ANALISES DE REVISTAS

TENTATIVA PARA EXPLICAR O MECANISMO FISIOLOGICO DA PALAVRA E DO
PENSAMENTO PELA DOUTRINA DE PAVLOV (AN ATTEMPT TO EXPLAIN
BASIC PHYSIOLOGICAL MECHANISMUS OF SPEECH AND THINKING FROM
THE POINT OF VIEW OF PAVLOV'S DOCTRINE). Acta Universitatis Pa-
lackianae Olomucaensis (Tchecoslovaquia), 2:55-76, 1955.

O autor procura explicar o mecanismo da palavra e do pensamento com base
nas concepcbes da escola de Pavlov, segundo as quais o substrato fisiolégico da
palavra é constituido por conexées condicionadas e complexas de analisadores ou
estereotipos, de acoérdo com a terminologia pavloviana. Pavlov admite dois sistemas
de sinalizacdo: o primeiro, comum ao homens e animais, é constituido pelos com-
plexos de reflexos condicionados ade ddo o sinal direto da realidade objetiva; o
segundo, apandgio dos séres humanos e representado pela linguagem, é constituido
pelos sinais de realidade, permitindo ao homem a abstracdo; analisadores corticais
sdo agrupamentos celulares do cortex cerebral com uma funcdo predominante;
estereotipos dinadmicos sdo complexos de conexdes condicionadas relacionadas a
um ou mais analisadores, as vézes deflagrados por um s6 elemento condicionado.

Segundo o autor a funcdo da palavra nao estd conectada a uma zonha limi-
tada do cérebro ou a qualquer analisador especial, mas é o resultado da atividade
conjugada de certos analisadores. A sua execucdo se baseia num arco aferente,
proprioceptivo (musculos fonadores e articuladores) e um arco eferente, motor.
Este reflexo incondicionado é projetado para os niveis superiores do sistema nervoso
até alcancar o cortex cerebral, onde se junta a outros analisadores, especialmente
o acustico e o 6ptico. O processo de percepcdo e conhecimento é feito em dois
tempos: 1) reflexdo direta de um objeto ou aclo efetua-se por um estereotipo de
andlise ou um complexo do primeiro sistema de sinalizacdo; 2) conexdo déste
estereotipo direto inicialmente com o vocabulo ouvido e, mais tarde, com o voca-
bulo pronunciado, lido ou escrito. Pela acdo complicada e refinada dos analisado-
res e mediante sua cooperacdo mutua, vdo se formando véarios tipos de cadeias
de reflexos condicionados ou estereotipos que, no mecanismo fisiolégico da pala-
via, sAo os seguintes: 1) estereotipo analisador do primeiro sistema de sinalizacéo
(sensorial); 2) estereotipo analisador do som (acustico); 3) estereotipo analisador
da pronuncia (logoestésico, proprioceptivo, quinestésico); 4) estereotipo motor;
5) estereotipo analisador oOptico (leitura); 6) estereotipos analisadores grafo-qui-
nestésico e grafo-motor (escrita).

A principal cadeia é formada pelo estereotipo proprioceptivo (logoestésico) que
se manifesta, na mente humana, sob a forma especial da palavra interna ou pen-
samento. A analise psicolégica confirma o fato de que ndés ndo ouvimos nossa
palavra (ou fala) interna, mas, “pronunciamos internamente”, percebendo as
ceoisas como se tivessem sido pronunciadas internamente. Segundo a concepcdo de
Pavlov, para o qual o cértex cerebral é um complexo de analisadores, o autor
explica todas as acdes da linguagem e do pensamenio em térmos de coacdo de
analisadores e dos dois sistemas de sinalizacdo do homem.

JOELSON AMADO
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RELACOES ENTRE ANTICOAGULANTES E INFARTO CEREBRAL HEMORRA-
GICO EM ANIMAIS DE EXPERIENCIA (RELATIONSHIP BETWEEN ANTI-
COAGULANTS AND HEMORRAGIC CEREBRAL INFARCTION IN EXPERI-
MENTAL ANIMALS). M. W. Woop, K. G. WAKIN, G. P. SAYRE, C. H. MILLIKAN
E J. P. WHISNANT. Arch. Neurol.a. Psychiat., 79:390-396 (abril) 1958.

Enquanto que o emprégo de anticoagulantes em casos de processos trombo-
embolicos extracerebrais ¢, de modo praticamente uniforme, aceito na pratica
médica, inimeras controversias ainda dividem os neurologistas sObre as vantagens
e os riscos dessa terapéutica em processos vasculares cerebrais ndo hemorragicos.
Se, por um lado, alguns autores registram casos de transformacdo hemorrdgica de
infartos isguémicos na vigéncia do tratamento anticoagulante, de outra parte, os
preconizadores désse processo terapéutico assinalam a freqiiéncia com que essa
transformacdo ocorre na auséncia de qualquer medicamento agindo sébre a coagu-
lacdo sangiiinea. Trabalhos prévios de outros investigadores ja haviam demons-
trado que o uso de anticoagulante ndo aumenta a hemorragia em infartos do mio-
cardio induzidos experimentalmente.

Na clinica, dois problemas fundamentais preocupam o médico na indicacdo de
anticoagulantes para o tratamento de acidentes vasculares cerebrais: 1) as difi-
culdades no diagnéstico diferencial entre acidentes isquémicos e hemorragicos; 2) as
conseqiiéncia reais de reducdo da atividade de protrombina sébre o infarto isqueé-
mico. Para contribuir na solucdo désse ultimo problema, os autores procuraram
investigar se os infartos produzidos experimentalmente em cdes sob vigéncia de
atividades da protrombina reduzidas de 10 a 30% se tornam mais hemorragicos
em comparacdo com infartos produzidos em caes de contrdle, com tempos normais
de protrombina. Em 39 caes foram determinados infartos cerebrais unilaterais por
injecao de vinil-acetato na carétida interna, com sobrevida de 48 horas. A 25
désses animais foram ministrados anticoagulantes (cumarinicos) de 5% a 71
horas apdés a injecdo embolizante, de forma a manter a atividade de protrombina
a 10-30% do normal. Nos demaijs 14 casos nenhum anticoagulante foi usado, Es-
tudos histologicos subseqiientes demonstraram que os infartos cerebrais eram mais
hemorragicos e a mortalidade maior quando os cées recebiam anticoagulantes logo
apos a indicdo do infarto em comparagdo com o0 grupo controle.

R. MELARAGNO

MECANISMO DE PRODUCAO DO EDEMA DE PAPILA NA SINDROME DE
GUILLAIN-BARRE (MECHANISM OF PRODUCTION OF PAPILLEDEMA IN
THE GUILLAIN-BARRE SYNDROME). R. J. JoYNT. Neurology, 8:8-12 (janei-
ro), 1958.

O autor relata um caso de sindrome de Guilain-Barré com sintomatologia de
hipertensdo intracraniana, no qual foi feita craneotomia descompressiva & direita
e biésia do lobo temporal. A biépsia mostrou acentuado edema intracelular; néo
havia sinais de precesso inflamatério ativo, de alteracdes vasculares, nem desmie-
linizac&o.

A presenca de hipertensdo intracraniana e edema de papila na sindrome de
Guillain-Barré tem sido descrita e alguns autores sugeriram que o0 excesso de
proteinas no liquor cefalorraquidiano bloquearia a absorcdo liqudrica nas vilosida-
des aracnéideas, de maneira a produzir hidrocefalia externa; ja foi aventada a hi-
potese de que o processo edematoso que atinge as raizes nervosas e nervos peri-
féricos, comprometa também o restante do sistema nervoso. A conservacdao da
visdo, conquanto esta possa estar parcialmente comprometida, exclui a possibili-
dade da existéncia de neurite Optica, conforme foi lembrado por Drew e Magee.
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Revendo a literatura, o autor recolheu varios argumentos favoriveis a4 hipétese de
que a hipertensado intracraniana e o edema de papila decorram do déficit de absor-
cdo liqudérica ao nivel das vilosidades aracnéideas: 1) nos casos de sindrome de
Guillain-Baré com edema de papila a quantidade de proteinas no ligiiido cefalor-
raquidiano é, em geral, bastante elevada; 2) o aparecimento do edema de papila
costuma ser tardio, podendo ser atribuido a efetivacdo do bloqueio ao nivel das
vilosidades aracnoideas; 3) Gardner e cols. mostraram, em cdes, que a adicdo do
séro com proteinas reduz a absor¢cdo de solucdo de Ringer ao nivel do espaco
subaracnéideo; 4) Denny-Brown relatou um caso em que verificou, pelo estudo ana-
tomopatolégico, a presenca de material amorfo, provavelmente constituido por
proteinas, nas vilosidades aracnéideas; 5) a comparacdo com certos tumores em
que, concomitantemente com o aumento de proteinas, h4 edema de papila, sem
bloqueio do transito liquérico; 6) a boa contactuacdo com o meio ambiente, o
eletrencefalograma normal e o indice de Ayala elevado falam contra a presenca
de edema cerebral. Entretanto, ha& evidéncias anatomo-patolégicas de que pode
ocorrer edema cerebral na sindrome de Guillain-Barré, conforme relatos de Rose-
man e Aring, Polon e Baker, Scheinker, Haymaker e Kernchan. O autor é mais
favoravel & hipétese de que a hipertensdo intracraniana e o papiledema na sindro-
me de Guillain-Barré sejam decorrentes de edema cerebral, sendo provavel que os
fatores responsaveis pelo edema das raizes, possam também, em certos casos, deter-
minar edema cerebral.
SYLVIO SARAIVA

SIGNIFICACAO CLINICA DA HIPOTENSAO DO LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO
(CLINICAL SIGNIFICANCE OF LOW CEREBRAL SPINAL FLUID PRESSURE).
H. A. SCHENKIN E B. E. FINNESON. Neurology, 8:157-163 (marc¢o) 1958.

As hipertensées do ligiiido cefalorraquidiano tém sido bem estudadas quanto
4 significacdo diagnéstica e prognéstica; entretanto o mesmo ndo se da com as
hipotensdes liquéricas que, freqlientemente, nem siquer sdo tomadas em conside-
racdo, apesar de numerosas referéncias a variadas condicdes que as podem deter-
minar. Hipotensdo liquérica € relativamente comum apdés intervencdes cirargicas
intracranianas — especialmente apds a extirpacdo de hematomas — apds trauma-
tismos cranianos e apds puncoes lombares para exame do ligiiido cefalorraquidiano.
Tém sido registrados, também, casos em que a hipotensdo intracraniana — com
sintomatologia que se assemelha muito & da hipertensdo intracraniana — ocorre
de maneira mais ou menos brusca e sem causa aparente (hipotensdes intracranianas
primarias). N&o sendo possivel medir a producdo e a absorcdo do liqiiido cefalor-
raquidiano, tais hipotensdées tém sido atribuidas, hipotéticamente a diminuicdo da
producdo deésse ligqiiido, possivelmente devida a um reflexo espasmo-vascular dos
plexos coroides ou a um distirbio de centros neuro-vegetativos hipotalamicos.

Baseados no estudo de 32 casos clinicos, Shenkin e Finneson sugerem que, ao
menos em boa parte dos casos de hipotensédo intracraniana, o disturbio esteja ligado
A insuficiéncia do volume sangiliineo cerebral. Esta afirmativa é baseada em
estudos feitos com o método do 6xido nitroso que demonstram que uma diminuicdo
de 31% do fluxo sangiiineo cerebral é acompanhada de uma diminuicdo apreciavel
(279%) da pressio do liqiiido cefalorraquidiano. Também ja fora demonstrado
(Cobb e Fremont-Smith) que a hiperventilacao diminui, paralelamente, o afluxo
sangiiineo cerebral e a pressio do liqliido cefalorraquidiano, assim como, que a
administracio de diéxido de carbono tem efeito contrario, isto é, aumenta o
afluxo sangiiineo ao encéfalo e a pressdo ligudrica. Partindo déstes estudos,
Shenkin e Finneson medicaram seus doentes, com excelentes resultados, mediante
hidratacdo adequada e, especialmente, mediante a inalacdo de di6éxido de carbono.

O. LANGE
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A PROPOSITO DE DUAS OBSERVACOES DE DEGENERACAO DO CORPO CALO-
SO. HA UMA SINDROME CLINICA CARACTERISTICA DA DOENCA DE MAR-
CHIAFAVA-BIGNAMI? (A PROPOS DE DEUX OBSERVATIONS DE DEGENE-
RESCENCE DU CORPS CALLEUX. EXISTE-T-IL UN SYNDROME CLINIQUE
CARACTERISTIQUE DE LA MALADIE DE MARCHIAFAVA-BIGNAMI?) G.
BoupIN, J. BARBIZET E S. BRION. Rev, Neurol, 97:433-449, 1957.

A degeneracdo do corpo caloso foi descrita em alcéolatras, em 1903, por Mar-
chiafava e Bignami. Casos relatados ulteriormente evidenciaram degeneracdo do
corpo caloso associada muitas vézes a processos degenerativos comissurais ou a
lesbes caracteristicas da encefalopatia de Wernicke. Conquanto tenha sido esta-
belecido o quadro anatéomico da doenca, a caracteriazcdo clinica tem permanecido
obscura. Para Orlando poder-se-a suspeitar da doenca de Marchiafava-Bignami
quando, em um alcoolatra crénico, ocorrer rapida queda do estado geral, disartria,
excitacao psicomotora e sinais de deméncia,

Os autores tiveram oportunidade de acompanhar dois casos de alcéolatras nos
quais a autopsia revelou degeneracio do corpo caloso. Ambos apresentavam o
mesmo quadro clinico: sindrome demencial e hipertonia muscular. A semelhanca
entre os dois casos era lal que, baseados no primeiro caso, os autores fizeram o
diagnostico do outro caso, confirmado pelo estudo anatomo-patolégico. A andlise
dos dados clinicos apresentados pelos pacientes permitiu identificar uma série de
caracteres comuns: 1) deméncia total; 2) hipertonia generalizada, com o0s mem-
bros superiores em flexdo, que se exagerava as menores tentativas de mobiliza-
cdo; 3) astasia-abasia; 4) hiperrefilexia profunda e sinal de Babinski Dbilateral;
5) comprometimento da musculatura ocular extrinseca.

SYLVIO SARAIVA

LEUCOENCEFALITE ESCLEROSANTE SUBAGUDA DO ADULTO (LEUCOENCE-
PHALITE SCLEROSANTE SUBAIGUE DE L’'ADULTE). M. WENDER. Revue
Neurol., 97:285-294 (outubro) 1957.

O autor esboca 0 conceito da leucoencefalite esclerosante subaguda (LESS) e
assinala as dificuldades e incertezas quanto i etiologia e aos aspectos histopatols-
gicos. Amite a possivel identidade entre esta afeccao e a encefalite com inctusGes
nucleares de Dawson e a panancefalite de Pette e Doring. A seguir, o autor des-
creve o quadro clinico da LEES chamando a atencao para o inicio lento com
sintomas de rebaixamento mental global progressivo, ao lado de sinais neurolo-
gicos focais, especialmente desordens da fala, linguagem, praxia e gnosia, além de
possivel comprometimento parcial da visdo cortical; refere-se também & evolucéo
da doenca, com agravacido rapida dos sintomas psiquicos e demenciacdo, apareci-
mento de sindrome extrapiramidal grave constituida principalmente por movimen-
tos involuntarios espontaneos complexos e variaveis, com alteracdes do tono mus-
cular; em fase mais avancada instala-se o quadro da decorticacdo, descerebracédo e
coma terminal, em geral 9 ou 10 meses apdés o inicio da moléstia. O exame histo-
patolégico mostra lesdes inflamatérias na substancia branca dos hemisférios cere-
brais, em particular nas porcdes adjacentes ao lobo occipital: trata-se de processo
desmielinizante irregular, de graus diversos e mal delimitado, acompanhado de
glicose de diferentes intensidades (fibrilar, difusa ou nodular), além de infiltra-
cGes perivasculares linfoplasmocitarias. Este quadrc histopatolégico é grandemente
variavel; entretanto ha notavel prevaléncia das lesfes na substdncia branca dos
hemisférios, embora possam ser encontradas, também, na substincia cinzenta,
pcrém sempre junto a substancia branca. O trabalho é documentado por uma
observacdo anatomo-clinica.

JOSE LLAMARTINE DE ASSIS
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ENCEFALITE PROGRESSIVA HIPERCINETICA SUBAGUDA DA CRIANCA NA
BULGARIA. (LENCEPHALITE PROGRESSIVE HIPERCINETIQUE SUBAIGUE
CHEZ L’ENFANT, EN BULGARIE). G. USUNOFF, S. BoJINOV E IV. GUEORGUIEV.
Acta Neurol. et Psychiat. Belgique, 57:913-922 (novembro) 1957.

Os autores relatam 28 casos de encefalite progressiva subaguda de progndstico
grave, procurando relaciond-la a leucoencefalite esclerosante subaguda (LESS), a
panencefalite de Pette e Doring e a encefalite com inclusdes nucleares de Dawson.
Do ponto de vista clinico foram assinaladas, inicialmente, hipercinesias (mioclonias,
balismos ou espasmos de torsdo) ritmicas e estereotipadas, que diminuiam de in-
tensidade a medida que a doenca evoluia em virtude de caquexia e do apareci-
mento de hipotonia ou de rigidez, completando-se o quadro com a sintomatologia
de descorticacdo e descerebracdo. No decurso da afeccdo foram assinalados: rebai-
xamento intelectual global, estado demencial e sinais focais (convulsdes, afasia,
apraxia, agnosia), além de alteracdes vegetativas.

JoSE LAMARTINE DE ASSIS

CARACTERISTICAS E FASES DA DESAGREGACAO MENTAL NA LEUCOENCE-
FALITE ESCLEROSANTE SUBAGUDA (CARACTERES ET ETAPES DE LA DE-
TERIORATION PSYCHIQUE DANS LA LEUCOENCEPHALITE SCLEROSANTE
SUBAIGUE). E. NASSERTS E VAN GEETRUYDEN. L’Encéphale, 1:31-72, 1938.

Os autores procuram estudar os disturbios psiquicos que ocorrem na evolucédo
da leucoencefalite esclerosante subaguda (LESS), tentando esclarecer as fases da
regressdo mental e as caracteristicas diferenciais entre as manifestacdes psiquicas
déste tipo de encefalite com as outras formas de deméncias organicas. Os autores
documentam o trabalho com 16 observacdes clinicas e 4 outras anatomo-clinicas,
estudando-as principalmente do ponto de vista psicoléogico. O estudo eletrencefalo-
grafico foi feito em todos os casos.

Os autores concluem gque existe um estado demencial evolutivo real atingindo
globalmente todas as faculdades mentais, que a evolucdo se faz por surtos sucessivos
acometendo tanto a esfera psiquica como a neuroldgica, que as aquisi¢des mais
recentes desaparecem em primeiro lugar € gue o quadro clinico varia consoante a
idade do paciente (pré-escolar, escolar e puberdade). Na idade pré-escolar, a de-
meéncia e a afasia dominam o quadro clinico; na idade escolar hd deméncia global
com perda das nocdes aprendidas, constituindo o quadro de tipo esquizofrénico,
forma simples; na puberdade, além do aspecto psiquico de feitio esquizofrénico,
os sinais neurolégicos de foco mostram-se de modo bem nitido.

JOSE LAMARTINE DE ASSIS

ESTUDO ANATOMO-CLINICO DE UM CASO DE LEUCOENCEFALITE ESCLERO-
SANTE SUBAGUDA. (ETUDE ANATOMO-CLINIQUE D'UN CAS DE LEUCO-
ENCEPHALITE SCLEROSANTE SUBAIGUE). J. M. BRUCHER E G. DECHEF. Acta
Neurol. et Psychiat. Belgica, 57:775-791, 1957.

Apés rapida revisdo histérica de leucoencefalite esclerosante subaguda (LESS),
e com base nas observacdes de L. van Bogaert, os autores resumem os principais
sinais clinicos que caracterizam a doenca, e relatam uma observacao anatomo-clini-
ca de uma crianca de 10 anos que apresentou o quadro classico da LESS, com
evolucdo de 10 meses; o EEG sugerira o diagndstico (complexos de espiculas se-
guidos de onda lenta, com a freqiiéncia de 10 a 12 vézes por minuto e com mor-
fologia constante em cada derivacdo). O exame anitomo-patolégico mostrou proli-
feracio glial difusa e nodular, edema com reacdo inflamatéria perivascular de
tipo linfoplasmocitarioc e moderada dismielinizacdo na substancia branca dos he-
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misférios cerebrais; o coértex cerebral e os ganglios da base foram atingidos pelo
processo inflamatorio em alguns pontos; o tronco do encéfalo, cerebelo e medula
espinal foram pouco afetados.

JOSE LAMARTINE DE ASSIS

LLESOES CEREBRAIS APOGS CONVULSOES FEBRIS (BRAIN DAMAGE AFTER
FEBRILE CONVULSIONS). MALCoLM FowLER. Arch. Dis. Childhood, 52:67-76
(abril) 1957.

Estudo clinico de 5 criancas, com menos de dois anos de idade, que tiveram
convulsdes febris prolongadas: o estudo post-mortem foi feito em 4 casos. As mo-
1éstias febris apresentadas pelas criancas foram: gastroenterites (2), broncopneu-
monia durante sarampo (1), infeccdo do trato respiratério superior (1), moléstia nao
identificada (1). A anamnése e exame fisico mostraram, de interésse: 3 casos
apresentavam otite média purulenta, sendo uma bilateral com mastoidite; todas as
criancas entraram em estado comatoso ou, pelo menos, permaneceram inconscientes
¢ com cianose durante as crises, mais ou menos prolongadas; em 4 casos houve
seqiielas paraliticas graves (hemiplegia direita em um e quadriplegia espastica
em trés); as convulsbes duraram de 45 minutos a 2 horas e meia, sendo que, em
dois casos, repetiram-se varias vézes; as criancas eram normais e n&o tinham tido
convulsdes de qualquer tipo até o momento da moléstia febril. Os exames de ligiido
cefalorraquidiano mostraram discreta dissociacdo proteino-citoléogica em 3 casos,
alteracdo a que o autor parece ndo dar importancia; foi feita pesquisa de virus
em todos os casos ndo tendo sido, em nenhum déles, identificado qualquer microrga-
nismo que explicasse as lesdes cerebrais. Nos 4 casos letais o exame anatomo-pato-
logico mostrou necrose neuronal, de distribuicdo e severidade varidveis, no cértex
cerebral; o tdlamo e os nucleos caudado e amigdaléide estavam lesados em 3
casos, sendo que, em um, apenas unilateralmente.

Ressaltemos alguns pontos que podem dar margem a duvidas e criticas. Pri-
meiramente, quanto a normalidade dessas criancas, o autor nédo fornece dados
objetivos (condicdes de nascimento, desenvolvimento neuro-psico-motor, perimetros
cranianos), que sdo da maior relevancia, mormente se levarmos em consideracéo
que tais criancas, apos convulsdes febris, entraram imediatamente em estado coma-
toso ou, pelo menos, ficaram inconscientes, e que algumas apresentaram seqiielas
neurolégicas ou mentais mais ou menos graves. Ora, sabido é, que muitas séo
as criancas que tém convulsdes durante moléstias febris, as vézes prolongadas, néo
apresentando seqiielas tdo graves, inclusive o éxito letal. Evidentemente, os casos
apresentados deveriam ser melhor examinados para despistar uma possivl encefa-
lopatia anterior, congénita ou adquirida, para podermos comprender de que modo
convulsdes ocorrendo durante moléstias febris ndo encefalicas poderiam deflagrar
degeracdes tdo intensas e extensas no cortex cerebral e em outras partes do encé-
falo. Sabemos que as convulsges podem, por si mesmas causar lesbes cerebrais,
mas, de muito menor gravidade que as relatadas neste trabalho (em geral, apenas
gliose localizada no cérno de Ammon).

Quanto as lesdes anatomo-patolégicas, em nenhum dos casos havia infeccdo das
nieninges ou infiltrado inflamatério nitido nas 4reas afetadas. As lesdes de necro-
se neuronal assemelhavam-se as descritas por Courville (Arch. Neurol. a. Psychiat.,
79:6-30, janeiro, 1958) e encontradas em casos de epilepsias e paralisias cerebrais
com ou sem deficiéncia mental. Ressalta Courville a importancia, ndo dos trau-
mas de parto, mas sim do fator andéxia que os acompanha, a que chama anoéxia
para-natal, que poderia produzir tais lesO0es degenerativas, seja por mecanismo
geral de anoxemia, seja por mecanismo vascular local (vasoespasmo) ou por
ambos. Courville admite que as epilepsias e os estados espasticos com ou sem
deficiéncia mental acompanhados freqiientemente por crises convulsivas seriam
conseqiiéncias desta andxia; entretanto, Fowler admite que éstes estados resultem
das préprias convulsdes febris prolongadas, o que nos parece ser uma afirmacio

«carente de provas. O que podemos dizer até agora é que éstes estados ou quadros
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fazem parte de um conjunto de sintomas e sinais do qual as convulsdes também
participam, deflagradas ou nao por moléstias febris.

Sobre a etiologia déstes 5 casos, devemos ressaltar a existéncia de um estado
infeccioso generalizado que poderia ter deflagrado ou causado, em sistemas ner-
vosos ja abiotroficos, lesdes extensas e intensas como as descritas pelo autor; tal
deflagracdo poderia ser explicada seja por mecanismo alérgico, seja por ataque
direto ou por tromboflebites a partir de otites médias (em 3 casos). Wolff, em
recente trabalho (J. Mental Science, 10:610-628, julho 1955), também descreve tais
tipos de degeneracdo chegando a glicose, desencadeadas por fenémeno inicial de
trombose dos seios durais, a partir de otites médias; embora em certos casos clini-
co-patologicos, nado tenha encontrado evidéncias desta trombose, éste autor péde
comprovar tal fato experimentalmente.

ARON DIAMENT

CRISES UNCINADAS (UNCINATE FITS). Davip DaALY. Neurology, 8:250-261 (abril)
1958.

O autor estuda as manifestacdes uncinadas apresentadas por 55 pacientes por-
tadores de tumores temporais (20 casos), de aneurisma da carétida interna na
porcdo selar (1), de esclerose tuberosa (1), de atrofia temporal demonstrada pela
pneumencefalografia (6); em 14 casos s6 foram assinaladas descargas anormais
no EEG; nos casos restantes ndo foi possivel estabelecer a natureza nem a locali-
zacdo exata do processo patolégico. Os fenémenos olfativos sio representados por
alucinacdes e ilusdes; as alucinacdes sdo desagraddveis ou neutras, tendendo sem-
pre a se repetir em cada ataque; as ilusdes olfativas representam uma alteracio
no carater do estimulo olfativo normal. As alucinacfdes gustativas sdo desagrada-
veis ou neutras, reproduzindo o gésto azedo, amargo, &cido ou metalico. O fato
de ser muito raro o aparecimento simultdneo de alucinacdes olfativas e gustati-
vas faz supdr que o0s centros corticais correspondentes sejam separados; um tipo
de alucinac8io pode ser substituido por outro, o que foi interpretado como resul-
tante da progressdo da lesdo intracraniana. Associadamente podem ocorrer sensa-
coes desagradaveis no nariz, boca e garganta (sensacdes rinostomais). Entre uma
crise e outra, as alteracoes gustativas e olfativas podem ser persistentes, homo,
contra ou bilaterais, Podem ocorrer, associadamente, crises mastigatérias ou com
salivacdo, movimentos contralaterais da face, “dreamy states” e “voluminous men-
tal state”. Dos 55 pacientes, 12 apresentavam distarbios afetivos. Os disturbios
vegetativos sdo relativamente freqiientes (nauseas, vomitos, palidez, rubor, taqui-
cardia); o autor admite que éstes disturbios sdo mais freqglientemente associados.
a descargas das regides orbito-frontal, insular e antero-temporal.

David Daly considera provavel que as 4reas de projecdo das percepcdes olfa-
tivas estejam localizadas no uncus enquanto que as do goésto estariam localizadas
na insula. Para Magnus, Penfield e Jasper os impulsos olfativos, gustativos e as
sensacOes tacteis orais convergem para as adjacéncias do lobo temporal e .do
uncus, disso resultando efeitos motores, como mastigacio e salivacdo; o presente
estudo amplia ésse conceito, pois descargas epilépticas nessa regido podem deter-
minar disturbios gustativos, olfativos, sensacdes rinostomais, salivacdo ou movimen-
tos mastigatérios, isolada ou combinadamente. Portanto, a expressdo crise uncina-
da ndo é apropriada, pois apenas um dos elementos (distirbios olfativos) depende
do uncus. O postulado de Herrick segundo o qual o rinencéfalo, além de ser o
centro da olfacdo, funciona como ativador inespecifico para toédas as atividades
corticais, foi confirmado, pois a essa area chegam impulsos com informacodes do
estado interno do organismo, assim como excitacdes oriundas do ambiente externo;
as areas vizinhas é atribuida a propriedade de guardar meméria de experiéncias
passadas; dessa confluéncia resultam padrdoes complexos de atividade neuronal que
podem dar origem a alteracdées da orientacdo externa e a reacdes de ajustamento
do meio interno.

Luiz MARQUES DE ASSIS
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O EFEITO DOS ESTIMULOS OLFATORIOS NO IMPEDIMENTO DAS CRISES UNCI-
NADAS (THE EFFECT OF OLFACTORY STIMULI IN ARRESTING UNCI-
NATE FITS). RoBERT EFRON, Brain, 79:267-281 (junho) 1956.

¥ sabido aque alguns pacientes, durante a fase de aura epiléptica, utilizam
manobras, em geral estimulos sensoriais, com o fito de fazer abortar a crise.
Gowers formulou a hipotese de oue éstes estimulos usurpariam ou tornariam tem-
porariamente refratarias as vias centrais utilizadas pela descarga epiléptica, embar-
gando sua marcha.

Robert Efron apresenta o caso de uma paciente com crises convulsivas tipo
grande mal e com aura olfatéoria, na qual foi feito tratamento & base de estimulos
olfatérios. Tratava-se de mulher com 41 anos de idade, cujas crises tinham ini-
ciado aos 15 anos. O inicio da crise era caracterizado por uma sensacdo de desper-
sonalizacdo em relacdo a sua propria pessoa, “como se estivesse em dois lugares
ac mesmo tempo”. A seguir, apresentava uma série de atos automaticos. A
duracido déstes fendmenos premonitorios era de 20 a 30 minutos e, durante todo
éste tempo, a paciente tinha alucinacdes olfativas. Terminada esta fase que che-
gava sempre a um “ponto critico”, segundo o dizer da paciente, sobrevinham alu-
cinacoes auditivas, apds o que se processava a crise convulsiva.

Efron procurou estabelecer um reflexo inibidor utilizando uma substancia de
odor forte e estranho antes que ocorressem as alucinacdes olfativas. Experimentou
primeiramente o mn-etil-butirato que ralhou, tendo a paciente referido que esta
droga tinha um cheiro similar ao odor endégeno, isto é, ao odor que sentia em suas
alucinacoes. Foram wusadas, entdo, drogas com cheiro diferente. O sulfato de
hidrogénio, cheirado justamente antes do “momento critico”, mostrou-se capaz de
inibir as crises; entretanto, o uso dessa droga provocou o aparecimento de sinais
de envenenamento. Foi empregado, depois, o BAL (dimercaprol), com cheiro si-
milar & droga anterior; os sucessos foram melhores ja a partir da primeira expe-
riéncia (acdo facilitadora do estimulo anterior?). Para afastar a hipétese de al-
guma influéncia da configuracdo molecular, pois, 0 BAL também apresenta o grupo
SH, foram estudadas outras substancias (solucdo alcodlica de escatol, oleos per-
fumados diversos, esséncia de jasmim), sendo obtidos resultados com a solucao
de escatol e com a esséncia de jasmim. Foram feitos estudos eletrencefalograficos
para precisar os efeitos fisiolégicos déstes varios estimulos olfativos.. Os tracados
foram obtidos (eletrodos timpanicos e esfenoidais) em crises induzidas pelo Cardia-
zol; apdés 2° e 1C”, quando a paciente referiu estar préximo seu “ponto critico”,
surgiu um surto de espiculas na &area uncinada esquerda; 28’ depois 0 mesmo
ocorreu na area temporal direita; neste momento era dado a paciente, para cheirar,
uma das drogas inibidoras, sendo verificado que o EEG se normalizava.

Trata-se, assim, de interessante trabalho no campo dos reflexos condicionados
que todos neurologistas e neuro-fisiologistas devem ler, ndo s6 pelas importantes
aplicacdes clinico-terpéuticas que dai podem resultar, como também pelos esclare-
cimentos que poderdo advir, do conhecimento dos processos corticais de excitacdo
e inibicdo, para a patogénese das descargas epilépticas.

ARON DIAMENT

INIBICAO CONDICIONADA DE CRISES UNCINADAS (THE CONDITIONED INHI-
BITON OF UNCINATE FITS). R. ErFrON. Brain, 80:251-261, 1957.

Tem sido assinalado, desde a mais remota antigiiidade, que certos estimulos
sensitivos podem impedir a eclosdo de crises epilépticas: compressfes das massas
musculares do antebraco ou da perna, por exemplo, podem impedir a propagacao
ce crises jacksonianas iniciada na mé&o ou no pé; influéncias inibidoras de carater
sensitivo-sensorial atuam soObre crises de epilepsia temporal.. Fato interessante
gue também ja foi assinalado é que, em certos casos, com a aplicacao fregiiente
déstes estimulos inibidores, as crises epilépticas se transformam paulatinamente
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quanto as suas manifestacdées e algumas diminuem de intensidade, a ponto de al-
gumas vézes desaparecerem. Todos éstes fatos ainda ndo tinham sido suficiente-
mente analisados e 0 mecanismo de acdo de tais estimulos inibidores era desco-
nhecido.

Efron, em um caso de epilepsia temporal no qual as crises se iniciavam por
despersonalizacdo e pensamento forcado seguidas de alucinacdes olfativas e auditi-
vas e de movimentos adversivos da cabeca que culminavam em convulsdes clonico-
ténicas e demais manifestacdes de grande mal, pdde estabelecer um reflexo condi-
cionado inibidor que atuou terapéuticamente, eliminando tédas as manifestacdes,
sem o emprégo de qualquer terapéutica medicamentosa. Tratava-se de paciente
que sofria de crises ha longos anos e gque notara que algumas vézes conseguia in-
terromper a crise quando, na fase inicial de despersonalizacao, cheirava uma subs-
tancia fortemente odorifera. Como entre essas substancias estava incluida a essén-
cia de jasmim, Efron utilizou esta substancia como agente especifico (ndo condicio-
nado) para estabelecer um reflexo condicionado com um agente ndo especifico
(no caso, um bracelete de prata). Depois de expdr detalhadamente a técnica usada
para o condicionamento do reflexo inibidor, Efron relata os resultados que foram
surpreendentes, pois que depois que aprendeu a usar, em momento oportuno, o
reflexo condicicionado — olhando fixamente o bracelete e provocando, assim, a
sensacdo do forte cheiro de jasmim — a paciente nunca mais teve ataques e
pdde retornar as suas atividades sociais e familiares. Muito interessante é o estudo
eletrencefalografico do caso, feito mediante a aplicacdo de doses progressivamente
crescentes de cardiazol e a utilizacdo simultanea da estimulacdo inibidora condi-
cicnada, ficando cabalmente demonstrada a acfo eficiente desta ultima para o impe-
dimento da propagacdo da disritmia elétrica temporal que iniciava as crises que a
paciente apresentava.

O. LANGE

SYNCOPE AND SEIZURE. A CASE STUDY. D. L. LLoyD-SMITH E W. F. T.
TatLow. EEG Clin. Neurophysiol.,, 10:153-157 (fevereiro) 1958.

Nem sempre é facil o diagnéstico diferencial entre as sincopes devidas & ins-
tabilidade vaso-motora e certas crises epilépticas de tipo vaso-vagal. O caso ora
relatado tem grande interésse sob éste ponto de vista, pois mostra que, havendo
um fdco cerebral eletrencefalograficamente ativo mas clinicamente latente, as
sincopes vaso-motoras podem revestir os aspectos de crises epilépticas. Tratava-se
de um aviador que desde a adolescéncia tinha desmaios tdédas as vézes em que
era submetido a puncoes venosas. Entretanto, exames eletrencefalograficos feitos
em estado higido mostraram haver ligeira anormalidade focal (ondas lentas 5-6 c/s,
de baixa voltagem e, ocasionalmente, ondas sharp) no lobo temporal esquerdo.
Diante déste achado e porque alguns dos desmaios relatados pelo paciente apresen-
tavam certas particularidades que sugeriam epilepsia (mioclonias) foi repetido o
exame eletrencefalografico na vigéncia de condicGes que habitualmente provoca-
vam os demaios, isto é, durante puncdo venosa, sendo notado que poucos segundos
depois de iniciado a sincope vaso-depressora (bradicardia, hipotensao arterial, sudo-
rese, palidez na face, resfriamento das extremidades, perda dos sentidos), agrava-
ram-se, eletrencefalograficamente, as alteracdes focais, difundindo-se, inicialmente,
para o outro lobo temporal e, depois, para todo o cértex; ao mesmo tempo surgiram
mioclonias e desvio conjugado dos olhos para cima. Ficou demonstrado, assim,
que a sincope provocada pela instabilidade vaso-motora determina isquemia cere-
bral e andéxia as quais, entdo, contribuem para a eclosdo da crise epiléptica. O
autor, a propdsito déste caso, comenta a questdo dos limites nosolégicos entre
sincopes vaso-depressoras e a epilepsia, sendo de opinido que entre éstes estados
pcssa haver, ao menos em certos casos, antes que uma limitacdo rigida, apenas
uma gradacido, a epilepsia prolongando um estado sincopal.

O. LANGE
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CRANIOFARINGEOMAS EM INDIVIDUOS IDOSOS (CRANIOPHARYNGIOMAS IN
THE AGED). P. TIBERIN, G. M. GOLDBERG E A, SCHWARTZ. Neurology, 8:51-54
(janeiro), 1958.

Craniofaringeomas, conquanto sejam diagnosticados principalmente em crian-
cas ou em adultos jovens, podem se manifestar em qualquer idade. Os autores
relatam dois casos de craniofaringeoma em pacientes idosos (60 e 65 anos), cha-
mando atencdo para o fato de que ésse tumor congénito tenha se mantido sem sinais
clinicos até essa idade. Os pacientes apresentavam deterioracio mental, ndo sendo
possivel estabelecer se as alteracdes psiquicas decorriam de compressio sdébre o
terceiro ventriculo e os lobos frontais e temporais, ou se decorria do aumento
de pressdo intracraniana. Além disso, em um dos casos, havia perda progressiva
da visdo e sinais de disfuncdo pituitdario-hipotalamica, bem como sintomatologia
frontal (grasping, hiperreflexia profunda e sinais piramidais). O outro caso se ca-
racterizou por perda de consciéncia sem outros sinais objetivos; inicialmente o qua-
dro clinico foi atribuido a um processo arteriosclerdtico, sugerido pelo exame oftal-
molégico.

SYLVIO SARAIVA

SINTOMATOLOGIA E CORRELACOES CLINICO-PATOLOGICAS DOS COLESTEATO-
MAS INTRACRANIANOS (SYNTOMATOLOGIE ET CORRELATIONS CLINICO-
PATHOLOGIQUES DES CHOLESTEATOMES INTRACRANIENS). R. Lowe E F.
L. DEBoRSU. Neuro-Chirurgie, 3:268-275 (outubro-dezembbro) 1957.

Sob o titulo geral de colesteatomas o0s autores incluem os tumores derméides e
epiderméides, considerando os dois tipos como inclusbes ectodérmicas que migraram,
ao mesmo tempo que o tecido da crista neural, para o interior do estojo craniano.
Nao foram considerados os tumores situados fora da dura-mater (10 casos), pois
apresentam origem e sintomatologia diferente dos intra-durais (15 casos). O elemento
patologico essencial é uma aracnoidite intensa que envolve o tumor e compromete a
vascularizacdo do tecido nervoso subjacente, determinando uma lesdo isquémica e a
sintomatologia correspondente, em uma fase em que o tumor é ainda de pequeno
volume. A sintomatologia dos colesteatomas intradurais é analisada e os doentes
distribuidos em 6 grupos, de acoérdo com a localizacdo do processo. Os autores acre-
ditam que todos os casos descritos possam ser encaixados nesta classificacdo, se bem
que alguns apresentem caracteres comuns a dois ou mais grupos. E interessante
notar que havia hipertensio intracraniana em Aapenas um terco dos casos e que a
evolucdio do processo & bastante lenta (até 2C anos). A pneumencefalografia é o me-
todo de escolha para a elucidacdo do diagnéstico.

GILBERTO M. DE ALMEIDA

CONSIDERACOES SOBRE UMA SERIE DE 103 CASOS DE ANEURISMAS ARTE-
RIAIS INTRACRANIANOS (CONSIDERATIONS SUR UNE SERIE DE 103 CAS
D'ANEVRISMES ARTERIELS INTRACRANIENS). F. CoLUMELLA, G. C. NICOLA
E G. B. DELZANNO. Neuro-Chirurgie, 3:259-261 (outubro-dezembro) 1957.

Os autores apresentam os resultados obtidos em 103 pacientes portadores de
aneurismas intracranianos, 61 dos quais foram submettidos & cirurgia (77 inter-
vencoes). No que diz respeito & angiografia, salientam os seguintes itens: a) impor-
tancia da exploracio de todo sistema arterial; b) um resultado negativo ndo permite
excluir a existéncia de aneurisma; c) a angiografia ndo mostra o volume total da
lesdo, sendo necessaria uma pneumografia para a obtencido déste dado. Os melhores
resultados cirurgicos sdo obtidos com intervencdes radicais (clipagem, ligadura ou
excis@o do aneurisma, trapping); intervencdes extracranianas ou simples protecdo do
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aneurisma com musculo sdo insuficientes. A evolu¢do em casos nao submetidos a
cirurgia é menos catastrofica do que pensa a maioria dos autores, sendo mesmo, nesta
série, aparentemente mais favoravel que nos casos submetidos & intervencao. E pro-
vavel que, sendo abandonadas operacdes inadequadas (ligadura da carétida no pes-
coco e protecdo com musculo) os resultados do tratamento cirurgico melhorem.

GILBERTO M. DE ALMEIDA

CONSIDERACOES SOBRE UMA SERIE DE 46 ANEURISMAS SUPRACLINOIDEUS
ROTOS. AVALTACAO DO TRATAMENTO CIRURGICO (REFLEXIONS SUR UNE
SERIE DE 46 ANEVRYSMES SUPRACLINOIDIENS ROMPUS. EVALUATION DU
TRAITEMENT CHIRURGICAL). CL. GRoS, B. VLAHOVITCHE E B. ANTEROCHE.
Neuro-Chirurgie, 3:253-258 (outubro-dezembro) 1957.

Os autores estudaram 46 pacientes portadores de ancurismas intracranianos. A
artériografia foi realizada em 42 casos, tendo havido, apds éste exame, piora do
quadro neurolégico em quatro casos e éxito letal em dois outros. Foram operados
31 pacientes — ligadura da cardétida, no pesccco (2), clipagem do colo aneurismatico
(19), protecdao do aneurisma com musculo (8) e trapping (2) — com mortalidade ope-
ratéria de 225% .

O ataque direto aos aneurismas apresenta mortalidade alta, porém varidvel de
uma estatistica para outra; é evidente que, além da técnica operatoria, outros fatores,
como a escolha do caso e do momento da operacdo, 1ém grande importancia. A expe-
riéncia dos autores mostra que, na maioria dos casos, é interessante realizar a angio-
grafia nos primeiros dias apds a hemorragia; nos casos extremamente graves o exame
devera ser protelado. Em casos graves com sinais de sofrimento diencefalico, a ope-
racdo é inutil e perigosa, devendo ser adiada para quando o paciente apresentar sinais
de recuperacdo. No periodo quiescente, os riscos devidos ao vaso-espasmo e a is-
quemia cerebral sao reduzidos; contudo aguardar por muito tempo o momento favo-
ravel apresenta o perigo de hemorragia recurrente.

E interessante verificar que a mortalidade durante a hospitalizacdo (casos ope-
rados ou néo) foi de 41,3%, porcentagem esta proxima da observada em séries de
hemorragias meningéias n&o tratadas; entretanto os doentes operados estdo ao abrigo
de recidivas.

GILBERTO M, DE ALMEIDA

CONSIDERACOES SOBRE O TRATAMENTO CIRURGICO DOS ANEURISMAS SA-
CULARES INTRACRANIANOS DA CAROTIDA INTERNA E DE SEUS RAMOS
(CONSIDERATIONS SUR LE TRAITEMENT CHIRURGICAL DES ANEURISMES
SACCULAIRES INTRACRANIENS DE LA CAROTIDE INTENE ET DE SES
BRANCHES). P. FRUGONI E R. RUBERTI. Neuro-Chirurgie, 3:241-252 (outubro-
dezembro), 1957.

Apresentando 61 casos de pacientes portadores de aneurismas arteriais désse tipo,
em sua quase totalidade precedidos de uma ou varias hemorragias subaracnoideas ou
que exibiam quadro hemorragico no momento da hospitalizacdo, os autores anali-
sam os resultados obtidos com a terapéutica cirurgica, dividindo os casos, segundo
a modalidade do tratamento, em duas classes: uma, em que realizavam a ligadura
da carétida na regido cervical; outra, na qual passaram a adotar a abordagem direta
do aneurisma. Justificam o abandono da ligadura da carodtida na regido cervical,
afirmando que, além de ter sido desastroso em 3 pacientes (8,5%), determinando se-
glielas neurolégicas devidas a tromboses ou embolias ascendentes, éste método mos-
trou-se inuatil em 4 outros portadores da malformacdo vascular (10,2%) que vieram
a falecer de hemorragia recurrente (em um déles a rotura aneurismatica verificou-se
no 1G.» dia do pds-operatério). Os autores, todavia, consideram que éste método é o
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unico recurso em certos aneurismas, como os da bifurcacdo carotidea e nos casos de
recusa do paciente em submeter-se a uma craniotomia para a abordagem direta;
enmpregam-no, também como complemento das abordagens diretas, quando o aneu-
risma nédo oferece condicbes para uma ligadura do colo que, nesta contingéncia, €
substituida pela protecdo do saco aneurisméatico com fragmento de misculo ou de
outras substancias. Admitem os autores que a sua inexperiéncia inicial os tenha
levado ao uso em larga escala dessa conduta terapéutica, perfazendo com o0s casos
de recusa do paciente e os de indicacio formal, um total preponderante na sua ca-
suistica. Quando a ligadura da carética na regido cervical se impde, aconselham que
seja executada uUnicamente sébre o ramo interno.

Referindo-se & abordagem direta dessas malformacdes vasculares, os autores
mostram a supremacia déste processo operatério, pois todos os 17 pacientes que so-
breviveram a intervencdo, tiveram um “follow-up” negativo quanto a reliquats.
Ressaltam, no entanto, o risco cirurgico dc método, referindo 4 casos de morte, ocor-
ridos em conseqiiéncia da rotura do aneurisma, durante as manobras no sentido de
alcancar o seu colo. No ataque direto, a séde dos processos levou o0s autores a
trata-los de formas diferentes. Em 14 pacientes, cuja abordagem da cervix aneuris-
matica mostrou-se exeqiiivel, a ligadura foi praticada por meio do clip ou com fio
de séda; vale registrar, neste grupo, um caso fatal de hemorragia recurrente, no 25.¢
-dia do p6s-operatério, verificado num paciente em que foi ressecado o saco do
aneurisma, depois de ligado o seu colo. Em outros 6 casos, dada a topografia da
lesfio, esta foi revestida com fragmento de musculo, sendo o tratamento completado,
na mesma ocasido, com a ligadura da carotida no pescoco. O “trapping” foi empre-
gado nos dois pacientes restantes na série de 22 que foram submetidos ao método
de ataque direto.

No que diz respeito ao momento mais propicio para a execucdo da abordagem
cireta, os autores se incorporam i opinido da maioria dos neuro-cirurgides, reconhe-
cendo que a intervencao em fase aguda, ou seja, dentro dos 20 dias subseqiientes ao
acidente hemorragico, encerra acentuado perigo. Advertem, por outro lado, que os
episddios hemorragicos as vézes sdo repettidos em intervalos de poucos dias sendo,
pois, perigosa uma espera prolongada; pensando desta maneira, intervieram em 6
de seus pacientes, cuja sintomatologia era das mais graves, conseguindo o expres-
sivo resultado de 4 sucessos operatorios.

Tecendo comentarios sébre os inumeros pontos do sistema da cardtida interna
em que se localizam deformacdes anerismaticas, os autores salientam a gravidade
daquelas situadas na artéria comunicante anterior, infelizmente as de maior fre-
qiliencia; nesses aneurismas nem sempre ¢é possivel a ligadura do colo, resultando in-
segura a protecdo com musculo e desarrazoada a ligadura da carétida na regido
cervical, em face do abastecimentto arterial bi-lateral, mercé da prépria constituicdo
anatéomica do sistema arterial intracraniano. Os autores concluem o trabalho con-
victos da exceléncia do méttodo da ligadura do colo dos aneurismas, dizendo ser
ésse o procedimento ideal e unico verdadeiramente fisiolégico e eficaz, que deve ser
posto em pratica sempre que possivel.

AvLuizio V. FREIRE

ANGIOMAS VENOSOS RACEMOSOS DA MEDULA ESPINHAL (ANGIOMA RACE-
MOSUM MEDULLAE SPINALIS). JorRGEN THERKELSEN. Acta Psychiat. el Neu-
rol. Scandinavica, 33:219-231, 1958.

Angiomas venosos racemosos intra-raquidianos sdo relativamente raros. Neste
trabalho sdo relatados 9 casos verificados, no pericdo de 25 anos, no Departamento
de Neurocirurgia da Universidade de Copenhague. A idade dos pacientes, 7 homens
¢ duas mulheres, era de 7 a 55 anos. Lombalgias e ciatalgias ocorreram em 7 pa-
cientes; parestesias foram assinaladas em 5 casos. Em todos os casos havia paralisia
ou paresia nos membros inferiores (3 casos espasticos e 6 flacidos). Disturbios esfinc-
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téricos foram assinalados em 6 casos; dois dos 5 adultos eram sexualmente impo-
tentes. Em 8 casos o exame do liquido cefalorraguidiano mostrou discreta hiperpro-
teinorraquia; em nenhum caso as provas manométricas mostraram bloqueio. Em 5
casos a mielografia sugeriu o diagndstico exato; em 4 outros éste exame mostrou pe-
quenos defeitos no enchimento do canal dural, insuficientes para o diagnéstico pré-
operatdrio seguro. Oito pacientes foram operados. Apenas em um péde ser feita extir-
pacdo da formacdo angiomatosa apés clipagem dos vasos dilatados. Em 7 casos a
formacado angiomatosa era irremovivel; em 5 déstes casos a dura-mater foi deixada
aberta como tentativa de descompressdo. Os resultados foram precarios pois nenhum
dos pacientes operados ficou livre de sintomatologia sentitivo-motora.

O. LANGE

DEMONSTRACAO ARTERIOGRAFICA DE CIRCULACAO COLATERAL EM ACI-
DENTES VASCULARES CEREBRAIS (ARTERIOGRAPHIC DEMONSTRATION OF
COLLATERAL CIRCULATION IN CEREBROVASCULAR DISEASE). GERARD M.
LEHRER. Neurology, 8:27-31, (janeiro) 1958.

O autor apresenta trés casos, documenttados arteriogriaficamente, em que se
estabeleceu circulacdo colateral apds ictus cerebrais. Em um caso existiam anas-
tomoses piais entre as artérias cerehrais anterior e média; nos outros casos existiam
conexdes entre o sistema carotideo externo e interno. Essas vias colaterais parecem
ter grande importancia para a melhoria do fluxo sanguineo cerebral; no entanto, o
autor é de opinido que o numero de casos documentados ainda ndo permite de-
monstrar o seu valor no prognoéstico, assim como seu significado clinico.

SYLVIO SARAIVA

QUADRO RADIOLOGICO DOS CISTOS EPIDERMOIDES INTRACRANIANOS (TA-
BLEAU RADIOLOGIQUE DES KYSTES EPIDERMOIDES INTRACRANIENS). G.
RUGGIERO, D. DILENGE E M. Davib. Neuro-Chirurgie, 3:276-298 (outubro-dezem-
bro) 1957.

Estudo detalhado do quadro radiolégico dos cistos epiderméides, baseado em 6
observacdes pessoais e em revisdo da literatura. Nos tumores hemisféricos, frequen-
temente intraventriculares ou em relacdo com os ventriculos, mesmo que a natureza
do processo ndo possa ser diagnoésticada com precisdo absoluta, existe um aspecto
pneumencefalografico tipico, constituido pela distribuicdo do ar em torno do tumor.
Nestes casos a arteriografia geralmente ndo permite concluir se o processo expansivo
é intraventricular, parenquimatoso ou extra-cerebral, nio esclarecendo, portanto,
quanto ao diagndstico histolégico provavel.

No que diz respeito aos tumores situados na base do cranio, aceita-se que a
sede possa ser diagnosticada com frequéncia, sendo porém impossivel afirmar o tipo
da lesdo. Os autores concluem o oposto, isto & que nestes casos pode-se prever a
natureza do tumor, sendo dificil definir com precisdo os seus limites. A prépria
dificuldade em determinar a localizacio em um tumor da base do cranio sugere a
hipotese de epiderméide; comumente, mesmo no ato cirurgico ndo é possivel delimi-
ta-lo perfeitamente. O diagnostico de epidermoide localizado nas cisternas basais é
feito por exclusdo; a pneumencefalografia fracionada é o exame mais util porém
nao é suficiente. O diagnéstico diferencial com os tumores do ganglio de Gasser,
com os meningiomas e com os cordomas é discutido a partir dos dados fornecidos
pelo exame radiografico simples, pela arteriografia (via artéria vertebral ou carétida)
e pela pneumencefalografia fracionada.

GILBERTO M. DE ALMEIDA
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PORFIRIA. RELATO DE 9 CASOS DIAGNOSTICADOS NA REGIAO DE HART-
FORD, INCLUSIVE UMA FAMILIA COM TRES MEMBROS AFETADOS (POR-
PHYRIA. REPORT OF NINE CASES DIAGNOSED IN THE GREATER HART-
FORD AREA, INCLUDING A FAMILY WITH THREE AFFECTED MEMBERS).
J. MoORRIS SEIDE. New England J. Medicine, 258:630-635 (marco) 1958,

O autor faz um apanhado geral sobre as porfirias salientando as formas clinicas,
o estudo quimico, o fator heredo-familiar e a sintomatologia, lembrando que é
normal a presenca de uroporfirina, de corproporfirina e de porfobilinogénio na urina
e fezes de individuos normais, nas doses de 5 a 10 microgramas, e que, nas porfirias,
ha aumento da excrecdo destas substancias sem modificacSes qualitativas. Nada de
importante é referido acérca da etiopatogenia e do tratamento.

O trabalho é documentado com 9 observacdes, na ultima das quais o diagndstico
nio foi comprovado. De interessante a ser ressaltado nestas observacdes é a coin-
cidéncia de metéastases carcinomatosas no figado com porfiria aguda no caso 1, no
qual a presenca do porfobilinogénio excluiu a possibilidade de coproporfiriniria
secunddria; no caso 2 a porfiria era de forma mista e iniciou-se com um quadro an-
ginoso simulando infarto do miocardio em paciente que havia sofrido de infarto an-
teriormente; no caso 3 tratava-se de porfiria aguda em crianca de 4 anos de idade
0 que é excepcional, pois, nesta idade €é mais comum a forma congénita; no
caso 4 o cquadro inicial e predominante foi de psicose aguda que remitiu com a
eletroconvulsoterapia.

LUIZ MARQUES DE ASSIS

NEUROPATIAS DIABETICAS (THE NEUROPATHIES OF DIABETES). J. F. SuL-
LIVAN. Neurology, 8:243-249, 1958.

Estudando 42 casos de neuropatia diabética, o autor conclui que duas sido as
formas principais; 1) a forma classica de neuropatia simétrica, distal, predominan-
temente sensitiva; 2) a forma assimétrica, predominantemente motcra. A primeira
tem inicio insidioso e evolucdo gradualmente progressiva, instalando-se geralmente
em diabéticos cronicos, sem contrdle clinico; a forma assimétrica apresenta, em geral,
inicio subito, caracterizando-se pela presenca de algias, déficits musculares e atrofias,
podendo manifestar-se como uma radiculopatia, sendo de bom progndsttico, mesmo
nos casos de diabetes ndo controlado. As diferencas clinicas sugerem patogenia di-
versa para as duas sindromes.

SYLVIO SARAIVA

SOBRE UM CASO DE IMPREGNACAO FERRICA DO SISTEMA NERVOSO CEN-
TRAL. HEMOSIDEROSE REGIONAL, PROVAVEL SEQUELA DE HEMORRA-
GIAS SUBARACNOIDEAS (SUR UN CAS DE SURCHARGE FERRIQUE DU
SYSTEME NERVEUX CENTRAL. HEMOSIDEROSE REGIONALE SEQUELLE
VRAISEMBABLE DE SUINTEMENTS HEMORRAGIQUES SOUS-ARACHNOI-
DIENS). R. GARCIN E J. LAPRESLE. Rev, Neurol., 97:417-432, 1957.

Os auttores relatam o caso de um paciente de 57 anos, que apresentava quadro
clinico sugestivo de esclerose combinada da medula, associado a sinais cerebelares, e
no qual o exame anatomopatolégico e o estudo bioquimico mostraram depésito férrico
consideravel associado a gliose e espongiose tissular na periferia da medula, na su-
perficie do cerebelo, na base do cérebro e no cortex da insula, predominando ao nivel
dos espacos perivasculares.

Na literattura estdo registrados apenas outros 7 casos semelhantes; a etiologia
aésse quadro anatomopatolégico é discutida, sendo admittido, per Noetzel apoiado
pelos autores, que se trata de hemosiderose regional, provavel sequela de ictus
hemorragicos subaracnoideos.

SYLVIO SARAIVA
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DEIDROGENASE LATICA NO LIiQUIDO CEFALORRAQUIDIANO (THE CLINICAL
IMPLICATIONS OF SPINAL FLUID LACTIC DEHYDROGENASE ACTIVITY).
F. WROBLEWAKI, B. DECKER E R. WROBLEWSKI. New England M. J.,, 258:635-639
(marco, 27) 1958.

A deidrogenase latica é um enzima fermentattivo encontrado na maioria dos
tecidos e nos liquidos humorais. Em pessdéas normais, na idade adulta, a atividade
déste enzima varia entre 200 a 680 unidades por ml no séro sanguineo. No liqiiido
cefalorraquidiano de pessoas sem afec¢OGes neuroldgicas a atividade da deidrogenase
latica varia entre 1C e 40 unidades por ml, ndo mantendo relacdo com o grau de
atividade no s6ro sanguineo. Os autores estudaram varios grupos de pacientes com
afeccoes do sistema nervoso central, procurando verificar a existéncia de uma relacao
entre o processo patoldégico e a atividade em deidrogenase latica encontrada no
liquido cefalorraquidiano. Em pacientes com afeccoes degenerativas do sistema ner-
voso central ndo foi encontrado aumento da atividade désse enzima. Nagueles com
leucemia ou linfomas que acometiam o sistema nervoso central ou quando éste era
sede de carcinomas metastaticos, a atividade enzimatica se achava aumentada. Em
meningites agudas foi encontrado grande aumento da deidrogenase latica, aumento
que tendia a desaparecer com a resposta clinica favoravel ao tratamento.

A. SPINA-FRANGA





