ANALISES DE REVISTAS

PATOLOGIA Y ANATOMIA PATOLOGICA DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS
(PATOLOGIA E ANATOMIA PATOLOGICA DA MOLESTIA DE CHAGAS). F.
KOBERLE. Bol. Ofic. Sanit. Panamericana, 51:404-428, novembro, 1961.

O numero 5 do volume 51 do Boletin de la Oficina Sanitaria Panamericana
contém varios trabalhos analisando a epidemiologia e distribuicAo geografica, a
patologia e anatomia patolégica, o diagndstico laboratorial, o tratamento e a imu-
nologia da moléstia de Chagas, constituindo, assim, um repositério de documentos
de alto valor para os que se dedicam ao tratamento e & erradicacéo dessa afeccédo
que assola todos os paises latino-americanos. Entre essas contribuicées destaca-se
a de Fritz Koberle por abordar aspectos e expor conceitos que devem, a nosso ver,
ser difundidos entre os médicos e, em especial, entre os neurologistas.

Depois de relatar aspectos da patologia geral — parasitismo, reacdes inflama-
térias e alérgicas, lesbes degenerativas — e referir as lesdes produzidas nos vAarios
6rgdos nas fases aguda e crdnica, o autor passa a analisar as “patias chagasicas”
— conceituados assim os defeitos e seqlielas residuais — resultantes da destruicdo de
neurdnios do sistema nervoso periférico e/ou central, que é a base das manifesta-
¢des tardias e crénicas, exteriorizadas principalmente por uma “patologia de regu-
lacdes”. O Trypanosoma cruzi €, sobretudo, um parasito da musculatura e sua
substancia tdéxica atua & pequena distancia, determinando a destruicdo de células
nervosas situadas no tecido muscular, especialmente na réde neuronal dos plexos
intraparietais dos o6rgdos 0Ocos, plexos que sdo de natureza parassimpatica. Assim
as patias chagasicas do sistema nervoso periférico seriam, em ultima analise, de-
pendentes de modificacdes parassimpaticoprivas, das quais resultariam disturbios da
motilidade (aperistaltismo e enteromegalias, cardiopatias e cardiomegalias com re-
ducdo da capacidade de adaptacdo do coragdo a sobrecargas), da secrecdo (trans-
tornos da secrecdo gastrentérica, da sudorese, disendocrinopatias) e, provavelmente,
da absorcéo.

As patias do sistema nervoso central, embora menos estudadas sob o ponto de
vista histopatologico e patogénico, tinham sido assinaladas por Carlos Chagas que,
ja& em 1913, chamara a atencdo para sua freqiiéncia. Koberle conseguiu demons-
trar diminuicido dos neurdénios motores do corno anterior da medula em ratos na
fase cronica da moléstia. As pesquisas em material humano ainda nao foram
feitas, mas a existéncia indubitavel de formas nervosas da moléstia de Chagas de
um lado e, do outro, os resultados experimentais de Koberle, constituem provas de
que a patologia da afeccAdo deve ser abordada sob nova conceituacido; as manifes-
tacoes tardias ndo representam a exteriorizacdo de uma infecgcdo crdnica, mas cons-
tituem patias devidas as seqiielas das aiteracdes produzidas durante a fase aguda
no sistema nervoso periférico e/ou central.

O. LANGE

ALTERACOES DO FIBRINOGENIO COM RELACAO AOS ACIDENTES VASCULA-
RES CEREBRAIS (FIBRINOGEN CHANGES IN RELATION TO CEREBROVAS-
CULAR ACCIDENTS). F. A. ELLIoTT E M. BUCKELL. Neuroclogy, 11:120-124,
1961.

Os autores estudam, pelo método de Stirland, os niveis de fibrinogénio plas-
matico em 24 pacientes que sofreram acidentes vasculares cerebrais, procurando
estabelecer correlacdo com a gravidade do quadro clinico. A hemossedimentacio
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e 0 hematécrito foram determinados simultaneamente. Em 22 pacientes, o nivel
do fibrinogénio comecou a elevar-se entre o 2¢ e 4¢ dias da instalacdo do disturbio
circulatorio, atingindo valores méaximos entre o 4¢ e 14¢ dias, caindo, depois, lenta-
mente. A hemossedimentacao elevou-se conjuntamente, porém o seu nivel perma-
necia alto mesmo depois que o teor do fibrinogénio baixava. De 12 pacientes que
apresentaram indice de fibrinogénio igual a 700 mg9% ou mais, 6 faleceram (o valor
para pessoas normais foi estimado entre 200 e 400 mg%); do grupo de 12 pacientes
cujo fibrinogénio n&o atingiu valores tdo altos (menor que 700 mg%), apenas um
faleceu. Entre os sobreviventes (17 pacientes), o grau de recuperacdo funcional foi
maior naqueles que apresentaram niveis mais baixos de fibrinogénio.

RUBENS MoOURA RIBEIRO

MECANISMOS NAS CRISES TEMPORAIS (MECHANISMS IN TEMPORAL LOBE SEI-
ZURES). R. J. STROBOS. Arch. Neurol, 5:36-45 (julho) 1961.

A atividade epiléptica registrada no lobo temporal ndo significa, necessariamente,
que o disturbio tenha inicio nesse local, pois ela pode ser devida a impulsos afe-
rentes que alcancam o lobo temporal provindo de focos distantes. Dell ressaltou
essa possibilidade, acrescentando que as auras temporais tipicas (olfativas, auditi-
vas ou certos complexos alucinatérios e afasia) eram mais freqliientes nas crises
que se iniciavam no préprio lobo temporal do que naquelas que se iniciavam em
estruturas subcorticais profundas intimamente ligadas a ésse lobo. O autor es-
tudou, no que se refere ao inicio dos sintomas, 130 casos com focos temporais
e sem anormalidades neurolégicas. Alucinacdes olfativas foram encontradas em
apenas 4 casos e, gustativas, em apenas 3. Esses dados, reunidos aos achados for-
necidos pela revisdo da literatura segundo os quais as alucinacdes olfativas e gus-
tativas ocorrem mais em casos com lesdes expansivas, depdem, segundo os autores,
a favor da hipotese de Dell, pois nas lesdes tumorais temporais ha maiores possi-
bilidades das crises se iniciarem nessas regides. O coértex temporal, o hipocampo
e 0 nucleo amigdaléide tém um limiar convulsigeno mais baixo, quando comparado
com outras estruturas cerebrais. Alteracdoes metabdlicas, vasculares ou elétricas po-
dem envolver estruturas temporais, determinando o aparecimento de crises psico-
motoras e descargas temporais. Em criancas as anormalidades eletrencefalogréaficas
tendem a migrar com a maturacdo do sistema nervoso. Assim, conclui o au-
tor, a epilepsia idiopatica descarrega em estruturas cerebrais diferentes, dependendo
do grau de maturacdo, envolvendo principalmente o lobo temporal no adolescente
e adulto jovem.

LuUiS MARQUES DE ASSIS

CORRELACAO ELETROLITICA NA EPILEPSIA TEMPORAL RESSALTANDO AS
INTERRELACOES DAS AREAS DO LOBO TEMPORAL (ELECTRO-CLINICAL
CORRELATION IN TEMPORAL LOBE WITH EMPHASIS ON INTER-AREAL
ANALYSIS OF THE TEMPORAL LOBE). J. R. HUGHES, R. E. SCHLAGENHUFF,
M. J. CurTisS E V. P. BrRowN. Electroenceph. a. Clin. Neurophysiol., 8:333-339
(junho) 1961.

Foram estudados 100 pacientes portadores de crises clinicas e eletrencefalogra-
ficas temporais. As crises clinicas foram correlacionadas com o foco temporal, sub-
dividido em anterior, médio e posterior, de um ou de ambos os hemisférios. O nu-
mero de descargas eletrencefalograficas evidenciadas durante o sono era significa-
tivamente maior que o das obtidas no repouco. Em 37 casos a anormalidade era
unilateral e, em 63, bilateral. Os focos bitemporais determinam desordens convul-
sivas de maior duracdo que os unilaterais. As regides temporais anterior e média
foram as mais envolvidas. Crises de tipo grande mal e de automatismos foram
relacionadas mais aos focos anteriores, os quais parecem refletir principalmente ati-
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vidade amigdaldide; desordens da conduta, vertigens, manifestacdes vegetativas e
desordens psiquicas se relacionaram mais com focos temporais médios, que parecem
refletir principalmente atividade hipocampal.

LUis MARQUES DE ASSIS

EPILEPSIA DEVIDA A PEQUENOS FOCOS TEMPORAIS COM FOCOS PRODUTORES
DE ESPICULAS INDEPENDENTES E BILATERAIS: ESTUDO DE 7 CASOS
OPERADOS (EPILEPSY DUE TO SMALL FOCAL TEMPORAL LESIONS WITH
BILATERAL INDEPENDENT SPIKE-CHARGING FOCI: A STUDY OF SEVEN
CASES RELIEVED BY OPERATION). M. A. FALCONER E W. A. KENNEDY. J.
Neurol.,, Neurosurg. a. Psychiat., 24:205-212 (agdsto) 1961,

Os autores rclatam 7 casos de epilepsia temporal apresentando focos indepen-
dentes e bilaterais e que foram beneficiados, com abolicdo total ou parcial das
crises, pela lobectomia temporal unilateral. Acreditam o0s autores que lesbes tem-
porais unilaterais podem por vézes dar origem a descargas eletrencefalograficas bi-
laterais. O exame histopatoldgico das pecas extirpadas mostrou lesdes pequenas
(hamartomas, gliomas, angiomas e meningiomas) que nao chegaram a produzir al-
teracdes nos exames neurorradiolégicos, determinando indiscutiveis alteracdes ele-
trencefalograficas. A unica dificuldade que tiveram os autores residiu na deciséo
sobre o lado em que deviam praticar a lobectomia por serem bilaterais as altera-
c¢oes eletrencefalograficas. Basearam-se para isso na diminuicdo do ritmo rapido
produzido pelos harbituricos no local do provavel foco organico. Os autores usaram
eletrodos esfenoidais para maior precisdo.

ROBERTO DE ARAUJO

POLIRRADICULONEURITE COM DISSOCIACAQO ALBUMINO-CITOLOGICA: SOBRE
ALGUNS ASPECTOS MANIFESTADOS EM SEU ESTUDO (POLIRRADICULO-
NEURITIS CON DISOCIACION ALBUMINO-CITOLOGICA: SOBRE ALGUNOS
PROBLEMAS MANIFESTADOS EN SU ESTUDIO). J. J. MARTIN. World Neuro-
logy, 2:965 (novembro) 1961.

A sindrome conhecida como polirradiculoneurite com dissociacdo albumino-cito-
16gica tem suscitado controvérsias e confusdes, pois a mesma denominacido tem ser-
vido para rotular quadros clinicos dispares, por vézes dependendo de variadas etio-
logias. A etiopatogenia é discutivel. Classicamente admitia-se uma causa infecciosa,
provavelmente por virus (freqliente inicio agudo, por episédio febril de tipo rino-
faringeo ou gastrentérico, aspecto epidémico ocasional); entretanto esta etiologia
ainda nao repousa em bases cientificas devidamente comprovadas. Fundamentados
no fracasso das inoculacdes em animais e no sucesso obtido pela terapéutica corti-
costerdide alguns autores tém admitido a origem alérgica. Diversos outros agentes
etioldgicos foram incriminados (tdxicos, bacterianos, febres eruptivas, disturbios me-
tabdlicos). Pode-se admitir, ocasionalmente, a intervencdo de uma dessas causas;
entretanto, uma correlacio exata de causa e efeito jamais péde ser comprovada.
No que concerne 2 semiologia, alguns fatos basicos ja estio bem estabelecidos; en-
tretanto, diversos aspectos ainda constituem problema aberto a discussdo. O autor
destaca, entre as caracteristicas que ndo figuram nas descricdes classicas, dois as-
pectos a que da grande importancia: a eventual existéncia de sinais meningeos e
de amiotrofias. Além destas manifestacdes, outros aspectos atipicos tém sido des-
critos, levando & descricio de formas pseudo-miopaticas (devido a localizacdo pro-
ximal das paralisias), pseudo-acrodinicas, pseudo-miasténicas e pseudo-diftéricas. As
formas ataxicas também merecem atencido, pois o exame clinico pode mostrar al-
teracdes da sensibilidade profunda. Conforme a intensidade do comprometimento da
sensibilidade profunda podem surgir ataxias do tipo sensitivo e marcha pseudo-ta-
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bética; estudos histopatologicos ja mostraram comprometimento das raizes, dos gan-
glios e dos corddes posteriores. Em outros casos pode haver ataxia de tipo cere-
belar. Outra ocorréncia que tem sido relatada é o edema de papila, cujo meca-
nismo tem sido discutido; para alguns autores dependeria de uma compressdo da
artéria central da retina, enquanto que outros acreditam ser determinada pela hi-
peralbuminorraquia; pode-se também admitir uma afeccdo edematosa do nervo 6ptico,
isolada ou como parte de um estado edematoso generalizado do encéfalo, consecu-
tivo ao processo da polirradiculoneurite ou, ainda, a estase venosa central. Em
outros casos, além do edema da papila, foi assinalada a existéncia de neurite optica.
Manifestacoes psiquicas podem também ocorrer. O diagnéstico diferencial é por
vézes dificil; a sindrome deve ser diferenciada da poliomielite e das polineurites
de diferentes origens (difteria, porfiria, etc.). No quadro histopatolégico existem
componentes degenerativos e inflamatérios, ambos primarios (alteracdes axomielini-
cas e proliferacdo schwanica, ao lado de infiltrados linfoplasmocitarios, vasodilata-
cdo e edema). As lesdes se localizam nas raizes posteriores e anteriores, nos gan-
glios espinais e cranianos e na parte proximal dos nervos periféricos; podem ser
encontradas alteracdoes secundarias, de tipo degenerativo, nos cornos anteriores, nos
nuacleos bulbares e nos corddes posteriores; pode haver também leptomeningite lin-
focitaria. Tém sido encontradas também lesGes inflamatérias ao longo dos septos
penetrantes da pia-mater, principalmente nos corddes posteriores. O comprometi-
mento encefalico difuso (reacdes perivasculares linfocitdrias, gliais e edematosas na
substancia branca) também pode ocorrer. Excepcionalmente foram descritas lesdes
das vias opticas ou alteracdes inflamatorias primérias ao nivel dos nuacleos dos
nervos cranianos. Em resumo, a polirradiculoneurite, que mais prOpriamente deve-
ria ser denominada poligangliorradiculoneurite, é suscetivel de comprometer a tota-
lidade do neuroeixo.

R. MELARAGNO

AVALIACAO DO UK-738 NO TRATAMENTO DE AFECCOES EXTRAPIRAMIDAIS
(EVALUATION OF UK-738 IN THE TREATMENT OF EXTRAPYRAMIDAL DIS-
ORDERS). T. FRIGYESI. Neurology, 11:1050 (dezembro) 1961.

O autor procura avaliar a eficiéncia do UK-738 (hidrobrometo de metilmeso-
tropina), um dos mais recentes compostos sintéticos antiparkinsonianos, no trata-
mento de varias afec¢des extrapiramidais. Serviram como contrdle o tri-hexifenidil
e o metassulfonato de mesotropina que possuem comprovada atividade anticolinér-
gica e, provavelmente, também anti-serotonina. Foram estudados 84 pacientes com
idade variando de 8 a 70 anos, 50 homens e 34 mulheres, cujos diagnodsticos eram assim
distribuidos: 37 casos de parkinsonismo (12 induzidos por medicamentos, 10 pds-ence-
faliticos e 15 idiopaticos), 39 de atetoses (29 hemiatetoses), 2 com miocionias e 6
com tremor cerebelar. Antes do inicio déste estudo, 54 pacientes recebiam tri-hexife-
nidil e metassulfonato de mesotropina, sendo o UK-738 introduzido na terapéutica
por substituicio gradual: as doses iniciais foram de 2 mg duas vézes ao dia; a dose
média didria foi de 6 mg, ndo excedendo, em nenhum caso, de 12 mg por dia. Aos
30 pacientes restantes nado tinha sido administrada qualquer outra medicacdo antes
da administracdo do UK-738 que foi empregado no mesmo doseamento que aquéle
usado no primeiro grupo. Comparativamente com os outros dois produtos empre-
gados, o UK-738 parece ser um agente antiparkinsoniano mais fraco. Em contra-
posicdo, nas atetoses, nos tremores intencionais cerebelares e nas mioclonias, a nova
droga exerceu um efeito terapéutico evidente, em contraste com o tri-hexifenidil e
com o metassulfonato de mesotropina. Interessante assinalar que nao foram obser-
vados efeitos colaterais pelo emprégo do UK-738. O autor acredita que as carac-
teristicas clinicas dos efeitos desta droga se relacionam com suas propriedades
anti-serotonina.

R. MELARAGNO





