de ambos os
hemisférios cerebrais. Antes do advento da angiografia cerebral considerava-se que,
a4 oclusio de determinada artéria do encéfalo, seguiam-se imediatas alteracbes and-
xicas em seu respectivo territério de distribuicdo; sabe-se hoje que nao ha relacéo
cronologica absoluta entre a oclusdo arterial e os sintomas de insuficiéncia circula-
téria cerebral.

O autor utiliza a angiografia cerebral em todos os casos com diagnéstico cli-
nico de trombose arterial cerebral. Seus achados radiograficos podem ser divididos
em trés grupos: no primeiro, as imagens arteriais sfdo perfeitamente normais ou
demonstram apenas sinais de lesdes arteriosclerdticas disseminadas; no segundo, ha
trombose arterial cuja localizacdo — na origem do grupo silviano ou em uma de
suas artérias ou, ainda, na artéria cerebral anterior — nado € nitidamente correla-
ciondvel com a sintomatologia clinica; no terceiro grupo a angiografia mostra a
presenca da trombose e, a0 mesmo tempo, nitida circulacdo colateral através de
pequenas anastomoses entre os territérios dos varios setores vasculares cerebrais.

O autor procura verificar também se mediante a angiografia cerebral ¢ possivel
afirmar a existéncia de espasmos vasculares cerebrais capazes de provocar enfartes
cerebrais. Almeida Lima reconhece que a angiografia ndo pode fornecer contribui-
cdo decisiva para afirmar a existéncia de espasmos das artérias cerebrais em wvir-
tude das seguintes razdes: a) néo é licito considerar o comportamento de uma
artéria preenchida por substancia estranha igual ao de uma artéria contendo san-
gue normal; b) erros minimos de técnica, tais como a falta de continuidade na
injecdo, podem simular espasmos arteriais; c¢) na auséncia de séries anglogréaficas
rapidas, determinados aspectos radiogridficos podem ser erréneamente interpretados
como espasmos quando ndo sido obtidas as fases intermedidrias; d) todos os as-
pectos clinicos explicados por alguns autores como espasmos arteriais e sua remis-
sdo sdo igualmente compreensiveis pela intermiténcia do funcionamento de circula-
coes colaterais, relacionada com as variacbes cardiocirculatérias.

R. MELARAGNO
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IMAGENS ANGIOGRAFICAS DA PARADA CIRCULATORIA ENCEFALICA TOTAL
NOS SOFRIMENTOS AGUDOS DO TRONCO CEREBRAL (IMAGES ANGIOGRA-
PHIQUES D'ARRET CIRCULATOIRE ENCEPHALIQUE TOTAL DANS LES SOUF-
FRANCES AIGUES DU TRONC CEREBRAL). C. GroS, B. VLAHOVITCH e A. RoIL-
GEN. Neuro-Chlrurgie (Paris), 5:113-129 (janeiro-marco) 1959.

O problema de ndo visibilizacdo de vasos intracranianos nas tentativas de an-
giografias cerebrais, quando a maior parte do contraste passa para o territério da
carotida externa, tem sido interpretado de diversos modos. Em geral, nos portado-
res de processos expansivos, tais anormalidades tém sido consideradas como decor-
rentes do aumento da resisténcia cerebrovascular devido & hipertensfo intracraniana.
Todavia, os autores, baseados em 7 observacdes pessoais, consideram a questé&o
como mais complexa e procuram outras explicacdes. Todos os 7 pacientes estavam
sob respiracdo artificial e por trés vézes a angiografia bilateral carotidea e verte-
bral ndo permitiu visibilizar os vasos intracranianos. Em um dos casos, 0 contraste
injetado na vertebral esquerda refluiu para a vertebral direita, tendo antes con-
trastado as artérias cerebrais posteriores em extensdo de 2 cm; o empréga de vaso-
dilatadores, o bloqueio de estruturas vegetativas no pescoco e o aumento da pressdo
arterial sistémica mao conseguiram modificar as imagens radiolégicas; na cardétida,
0 contraste parava 1 a 2 cm acima da bhifurcacdo ou, com maior freqiiéncia, apds
um trajeto de 7 cm ou mesmo ao nivel da sela turcica. A hérnia temporal cons-
tituiu um fator importante na génese désses aspectos radiologicos; todavia, Gross
e colaboradores salientam a existéncia constante de lesdes graves de estruturas
medianas nesses pacientes.

Segundo os autores, a interpretacdo dessas imagens angiograficas de parada
circulatéria encefélica ndo pode repousar inteiramente sébre fatéres mecanicos de
colapso passivo de paredes vascuiares por desequilibrio tensional entre o ligiiido ce-
falorraquidiano e o sangue. A hipdtese de uma vasoconstricio reflexa, de origem
mesodiencefalica também lhes parece pouco plausivel. Por isso aventam uma hi-
potese complexa: as lesdes vasculares e os deslocamentos cerebrais, que sdo a re-
gra nesses casos, seriam suficientes para determinar espasmos & distancia, cuja
difusdo poderia ser favorecida por outros fatdres (depressdo cardiocirculatéria mo-
mentanea e hipertensdao intracraniana).

R. MELARAGNO

ANEURISMAS DISSECANTES DA ARTERIA CAROTIDA APOS ARTERIOGRAFIA
(DISSECTING ANEURYSMS OF THE CAROTID ARTERY FOLLOWING ARTE-
RIOGRAPHS), J. F. R. FLEMING ¢ A. M. PARK. Neurology, 9:1-6 (janeiro) 1959.

Entre as complicacdes da cardtido-angiografia salientam-se o aneurisma disse-
cante da parede do vaso, no ponto de puncédo, com estenose ou oclusfo da luz ar-
terial. Fleming e Park registram dois casos desta natureza: no primeiro, o estrei-
tamento do vaso fol suficiente para determinar extenso enfarte cerebral; no se-
gundo houve hemorragia pequena, achado de autdépsia. Os autores chamam a aten-
cdo para a possibilidade da puncdo da carotida determinar pequenos aneurismas
dissecantes, inicialmente silenciosos, mas que poderao ulteriormente conduzir a for-
macio de trombos, pontos de partida de embolias.

R. MELARAGNO

MEIOS PARA EVITAR FALSO DIAGNOSTICO ANGIOGRAFICO QUANTO A SEDE
DE OCLUSAO DA CAROTIDA INTERNA (AVOIDANCE OF FALSE ANGIO-
GRAPHIC LOCALIZATION OF THE SITE OF INTERNAL CAROTID OCCLU-
SION). F. MURPHEY e J. SHILLITO. J, Neurosurg., 16:24-31 (janeiro) 1959.

Com o desenvolvimento progressivo dos métodos de tratamento cirdrgico das
oclusdes e suboclusdes das artérias responsaveis pela circulacdo encefalica a arte-
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riografia adquiriu importancia préatica decisiva. Os fatdores técnicos que poderiam
induzir a érro quanto a verdadeira sede da oclusdo ou da estenose vascular podem
ser evitados, segundo os autores, mediante repeticio das injecdes e radiografando
a intervalos maiores quando ndo houver equipamento para angiografia seriada.

J. ZACLIS

INSUFICIENCIA CAROTIDEA: DIAGNOSTICO E TRATAMENTO CIRURGICO (CA-
ROTID INSUFFICIENCY: DIAGNOSIS AND SURGICAL TREATMENT). F. MUR-
PHEY e J. H. MILLER. J. Neurosurg., 16:1-23 (janeiro) 1959.

Com base em 21 casos, os autores apresentam as indicacbes, as contra-indica-
c¢des e os primeiros resultados da endarterectomia, um dos métodos cirtirgicos para
tratamento das oclusfes e estenoses das carotidas e das artérias vertebrais. A ar-
teriografia € posta em relévo nio s6 como recurso de diagnéstico como também
como unico meio vdlido para a avaliacdo dos resultados. Embora muito cedo para
julgamento do real alcance do método, os resultados obtidos sugerem tratar-se de
recurso de grande valor, capaz de vir a modificar o prognéstico em casos de insu-
ficiéncia circulatoria cerebral.

J. ZacLis

ENCEFALOPATIA HEMORRAGICA INDUZIDA PELA HIPERNATREMIA: OBSER-
VACOES CLINICAS, LABORATORIAIS E ANATOMO-PATOLOGICAS (HEMOR-
RHAGIC ENCEPHALOPATHY INDUCED BY HYPERNATREMIA: CLINICAL,
LABORATORY AND PATHOLOGICAL OBSERVATIONS). C. N. LUTTRELL e L.
FINBERG. Arch. Neurol. a. Psychiat.,, 81:424-432 (abril) 1959.

A desidratacAo com hiperosmolaridade determina a passagem da 4Agua intrace-
lular para os espacos extracelulares (desidratac@o celular). Essa perturbacio fisico-
quimica ocorre mais freqiientemente em criancas com diarréia e vémitos, mas, em
determinadas circunstancias, pode surgir também em adultos. Diversos trabalhos
anatcmo-clinicos e bioquimicos tém mostrado lesbes do sistema nervoso central em
pacientes com grave desidratacdo e hipernatremia: em determinados casos cabe in-
dagar se sdo as lesdes do sistema nervoso central que causam a hiperosmolaridade
ou, pelo contrdrio, se ¢ a hiperosmolaridade que produz as lesdes nervosas. No
presente trabalho, os autores descrevem os achados clinicos, laboratoriais e anato-
mo-patolégicos em 3 criangas com perturbacdes neuroldgicas devidas a grave desi-
dratacdo com hipernatremia. O primeiro caso correspondia a menina de 8 meses
de idade com diarréia e vomitos intensos; a dosagem de electrdlitos revelou hiper-
natremia e hipercloremia e, a' despeito da reposicado de ligiiido, desenvolveu-se oli-
guria agravando o hiperosmolaridade, ocorrendo convulsGes e, logo depois, 6bito;
a necropsia mostrou trombose do seio sagital superior, com amolecimento hemorra-
gico bilateral das respectivas &reas de drenagem venosa. O segundo caso, menina
de 2 meses de idade com diarréia e vomitos, foi hospitalizado em estado de coma;
a despeito da reposicido hidrica, de tratamento sintomatico e do emprégo de anti-
bidticos, surgiram oligiria, tremores e convuisdes, vindo a crianca a falecer; o
exame anatomo-patolégico mostrou hemorragia intracraniana com inundacdo ven-
tricular e sangramento da parte posterior da hipéfise, o qual provavelmente con-
tribuiu para as alteracdes hidreléctroliticas finais. O terceiro caso referia-se a me-
nina negra, prematura de um més, hospitalizada com histéria de vdémitos e diarréia
e que faleceu 15 minutos apds a internacfo; anélises sangliineas realizadas ime-
diatamente apds a morte, confirmaram o diagnéstico de hipernatremia; a autépsia
evidenciou hemorragia intradural e subaracnodidea, congestdo vascular intensa de
pequenas velas e capilares com hemorragias petequiais difusas, no encéfalo e na
medula.
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Os autores analisam as diversas condicdes clinicas que podem conduzir & desi-
dratacdo hipertdnica, sobretudo em pacientes em estado de coma. Em todos os
casos em que o estado de coma se prolonga faz-se mister o estudo cuidadoso do
balanco electrolitico. As alteracdes neuroldgicas predominantes da hipernatremia
sao constituidas por perturbacdes da consciéncia, variando da letargia ao coma,
tremores, abalos musculares e mesmo convulsées. Anatomo-patoldgicamente a en-
cefalopatia hemorragica é a lesao dominante, eventualmente acompanhada por gra-
ves sangramentos intracranianos.

R. MELARAGNO

ATROFIA CEREBRAL DEVIDA AO PUGILISMO (CEREBRAL ATROPHY ASSO-
CIATED WITH BOXING). K, T. NEUBUERGER, D. W. SINTON e J. DENST. Arch.
Neurol. a. Psychiat.,, 81:403-408 (abril) 1959.

Os autores registiram os achados anadtomo-patolégicos em dois antigos boxeado-
res, apresentando quadro mental que convencionalmente é denominado como “de-
méncia pugilistica”. O primeiro caso referia-se a homem de 46 anos de idade, bo-
xeador desde os 16 até os 36 anos de idade, que tomara parte em 130 lutas, havendo
ido a “knock-out” por 30 vézes; queixava-se de freqiientes cefaléias e obnubilacdes
visuais; o exame neurolégico mostrou tremores finos e rapidos na cabeca, ocasio-
nalmente irradiando-se para os membros superiores, principalmente o direito; leve
hipertonia neste ultimo membro e dificuldade para a execucdo de movimentos al-
ternados e sucessivos; paralisia do olhar vertical para cima; o electrencefalograma
mostrou salvas intermitentes de ondas lentas 4 a 5 c¢/s, por vézes acompanhadas
de ondas “sharp” aparentemente originadas na Aarea temporal esquerda; testes psi-
colégicos denunciaram rebaixamento de atividade intelectual; a biopsia do cértex
cerebral mostrou discreta degeneracio neuronal e nitida gliose plasmatica nas ca-
madas corticais inferiores. O segundo caso refere-se a antigo pugilista, cuja car-
reira fora encerrada, cérca de 30 anos antes, devido a freqiientes déficits motores
no membro inferior esquerdo; o exame revelou, além de rebaixamento mental,
ataxia dinamica e hemiparesia com hiperreflexia profunda e sinal de Babinski a
esquerda; o paciente faleceu em conseqiiéncia de progressiva insuficiéncia pulmo-
nar; o exame anatomo-patoldégico revelou grave atrofia cerebral, com um quadro
macro e microscopicamente semethante ao da doenca de Pick. Assim como em
outros referidos na literatura, a afeccdo se manifestou, nestes dois casos, alguns
anos apds o encerramento da atividade pugilistica.

Os autores preferem usar o térmo de “deméncia pugilistica” para casos de de-
sordens progressivas crdnicas que surgem apds um periodo livre de sintomas, re-
servando a denominacdo de encefalopatia traumatica para os casos em que as per-
turbacdes neuroldgicas ocorrem imediatamente apés traumatismos cranianos. Na
auséncia de lesdes focais, a patogénese da afeccao é melhor explicada por proces-
sos que afetam o equilibrio coloidal gel-sol, conduzindo ao envelhecimento prema-
turo do encéfalo.

R. MELARAGNO

ACINESIA NA DOENCA DE PARKINSON (AKINESIA IN PARKINSON'S DISEASE).
R. S. SCHwWAB, A. C. ENGLAND e E. PETERSON. Neurology, 9:65-72 (janeiro) 1959.

Com o titulo de “acinesia” os autores denominam uma série de fendmenos mo-
tores subjetivos e objetivos verificiveis em pacientes parkinsonianos: 1) astenia
na execucido de atos comuns; 2) rapida exaustdo na amplitude désses movimentos
quando repetidos; 3) dificuldade em mudar de um tipo de contracio motora para
outro; 4) apatia para execucdo de movimentos comandados. Schwab e colabora-
dores estudaram seus casos mediante ergograma e verificaram que a curva de fa-
tigabilidade, ao contrario do que se verifica nos pacientes miasténicos, ndo se be-
neficia pelo repouso. A acinesia se agrava pelos medicamentos e sedativos habi-
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tuais, assim como pela intervencdo neurocirurgica. Beneficia-se moderadamente com
o emprégo de analépticos, com fisioterapia em ambientes psicolégicamente favo-
raveis.

R. MELARAGNO

ESTUDO DA ACAO SOBRE A ACINESIA PARKINSONTANA DE DOIS DERIVADOS
DA IMINODIBENZILA: A IMIPRAMINE E O 8307TRP (ETUDE DE L’ACTION
SUR IYAKINESIE PARKINSONIENNE DE DEUX DERIVES DE L’IMINODIBEN-
ZYLE: L'IMIPRAMINE ET 8307 RP). J. SiGwaLp, D. BOUTTIER, CL. RAYMONDEAU,
MLLE. MARQUEZ e J. C. GAL. Presse Méd., 46:1697-1698 (outubro, 3) 1959.

Entre os principais sintomas constituintes da sindrome parkinsoniana, a cinesia
€é o unico pouco ou nada influencidvel pela terapéutica médica ou cirdrgica. A
dificuldade motora experimentada pelo parkinsonianc pode depender em parte da
hipertonia, mas em geral é condicionada por uma perturbacdo priméaria, a acinesia,
cuja autonomia € universalmente reconhecida. Os autores ensaiaram o emprégo
da Imipramine e do 8307 RP associadamente ao tratamento antiparkinsoniano, vi-
sando a influir sébre a acinesia. Em 10 pacientes empregaram, além do tratamento
habitual, a Imipramine e verificaram: um resultado muito bom, 5 bons, 3 mode-
rados e um praticamente nulo. A posologia didria variou entre 4 e 16 comprimi-
dos de 25 mg (em geral, entre 4 e 8 comprimidos). Em 11 outros casos os autores
experimentaram o 8307RP, com os seguintes resultados: 5 bons, 4 relativamentle
bons, um discreto e um mau. Com ambas as drogas os efeitos terapéuticos persis-
tiam apenas enquanto elas eram administradas e cessavam 2 a 3 dias apés a sus-
pensdo da medicacdo. N&Ao obstante, nenhuma outra droga até o presente conse-
guiu proporcionar efeitos semelhantes aos obtidos pela Imipramine ou pelo 8307 RP.

R. MELARAGNO

ASPECTOS DA HERANCA DA EPILEPSIA (ASPECTOS. DE LA HERENCIA DE LA
EPILEPSIA). F. SaAL Y Ro0sA. Arch. de Criminol,, Neuro-Psiquiat. y Disc. Co-
nexas, 25:22-46 (janeiro-marc¢o) 1959.

Baseado em longa experiéncia e tendo observado 6.773 enfermos mentais, dos
quais 4.162 com histéria genealdgica aceitdvel, o autor apresenta, a respeito da

epilepsia, suas opiniées e conclusbes. Seu trabalho é dividido em varios capitulos:

R 1. O terreno convulsivo — Existem fatéres endégenos na etiologia da epilepsia
pois: a) fatéres exdgenos de igual localizacdo, intensidade e duracdo, em alguns
pacientes acarretam epilepsia e em outros nido; b) os estudos do autor concordam
com os resultados da investigacdo tipolégica de Kretschmer segundo o qual a maior
percentagem de epilépticos é encontravel entre os individuos de tipo atlético; c¢) nos
animais é diversa a sensibilidade conforme as racas, assim como entre grupos hu-
manos pode ser assinalada diferenca na incidéncia de epilepsia, devendo isto depen-
der de desigual predisposicio convulsivante; d) a freqiiéncia com que ocorrem
anormalidades electrencefalogrificas entre os familiares de epilépticos & maior que
entre os familiares de doentes ndo epiiépticos; e) comparando seus 524 epilépticos
com 3.683 enfermos mentais ndo epiléplicos, o autor verificou que 17,74% dos pri-
meiros apresentam descendentes epilépticos, ao passo que os segundos s6 os apre-
sentam em apenas 7,60% dos casos; f) do mesmo modo, os epilépticos estudados
pelo autor apresentam muito maior carga hereditaria epiléptica anterior que os de-
mais enfermos mentais.

2, Natureza e modo de transmissio dos fatéres enddégenos na epilepsia — A
transmissdo se faria por “heranca de predisposicio” visto necessitar de fatores exo-
genos para se manifestar, Essa transmissdo n3do obedeceria as leis de Mendel: se-
ria como uma influéncia de heranca genotipica continua, dependendo, em cada in-
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dividuo, da “penetracdo” determinada pelo acaso na anfimixia de espermatozoide e
o6vulo, modificando-se depois pelas fortultas combinacdes sinérgicas e antagonistas
dos gens e do citoplasma em cada novo ser.

3. Epilepsia-enfermidade contra epilepsia-sintoma -— Para ¢ autor nfdo se deve
falar em epilepsias, mas sim em epilepsia, pois se trata de uma sé realidade clinica,
estendida no tempo como um processo € no espaco como um quadro complexo, cons-
tituida néo s6 de ictus, como também de manifestacdes fisicas e psicoldégicas, que
constituem seu fundo caracteristico. O autor concorda com a nocdo unitaria de
epilepsia, tendéncia nfo aceita por todos, mas que é adotada por muitos estudiosos
para os quais a epilepsia, em qualquer de suas modalidades, depende de uma
“descarga neurdnica excessiva” (Chavany), variando as manifestacdes pelo modo,
localizacdo e possibilidade de propagacdo, bem como de outros fatéres externos i
“descarga”, a qual, contudo, seria ¢ fendmeno bésico.

4. Heranca e formas clinicas de epilepsia —- Para o autor nao ha diferenca
entre epilepsia essencial e sintomaéatica. Seus estudos revelam que ha 39% de indi-
viduos com heranca comicial entre os epilépticos essenciais e 23¢, entre os sinto-
méaticos com etiologia bem definida, cifras gque s6 revelam diferenca de grau de-
pendente da carga genotipica, e que concorda com o pensamento da maioria dos
que estudam o assunto.

5. Epilepsia e puberdade -- A epilepsia comeca antes dos 30 anos em 869%
dos casos, sendo que mais da metade dos casos se inicia entre os 11 e 20 anos.
O aumento corre principalmente por conta da epilepsia essencial, mas, demonstran-
a0 mais uma vez que so0 ha diferenca de grau entre as formas essencial e sinto-
matica, também esta Udltima eleva sua incidéncia na puberdade. Outro fato reve-
lador da influéncia da puberdade é a modificacdo do carater dos epilépticos que
tiveram sua primeira crise na infancia; esta modificacdo puberal se traduz por
viscosidade e para-sociabilidade, havendo acentuacdo déstes tracos quando o indi-
viduo ja4 os apresentava. Por outro lado, o epiléptico sem tracos gliscroides, ao
chegar a adolescéncia revela a personalidade epileptoide. £, pois, a puberdade o
periodo mais favordvel para o aparecimento de epilepsia. Desde que a puberdade
nao é a época de maior imaturidade cerebral e nem aqueia em que hd maior inci-
déncia de fatbres agressores, o autor julga que a verdadeira natureza seria endo-
gena, prospectiva, determinande o aparecimento de epilepsia como acontece com
muitas enfermidades hereditarias atuando as condi¢des biopsicologicas apenas como
facilitadores,

6. Epilepsia com icto e epilepsia latente — No estudo da predisposicido as ex-
pressbes mais constantes para a analise dos fatos sdo as alteracdes electrencefalo-
graficas e o carlter epiléptico, j4 que se manifestam mesmo na epilepsia latente e
em parentes sios de enfermos; dai poder-se considerar a disritmia electrencefalogra-
fica espicular e a personalidade gliscréide como “expressfes fenotipicas” essenciais
do gendtipo epiléptico. Dai o problema: o conceito de epilepsia-enfermidade deve
limitar-se s6 ao problema do icto, como se considera atualmente, ou deve compreen-
der também os sinais encontraveis nas fases intercriticas? Com a extensdao do con-
ceito o campo da epilepsia seria enormemente alargado entre os grupos humanos.

7. Genética e ecologia — Apods estudar o assunto, o autor nos oferece uma
premissa conclusiva: “A suscetibilidade convulsiva estd em razdo inversa da lati-
tude geografica e da altura sébre o nivel do mar”. Assim, por exemplo, 0s perua-
nos seriam mais suscetiveis que os norte-americanos e europeus, enquanto que os
habitantes da costa peruana seriam mais suscetiveis que os das montanhas. Além
da maior incidéncia de epilepsia na zona torrida, também os indigenas peruanos
sio mais suscetiveis ao Cardiazol que os mesticos e éstes mais que os brancos pe-
ruanos. O autor explica tal fato ndo como dependente de uma agressfio imediata
e fugaz do clima, mas sim como devido a uma adaptacdo autéctone no curso de
milénios, com uma consecutiva genetizacdo das variac¢des, havendo, em resumo,
uma heranca dos caracteres adquiridos, visto que em outros paises de mesmas con-
dicdes humanas, sociais e mesolégicas, tal fato nido ocorre na mesma proporcao.

GERALDO SQUILASSI
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O PAPEL DOS ESTROGENOS NA EXACERBACAO CATAMENIAL DA EPILEPSIA
(THE ROLE OQF ESTROGENS IN CATAMENIAL EXACERBATION OF EPI-
LEPSY). J. LoGoTHETIS, R. HARNER, F. MORRELL, F. ToRRgs. Neurology, 9:352-
360 (maio) 1959.

Ha varias opinides para explicar a exacerbacdo das crises epilépticas durante
a menstruacdo. Alguns atribuem &as perturbacdes psiquicas e & instabilidade emo-
cional pré-menstruals papel importante na precipitacAo das crises; contra essa hi-
pétese existe o fato de que, embora as perturbacdes psiquicas pré-menstruais ge-
ralmente desaparecam com o inicio da menstruacdo, a exacerbacdo das crises con-
vulsivas geralmente persiste durante a mesma. Além disso, Mac Kimon e Mac Ki-
mon demonstraram que as perturbacdes psiquicas sio mais acentuadas na fase litea
do ciclo menstrual, ocasido em que, segundo Laidlaw, a incidéncia das crises seria
menor. Outro fator que tem sido responsabilizado é a retencio de Agua, comu-
mente verificada na menstruacido e responsidvel em parte pela sindrome pré-mens-
trual. Recentemente foi aventado que a progesterona teria acédo inibidora sobre
as crises convulsivas; a queda do teor de progesterona nos dias que precedem a
menstruacdo determinaria maior incidéncia de tais crises (Laidlaw). KEssa hipdtese
€ sustentada pela demonstracido de que, em animais, a progesterona tem acdo anti-
convulsivante (Costa e Bonnycastle, Spiegel e Wycis).

Tendo tido a oportunidade de observar o aumento da freqiiéncia das crises em
alguns pacientes que receberam estrogenos no periodo pré-menstrual, os autores
lancaram a hip6tese de um efeito convulsivo estrogénico. Baseados nessa hipdtese
estabeleceram o plano do presente trabalho, que consta de uma parte clinica e elec-
trencefalogragica, e uma parte experimental, em coelhos, mediante estudos electro-
corticograficos. O estudo clinico de 25 pacientes com epilepsia catamenial demons-
trou que as crises ocorrem especialmente nos periodos pré-menstrual e menstrual.
Mediante injecdo intravenosa de Premarin (20 a 40 mg) durante a realizacdo de
tracado electrencefalogréafico, os autores verificaram um efeito ativante désse estro-
geno; essa atlvacdo caracterizou-se por aumento da voltagem e do numero das es-
piculas e por aumento das descargas paroxisticas. A aplicacido local de Premarin
sObre o cortex intacto de um coelho e sobre lesdes epilépticas de cinco coelhos de-
terminou alteracdes electrocorticograficas.

fisses fatos sugerem um efeilo convulsivante das substancias estrogénicas, par-
ticularmente na presenca de um foco préexistente. O aumento do teor de estroge-
nos na fase que antecede o periodo menstrual favoreceria o desencadeamento de
descargas convulsigenas a partir de um foco préexistente. O mecanismo pelo qual
0s estrogenos atuam sObre os focos convulsigenos é obscuro. Talvez o hormonio
provogue alteracbes bioquimicas locais envolvendo a permeabilidade da membrana
celular ou interfira no metabolismo da acetilcolina. Os autores sugerem a adminis-
tracdo de horménios com propriedades antagdnicas aos estrégenos, tais como a pro-
gesterona e a testosterona, no sentido de prevenir as crises convulsivas catameniais,
e 0 uso do Premarin para a ativacdo de focos; ésse efeito ativante nédo se restrin-
gir4d a pacientes portadores de epilepsia catamenial,

SYLVIO SARAIVA

EPILEPSIA DE INICIO TARDIO: O PROBLEMA DIAGNOSTICO (THE DIAGNOSTIC
PROBLEM: EPILEPSY OF LATE ONSET). R. B. RAYNOR, R. S. PAINE e E. A,
CARMICHAEL, Neurology, 9:111-117 (fevereiro) 1959.

O inicio de convulsées na idade adulta nido ¢é excepcional e, nesses casos, a se-
miologia clinica e paraclinica deve ser meticulosa em virtude da freqiiéncia com
que tais crises sdo consideradas como sintoma&ticas de processos neoplasicos. Neste
trabalho, os autores consideram como “epilepsia de inicio tardio” as crises iniciadas
apos a idade de 20 anos e, assim conceituada, a sindrome convulsiva tardia é rela-
tivamente comum; entretanto, estatisticamente falando, as convulsdes dependem
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muito menos de tumores intracranianos do que se acreditava. Com efeito, o se-
guimento em longo prazo de 141 pacientes catalogados como “epilepsia tardia”
mostrou que apenas 16 eram portadores de tumores cerebrais. As seguintes circuns-
tancias aumentam significativamente a probabilidade de que as convulsdes sejam
determinadas por tumores intracranianos e exigem o emprégo de processos de in-
vestigacdo neurocirdirgica: sinais nheuroldgicos somdéticos anormais; crises motoras
focais ou acessos com aura sensitiva focal; anormalidade electrencefalogréfica focal;
inicio das crises em pacientes acima de 50 anos de idade. De sua casuistica, os
autores concluem que a normalidade do exame neurolégico em paciente sofrendo
de crises ha mais de 3 anos, torna muito improvavel o diagndéstico de tumor a
nio ser quando as crises ou o eletrencefalograma tenham caracteres focais ou
quando o paciente tiver mais de 50 anos de idade. Por outro lado, o pneumence-
falograma normal no primeiro exame ndo exclui a possibilidade de tumor; assim,
éste diagnostico foi confirmado em dois paclentes nos quais nova investigacdo foi
executada um ano ap6s a primeira, em virtude de progressdo de sinais e sintomas
neuroldgicos. Concluem os autores que os casos de epilepsia tardia, mesmo quando
08 exames sejam negativos, devem ser acompanhados com cuidado e, eventualmente,
com a repeticdo de exames complementares.
R. MELARAGNO

ESPASMOS INFANTIS E HIPSARRITMIA (INFANTILE SPASMS AND HYPSAR-
RHYTHMIA). B. D. BowgrR ¢ P. M. JEAVONS. Lancet, 1, n¢ 7073:606-609 (mar-
co, 21) 1859,

Os autores estudam as caracteristicas clinicas apresentadas por 22 criancas por-
tadoras de uma entidade clinica designada sob varias denominacdes, entre as quais
preferem a de “espasmos infantis”. Essa forma rara de epilepsia inicia-se ao redor
dos 6 meses; as crises principiam por um grito a que se seguem espasmos rapidos
e sucessivos em flex8o e em extensdo; como regra ha retardo mental. A medicacao
anticonvulsiva n@o costuma jugular essas crises; ho entanto, a clorotetraciclina por
vézes diminui sua freqiiéncia. Alguns pacientes morrem precocemente; nos que so-
brevivem, ndo se verificam melhoras das condicdes mentais. Em cérca da metade
dos casos, com histéria de sofrimento pré-natal ou natal, registra-se retardo neuro-
psiquico desde o nascimento; nos demalis casos, cuja eticlogia é obscura, ocorre bom
desenvolvimento até a época do primeiro espasmo. O electrencefalograma é anor-
mal na quase totalidade dos casos; nho entanto, uma hipsarritmia bem definida ocorre
jad nos primeiros registros electrencefalograficos,, em cérca de metade dos casos.
Entretanto, como em criancas epilépticas, mas sem espasmos infantis, a hipsarrit-
mia é excepcional e o EEG normal é relativamente freqgiliente, o exame electren-
cefalografico é muito 1til nos casos de diagnéstico diferencial dificil; a verificacédo
de hipsarritmia depde fortemente a favor de espasmos infantis, enquanto que o EEG
normal torna ésse diagndstico muito improvavel.

R. MELARAGNO

SOBRE A EXISTENCIA DO TIPO CEREBRAL DE SINCOPE DO SEIO CAROTIDEO
(ON THE EXISTENCE OF THE CEREBRAL TYPE OF CAROTID SINUS SYN-
COPE). G. L. ENGEL. Neurology, 9:565-568 (agdsto) 1959.

Trabalhos recentes (Gurdjian e colaboradores) negam a existéncia de sincope do
seio carotideo de tipo cerebral, atribuindo-a & supressdo da supléncia sangiiinea me-
diante a compressdo da artéria cardtida contralateral a uma cardtida trombosada.
Embora reconhecendo a possibilidade désse mecanismo intervir em numerosos ¢asos,
Engel ndo aceita a generaliza¢io feita por Gurdjian, baseando-se em varios argu-
mentos: abolicio da sindrome apés novocainizacio ao redor do seio carotideo sen-
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sivel; possibilidade de se provocar o quadro mediante ligeira e breve pressao sobre
o seio carotideo ou mesmo por movimentos da cabeca insuficientes para bloquear
o fluxo sangiiineo ao cérebro; ocorréncia de alteracdes electrencefalograficas focais
paralelas ao quadro clinico.

R. MELARACNO

PROBLEMATICA DA SINTOMATOLOGIA VERTIGINOSA (PROBLEMATICA DE LA
SINTOMATOLOGIA VERTIGINOSA). J. SOLE SEGARRA. Arch. de Criminol., Neu-
ro-Psiquiat. y Dis. Conexas, 24:518-541 (outubro-dezembro) 1958,

A concepcdo naoc-organica das vertigens evoluiu 4 medida que foram aparecen-
do matizes que ndo se enquadravam numa apreciacio puramente anafdémica; aos
poucos o problema foi sendo encarado sob diversos aspectos, culminando com o es-
tudo antropolégico, com focalizacdo existencial, essencialmente subjetiva. O autor
relembra alguns quadros psicopatoléogicos em que a vertigem tem capital impor-
tancia — timopatia ansiosa de Lépez Ibor, vertigens fébicas (claustrofobia, agora-
fobia, vertigem das alturas), sindrome sensitivo-motora de De Morsier, metabolismo
ansténico de Jahn, distonia neuroctrculatéria de Hochrein, vertigens psicossomadticas
de Rof Carbalilo — terminando por apresentar algumas concepcdes psicanaliticas.
Solé Segarra analisa a diretriz antropolégica que visa integrar o soma e o psiquico
num ser superior, salientando que as vertigens — de Meniére, timopditica e agora-
fobica — se classificam, modernamente, em organicas e espirituais. Dentro do con-
ceito antropolégico devem ser consideradas as orientacdes de von Weizsaecker e
Vogel que explicam as variedades de sintomas que podem ocorrer como devidas 2
excitacdo de um centro propagando-se para outros por simples relacdo de vizi-
nhanca anatdmica; contudo, e isto é fundamental, tais vizinhancas anatoémicas néo
seriam mera casualidade, mas teriam sentido funcional. Nos casos de vertigem
ocorreriam alteracdes das funcdes de relacdo e disposicdo do organismo no ambien-
te. Bioldgicamente devemos aceitar uma estreita coordenacfo entre orientacdo es-
pacial e trocas alimentares devido & vizinhanca anatdmica de seus centros e fun-
¢bes, 0 que explicaria o enlacamento bioldgico da disposicio espacial e temporal
do organismo no ambiente, ou, segundo a concepcao heidegeriana, a disposicéo do
ser no mundo. Solé Segarra recorda as ordenacfes existenciais de Zutt que estudou
principalmente a vertigem das alturas, comparando o fato de se estar diante de
um precipicio com situacbes angustiantes, verdadeiros “precipicios” no decorrer da
nossa existéncia.

GERALDO SQUILASSI

MODIFICACOES DO EEG EM CONDICOES BASAIS EM MULHERES QUE SOFRE-
RAM DE ECLAMPSIA (MODIFICAZIONI EEG IN CONDIZIONI DI BASE IN
DONNE CHE HANNO SOFFERTO DI ECLAMPSIA). L. DE BELLIS e R. ZATTUSO.
Acta Neurologica, 14:603-616 (setembro-outubro) 1959.

Os autores iniciam fazendo uma revisio das causas que levam ao acesso con-
vulsivo de tipo epiléptico, referindo e explicando a divisdo de Buscaino em causas
predisponentes, preparadoras, facilitadoras e desencadeantes. Entre as causas desen-
cadeadoras na eclampsia lembram os produtos placentarios e a uremia. Seu ma-
terial de trabalho constou de 11 mulheres que apresentaram eclampsia de 1 a 7
anos antes do exame. O electrencefalograma mostrou alteracdes variadas de ativi-
dade bioelétrica em 72,75% dos casos.

Concluem dizendo ser a toxicose gravidica um fator desencadeante de crise
convulsiva em pacientes que apresentam predisposicdes aos atagues, sendo que, du-
rante a gravidez, encontram-se moditicacdes bio-humorais que atuam como fatdres
preparadores e facilitadores.

GILLES H, DUCHENE
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EFEITO DE CONVULSOES NA ATIVIDADE DA TRANSAMINASE GLUTAMICO-
OXALACETICA E DA DEIDROGENASE LACTICA DO LIQUIDO CEFALORRA-
QUIDIANO E DO PLASMA (EFFECT OF CONVULSIONS ON CEREBROSPINAL
FLUID AND PLASMA ACTIVITY OF GLUTAMIC-OXALACETIC TRANSAMINASE
AND LACTIC DEHYDROGENASE). M. LENDING, L. B. SLoBoDY e J. MESTERN.
Neurology, 9:672-677 (outubro) 1959.

Logo apés crises convulsivas provocadas experimentalmente em cédes cujas ida-
des variavam de 2 a 6 meses, os autores dosaram a transaminase glutdmico-oxala-
cética (TGO) e a deidrogenase lactica (DL), encontrando uma atividade trés vézes
maior destas duas enzimas tanto no liquor como no plasma. Fizeram, entdo, um
estudo da barreira hemoliquérica com a RIHSA (albumina humana marcada com
iédo radioativo), gque mostrou aumento da permeabilidade desta barreira. Entre-
tanto, as relacdes do aumento da TGO e da DL no plasma e no liquor foram essen-
cialmente semelhantes no grupo experimental e num grupo contrdle de caezinhos,
0 que sugeria que &ste aumento da permeabilidade néo teria grande papel na pas-
sagem das duas enzimas do plasma para o espacgo subaracnéideo. O aumento destas
enzimas no liquor imediatamente apds convulsdes refletiria, provavelmente, antes
um aumento da permeabilidlade da membrana celular do que lise celular ou au-
mento na permeabilidade da barreira hemoliqudrica.

ARON J. DIAMENT

ATIVIDADE DA TRANSAMINASE GLUTAMICO-OXALACETICA E DA DEIDRO-
GENASE LACTICA NO LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO E NO PLASMA DE
RECEM-NASCIDOS NORMAIS E ANORMAIS (ACTIVITY OF GLUTAMIC-OXAL-
ACETIC TRANSAMINASE AND LACTIC DEHYDROGENASE IN CEREBRO-
SPINAL FLUID AND PLASMA OF NORMAL AND ABNORMAL NEWBORN IN-
FANTS). M. LENDING, L. B. SLoBopY, M. L. STONE, R. E. HoSBACH e J. MESTERN.
Pedlatrics, 2:378-388 (setembro) 1959.

A transaminase glutamico-oxalacética (TGO) e a deldrogenase lactica (DL)
foram dosadas no ligiiido cefalorraquidiano e no plasma de 54 recém-nascidos nor-
mais (todos produtos de gestacdo e parto normais) e em 20 recém-nascidos em que
havia suspeita de processo intracraniano resultante de complicacdes da gestacao
ou do parto, sendo verificado: 1) larga faixa de variacdo da TGO plasmética em
relacio aos valores dos adultos normais, fato explicAvel pela provAvel imaturidade
hepatica dos recém-nascidos normais; 2) a TGO no liquor era maior nas criancas
do sexo masculino, diferenca esta ndo existentt em relacio a TGO plasmética e
4 DL liquérica ou plasmética; 3) aumento destas enzimas no liquor, particular-
mente em criancas com suspeita de patologia intracraniana, ao passo que, no
plasma, essas enzimas mostraram elevacdées minimas. Os autores correlacionam
éste aumento no liquor mais com o stress prolongado do recém-nascido do que com
o grau de hip6xia, e apresentam., como possiveis causas déste aumento, a permea-
bilidade aumentada da barreira hemoliquérica, a lise das células cerebrais, além
de alteracoes na permeabilidade das membranas celulares cerebrais; entretanto, ad-
mitem que somente um estudo prolongado e progressivo em criancas normais e
anormais € que podera dar o significado do aumento da atividade destas enzimas
no liqiiido cefalorraquidiano.

ARON J. DIAMENT

A ATIVIDADE METABOLICA DO PLEXO COROIDE (THE METABOLIC ACTIVITY
OF THE CHOROID PLEXUS). R. G. FISHER e J. H. COoPENHAVER JR. J. Neuro-
surg., 16:167-176 (marco) 1959,

Técnicas especializadas histoquimicas foram utilizadas no estudo da atividade
metabolica do plexo corbide de gatos, sendo evidenciado, mais uma vez, o papel



94 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

secretor exercido por tais estruturas, influindo na composicio do ligiiido cefalorra-
quidiano. Verificaram os autores que as células ependiméarias dos plexos cordides
840 ricas em deidrogenase succinica e anidrase carbdnica, enquanto que as paredes
dos vasos tém alta concentraclo de fosfatase alcalina. Fisher e Copenhaver rela-
cionam o encontro de tais enzimas com a atividade secretora; a anflise bioquimica
indica que a atividade metabélica dos plexos coroides é de cérca de um térco ou
metade da do rim. Os autores estudaram também o efeito da acetazolamida (Dia-
mox) sébre o fluxo de liquor dos gatos e a inibicdo que exerce sOébre a anidrase
carbonica nos plexos cordides e no sangue periférico: ha uma relacdo direta entre
a quantidade de Diamox e a atividade da anidrase carbdnica no sangue, enguanto
que, nos plexos coroides, a inibicio desta enzima ocorre com teores menores de
acetazolamida, evidenciando ndo haver relaciio direta entre esta e o fluxo de ligiiido
cefalorraquidiano. Foi estudado o efeito do Diamox em dois casos (hidrocefalia
e tumor intraeraniano), concluindo os autores que esta substincia tem real valor
na reducdo da hipertensdo intracraniana,
ARON J. DIAMENT

HIDROCEFALO CONGENITO COM DESENVOLVIMENTO DEFEITUOSO DO VERMIS
CEREBELAR: SINDROME DE DANDY-WALKER (CONGENITAL HYDROCE-
PHALUS WITH DEFECTIVE DEVELOPMENT OF THE CEREBELLAR VERMIS:
DANDY-WALKER SYNDROME). A BrobaL e E. HAUGLIE-HANSSEN. J. Neurol.,
Neurosurg. a. Pychiat.,, 22:90-108 (maio) 1959.

Os autores estudaram dois casos que apresentavam a sindrome de Dandy-Walker;
além de outras anormalidades, a porcido posterior do vérmis cerebelar apresentava-se
rudimentar e continuava caudalmente com uma membrana formada por epéndima
e tecido conjuntivo, correspondendo ao teto do IV ventriculo grandemente aumen-
tado. Admite-se gue a causa desta anomalia resida na atresia congénita dos orifi-
cios de Luschka e Magendie. Entretanto, existem argumentos que levaram os au-
tores a afirmar que esta atresia, encontrada em muitos casos, nfo pode ser o fator
essencial: a) o estudo dos cérebros (fetais ou adultos) de uma raca de ratos por-
tadores de malformacio semelhante, associado a consideracdes a respeito do desen-
volvimento do cérebro humano, mostra que estas anomalias iniciam-se em um es-
tadio anterior ao da formacio dos orificios de Luschka e Magendie; b) aparente-
mente o liqiiido cefalorraquidiano pode passar do sistema ventricular para o espaco
subaracnéideo por outras vias, possivelmente através do teto do IV ventriculo, pois
em cérebros normais os orificios de Luschka e Magendie também podem faltar; c)
varios casos com sindrome de Dandy-Walker (inclusive o caso 1 do presente tra-
balho) apresentam um ou mails orificios permeaveis. REste fato pode levar ao diag-
ndstico erréneo, quando se realiza a prova dos corantes ou a pneumencefalografia,
desde que se considere apenas a teoria cldssica sdbre a origem da malformacéo.

GILBERTO M. ALMEIDA

ANOMALIAS ANATOMICAS COMUNS A MENINGOMIELOCELE DA INFANCIA E A
SIRINGOMIELIA DO ADULTO SUGEREM UMA ORIGEM COMUM (ANATOMIC
ANOMALIES COMMON TO MYELOMENINGOCELE OF INFANCY AND SYRIN-
GOMYELIA OF ADULTHOOD SUGGEST A COMMON ORIGIN). W. J. GARDNER.
Cleveland Clin. Quart., 26:118-133 (julho) 1959.

Certas anomalias anatémicas — hidrocéfalo, hidromielia, malformacdo de Ar-
nold-Chiari, malformacdo de Dandy-Walker, oclusiio dos orificios do IV ventriculo,
heterotopia glial, escolioses, hemivértebras, fusdes vertebrais, costelas acessérias, pés
tortos, alargamento do canal vertebral — podem ser encontradas tanto em criancas
ecom meningomielocele, como em adultos com siringomielia. O autor apresenta
interessantes exemplos e discute uma origem comum para as malformacdes. No
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embrifo, antes da abertura dos orificios do IV ventriculo, existe uma hidrocefalo-
mielia fisiolégica. Quando existem alteracdes da permeabilidade déstes orificios a
hidrocefalomielia permanecerd, determinando anomalias nervosas e esqueléticas, cau-
sadas pelas distensdes do tecido nervoso e pelos deslocamentos e distorcdes dos es-
cler6tomos. Se houver compensacdo, se bem que tardia, ocorrerda siringomielia; se
a compensacdo nao se processar ocorrerd meningomielocele.

GILBERTO M. ALMEIDA

VENTRICULO-AURICULOSTOMIA NO TRATAMENTO DO HIDROCEFALO (VENTRI-
CULO-AURICULOSTOMY (N TREATMENT OF HYDROCEPHALUS). F. M. AN-
DERSON. J. Neurosurg., 16:551-557 (setembro) 1959.

O autor apresenta os resultados obtidos em 36 casas de hidrocéfalo nos quais
foi feita a derivacdo ventriculo-auricular segundo a técnica de Pudenz, empregan-
do a valvula de Border (teflon) ou a de Heyer (borracha siliconizada). Em 10
pacientes foram necessdrias uma ou varias revisfes cirurgicas; em 4 foi feita, ul-
teriormente, anastomose para o ureter devido ao mau funcionamento da véilvula.
No total, 12 pacientes faleceram. Dos sobreviventes, 21 estio bem, com a deriva-
cdo funcionando (apés uma ou mais intervencdes); um néo poéde ser acompanhado
e dois necessitaram de uma derivacdo ureteral para compensacdo da hipertensao
intracraniana. N&o foi possivel, nesta revisfo, estabelecer um prognédstico baseado
no tamanho dos ventriculos ou na espessura cortical demonstrada pela pneumoven-
triculografia. O autor comenta as vantagens e desvantagens das técnicas que
empregou,

GILBERTO M. ALMEIDA

TRATAMENTO DA HIDROCEFALIA COMUNICANTE PELA CAUTERIZACAO DO
PLEXO CORIODEQO (TREATMENT OF NONOBSTRUCTIVE, COMMUNICAT-
ING, HYDROCEPHALUS BY CAUTERIZATION OF THE CHOROID PLEXUSES:
LONG-TERM FOLLOW-UP STUDY). J. E. SCARFF. Acta Psychiat. et Neurol.
Scandinavica, 34:354-374, 1959.

O material é divido em duas séries: a primeira inclui 20 casos operados de
1935 a 1942 e a segunda, 19 pacientes operados de 1942 até 1952. Do total de 39
criancas, 19 estdo vivas (8 a 18 anos apos o ato cirargico), sendo 5 do primeiro
grupo e 14 do segundo. A melhora de resultados no segundo grupo mostra a evo-
lucéo da técnica empregada. O fato de que apenas duas das criancas do primeiro
grupo ao passc que, no segundo, 5 tenham tido desenvolvimento psiguico normal,
mostra a importancia da boa selecdo dos casos e da precocidade da intervencdo ci-
rargica. Tendo em vista a selecio dos casos passiveis de intervencdo, Scarff pro-
cura elementos gue indiquem o provAvel potencial intelectual dos pacientes; para
isso tentou correlacionar a espessura cortical verificada antes da operacdo por meio
da pneumencefalografia, com o desenvolvimento que os pacientes apresentaram apés
0 ato cirirgico. Os dados foram contraditérios, levando o autor a adotar conduta
baseada principalmente na espessura cortical observada radioldgicamente. Pacien-
tes hidrocefalicos com cortex medindo 2 ou mais centimetros “devem seguramente”
ser operados; aquéles em que o cortex tenha 1 a 2 centimetros de espessura “de-
vem provavelmente” ser operados; aguéles em que o0 cortex tenha menos de um
centimetro nao devem ser operados.

E interessante referir que o autor ni#o considera, para a indicacdo operatoria,
fatéres importantes como sejam a &rea cortical, o ritmo de evolucdo da hidroce-
falia ou o retardo do desenvolvimento na época em que foi praticado o ato cirar-
gico; entretanto, no mesmo trabalho, refere gue, em casos em que ¢ cortex mede

menos de 1 cm a possibilidade de desenvolvimento normal é improvavel, se bem
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que pdo impossivel. Além disso, na analise dos resultados Scarff ndo considera
as possibilldades de estabilizacio espontanea do hidrocéfalo, tdo bem estudadas por
Lawrence.

GILBERTO M. ALMEIDA

ASPECTOS NEUROLOGGICOS DA PORFIRIA (NEUROLOGIC ASPECTS OF PORFI-
RIA). R. W. NaeF, R. G. BERRY e S. SCHLEZINGER. Neurology, 9:313-320 (maio)
1959.

A porfiria compreende doencas de aspectos clinicos especificos associados 4 for-
maciio e excrecio excessivas de compostos porfiricos anormais; manifestacbes neu-
rologicas sdo encontradas unicamente nas formas intermitentes. Naef e colabora-
dores registram os achados clinicos e andtomo-patoldgicos de dois casos, correlacio-
nando-os com os dados registrados na literatura; ambos apresentavam polineuropa-
tia periférica, progressiva, predominantemente motora e faleceram por paralisia
respiratéria progressiva. Sob o ponto de vista anatomo-patolégico, em um dos
casos havia comprometimento cerebral difuso. Em ambos 0s casos havia neuropa-
tia parenquimatosa n#&o especifica associada a pequeno grau de comprometimento
das raizes raquidianas; o exame histopatolégico do sistema nervoso central mostrou
cromatélise axoénica das células dos cornos anteriores e dos nucleos vagais. Os
autores consideram, como explicacdo fisiopatolégica mais provavel, uma anormali-
dade pronunciada no metabolismo dos compostos porfirinicos comprometendo as en-
zimas intracelulares.

R. MELARAGNO

DISTROFIA MUSCULAR PROGRESSIVA, FORMA OFTALMOPLEGICA. J. A. LEvY,
S. Saralva, C. A. DE CARVALHO e J. ANDRADE E SILvVA. Rev. Brasil. de Oftalmol.,,
18:43-51 (setembro) 1959,

A partir do trabalho inicial de Fuchs é admitido que grande parte dos casos
de oftalmoplegia progressiva que era atribuida a lesdes nucleares, pode decorrer
de processos miopdticos. Ja sdo numerosos os casos de associacdo de distrofias
musculares progressivas com comprometimento dos miusculos extrinsecos oculares
idéntico ao verificAvel na assim chamada oftalmoplegia nuclear progressiva. No
presente trabalho os autores registram um caso dessa natureza, em que a biopsia
do musculo reto externo do 4lho esquerdo mostrou quadro histopatolégico sugestivo
de distrofia muscular; o tracado electromiografico dos musculos extrinsecos ocula-
res revelou marcada reducdoc do potencial elétrico, achado éste caracteristico do
comprometimento primitivamente muscular.

R. MELARAGNO

VERIFICACAO DE MALFORMACAO CARACTERISTICA DA JUNCAO NEUROMUS-
CULAR NA MIASTENIA: CORRELACOES HISTO E FISIOPATOLOGICAS (MISE
EN EVIDENCE D'UNE MALFORMATION CARACTERISTIQUE DE LA JONCTION
NEUROMUSCULAIRE DANS LA MYASTHENIE: CORRELATIONS HISTO ET
PHYSIOPATHOLOGIQUES). C. Cofrs e J. E. DESMEDT. Acta Neurol. et Psychiat.
Belgica, 59:539-561 (maio) 1959.

Mediante técnica histoquimica os autores puderam demonstrar alteracées mor-
foldgicas dos axonios terminais das junces neurcmusculares em 6 casos de miaste-
nia grave tipica, e procuraram relacionar estas alteracdes histopatolégicas com as
desordens funcionais neuromusculares estudadas, do ponto de vista dinadmico, pela
electromiografia. Foram feitos estudos comparativos de juncdes neuromusculares
normais e de pacientes portadores de miastenia grave., Em 4 casos de miastenia
0s axénios terminais apresentavam ramos colaterais com dilatacfes neuropldasmicas



ANALISES DE REVISTAS 97

por vézes alongadas e alinhadas numa s6 direciio; estas alteragbes seriam especifi-
cas da miastenia e as juncdes assim modificadas foram consideradas como “displa-
sicas”, Em outros casos os autores encontraram outro tipo de alteragdes (axoénios
terminais anormalmente ramificados, por vézes muito extensos e com varias arbo-
rizacbes s6bre uma mesma fibra muscular), encontrivel também em miosites, mio-
tonia e distrofia muscular progressiva, ndo sendo, portanto, especifico da miastenia
grave; as juncdes neuromusculares com éste tipo de alteracdes foram consideradas
como “distréficas”. Em um dos 6 casos de miastenia grave sé havia juncdes dis-
troficas com atrofia de fibras musculares.

Os autores formulam a hipotese de que as juncdes neuromusculares displasicas
encontradas em certos casos de miastenia grave constituem malformacdo especifica
que define o grupo nosoldégico da miastenia, separando-o de outro grupo no qual
a juncdo neuromuscular pode apresentar anomalias distroficas nfdo especifieas.

JoSE LAMARTINE DE ASSIS

ACAO SINERGICA DA PROCLORPERAZINA E DA MEPAZINA EM DOIS CASOS
DE ESQUIZOFRENIA (A SYNERGISTIC ACTION OF PROCHLORPERAZINE
AND MEPAZINE IN TWO CASES OF SCHIZOPHRENIA). M. BRAUN, M. DRU-
CKER e A. M. SHAPIRE. J. Clin. a. Exper. Psychopathol. & Quart. Rev. Psychiat.
a. Neurol, 20:144-146 (abril-junho) 1959.

Os autores apresentam dois casos de esquizofrenia com remissdo dramatica,
mediante emprégo associado de ataraxicos (Proclorperazina e Mepazina), apés fra-
casso de outras terapéuticas, bem como insucesso de cada uma isoladamente; a
suspensdo de qualquer uma das duas medicacdes ocasionava recidiva do quadro
psicético.

O primeiro caso é de um homem de 44 anos, doente desde 1956, tendo tido,
4 anos antes, um surto psicético, sendo internado em grande depressi@o, com crises
de choro, idéias delirantes de incapacidade, idéias delirantes sexuais, intensa sinto-
matologia obsidente-compulsiva-fébica, médo de ter tido relacées sexuais com a
mie e de matar o pal, bastante preocupado com o fato de poder transformar-se
em homossexual e alucinacées cenestésicas genitais. Fol, durante 3 anos, subme-
tido aos tratamentos classicos (Insulina, electrochoque e Cardiazol), bem como aos
modernos atardxicos e tranqiliilizadores (Clorpromazina, Reserpina, Meprobamato,
Perfenazina, isolados ou associados), além de tratamento pelo diéxido de carbono
e pela psicoterapia. Ap6s tal tratamento as melhoras eram muito discretas. Foli,
entdo, empregada a Proclorperazina na dose de 20 mg 4 vézes ao dia, durante
poucos. dias, havendo agravamento do gquadro; depois foi associado 50 mg 4 X /dia de
Mepazina a 10 mg/dia de Proclorperazina, havendo acentuadas melhoras do qua-
dro psicético em uma semana. Com a suspensdo da Proclorperazina, ¢ quadro re-
cidivou em 3 dias; nova remissédo ocorreu com o reinicio da medicacdo associada.

O segundo caso é de um homem de 40 anos, que apresentara episédio esquizo-
frénico parandide, caracterizado por extrema ansiedade e delirio persecutério. Apds
tratamento pela psicoterapia durante 2 anos foi submetido a 56 comas insulinicos
e 5 electrochoques, associados a 5 comas insulinicos, seguindo-se tratamento psico-
terapico. Teve alta melhorado, mas logo ocorreu recidiva. Reinternado, recebeu,
sucessivamente: 100 mg 2 X /dia de Clorpromazina, em associacdo com 100 mg 2X /dia
de Promazina; 400 mg 4X/dia de Meprobamato; 200 mg 4X/dia de Promazina.
Nao havendo melhora com estas terapéuticas, foi medicado com 15 mg 2X /dia de
Proclorperazina associada a 15 mg 2X/dia de Mepazina, o que deu resultado im-
pressionante em apenas 24 horas. A supressio de uma das drogas determinou re-
cidiva do quadro, havendo remssfio com a reintrodu¢do da mesma.

Os dois exemplos e outros mais da literatura, nfdo sé a respeito das drogas ci-
tadas, como tamhém de outras associacbes, chamam a atencdo para as possibili-
dades que oferecem as associacdes de drogas ataréxicas.

GERALDO SQUILASSI
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AVALTACAO MEDIANTE CONTROLE *“AS CEGAS” DOS EFEITOS DA CLORPRO-
MAZINA NA CONDUTA PSICOTICA (FOLLOW-UP EVALUATION ON A CON-
TROLLED BLIND STUDY OF EFFCTS OF CHLORPROMAZINE ON PSYCHOTIC
BEHAVIOR). J. M. KILGORE JR. J. Clin. a. Exper. Psychopathol. & Quart. Rev.
Psychiat. a. Neurol., 20:147-161 (abril-junho) 1959.

Inicialmente o autor analisa os resultados registrados em 58 trabalhos de dife-
rentes autores, versando sdbre a clorpromazina, mostrando que as opinides sao as
mais dispares; ha acérdo apenas quanto A indicacio para os casos de ansiedade,
excitacio e agitacdo, sendo contra-indicada nos casos de depressdo. A seguir, ana-
lisa seu material constituido de 22 pacientes divididos em dois grupos iguais; na
primeira semana de tratamento os dois grupos receberam placebo, passando, depois,
um dos grupos a receber clorpromazina, enquanto o outro continuava a receber pla-
cebo. Dos que receberam o neuroléptico 9 melhoraram, ao passo que no outro
grupo apenas 4 melhoraram. Dois anos e meio depois foram revistos 10 dos pa-
cientes tratados pela clorpromazina e que ainda se achavam no hospital, sendo ve-
rificado que ndo havia grandes melhoras no conjunto de adaptabilidade hospitalar
e conduta social dos pacientes, apesar de todos apresentarem melhoras individuais
no comportamento psiquico. A adaptabilidade foi avaliada pelo exame clinico e pela
Escala de Ajustamento Hospitalar de Fergerson, tendo ambos os meios sido con-
cordes nos resultados. O trabalho é interessante pela duracdo da observacio dos
casos, mas apresenta duas grandes falhas, que impossibilitam uma conclusdo defi-
nitiva: escasso nimero de pacientes e heterogeneidade do material.
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O autor estuda dois derivados da fenotiazina: a trifluorperazina (Stelazine) e
Tioridazina (Mellaril). Seu material consta de 152 pacientes tratados com o pri-
meiro e 198 com o segundo. Os resultados obtidos permitiram concluir que a tri-
fluorperazina é 10 vézes mais potente que a clorpromazina, tendo os mesmos efeitos
colaterais (talvez um pouco mais), que podem ser evitados da mesma maneira que
para a clorpromazina. A medicacdo deve ser suspensa quando aparecam sinais su-
gestivos de encefalite. Devido a sua poténcia, a medicacdo deve ser usada prefe-
rilvelmente em hospitais; apenas doses muito pequenas devem ser usadas em am-
bulatdérios. A tioridazina tem a mesma poténcia que a clorpromazina, tendo a van-
tagem de determinar efeitos colaterais discretos; esta qualidade implica em limita-
¢A0 no seu emprégo, pois, havendo paralelismo entre os efeitos parkinsonianos e o
poder antiemético, a droga n#o tem utilidade pratica contra vémitos. O autor sa-
lienta o fato de ser a medicaciio 46tima para uso em ambulatério.
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