ANALISES DE REVISTAS

NEUROFISIOLOGIA

VOLUME DE SANGUE CIRCULANTE NO CEREBRO HUMANO. (VOLUME FLOW OF BLOOY
THROUGH THE HUMAN BRAIN). S. A. Gmes, H. MaxwewL e E. L.
Gmes. Arch. Neurol. a. Psychiat. 57: 137, 1947.

Os AA. injetaram na carétida interna direita, sob velocidade de lcc./minuto,
uma substincia fisiologicamente inerte e ndo difusivel (azul de Evans a 0,2%).
Apbs alguns minutos, verificaram a concentragio do corante no sangue da jugular
interna homolateral. Nos casos em que se queria controle direto, a jugular interna
do lado oposto era temporariamente ocluida. As pungdes vasculares foram feitas a
ceu aberto. Como testemunha, retiravam, simultineamente com a pungdo jugular,
uma amostra de sangue da artéria femural. Por meio de calculo matematico e
dosagens conseguiram obter uma série de dados, como o volume-minuto sangiiineo
da circulagio cerebral, valor hematocritico, concentragio do corante no sangue
total, consumo de oxigénio e glicose, e produgio de O.C pelo cérebro. As expe-
riéncias foram feitas em 7 doentes (2 casos de gliomas inoperdveis, 1 psicopata, 1
hemiplégico apresentando convulsées, 1 hemiparquinsoniano, 1 caso de atrofia mus-
cular progressiva e 1 de encefalite alcodlica). Como observam os préprios AA.,
apenas dois podem ser considerados como possuindo cérebro normal, sob o ponto
de vista anatémico. O valor médio encontrado para o volume-minuto de sangue
circulante no encéfalo foi de 617 cc, resultado trés vezes superior ao relatado por
Ferris com seu miétodo pletismografico. Concorda praticamente com os obtidos por
Kety e Schmidt com o método de inalagio de QN e, se referidos em oxigénio
consumido, com os obtidos por Warburg. Verificaram ainda que a inalagdo de O.C
em alta concentragio provoca, de maneira constante, aumento do volume-minuto,
ao lado de reducio do consumo de oxigénio. A hiperventilagio acarretou, invarii-
velmente, redugio do volume-minuto, mas seus efeitos sdbre o consumo de oxigénio
nio foram constantes.

A. SETTE JUNIOR

IDENTIDADE DAS DIFERENCAS DO OXIGENIO ARTERIOVENOSO CEREBRAL NOS DOIS LADOS
NO INDIVIDUO EM REPOUSO. (SIMILARITY OF CEREBRAL ARTERIOVENOUS OXYGEN
DIFFERENCES ON RIGHT AND LEFT SIDES IN RESTING MAN). G. E. York, E.
Homeurcer £ H. E. Hinwica. Atrch. Neurol. a. Psychiat. 55: 578-582
(junho) 1946.

Os AA. assinalam que existe diferenca anatdmica entre as vias de drenagem
do sangue venoso cerebral a direita e 4 esquerda, e que as regides cerebrais filo ¢
ontogenéticamente mais recentes possuem maior atividade metabdlica em relagdo
ds mais antigas. E possivel, portanto, que haja assimetria no metabolismo de cada
hemisfério cerebral, o que os AA. procuram elucidar pela comparacio das diferengas
arteriovenosas em oxigénio, glicose e acido latico no sangue da veia jugular interna
de um e outro lado. Bste fator nio tem sido devidamente considerado em trabalhos
sObre o metabolismo cerebral.
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O material de estudo é formado por 40 doentes mentais, ma maioria esquizo-
frénicos. De cada paciente foi colhido sangue de ambas as jugulares internas e da
artéria umeral. As colheitas foram procedidas nas condiges do mais completo
repouso, pois os autores constataram, em observagdes preliminares, que pacientes
agitados ou ansiosos exibem valores diverses para aquela diferenga, e que, no
estado de repouso, nio ha diferenga aprecidvel entre um lado e outro, o que também
ocorre com a glicose e acido latico. Esta verificagdo foi procedida sdomente em 26
dos pacientes; constataram porém, dentro desta simetria, que houve consumo de
glicose e eliminagio de acido latico pelo cérebro. Os AA. explicam éstes resul-
tados, pela hipdtese de que as regides cerebrais de menor atividade metabdlica
correspondem a menor desenvolvimento da rede vascular, consumindo por isso
menos oxigénio. Sugerem, como meio para elucidar a questio, a determinacio
simultanea da diferenca arteriovenosa de oxigénio e do volume de sangue circulante
através de cada hemisfério.

Da leitura do trabalho, pode-se concluir, portanto, que ambos os hemisférics
cerebrais de doentes mentais, em condi¢Bes de repouso, desenvolvem igual atividade
metabdlica. A auséncia desta igualdade nos ansiosos ou agitados pode decorrer
da predominincia, no sentido global, de um hemisfério. Quanto as diferenqas
anatdmicas tomadas como um dos pontos de partida para o trabalho, parece-nos
método muito pouco sensivel a avaliacio da capacidade sangiiinea cerebral por
por simples exames de vasos cadavéricos; devemos nos lembrar que os vasos
cerebrais gozam de grande capacidade de adaptagio as exigéncias metabélicas
locais.

A. SETTE JUNIOR

NEUROPATOLOGIA

AcNostA psfQUICA, HEMIANOPSTA, ALEXIA, AGRAFIA Y AFASIA NOMINAL EN
UN TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO. H. VaLLapares E E. D. Rocca. Arch.
Neurocirug., 2:73-86, 1945,

Trata-se de individuo que, apds traumatismo craniano com afundamento da
regido occipital, perdeu a visio, conservando as fungdes reflexas dependentes
das vias oOpticas e n3o apresentando alteragdes no fundo de o6lho. O exame
neurolégico revelou, além de hemianopsia homénima direita, dismnésia, desorien-
tagdo, desordens do julgamento, acalculia, afasia nominal, agrafia, alexia, erros na
localizagio espacial, acromatognosia, incapacidade de reconhecer objetos. Pela
intervengdo cirtirgica, os AA. encontraram uma zona de compressio cerebral na
regido parietoccipital esquerda, com adenéncias meningoencefilicas, e higromas
na zona do giro angular. Houve melhoras da sintomatologia psicovisual. O
EEG (infelizmente s6 realizado ap6s a operagio) foi normal.

H. CANELAS

A siNDROME DE GERSTMANN (THE GERSTMANN SynproME)., D. I. Arsuse. J.
Nerv. a. Ment. Dis., 105:358-371 (abril) 1947.

Apbs breve revisio histérica da sindrome de Gerstmann, o A. descreve
o caso de uma mulher que, ao lado de uma sindrome de hipertensio intracra-
niana, apresentava datilagnosia, distirbios da nogio de lateralidade, hipoealculia,
déficit na revisualizacio; havia, ainda, hemianopsia homonima, hemiparesia e
hemiataxia 4 direita. Os exames paraclinicos confirmaram a hipdtese de tumor
parietoccipital; cirurgicamente, foi extraida parte de uma neoplasia subcortical
no giro angular, tendo sido feito o diagndstico histopatolégico de glioblastoma
multiforme. A doente veio a falecer uma semana apds; i necrépsfa, foi verifi-
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cade que o tumor se estendia também ‘aos giros supramarginal e pos-central,
aprofundando-se até as proximidades do corno frontal do ventriculo lateral. Dis-
cutindo o caso, o A. assinala que as lesdes do hemisféro niao-dominante sé deter-
minam distirbios somatogndsticos no lado esquerdo do corpo, nio se acompa-
nhando de perturbagdes da lateralidade e orientagio espacial. As lesdes res-
ponsaveis pela anosognosia localizam-se 2 direita, enquanto que as determinantes
da datilagnosia devem-se sempre (nos dextros) a lesdes no hemisfério esquerdo.
Gerstmann considerava a agnosia digital como um caso partieular de auto-
topoagnosia. Para Lange. a sindrome é devida, fundamentalmente, a desordens
na orientagio espacial, desta decorrendo todos os sintomas; tal conceito ba-
seia-se nas idéias de Grunbaum, sébre a existéncia de dois espagos, pessoal ¢
exterior, ocupando a mio uma posi¢io intermediiria entre éles. Ha distingio
entre os dedos e a2 mio: mesmo entre aquéles, existem graus diversos de agnosia,
sendo o minimo e o polegar os dedos em que menos erros sio notados. Os de-
dos representam setor mais diferenciado e, conseqiientemente, mais vulneravel,
do esquema corporal — setor éste profundamente relacionado com a nogio es-
pacial, o calculo e a escrita. A lesio responsivel pela sindrome de Gerst-
mann se localiza na regiio da prega curva, as vezes estendendo-se também is
vizinhas. Klein considera, mesmo, que a convexidade parietoccinital
constitui uma 4rea da mio. Nas lesdes subcorticais ao giro angular. o pacienie
pode escrever, pois conserva a revisualizagio das palavras, embora seja incapaz
de reconhecé-las quando as vé; se houver destruigio do cértex correspondente,
assccia-se uma agrafia a alexia. Além disso, para o reconhecimento dos
simbolos escritos, é necessario a integridade das vias de ascociagdo com a area
auditiva e, em alguns casos, até com a area motora da linguagem. HA, tam-
hém, variacBes individuais na dominincia hemisférica, o que explica as diferen-
cas nos periodos de reeducacdo em casos de lesio do giro angular esquerdo.

H. CANELAS

NovAa SINDROME NEUROFTALMOLOGICA PATOGNOMONICA NOS TUMORES MALIGNOS DA
NASOFARINGE: (QFTALMOPLEGIA E PARESIA DO HIPOGLOSSO SIMULTANEAs (Uw
NOUVEAU SYNDROME OPHTALMO-NEUROLOGIQUE PATHONOMONIQUE DANS LES
TUMEURS MALIGNES DU NASOPHARYNX: (OPHTALMOPLEGIE ET PARESIE DU NERF
GRAND HYPOGLOSSE SIMULTANEES). E. GobpTFREDSEN. Rev. d'Oto-neurc-
ophtalmol., 19:72-84 (fevereiro) 1947.

Apés rever os principais elementos nosograficos dos tumores malignos (car-
cinomas e sarcomas) da nasofaringe, ressaltando o interésse que a questio temr
merecido por parte de varios estudiosos, o A. analisa a sintomatologia. descre-
vendo os sinals nasais, auriculares (tubarios e, subsegiientemente, otiticos), neu-
roftalmoldégicos e metastases ganglionares cervicais. Tomando em considcra-
Gdo especial os sinais neuroculares, o A. destaca o fato de que, em quase todos os
doentes, verificam-se lesGes dos nervos oculares e do trigémeo. A paralisia do
abducente, segue-se, por ordem de freqgiiéncia, a do oculemotor, do 6p‘ico. do
troclear e, por fim, sindrome de Claude Bernard-Horner e exoftalmia; sio mais
raros os Sinais paraliticos dos demais nervos cranianos. Em geral, as sindro-
mes sdo polimorfas, podendo revestir as modalidades de Jaccod, Lannois-Grade-
nigo, Garcin, etc. Contudo, dentre 172 cascs neuroftatmoldgicos, o A. pode se-
parar 9 com paralisias oculolinguais, sendo que, em 8, havia neuralgia trigemi-
nal associada; éstes sinais, geralmente, eram ipsilaterais i lesdo. Pela leitura
das observagdes clinicas déstes casos, nota-se, porém, que os <inais paraliticos
de pares cranianos n3o se limitam exclusivamente, em todos os doentes, aos ner-
vos oculares e ao hipoglosso, predominande os sinais de comprometimento asso-
ciade do facial (6 casos) e tendo-se estabelecido, num caso, uma sindrome de
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Jaccod. Discutindo seus cascs, o A. salienta que os sinais neuroculares e trige-
minais sio muito precoces (os primeiros a aparecer em 6 casos); em 5 casos,
o exame radiolégico da base mostrou destruigio do buraco despedagado anterior.

O crescimento expansivo do tumor na face interna da base do cranio, em
torno do seio cavernoso, explica os sinais de acometimento do trigémeo e oculo-
motores, enquanto que a paralisia do hipoglosso é devida a compressio por me-
tistase no ganglio retrofaringeo; isto explica a auséncia de distarbios do
glossofaringeo e vagospinal e, por outro lado, a possibilidade de associar-se
uma sindrome de Claude Bernard-Horner ou paralisia do espinal (ramo ex-
terno). O A. atribui a paralisia facial ao mesmo mecanismo, isto é, compres-
sio do nervo por metastases ganglionares em térno do buraco estilomastdideo.
A patogenia da sindrome descrita, que o A. considera patognoménica dos tumo-
res da nasofaringe, explica o fato de a sintomatologia oculolingual nio ser
estritamente simultinea, pois a paralisia do hipoglosso instala-se ulteriormente &
doy oculomotores. Finalizando, afirma o A. que a radioterapia intensiva pode
determinar o desaparecimento durivel dos sintomas.

H. CANELAS

PorENcCEFALIA  (PORENCEPHALY). E. P. PENDERGRASS E C. R. PERRYMAN. Am..
J. Roentgenol. a. Rad. Ther., 56:44-463 (outubro) 1946.

Em extenso e documentado trabalho, os AA. estudam o conceito, a etio-
logia, a sintomatologia, o diagnéstico clinico e radiologico diferencial da poren-
cefalia, apresentando, por fim, 3 casos dos 29 que ohservaram. Definem a poren-
cefalia de acérdo com Le Count e Semerak, que consideram como um defeito
comunicando com os ventriculos laterais ou déles separados por delgada ca-
mada de tecido cerebral e coberto do outro lado pela aracndide. Passam em
revista a opiniio de varios autores no tocante i etiologia. Classificam a poren-
cefalia como de origem congénita e adquirida. Os fatéres causais adquiridos,
interrelacionados, podem ser traumaticos, vasculares e inflamatérios, sendo os
traumaticos os mais importantes e, muitas vezes, os causadores dos fatdres vas-
culares. Citam a opiniio de Penfield, que considera a atrofia cerebral focal
¢ a porencefalia como resultantes de crises repetidas de espasmos vasculares.
A tuberculose, a sifilis e a encefalite foram incriminadas como agentes etio-
16gicos da porencefalia e muitas vezes a multiplicidade de fatdres causais torna
dificil apurar a verdadeira causa. Dos 29 casos dos AA., a etiologia nio
fol apurada em 17. Em 16 casos que foram operados ou autopsiados, 5 eram
aparentemente causados por trauma intra-ute¥ino ou de nascimento, 3 por trau-
ma apds o nascimento e 2 por encefalite. Todos os casos dos AA. foram pneu-
mencefalografados ou ventriculografados e 16 déles, craniotomizados. A idade
média dos pacientes era de 16 anos, sendo o mais mogo de 9 meses e o mais
velho, de 34 anos. A maioria dos pacientes apresentava crises convulsivas pre-
cedidas durante alguns ancs de outros sintomas, como fraqueza de membros,
estrabismo ou retardo mental. O aspecto psiquidtrico mais fregilentemente obser-
vado por Bernstein foi o de desajustamento social e sexiial. Em seus casos, os
AA. encontraram 16 vezes paresias ocu paralisias de uma das extremidades,
atrofia ou hipodesenvolvimento da metade do corpo ou dos membros comprome-
tidos. A hemianopsia homdénima foi verificada 4 vezes e a hemianopsia bitem-
poral, 1 vez. Autores como Patten, Grant e Yaskin descreveram uma sindrome
completa da porencefalia cictica, conmstituida por: falta de desenvolvimento de
uma metade do corpo, distiirbios sensoriais e crises convulsivas de tipo Bra-
vais, tais sintomas variando de acordo com as dimensdes e localizagio do <¢isto.
Relativamente & localizacio da lesio, os AA. verificaram: sede parietal (69%),
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frontal (52%) e occipital (26%). O craniograma nio di informacgdes, salvo
em casos raros, onde se pode verificar adelgagamento generalizado <u locali-
zado da parede craniana, o que é interpretado como sendo devido a pulsagio
ventricular transmitida ao cisto em contacto com a parede craniana. Algumas
vezes, ha espessamento homolateral da abdbada craniana, para o que ndo foi
encontrada explicagio satisfatéria. A assimetria craniana com menor desen-
volvimento do cranio no lado da porencefalia devido a atrofia cerebral foi verifi-
cada em 6 casos dos AA. O diagndstico de porencefalia sé pode ser feito efeti-
vamente por meio da pneumencefalografia ou da ventriculografia, processos ésses
que permitem a constatacio de maior nimero de casos do que até en!do sc
verificava. A pneumencefalografia possibilita, além disso, a evidenciagio da
cxisténcia concomitante da porencefalia e da atrofia das circunvolucdes, alar-
gamento das cisternas e atrofia cerebelar. Na pratica da pneumencefalografia,
aconselham os AA. repetir o exame radiografico 24 horas apés a tomada das
primeiras radiografias, pois observaram, em alguns casos, que a replegio ga-
sosa dos cistos porencefalicos s6 se fazia horas depois da insuflagio do ar,
de modo que o exame radiogrifico, feito logo em seguida 3 injecdo de
ar, nio permitia visualizar o defeito. Quanto 3as incidéncias radiograficas, pre-
conizam a tomada de radiografias em miltiplas proje¢des, a fim de eviden-
ciar com nitidez todo o cisto porencefalico e delimita-lo com precisio. Adotam
a seguinte classificagdo dos tipos radiclégicos de porencefalia: lobar, interlobar
e hemisférica. O tipo lohar é o mais freqiiente (48%), seguindo-se o inter-
lobar (41%) e o hemisférico, que é raro (7%). A porencefalia fechada, aquela
em que o cisto é separado dos ventriculos por delgada membrana, é rara e
foi encontrada apenas 1 vez pelos AA.

Como a porencefalia é um processo de atrofia, podem ser encontradas,
concomitantemente, outras manifestagdes de atrofia, como alargamento gene-
ralizado ou localizado dos wventriculos laterais. A aracnoidite pode também
ser um fator acessorio na produgio do cisto. O desvio dos ventriculos late-
rais para o lado do cisto é mais freqiiente (88%) por causa da atrofia con-
cominante, a qual, sendo muito acentuada, pode acarretar o deslocamento do
tentério para cima. Com respeito ao diagnéstico diferencial, éle é feito com a
atrofia subcortical nio traumAtica, com dilatagio de uma porgio do ventriculo
lateral, com o hematoma subdural cistico, quando cheio de ar. A distingdo
entre a porencefalia hemisférica e o hidrocéfalo unilateral, por vezes se torna
dificil. O diagnéstico com os gliomas é também de grande importincia. Finali-
zando, os AA. apresentam as observagdes dos 3 casos que foram cranictomi-
zados e estudados anitomo-patoldgicamente, casos que, tanto clinica, como radio-
1ogicamente, eram de dificil diagndstico.

CeLso PEReiRA DA SILvA

UMA EPIDEMIA DE ENCEFALITE NO CAMPO DE CONCENTRACAO TERESIN DURANTE O
INVERNO DE 1943-1944 (AN EPIDEMICS OF ENCEPHALITIS IN THE CONCENTRATION
CAMP TERESIN DURING THE WINTER 1943-1944). A. Krar. J. Nerv. a Ment.
Dis., 105:403-413 (abril) 1947.

O A. estuda uma epidemia de encefalite iniciada no verdo de 1943, desapare-
cendo completamente em abril de 1945. Foram observados 978 pacientes —
207 homens (21,%) e 771 mulheres (78,8%) — sendo a maior incidéncia em
pacientes com 10 a 20 anos de idade (405 casos). O grau de contagiosidade era
grande, pois 20% do pessoal médico e de enfermagem contrairam a moléstia,
bem como foi grande a incidéncia nos membros da mesma familia; predomina-
ram, entre os atingidos, jovens displasticos, com altera¢des endécrinas. O tem-
po de incubagio foi de 10 a 12 dias, sendo a transmissio feita através de objetos,
provavelmente, A via de entrada seria a nasofaringe ou o tubo gastroentérico.
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O agente infeccioso ndo pode ser identificado, porque as autoridades alemds
nio o permitiram. Os sintomas gerais eram febre de grau varidvel, cefa-
1éia rebelde e herpes labiais. Em alguns casos, os sintomas prodromicos
assumiam o aspecto de abdome agudo, nefrite aguda e poliartrite. Os exames
subsidiarios revelaram aumento da velocidade de hemossedimentagio, eosinofilia
e monocitose. O ligiiido cefalorraqueano apresentava aumento de pressio, ligeiro
aumento das proteinas, dos leucécitos € da taxa de agflicar.

Trés eram os quadros clinicos: 1 — forma oftalmoplégica, acompanhada
de sonoléncia (34,5%); 2 — forma cerebelosa (22%); 3 — sintomas das duas
formas precedentes (36,4%). Na primeira forma, predominaram a sono-
léncia e os distiirbios na motricidade extrinseca ocular, com nistagmo horizon-
tal. Os fundos oculares evidenciaram, as vezes, edema da papila. Pdde ser obser-
vado o comprometimento de outros pares cranianos (V, VII e VIII). Os re-
flexos, quer superficiais, quer profundos, bem como os sinais de comprome-
timento piramidal, eram irregulares.

A mortalidade foi baixa (menos de 1%). A evolucio assumiu aspectos
diversos: apds crise inicial, havia desaparecimento integral dos sintomas; num
segundo tipo, havia repeti¢ic da crise inicial, sendo que, em alguns cacos, mes-
mo apds cessarem os sintomas iniciais, persistiam sindromes pseudo-neurasténi-
cas sob forma cronica. Os estudos anatémicos, precarios por motivos diversos,
evidenciaram edema e hiperemia nos doentes falecidos na fase aguda. A tera-
péutica variou, sendo também variiveis os resultados obtidos; assim, empregou-
se repouso, injecdes de urotropina e iodetos e, nos casos protraidos, piretote-
rapia; para a cefaléia, usaram com sucesso injecdes de novalgina e cafeina.

M. ROBORTELLA

NEUROPATOLOGIA DA EPILEPSIA INFANTIL. (NEUROPATHOLOGY OF EPILEPSY IN CHIL-
DREN). F. JoNEs BonnNER, The Nervous Child, 6:6-10 (janeiro) 1947.

O A. faz uma revisio dos achados neuropatolégicos na epilepsia idiopatica
e das condigBes precipitantes ou associadas i epilepsia, observadas nos pacientes
de uma clinica de ambulatério para criancas. Baseado na observagio da fre-
qiiéncia da reagio convulsiva as infecgdes e traumas em criangas, € nos estudos
eletrencefalograficos, considera que a predisposicio A epilepsia é provavelmente
herdada e que esta predisposicdo é muitas vezes evidenciada ac EEG por ondas
cerebrais. Se somente esta é suficiente para causar o aparecimento de ata-
ques ou se deve estar associada a algum fator precipitante, tal como trauma
cerebral ou infecgiio, nio estd positivado. Sébre éstes fatores precipitantes, cita
Bridges que, dentre 742 casos estudados na Clinica de Epilepsia de Criangas do
Harriet Lane Hospital, em 30,2% a causa era desconhecida, em 22,8% ha-
via traumas do nascimento e neonatais, em 12% havia oclusdes vasculares, em
7,1%, traumas da cabega, em 20,8%, injlria cerebral (causa desconhecida) e
em 7,1% moléstias diversas. Discute a patologia déstes principais grupos. Nos
casos de epilepsia idiopatica, lembra os achados de Spielmeyer, Zimmermann e
outros, salientando a inespecificidade dos mesmos e considerando-os devidos i
isquemia cerebral, o que Gildea e Cobb conseguiram demonstrar em experien-
cias em animais sujeitos 3 anemia cerebral. Quanto 3 etiologia ou etiologias
das condigdes referentes as desordens pré-natais e congénitas, sdo desconhecidas
e classificadas como sintomaticas de diplegia espastica congénita e hemiplegia
congénita. Numa revisio sébre as injirias cerebrais do nascimento lembra
Ford, que aponta como principais causas: trauma, asfixia, prematuridade e
tempo de coagulacio retardado, sendo o trauma o fator simples mais impor-
tante. As condigdes patoldgicas importantes sio a hemorragia intracraniana do
recém-nato, concussio cerebral e dilaceragio da dura. Salienta os trabalhos de
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Penfield sobre a localizagdo de focos lesionais e tratamento operatério. Outro
fator precipitante considerado importante pelo A. é a oclusdo vascular, avaliada
por Bridge em 12% e considerada por Penfield como a determinante das lesges
cisticas. Quanto ao trauma pods-natal da cabega, conclui que os ataques ocor-
rem mais freqitentemente quandc hi penetragio na dura com lesio da camada
cerebral imediata e que a localizagio mais vulnerivel é o lobo parietal. Em
resumo, conclui pela inexisténcia de achados neuropatoldgicos da epilepsia €
que os apontados sio resultantes de isquemia cerebral ou das condi¢Bes associa-
das que podem ser consideradas fatores precipitantes. O achado que melhor serve
atualmente como o denominador comum a toédas as formas de epilepsia é a anor-
malidade das ondas cerebrais (disritmia cerebral) obtidas pelo EEG.

Jor ARrruDA

ABSCESSO DO CEREBRO COM REACAO MENINGEA. (MENLNGEAL REACTION WITH ABSCESS
OoF THE BRAIN). B. J. ALPers e F. M. ForsTER. Arch. Neurol. a. Phychiat.
57:307 (margc) 1947

Os autores estudaram histopatologicamente 19 casos de abscesso do cérebro,
nio incluindo casos de meningite purulenta generalizada. Apenas num caso nio
foi observada meningite. As alteragBes meningeas encontradas mesmo nos casos
de abscessos profundcs, eram constantes, variando de meningite aguda puru-
lenta a meningite cronica adesiva. Entre éstes dois extremos havia diversos es-
tados intermediirios. Em qualquer dos tipos de alteragio, a reagio meningea
era sempre localizada, limitando-se as meninges dos sulcos adjacentes ao
abscesso. Dos 19 casos, 13 ndo apresentaram qualquer altera¢io meningea a
distincia; em 3, cbservou-se moderado nuimero de linfécitos; nos 3 restantes,
além dos linfécitos, havia algumas células polimorfonucleares. Nos casos agudos,
observou-se aumenio de espessura das meninges, infiltragio de células polimor-
fonucleares bem conservadas e espésso depdsito de fibrina, nio sendo eviden-
ciado processo reparativo. Nos casos cronicos, as meninges estavam normais ou
levemente alteradas; impossivel fazer-se qualquer demarcagio entre a pia e a
aracnéide; as leptomeninges eram constituidas, em téda a extensdo, de tecido
fibroso denso com leve infiltragio celular, quase inteiramente linfocitaria, encon-
trando-se, ocasionalmente, leucécitos polimorfonucléares cu fagédcitos histiocita -
rios. Nos estados intermediirios, havia sinais de processo reparativo.

O grau de infiltragio meningea foi relacionaco com o grau de encapsula-
¢do do ahscesso. Os abscessos agudos sem evidéncia de encapsulagio ocasiona-
vam alteragBes meningeas do tipo agudo inflamatério; os bem encapsulados.
reagdo do tipo cronico, excetuando-se um caso em que a reagio foi do tipo
agudo. Qs autores concluem que, do ponto de vista histoldgico, em todo o caso
de ahscesso cerebral ha uma reagio meningea localizada na regido adjacente
ao abscesso; essa reagio ¢é perfeitamente limitada aos sulcos, espelhando fiel-
mente o grau de encapsulagdo do abscesso. Nio fizeram estudos bacteriologi-
ccs, mas admitem que a reagio meningea localizada é estéril, enquanto a gene-
ralizada. nio o é. Dizem que seus estudos histopatolégicos confirmam os es-
tudos clinicos de Woltman (predominincia polimorfonuclear no liquor, na fase
aguda e possivel pleocitose linfocitaria falando a favor de uma encapsulagio),

O trabalho foi discutido por Gilpin Jr., Grant, Wycis, Yaskin e Groff, fieande
esclarecido o seguinte: os abscessos estudados eram, alguns, hematégenos e
outros, oriundos de extensdo de infec¢dc; alguns foram operados sem que hou-
vesse sido verificado se havia concordancia entre as observagdes cirirgica e

X

ratoldgica no que diz respeito a4 encapsulagio; puncionar o abscesso raramente
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produz meningite, em virtude da oclusio das vias aracméideas acima do abscesso;
nio ha necessidade de admitir a extensio direta de inflamagio da mastdide ou
dos seios paranasais para explicar a reagio meningea, embora tal possibilidade

exista.
G. ALAKIJA

ELETRENCEFALOGRAFIA NA PROVA AGUA-PITRESSINA PARA EPILEPSIA. (ELECTROEN-
CEPHALOGRAM TN THE PITRESSIN HYDRATION TEST FOR EPILEPSY). J. S. BLIER
E F. C. RebLicH. Arch. Neurol. a. Psychiat. 57:211-219 (fevereiro) 1947.

As dificuldades que o diagndstico da epilepsia apresenta, particularmente
em casos de responsabilidade, como os de selegio para o servigo militar, leveu
05 AA. a estudar o problema com cuidado e tentar varios métodos para ésse fim.
A eletrencefalografia. isoladamente, s permite confirmag¢io diagndstica indubiti-
vel em cérca de 409% dos casos. Lembraram-se, entio, de associar a esta a
prova da Aagua-pitressina. O método usado foi o seguinte: paciente acamado
durante o dia do teste, pesado antes e apos, ao qual se dava, cada hora, durante
11 horas, 473 cc. de agua a partir das 7 horas, e pitressina, 1 inje¢do intramus-
cular cada hora, durante 4 horas, a partir das 10 horas (0.2, 0.3, ¢4 e 0.5 cc,
respectivamente). Media-se a pressio arterial cada 2 horas; os sintomas cli-
nicos observados foram palidez, cefaléia ou, raramente, vomitos. Em todos,
houve sensivel aumento de péso (em média 2.4 kgs.). As 18 horas fazia-ce o
EEG, segundo a técnica comum, exame monogolar e os tragados classificados
segundo Gibbs.

Foram estudados 12 pacientes portadores de crices convulcivas, mas com
EEG anterior normal; 10 pacientes com crises de “desmaios”, cujo diagnos-
tico de epilepsia era duvidcso e tamhém com EEG normal; 10 pacientes de
afecgBes varias, sem epilepsia, € com EEG normal (grupo controle). No 1.°
grupo, 3 casos tiveram o EEG grandemente modificado, permitindo o diagnés-
tico eletrencefalografico de epilepsia, 6 outros tiveram modificagdes pequenas
(3, ritmos rapidos e 3, ritmos lentcs) e, em somente 3, o EEG permaneceu nor-
mal. Pelo contririo, do grupo 2, somente 1 caso teve altera¢des minimas no
EEG e, do grupo 3, somente 2 tiveram alteragdes também minimas. Estes re-
sultados eletrencefalograficos sugerem nitidamente que a prova da hidratacdn
com pitressina motiva o aparecimento de disritmias em epilépticos cujo EE(:
anterior era normal, tornando-se, portanto, um teste de utilidade nos casos de
diagnostico dificil.

P. Pinto Puro

ARTROPATIA NEUROGENICA — * ARTICULAGOFES DE CHARCOT” — ASSOCIADA A NEU-
ROPATIA DIABETICA, (NEUROGENIC ARTHROPATHY — “ CHARCOT'S JOINT” —
ASSOCIATED WITH DIABETIC NEUROPATHY). B. FosTErR e R. C. BASSETT. Arch.
Neurol. a. Psychiat. 57:173-185 (fevereiro) 1947.

No sentido de contribuir para o estudo da génese das chamadas artropatias
neurogénicas (articulagdes de Charcot), os AA. apresentam dois casos de grave
digbetes melitus, de 10 e 17 anos de duragdo, nos quais, ao lado dos sintomas
proprios das neuropatias diabéticas cronicas (alteragdes da sensibilidade, arre-
flexia, auséncia de at-ofia e conservagio da for¢a muscular, auséncia de dor a
compresdo dos troncos nervosos e das massas musculares, predominincia nas
extremidades inferiores), puderam ser bem evidenciados os sinais de comprometi-
mento do sistema nervoso autonomo, caraterizados por diminuigio da motilidade
gastrointestinal, diminui¢io da secregio sudoral e disturbips das reagdes vaso-
motaras nos membros inferiores ¢ alterggdes no tono da musculatura vesical.
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Nos dois casos, houve alteracdes articulares (tornozelo). Depois de passarem
riapidamente em revista as varias teorias que tentam explicar o mecanismo de
produgio dessas artropatias, os AA. que adotam ponto de vista eclético, suge-
rem que a disfungio do sistema nervoso auténomo é fator de importancia na

predisposigde do sistema esquelético a4 superreacio traumdtica, com a sobre-

vinda da articula¢gio de Charcot.
O. LemMmi

PATOGENESE DAS “ ARTICULACOES DE CHARCOT”. (THE PATHOGENESIS oF CHARCOT'S
JoinT). P. J. DELANo. Am. J. Roentgenol. a. Rad. Ther. 56:189-200
(agosto) 1946.

O presente trabalho é uma revisio parcial da literatura sobre o assunto
e quase nenhuma contribui¢do pessoal apresenta para esclarecer a questio. O
A. lembra a discordincia entre Charcot ¢ Volkman com relagio a patogenia das
artropatias neurogénicas que, para Charcot, eram devidas as alteracbes troficas
resultantes do comprometimento do sistema nervoso central, enquanto que Volk-
man e, mais tarde, Virchow, achavam que elas resultavam da multiplicidade de
traumas subclinicos, ndo percebidos em conseqiiéncia da insensibilidade das arti-
culagdes afetadas.

Recorda o A. que, entre os fatores eticlogicos dessas artropatias, estio, em
primeiro lugar, a tabes e a siringomielia, mas que elas sio observadas tam-
bém em outras neuropatias, como traumas medulares e das raizes posteriores,
espinha bifida, tumores medulares, tuberculose vertebral, tumores malignos e
outros processos destrutivos, mielites agudas, poliomielites, lepra, neurites tH-
xicas e estados hemiplégicos. A propdsito, o A. relata o caso de um paciente
que apresentava, além de altera¢des neuroldgicas nos membros inferiores, uma
artropatia coxofemural, conseqiiente a trauma da coluna com fratura de L.. As
artropatias neuropaticas, afirma o A., sio geralmente descritas como distrbios
troficos, tendo a mesma origem que as tlceras perfurantes. A grande desorga-
nizagio que sofrem as articulagdes afetadas, a profusa e extravagante produgio
de o0sso, assim como o0s restos Osseos que se acumulam em térno dessas arti-
culagdes, s6 podem ser condicionados por uma altera¢io profunda da nutrigio
regional, achando Marinesco que o simpation pode ser responsabilizado por
essas alteragdes. Cita as experiéncias realizadas por Eloesser em gatos e des-
tinadas a demonstrar a acio patogénica dos pequenos traumas sobre as articula-
¢bes privadas de sensibilidade. Em seguida, é feita descri¢gdo minuciosa das
alteragbes macro e microscopicas que se processam nas articulagBes neuropa-
ticas. Finalizando, o A. conclui que nio ha evidéncia definida de nervos tré-
ficos, e que as modificacdes observadas na artropatia neuropatica parecem ser
devidas aos pequenos e repetidos traumas atuando sébre articulages insensiveis.

CELSO PEREIRA DA SiLva

NEURORRADIOLOGIA

SINAIS IODOVENTRICULOGRAFICOS NAS ARACNOIDITES ENCEFALICAS, (SIGNOS YODOVEN-
TRICULOGRAFICOS EN LAS ARACNOIDITIS ENCEFALICAS). R. F. MaATera. Rev.
Neurol. Buenos Aires 11:231-283 (setembro-dezembro) 1946

O trabalho de Matera, laureado com o “Prémio M. Balado” de 1946,
consta de um extenso estudo sobre as aracnoidites encefalicas, sendo abor-
dadas questGes relativas 3 etiologia, anatomia patolégica, patogenia, sintomatologiz
e classificagio das aracnoidites; os altimos capitulos sio dedicados ao diagnés.
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tico iodoventriculografico da afec¢io. TInicialmente, 0 A. menciona os trabalhos
de Balado que, em mar¢o de 1928, utilizou pela primeira vez o bleo iodadu
para substituir o ar nas ventriculografias, em virtude da insuficiéncia de detalhes
fornecidos pelo contraste gasoso. Tratando do conceito anatomico das arac-
néides, do espaco subaracnbideo e das cisternas encefalicas, afirma que, ao
contrario do que supusera Bichat, a aracnéide nio é uma serosa, mas sim um
conjunto vasculo-trabecular. Estudando de modo breve a anatomia das cis-
ternas encefalicas, descreve 10 cisternas, de acoérdo cocm as investigacdes de Car-
rille, sendo 3 infra e 7 supratentoriais. Mostra que sOmente com o advento
da pneumencefalografia, da ventriculografia e da tomoencefalografia foi possivel
um estudo completo das aracnoidites. A fraca contribui¢in da anatomia patoldgica
sObre o assunto é devida ao fato de que as autdpsias désses casos sdo raras e,
muitas vezes, as lesBes passam despercebidas aos anatomo-patologistas por
serem minimas, sendo ao ccntrario verificadas com freqiiéncia pelos neuroci-
rurgides. A moderna escola neurocirtirgica considera a aracnoidite como uma
entidade nosolégica perfeitamente individualizada, apesar de sua escassa base
anatomo-patoldgica. Relativamente a etiologia das aracnoidites, o A. considera
o tuberculose como o principal agente causal, seguindo-se a hidatidose da base
do cérebro a cisticercose e a blastomicose. A sifilis sé raramente tem sido
verificada como agente etiolégico. Quanto i anatomia patologica, afirma o
A. que o processo pode ser de natureza predominantemente exsudativa, he-
merragica ou de proliferagdo conjuntival. Como a aracndide, por intermédio
de seu folheto visceral, e a pia-mater formam uma entidade anatomica e histo-
légica — 2 leptomeninge — o processo pode ser denominado leptomeningite
on, mais co-retamente, microleptomeningite, para distingui-lo das leptomenin-
gites supuradas ou meningites comuns, Passando 3 sintomatologia das aracnoidi-
tes, afirma que cla é determinada por dois fatéres: o bloqueio do L.CR. e a
sua superprodugio. Os sintomas apresentados decorrem do nivel do blogqueio,
variando desde o edema das papilas até as manifestagdes neuroldgicas focais por
cistos aracnéideos corticais. Descreve cinco grandes sindromes de aracnoidites,
a saber: sindrome da aracnoidite optoquiasmética, sindrome da aracnoidite da
cisterna magna, sindrome da aracnoidite do angulo pontocerebeloso, sindrome da
aracnoidite cortical e sindrome da aracnoidite serosa difusa. Para a classificagio
das aracnoidites, o A. baseia-se na etiologia, na localizagio do processo, na ana-
tomia patoldgica, na histologia e nos transtornos que o processo acarreta a cir-
culagio do liquor.

O método iodoventriculogrifico é descrito detalhadamente, nio sb na
sua parte cirirgica, como na radioldgica. Os capitulos seguintes sio dedicados
ao estudo dos sinais iodoventriculogrificos das aracnoidites, os quais sio de
duas categorias — estaticos. e funcionais ou dinimicos — pois as modificagGes
que o0s processos serosos, fibrosos ou serofibrosos determinam sébre o 3.° ven-
triculo, o aqueduto, o 4.° ventriculo e a cisterna magna, dizem respeito nio
s6 & sua conformagio anatémica, como também ao seu comportamento frente
a circulagio do L.C.R. Esces sinais estaticos e dinimicos permitem identificar o
processo e localizd-lo. Os sinais iodoventriculograficos da aracnoidite ao nivel
do 3.° ventriculo <3o: a) desaparigio parcial ou total do infundibulo:; b) de-
formagio do infundibulo; ¢) imagem em goétas. A sindrome de Balado &
constituida pelo sinal do infundibulo, altera¢Ges campimétricas, atrofia da
papila e sela turca normal e indica aracnoidite do quiasma optico. Os sinais de
aracnoidite ao nivel do aqueduto sio rigidez e encurtamenio do aqueduto, si-
nais determinados pela hipertensio liqudrica no sistema ventricular. Os sinais
de aracnoidite ao nivel do 4.° ventriculo s3o: a) embolsamento e retensio do
lipiodol; b) evacuagdo parcial do 4.° ventriculo na cisterna magna; c¢) bloqueio
da cisterna. Todos ésses sinais sdo determinados por bloqueios parciais ou totais
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80 nivel da cisterna magna. Finalmente, o A. estuda as sindromes funcionais das
aracnoidites, em nfimero de 5, a saber: 1) sindrome obstrutiva, das aracnoidi-
tes da fossa posterior; 2) sindrome de dilatagio dos buracos de Luschka e
Magendie; 3) sindrome da evacuagio vicariante ou compensadora; 4) sindrome
da taquirréia: 5) sindrome da bradirréia. Cada uma dessas sindromes, juntamente
com o5 sinais estiticos correspondentes, permite localizar e caraterizar o processo,
uma vez que sejam interpretadas convenientemente.

O trabalho é fartamente documentado com pegas anatomicas, esquemas e
numerosas radiografias que permitem acompanhar perfeitamente a exposigdo.

CeLso PEREIRA DA Sirva

ASPECTO CUNEIFORME DOS BORDOS ANTERIORES DOS CORPOS VERTEBRATS. ( ANTERIOR
VERTEBRAL WEDGING. FREQUENCY¥ AND SIGNIFICANCE). G. H. FLETCHER. Am.
J. Roentgenol, a. Rad. Ther. 57:232-238 (fevereiro) 1947.

Sio estudadas as variagdes normais do aspecto em cunha dos hordes ante-
riores dos corpos vertebrais, observado com freqiiéncia nos espondilogramas, e
para o qual o A. chama a atengio dos radiologistas, dada a importancia que
ésse aspecto apresenta para o diagnéstico de antigas fraturas por compressio
da coluna vertebral.

O A. estudou 575 veteranos da ultima guerra, dos quais 517 apresentaram
queixas de dores nas costas. A maioria dos pacientes era constituida de jovens
de 21 a 30 anos de idade (48,9%). Foram excluidos désse estudo todos os
individuos que apresentavam vértebras nitidamente patclogicas (fraturas por
compressio da coluna e deformidades residuais de epifisite), assim como aquéles
que possuiam histéria de trauma grave da coluna. O A. mediv a altura dos
bordos anteriores e posteriores de 3.836 vértebras e estabeleceu a relagio entre
a altura do bordo posterior e a do bordo anterior, que denominou indice de
encurvamento. Esca relagio é maior do que 1, quando o encurvamento ¢
anterior e menor, quando o encurvamento é posterior. Calculou ainda a média
do indice de encurvamento para cada vértebra, desde T, até L, e o desvio
standard, o que classificou em numerosas tabelas. Verificou que: 1 — o en-
curvamento simétrico da coluna, sem associagio de outras deformidades, {foi
a ocorréncia mais freqilente e sem significacio clinica; 2 — diante de um
quadro radiolégico de ligeiro encurvamento anterior da coluna, nio era possivel
fazer o diagndstico de uma antiga fratura por compressio, ainda que houvesse
histéria de trauma dorsal ou lombar; 3 — a presenga de encurvamento vertebral
anterior, sem esclerose ou destrui¢do o4ssea, nio poderia ser interpretada como
sinal de fratura patolégica da coluna; 4 — a epifisite juvenil foi uma das
causas mais comuns do encurvamento vertebral anterior, tendo sido verificada
em 33 casos.

O trabalho do A, é destituido de wvalor pratico. Seu interésse maior resid=
na paciente mensuragio da altura de numerosas vértebras e sua classificagio em
tabelas, se bem que ésse trabalho seja passivel de critica, pois o A. nio mencio-
ma dados de importancia, indispensaveis para se poder comparar os valores que
mostrou para as alturas dos corpos vertebrais, como as distancias foco-filme e
objeto-filme. Suas conclusdes, pouco claras ou mesmo negativas, ndo encora-
jario, provavelmente, os radiologistas a se utilizarem de um processo tio com-
plicado para chegarem a resultados muito duvidosos.

CeLso PEREIRA Da SILVA
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PSICOPATOLOGIA

A DETERMINAGCAO DO DESENVOLVIMENTO MENTAL NA PRIMEIRA INFANCIA. (LA DETER-
MINACION DEL DESARROLLO MENTAL EN LA PRIMERA INFANCIA). M. I. JoHNSON
E N. M. TAavetLA, Rev. Argent. Neurol. y Psiquiat. 11:109-134 (setembro}
1946.

Os AA. analisam a importincia do emprégo de métodos precisos para o
diagnéstico do desenvolvimento mental, no exame neuropsiquidtrico das crian-
cas. Passando em revista os testes aconselhados para o exame mental na
primeira infincia, mostram as vantagens oferecidas pelo teste de Buhler e Het-
zer para o diagnéstico e o controle da terapéutica. Assinalando o fato de ser
possivel, pelos testes de Buhler e Hetzer, o estabelecimento de um perfil evoluti-
vo através da andlise qualitativa do desenvolvimento mental, os AA. mostram
que ésses testes permitem a organiza¢gio de um plano pedagbgico adaptado
a cada caso, capaz de, sendo aplicado precocemente, influir positivamente no de-
senvolvimento mental futuro da crianca. Em abono destas idéias apresentam a
observacio de um caso em que notaram reais beneficios na aplicagio de
um plzno pedagdgico estabelecido com estas bases.

AXTONIO B. LEFEVRE

DISTURBIOS EMOCIONATS EM CRIANGAS EPILEPTICAS (EMOTIONAL DISTURBANCES IN
EPILEPTIC CHILDREN). E. M. Bringe. The Nervous Child, 6:11-21 (janeiro)
1947.

O A. descreve, inicialmente, os tragos da personalidade epiléptica em adul-
tos, relacionando-os com a moléstia e lembrando a hipotese de constituirem eéles
os sinais incipientes da mesma, seguindo-se crises de pequeno mal e, por Gltime,
as de grande mal. Em criangas, a relagio entre epilepsia e fatéres da persona-
lidade é diferente, em virtude da idade alterar o tipo de reagio que acompanhi
a moléstia. Os padrdes cda personalidade em criangas sdo, em geral, menos
complicados e mais faceis de estudo em relagio a causa e efeito. O A., es-
tudando e reunindo as observagdes de pediatras, psiquiatras, visitadores sociais
e professores escolares. feitas em cérca de mil casos de criancas assistidas pela
Clinica de Epilepsia do Johns Hopkins Hospital, tira ccncluses e interpreta-
¢oes pessoais dignas de leitura, A Clinica, num periodo de mais de oito
anos, atencdeu criangas das escolas pitblicas e mesmo da cidade, portadoras de
epilepsia, compreendendo criangas de todas as posigdes na sociedade, devendo
seu nimero refletir a situa¢io em relagdo” & epilepsia numa grande cidade
americana e suas areas rurais. O cstudo de cada paciente era iniciado com
a histéria clinica rotineira e exame fisico, ampliado com o inquérito sobre os
héabitos da crianga, seu aproveitamento escolar, interésses, reagdes as atividades
em grupo e atitudes para com sua moléstia. Quando indicada, uma pesquisa
detalhada era executada sobre as circunstincias no ambiente que contribuiam
para 0 comportamento e as atitudes da crianga; um trabalhador-social era
ligado & Clinica e, muitas vezes, fazia visitas ao lar para verificar e ampliar as
impressdes obtidas pelos médicos. Quando os problemas de uma crianca eram
particularmente dificeis, realizavam-se conferéncias com os diversos grupos ou
agéncias interessadas, a fim de conseguir um ponto de vista comum. Estudando
a incidéncia de desordens da personalidade em ¢riangas epilépticas, o A. anali-
sou 742 casos, dos quais 472 tinham estudo evolutivo por um agente social
num periodo de 2 a 14 anos depois da primeira visita & Clinica. Conclui que
$49% dos casos ndo apresentavam incidéncia de desordens da personalidade,
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37% mostravam leves ou moderadas alteragBes e 9% revelavam graves modifi-
cagdes. O A. considera que éstes dados oferecem boa avaliacio da relativa
importancia das desordens da personalidade entre criangas epilépticas e mostra o
papel que deve exercer o trabalho psiquidtrico numa clinica bem organizada. Pro-
cura, a seguir, analisar o efeito que as desordens da personalidade tém na origem
e curso da moléstia. Para éste fim, estuda os 65 casos que apresentaram graves
desordens. Nestes, somente, em 6 casos observou-se um episédio especifico as-
sociado com o inicio da epilepsia. Na grande maioria, os distiirbios da perso-
nalidade tinham origem no desacordo familial e mi compreensio dos principios
de orientagio infantil. De uma maneira geral, deve-se considerar que somente
em um pequeno ntimero de criangas epilépticas, os distarbios da personalidada
constituem a causa central da moléstia; na maioria, houve evidéncia de alteracdes
em alguma &reas cerebrais. Estas conclusdes sdo ilustradas pela descricio de
4 casos resumidos. Os tipos de problemas encontrados nas criangas epilépticas
pouco diferiram dos encontrados em qualquer clinica de orientagdo infantil. de-
vido as carateristicas da epilepsia e as reagdes conseqiientes, da crianga, familia
¢ sociedade. Para o A., os problemas de personalidade das criangas com epilep-
sia, em seu inicio. sio os de tédas as demais; alguns meses depois. a irritabilida-
de e alteragdes do comportamento indicam inicio dos distarbios fisiolégicos que
culminam nos ataques, e tendem a exagerar problemas ji existentes. Em casos
de pequeno mal, os ataques irreccnhecidos sio algumas vezes interpretados comod
modificacbes da personalidade. E, se a crianca sofreu alguma alteracio cerebral
resultante em cicatriz, a modificacdo das fung¢des intelectuais pode dar origem
is reacbes habituais notadas com as criancas deficientes e retardadas. Nada, pois,
sugere que as carateristicas cda personalidade precedem o desenvolvimento da
cpilepsia em criangas. O A. estuda, ainda, a situacdn e o estadc psicolégico
destas criangas, no lar, na escola, nos jogos, na sociedade, salientando a neces-
csidade em se reconhecer que os fatéres fisicos sdo os princinais fatores a afetar
o desenvolvimento da personalidade de uma crianca epiléptica. Esta falta de
compreensio pode agravar a incidéncia dos ataques e determinar problemas de
personalidade que constituirio a maior dificuldade no seu futuro. Considera,
assim, como de importincia primordial, promover o melhor ajustamento psi-
quico da crianca epiléptica. como medida preventiva dos desajustamentos do
adulto epiléptico.
Joy ArruDA

DISTORBIOS PRIMARIOS DO COMPORTAMENTO E PERSONALIDADE PSICOPATICA. (PRIMARY
BEHAVIOR DISORDERS AND PSYCHOPATHIC PFRSONALITY). T. S. Gorruies, M. C.
AsmBy E S. R. KNoTr. Arch, Neurol. a. Psychiat. 56:381-400 (outubro) 1946.

Os AA. relatam os resultados do prosseguimento de estudos anteriores nos
quais haviam assinalado, em criangas portadoras de distiirbios primarios do com-
portamento e adultos com personalidades psicopaticas, as correlagdes dos dadcs
eletrencefalogrdficos com a idade, sexo, a histéria familial e os anteceden-
tes morbidos ou traumaticos. Os dados estatisticos revelaram que nio havia
relagdo entre os EEG anormais e a idade ou sexo, mas mostraram a existéncia
de relacio entre éstes achados e uma histéria familial “ positiva”, e tambénr
com a histéria pessoal de trauma cerebral ou moléstia grave. Na presente
publicagdo, resultante do estudo de ndmero bem maior de pacientes, os AA.
realizam andlise estatistica mais completa.  Fcram estudados 200 pacientes
(100 portadores de distiirbios primarics do comportamento, e 100 com perso-
nalidade psicopéatica), revelando o EEG elevada percentagem de achados anor-
mais, 56 e 58%, respectivamente, a mais, comparativamente a grupos de criangas
¢ adultos neuroldgicamente normais. Deéstes pacientes, 149 dos primeiros e
2% dos segundos apresentaram tragados paroxisticos. Foi também verificado
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que as histérias familiais dos dois grupos apresentavam incidéncia igual de epi-
lepsia, personalidades desajustadas, alcoolismo cronico e psicoses; entretanto, a
incidéncia, nos antecedentes pessoais, de convulsdes, moléstia grave ou provavel
trauma obstétrico era maior no grupo dos portadores de distirbios primarios do
comportamento. Combinados os dois grupos, os achados eletrencefalogrificos
anormais eram muito maiores quando havia histéria familial de epilepsia ou
personalidade desajustada. QOutra observagio foi a de que as anormalidades
cletrencefalograficas mostraram-se maiores quando as mies eram desajustadas
ou alcoolistas do que quando os pais o eram. Notaram também os AA.
que, nos dois grupos combinados, os EEG anormais eram muito mais _fre_-
gilentes quando havia antecedente pessoal de convulsdo, trauma craniano ou inci-
déncia de moléstias graves, sendo que, quanto mais jovens féssem os pacientes por
ocasifio destas moléstias, e mais graves fossem elas, maior era o niimero de
EEG anormais.
A. B. LEFEVRE

SINAIS PRECOCES DE PSICOSES EM CRIANCAS. (EARLY EVIDENCE OF PSYCHOSES IN
CHILDREN). CH. BrablEY E E. PrOVIDENCE. J. PEDIAT. 30:529-540 (maio 1947.

Os AA. procuram estudar algumas das manifestagBes precoces ou tipos
de comportamento infantil que significam a, presenca de uma psicose. Discutem
o critério a ser adotado na caraterizagio de uma psicose na crianga, lembrando
que os padrdes de diagndstico psiquidtrico devem ser mais flexiveis que os usados
com adultos. As reagdes de criancas mentalmente doentes s6 podem ser adequa-
damente avaliadas nos térmos do que é observado na maioria de criangas
da mesma idade e maturidade, e nenhuma escala-padrio de normalidade corres-
ponde ao periods total da infancia. As criangas podem reagir a moléstias ou
injarias fisicas com condutas que se enquadram na definigio de “psicose” como,
por exemplo, a confusdo mental que acompanha a febre ou algum distiirbio que
se segue a injurias da cabeca. Bstes distarbios, entretanto, geralmente nio sio
rotulados como psicoses, talvez por serem associa¢bes secundirias is moléstias
fisicas ou pela sua pequena duragio. Sugere-se a é&stes tipos de reagbes a deno-
minagdo de “psicoses sintomaticas”. Das psicoses freqilentemente reconhecidas
nz infincia, a mais comum é a esquizofrenia. Os AA. se preocupam neste tra-
balho, principalmente, com esta moléstia. Procuram fornecer ao pediatra o comporta-
mento e as reagSes que indicam estar a esquizofrenia presente em criangas.
Para isto, estudaram as carateristicas de comportamento de criancas com esqui-
zofrenia, as histérias anteriores destas criangas e fizeram uma pesquisa em
notas disponiveis escritas em diarios ou “livrgs de criangas” contendo a descri-
¢do, feita pelos pais, sobre o seu desenvolvimento desde o nascimento até se
tornarem psicéticas. Dentre as carateristicas do comportamento esquizofrénico
em criangas de 7 a 13 anos, salientam-se, em ordem de freqiiéncia: retraimento,
irritakilidade quando o retraimento era perturbado, fantasia excessiva, conduta extra-
vagante, diminuigio dos interésses pessoais, natureza regressiva dos interésses pessoais,
sensibilidade a comentarios e criticas, inatividade fisica. Entre as sinais precoces
de desajustamentos salientaram-se a falta de interésse pelo ambiente, o retardo
ou dificuldade no desenvolvimento da linguagem, problemas alimentares, hipere-
motividade e hiperatividade; porém, assinalam os AA. que, em geral, é um
grupo de sintomas precoces que atrai a atengio, mesmo de leigos. Aconse-
lham que, se a histéria e os sintomas sugerem tendéncias fortes de retraimento
em combinagio com varios dos tragos descritos e manifestagGes anteriores de
desajustamentos, deve ser considerada a possihilidade da esquizofrenia e um es-
tudo psiquidtrico completo torna-se necessirio. Concluem o trabalho, pela exis-
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téncia de uma predisposicio constitucional e que os traumas fisicos ou emo-
cfonais apenas precipitam ou intensificam as reagdes patologicas as quais ©
paciente esti intrinsecamente predisposto. As causas sugeridas, desde a super-
protegio ou devido a mies instiveis ou dominantes, até as injarias do sistema
nervoso e deseguilibrio endécrino, podem intensificar sintomas ao ponto de atrair
a atengdo clinica, porém, nio devem ser consideradas como objetivos especiais
de tratamento no caso de cada crianga esquizofrénica. Esta concepgio dos
AA. vem em conflito com a dos ambientalistas, hoje dominantes em psiquiatria

infantil.
Jor ARrRUDA

ILETROCHOQUE E ESTRUTURA DA PERSONALIPADE. ( ELECTROSHOCK AND PERSONALITY
ISTRUCTURE). E. P. Mossg, J. Nerv. a. Ment. Dis., 104:296-302 (setembro)
946.

O A. chama a atengdo para o mecanismo de agio do eletrochoque, cujns
efeitos considera de natureza psicossomatica. A seu ver, as espetaculares modi-
ficacSes do comportamento que se observam em seguida ao tratamento sio
devidas nfo somente is modifica¢Bes induzidas no metabolismo eletro-fisioquimico
das células cerebrais, mas, também, is experiéncias psicolégicas do choque, pois
a corrente elétrica golpeia a personalidade total. Considera que o limiar do cor-
rente elétrica, a duragio desta e o seu tipo, parecem estar condicionados nio sé pelo
ntimero de ampéres, voltagem e duragio da corrente aplicada, como também
pela aceitagio ou pela resisténcia do paciente ao tratamento. Assim, individuos
com fortes tendéncias masoquisticas mostram grande tolerancia ao tratamento.
Seus impulsos para a expiagio que aliviard seus sentimentos de culpa necessita-
rio de um limiar mais baixo do que outros, cuja agressividade, ansiedade e teimo-
sia acham-se profundamente arraigados e constituem as principais tendéncias de
sta neurose.

As reagdes psicoldgicas durante os 10 a 30 minutos que se seguem 3 administra-
¢do da corrente elétrica parecem ter um denominador comum: quase tédas mos-
tram os sinais mais ou menos dramaticos de regressio. Mais de metade dos pacien-
tes, segundo o A., sentem a mordaga colocada entre os dentes como se fésse o
mamilo do seio materno, apresentando grande interésse nos movimento de sugar
¢ resisténcia ao se tentar retirar a mordaga da boca, o que demonstra uma re-
gressdo oral. A agressio infantil é também notada em pacientes que apresentara
um tipo de convulsio protraida, que logo se modifica para uma condigio psico-
18gica agressiva, hatendo-se, lutando e esperneando. As manifestagBes sexuais
infantis sio freqiientemente reveladas através de atitudes francamente positivas,
ou atitudes carinhosas ou ainda manifestagdes fisicas, como a ejaculagio. O tra-
tamento significaria, entfo, nestes casos, uma satisfagio sexual em nivel maso-
quistico. Em tdédas estas interpretagdes psicolégicas das manifestagoes do ele-
trochoque, o A. admite a possibilidade de uma irritacio orginica direta dos
nervos terminais pela correntes elétricas, porém, defende sua concepgio tedrica di-
zendo: por que certas manifestagdes observam-se somente em determinados casos
€ nio em todos? Estudando a psicodinimica do tratamento, cré que o suces-
so & essencialmente devido ao “bombaredio” dos mecanismos de defésa, pondo
4 mostra os impulsos reprimidos. Isto vem provar que nenhum tratamento
de choque é capaz de “curar” qualquer moléstia mental, se nio fér acompanha.
do ou seguido por uma completa psicoterapia. O fortalecimento do ego, sua
retirada do estado de regressio patolégica, o desaparecimento dos sentimentes
de culpa pela expiagio obtida com a puni¢io sentida com o choque, liberande
o material bloqueado e a Iibido reprimida, constituem os fatbres essenciais no
processo curative pelo eletrochoque.

Jor ArruUDA
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“FOLIE A DEUX” EM GEMEOS TRATADOS PELA FLETROCHOQUETERAPIA. (FOLIE A DEUX
IN IDENTICAL TWINS TREATED WITH ELECTROSHOCK THERAPY). A. Adler E W. W,
MAGRUDER. J. Nerv. a. Ment. Dis, 103:181-186 (fevereiro) 1946.

O estudo psiquidtrico em gémeos tem sido motivo de grande interésse pelos
psiquiatras, quando a moléstia ocorre no par de gémeos, ou num s6 déles, ou
guando a incidéncia dos disturbios é simultanea em ambos. Uma das finalidades
destes estudos € tentar elucidar o velho problema da influéncia do ambiente e da
hereditariedade sobre o desenvolvimento mental. A maioria dos AA. concorda que,
na determinacio de psicoses em gémeos, uma estrutura hereditiria é evidentemente
um pré-requisito, porém, ipfluéncias exdgenas adicionais podem contribuir na sua
manifestacio. Neste trabalho, sio apresentadas as observacdes de duas irmis
gémeas com o fim de discutir o problema da natureza das psicoses induzidas e a
reacio déstes pacientes ao tratamento pelo eletrochoque. Ambas pacientes tiveram
desenvolvimento infantil, escolar, social e civil muito semelhantes. Idénticos fra-
cassos matrimoniais e vida comum quase continua. Sempre houve, por parte de
uma delas, certa lideranca sobre a outra. Na mesma época apresentaram desor-
dens mentais caraterizadas por sindrome psicomotora e alucinag¢bes, precedendo
de algumas horas a psicose, naquela com tendéncia a lider. Foram internadas no
mesmo hospital, ficando separadas. Tratada uma delas, a lider, houve cura total.
Tentou-se, entdo, obter alguma melhoria da outra i custa da infludncia da primeira.
Nio havendo resultado, fci feita a eletrochoqueterapia, que a curou rapidamente.
Os AA. consideram-nas portadoras de psicoses induzidas, dependendo a sintomato-
logia idéntica das condicdes ambientais e hereditarias semelhantes. Em relacio 3
cura, notaram que a tratada em primeiro lugar mostrou recuperacio mais per-
feita, o que sugere a necessidade de se fazer sempre o tratamento o mais precoce-
mente possivel. O trabalho traz boa bibliografia sébre o assunto.

Jov ArruDA
LiQU1DO CEFALORRAQUEANO

INFLUENCTA FUNCIONAL DO PRIMEIRO GANGLIO STMPATICO CERVICAL SOBRE A FISIOPA-
TOLOGTA DO LiQUIDO CEFALORRAQUEANO ~— TENSAO E SECRECAO. (INFLUENCIA FUN-
CIONAL DEL PRIMER GANGLIO STMPATICO CERVICAL SOBRE LA FISIOPATOLOGIA DEL
LiQUIDO CEFALORRAQUTDEO — TENSTION Y SECRECION). V. SORRIBES-SANTAMARIA,
Rev. Esp. Oto-neuro-oftalmol. y Neurocir. 6:34 (janeiro-fevereiro) 1947.

O autor discorre, inicialmente sobre a tenso do ligiiido cefalorraquidiano e
suas relagdes com a circulagio cerebral, pressio arterial e venosa e quantidade de
sangue circulante no cérebro em unidade de tempo, fatores éstes estreitamente
relacionados com fatéres nervosos encarregados da regulagio da circulagio endo-
craniana. Aborda, em seguida, a questdo da atividade secretora dos plexos coridideos,
que esta regida por mecanismos reguladores quimicos, fisicos, hormonais e nervoros.

Estudos experimentais foram feitos em cachorros a respeito das alteragdes
tensionais do ligliido cefalorraquidiano apds gangliectomia do primeiro gingiio
simpatico cervical. As pressdes foram medidas com mandmetro de agua, em U,
segundo a técnica de Loeper. Foi feita tensiografia com auxilio de aparélho
inscritor adaptado ao mandémetro. A pressio venosa jugular foi medida pelo
mesmo processo e a arterial com manometro de mercurio. A pressdo cisternal foi
medida por puncio feita a ceu aberto para evitar possiveis acidentes hemorrigicos
(ndo foram citados casos em que tais fatos tenham sido comprovados ou suspeita-
dos). A pressido foi medida antes e depois da simpatectomia. O cio era colocado
de ventre sGbre uma mésa, sustentado por um auxiliar, visando evitar que o
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animal respirasse mal. Apesar disso, foi provocada, acidentalmente, asfixia num
cdo, o que lembrou ao autor incluir nos seus estudos os resultados da asfixia sobre
a pressio do liqliido cefalorraquidiano, pingando a traquéia de todos os animais

submetidos 3 experiéncia, anotando as alteragdes tensionais liquéricas e suas rela-
¢coes com as circulacbes venosa e arterial, antes e depois da simpatectomia.

Os resultados foram comentados e resumidos nas seguintes concluses: 1 —
a extirpa¢io do ganglio simpatico cervical superior provoca aumento da tensio do
ligiiido cefalorraquidiano, que é maior 24 horas apés a intervencio; 2 — o aumento
da pressio do ligiiido cefalorraquidiano é independente das presses arterial e
venosa; 3 — essa hipertensio é devida a dois fatores: a) vasodilatagio ativa,
expressa pela brusca subida da tensio logo apds a gangliectomia; bh) hipersecre-
¢ao do ligiiido cefalorraquidiano expressa por novo, lento ¢ progressivo aumento
da tensdo que se observa 24 horas apds a intervencio; 4 — a asfixia provoca
subida rapida e progressiva da pressio do ligiiido cefalorraquidiano; 5 — a hiper-
tensdo asfixica do ligilido cefalorraquidiano nio guarda relagdo com a pressio
arterial, sendo paralela 4 pressio venosa; 6 — o aumento da pressio venosa
durante a asfixia é provocado por estase do ventriculo direito; 7 — a simpa-
tectomia, feita 24 horas antes da asfixia, acentua a subida asfixica da tensio do
ligiiido cefalorraquidiano.

G. ALAKTIJA

REACOES PRODUZIDAS PELA PUNGCAO LOMBAR: IMPORTANCIA RELATIVA DOS FATORES
FISIOLOGICOS E PSICOLOGICOS. (LUMBAR PUNCTURE REACTIONS: RELATIVE IMPOR-
TANCE OF PHYSIOLOGICAL AND PSYCHOLOGICAL FACTors). F. C. RepricH, B. E.
Moorg, £ I. KiMBELL. Psychosom. Med., 8:386-398, 1946.

Os AA. fazem um estudo detalhado sobre a importante questio da origem dos
acidentes secundarios da pungdo lombar, focalizando as influéncias dos fatéres fisicos
e psicogénicos na etiologia dessas reagbes. Geralmente, admite-se que pessoas
“nervosas” sio com maior freqiiéncia sujeitas as seqiielas da punc¢io lombar;
entretanto, nio havia até entdo um estudo minucioso investigando a importancia dos
fatores psicol6gicos no desencadeamento destas reagdes. Os AA. fizeram um estuito
dos acidentes secundarios da pungio lombar ccmparativamente ao calibre da agulha
usada (influenciando o fator fisico de drenagem), a certos tracos da personalidade
do paciente e ao choque psicologico do processo. Esta pesquisa foi realizada em
100 doentes mentais selecionados, divididos em dois grupcs homogéneos de 50
pacientes. O 1.° grupo foi puncionado com agulha mais grossa (calibre 16).
produzindo perfuragio maior no saco dural e, porisso, favorecendo maior drenagem,
enquanto que o 2.° grupo foi puncionado com agulha fina (calibre 22). Cuidadoso
estudo psiquidtrico foi feito, procurando evidenciar os fatéres psicoldégicos que
poderiam influenciar a reatividade dos pacientes a éste processo. A conclusio a que
chegam confirma a idéia geralmente estabelecida de que a drenagem do liquor
constitui o fator principal na origem dos acidentes secundarios da punc¢io lombar,
pois os AA. observaram, nos doentes puncionados com agulha mais grossa, reagdes
mais freqilentes e de maior duragdo, comparativamente aos doentes puncionados
com agutha fina. Ao lado déste fator puramente mecanico, contribuindo de alguma
forma para agravar os sintomas, também observaram a influéncia de fatbres de
ordem psicoldgica, embora éles nido sejam estatisticamente significativos. Assim,
a ansiedade, a hipocondria e outros elementos emocionais contribuem na génese das
reagdes posteriores 4 puncio lombar.

J. BaptisTa pos REIS
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NEUROCIRURGIA

LoeotoM1A TEMPORAL. (TEMPORAL LoBoroMy). S. OBrapor. J. Neuropathol, a.
Exper. Neurol. 6:185-192 (abril) 1947.

De inicio, o A. faz ripida citacio de trabalhos basicos, que vieram demonstrar
a intima relagio funcional entre planos subcorticais e o cdrtex cerebral e, parti-
cularmente, a importincia das atividades subcorticais sobre o aspecto emocional dos
processos psiquicos. Discute teoricamente o mecanismo psicofisiolégico da lobo-
tomia pré-frontal e, bareado em fatos de observacio clinica e experimental (Nielsen
e Raney, Penfield e Erickson, Papez, Kliiver e Bucy), que mostraram a nitida in-
fluéncia do lobo temporal e, especialmente, das suas estruturas profundas — uncus e
hipocampo — na integracio emocional, sugere a sec¢io dos lobos temporais dos
pacientes psicoticos para alivid-los de seus sintomas. Descreve, entdo, nova operagio
psicocirtirgica, caraterizada pela sec¢io profunda e bilateral dos lobos temporais,
passando na frente da extremidade do corno temporal do ventriculo e abaixo da
fissura de Sylvius. O fim dessa intervengio é o de seccionar o uncus, o comégo
do hipocampo, o fasciculus uncinatus e outras vias de asscciagdo intercortical
(circuito da emoc¢io de Papez).

Essa lohotomia temporal foi realizada em dois pacientes, um portador de aluci-
na¢des auditivas e intensas reagdes emocionais associadas, e outro portador de
antipa esquizofrenia. No primeiro caso, a intervengio nio trouxe resultados satis-
fatorios; salvo discreta remissio da sintomatologia, nos primeiros dias, nada mais
foi ohtido, parecendo que a base anitomo-fisiolégica da emogio ndo foi destruida
pela seccio temporal. Uma subsegiiente lobotomia pré-frontal foi realizada, com
desaparecimento das reagdes emotivas as alucinagfes auditivas, mas, ao mesmo
tempo, surgiram muitos sintomas alarmantes, tais como desorientagio, confusic,
cmbotamento, indiferenga, apatia. incontinéncia uriniria. No segundo caso, a lobo-
tomia foi realizada depois de uma lobctomia frontal ineficaz, havendo apenas discreta
diminuicdo da agitagio do paciente. Em ambos os casos, ndo houve grandes
desordens neurolégicas. Pelos resultados obtidos, o A. conclui que, ou as seccdes
dos lobos temporais nio tiveram a extensio suficiente, ou essa parte do cérebro nido
goza de papel importante na integra¢io do comportamento humano. FEntretanto,
uma experiéncia mais longa serid necessaria para conclusBes mais precisas.

O. LemMMI

INDICACOES OPERATORIAS NOS TRAUMATISMOS CRANTANOS. (INDICATIONS OPERATOTRES
DANS LES TRAUMATISMES CRANTENS). D. Petir-DuTtAartiris, Bull. Méd. 61:245-
251 (junho, 11) 1947,

Segundo o critério classico, o A. considera separadamente as indicacdes ci-
rlrgicas derivadas da fratura e seus caracteres, e as sugeridas pelos sinais encéfaln-
meningeos. As fraturas do crinio exigem intervengio precoce, principalmente
quando hd afundamento da abébada; a operagio visa, sobretudo, suprimir a com-
pressdo cercbral e o tratamento de uma eventual agressio ao cérebro. Mengio
particular merecem os casos de afundamento do seio frontal, em que a rotura de sua
parede posterior pode ocasicnar ferimentos na dura-mater, com conseqiiente comu-
ricacio das meninges com a cavidade séptica do seio. Surge entdo, do 5.2 ao 10.°
dia do traumatismo, uma meningite séptica muito grave. Nesses casos, além do
tratamento sulfamidico e penicilinoteripico é necessario uma intervengio cirfirgica,
visando a sutura da dura-mater e a destruicio da mucosa do sinus. Nos casos
de fraturas da base, as indicagGes cirirgicas sio mais raras; uma eventualidade,
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entretanto, em que a trepanagio se impde, reside no escoamento abundante e
persistente do ligiiido cefalorraquidjano, visando-se a supressio, quer da perda de
ligiiido, quer da comunicagio com cavidades infectadas. Muito mais interessantes
sdo as indicagdes cirfirgicas tiradas do traumatismo cérebro-meningeo e de sua
evolugdo. Nesses casos, quando se impde a intervengdo cirdrgica, nido se pratica
mais, como outrora, uma exploragdo ampla baseada em dados clinicos fregiientemente
insuficientes e incertos, mas simplesmente orificios exploradores com o trépano,
cujos dados sio sugeridos por sinais focais, ou pelas informagdes oneratdrias das
primeiras 48 horas e as que surgem no periodo de convalescenga. Entre as pri-
meiras, distingue duas eventualidades: 1 — Sindrome de agravagio apds intervalo
livre, a qual n3o corresponde sempre a um hematoma, mas por vezes a um actimulo
de ligiiido e, em outras vezes, a uma poussée de edema cerebral. O exame clinico
pode eventualmente levar a conclusdes errdoneas sobre a natureza do processo: assim,
um colapso ventricular unilateral pode ocasionar uma hemiplegia; em outros casos,
em precenca de um verdadeiro hematoma, esta pode ser homolateral, devido i agdo
sébre o pediinculo cerebral contralateral. A prépria midriase unilateral, tida como
sinal homolateral de hematoma, pode, em 30% dos casos, surgir do lado oposto.
Compreende-se, entio, a prudéncia que deve ter o neurocirurgido antes de praticar a
craniotemia. 2 — Sindrome de agravacic dos estados comocionais: s3o as indicag¢les
operatérias mais dificeis. Nos casos de comas prolongados, sio necessirios exames
clinicos tdo completos quanto possivel e repetidos. Se, apds 24 horas do acidente,
apesar de todos os cuidados possiveis sébre o estado geral, o pacien‘e ndo apresentar
sinais de melhoras, deve-se fazer uma exploragio discreta per orificios de trépano;
por ésse meio, pode-se talvez encontrar um hematoma ou uma cole¢do ligliida. cuja
evacua¢io ocasionara melhoras. Seguindo os estudos de Clovis Vincent, ¢ A.
baseia-se em dois pontos para considerar as indicagdes operatérias pela agravagio do
estado ge~al: as perturbagdes do primeiro tempo (bucal) da deglutigio e o
aumento exagerado do ritmo respiratério. Finalmente, a indicagdo cirtirgica pode
derivar da agravag¢io de sinais neuroldégicos ou do aparecimento de sinais novos
(crises bravais-jacksonianas, hemiplegia progressiva, etc.) Estabelecida a indicagio
cirairgica, dois grandes problemas surgem, em vista da imprecisdo das informagdes
clinicas. Qual a natureza da complicagio? Onde intervir? Antes de uma cranio-
tomia, o cirurgido deve conhecer exatamente o terreno onde vai intervir. Os métodos
semiolégicos usuais (ventriculografia, encefalografia) sio perigosos no trauma-
tizado craniano. Preconiza entio o A. a pungio de ambos os ventriculos, estu-
dando-se, concomitantemente, o estado do cérebro ao nivel dos orificios de trepa-
nagdo. Varias eventualidades podem ocorrer: 1 — Os ventriculos estdo vazios ou
apenas contém algumas gotas de ligiiido e o cérebro estd afastado da dura-méter:
trata-se de um colapso ventricular bilateral e seri talvez suficiente distender os
ventriculos com séro fisioldgico ou Ringer para melhorar o paciente. 2 — Ven-
triculos vazios e o cérebro fazendo hérnia pelo orificio de trepanagdo: traia-se,
provavelmente, de edema cerebral difuso ou hematoma de um lado, combinado com
uma poussée de edema do lado oposto ou, mais excepcionalmente, de hematoma bila-
teral. 3 — De um lado, ventriculo e cérebro normais: trata-se de colapso ventri-
cular unilateral. 4 — Ventriculo de um lado vazio ou inatingivel; do outro lado,
dilatado, com o cérebro herniando de ambos os lados: trata-se mais comumente de
hematoma no lado do ventriculo vazio; mais raramente, edema unilateral ou
hidrocefalia unilateral por obstrugdo. 5 — Ambos os ventriculos estio dilatados e
o cérebro hernia de ambos os lados: trata-se de hidrocefalia aguda, devida & oblite-
ragdo de um orificio ventricular por coagulos, ou do aqueduto por edema mesence-
falico, ou ainda por obstrugio da fossa posterior por coagulos, ou por edema bulbar
ou cerebelar. 7 — Finalmente, se a pungio ventricular nada revelar, a agravagin
do coma é devida as préprias lesGes cerebrais e a operagio nio teria objetivo.
Quando, pelo contririo, a pungio ventricular revelar complicagio evolutiva e, emr
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particular, sugerir compressdo ou edema cerebral, é eonveniente fazer novos orificios
de trépano no lado indicado pela pungio. os quais sempre revelario definitivamente
o tipo de lesio em causa. Sobre as indicagdes operatdrias nas perturbagdes da
convalescenca, 0 A. preconiza os mesmos principios propostos para a fase precedente.

R. MEeLArRAGNO FiLao

I)EGENERACOES RETROGRADAS DO TALAMO APOS LOBOTOMIA PRE-FRONTAL. (RETRO--
CRADE DEGENERATIONS OF THE THALAMUS FOLLOWING PREFRONTAL LOBOTMOY). W,
FreemMax £ J. W. Watrs. J. Cemp. Neurol. 85:65-93 (fevereiro) 1947.

O estudo dos sistemas frontotalamices degenerados secundariamente i lobotomia
frental permite o aperfeigoamento da técnica destas intervengdes e a melhor selegio
das 4reas frontais a serem interrompidas em suas conexdes, segundo as sindromes
de cada caso em particular. T4 se conhece, da experimentagio em animais ¢ mesmo
do estudo anatomico das lobotomias, muita cousa sobre as correlagdes frontota-
limicas. Sabe-se também que, nos casos de lobectomias ou mesmo em lobotomias
em que a corticalidade foi muito afetada, o intelecto é muito comprometido, em
contraste com os cascs puros de lobotomia, nos quais somente funcgdes atinentes
ao estado de humor e ao tono afetivo sio modificados, isto é, fungdes dependentes
das co-relacdes frontotalamicas. Dai a base orincipal do presente estudo, calcado,
entre 400 lobotomias, na anilise anatcmo-clinica de 12 casos falecidos logo ands a
intervencio e 12 outros falecidos tardiamente. Nestes, foi possivel a verificagin
das degeneracgdes retrogradas de sistemas. Dentre éste material, os AA. escolheram
4 casos em eue as areas lesadas eram as mais diversas e assim também as dege-
neracdes talamicas, expondo-as com bastante miniicia e esquematizando os re-
sultados em 33 pranchas muito elucidativas. Concluem que existe estrita cor-
respondéncia, ponto por pento, entre Areas corticais e areas talamicas: o polo
frontal se projeta na parte central do nicleo medial do talamo (os nicleos do
tdlamo sio classificados segundo Mettler), a convexidade na parte lateral e a
base do frontal na parte mais medial; a superficie medial do cértex se projeta no
nacleo anterior e as 4reas motora e pré-motora. no grupo de niicleos laterais do
tilamo. Ora, sendo o nlicleo medial o substrato anatémico dos fendémenos
emocionais, é claro que as areas a éle correlatas e as suas conexdes se deva
cingir a acdo do neurocirurgiio. Tudo que as ultrapassar sé pode trazer difi-
culdades na convalescenga e segiielas indesejaveis.

P. Pinto Puro
TERAPEUTICA

O TRATAMENTO DE CRIANGAS EPILETICAS EM INSTITUICOES. (THE TREATMENT OF
INSTITUTIONALIZED EPILEPTIC CHILDREN). E. Davioorr. The Nervous Child,
6:57-75 (janeiro) 1947.

O A. refere-se a falta de infcrmagbes sébre o tratamento de criangas
epilépticas em instituigbes especializadas. Procura, neste trabalho, discutir os
principais problemas relacionados ao assunto. O primeiro déles é o da classifi-
cagdo das criangas epilépticas na instituigdo. Isoladas dos adultos, sio elas
classificadas pela idade e, ainda, de acérdo com o tipo do moléstia (epilepsia
idiopatica, com deficiéncia mental, com deficiéncia fisica, com desordens emo-
cionais, ou da personalidade, etc.). Sobre os tipos de criangas epilépticas que
devem ser internadas, salienta que nfo sio s6 os casos acompanhados de pro-
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funda debilidade e deterioracio mental, mas, também, os com graves ataques,
os de dificil tratamento e os de conduta anti-social ou ascocial, sendo de im-
portante consideragio as condigdes sociais e ambientais em que vivem as crian-
gas. A institui¢gdo possui meios de resolver muitas das dificuldades educacio-
nais, o que é impossivel fora dela. As principais fungdes das instituigdes (to-
mando como exemplo a Coldénia Craig) consistem em prevenir a deterioracio
da personalidade e outros aspectos sociais e emocionais; auxiliar a reabhilita-
¢do; auxiliar na solu¢io dos problemas sociais gerais da crianga individual, em
fugar de sdmente curar os ataques. As institui¢des para epilépticos devem ser

completamente diferentes do hospital comum, tendo por finalidades: 1 — auxiliar
cada crianga a conseguir um ajustamento social a seus ambientes na instituicio
e no futuro, depois de deixar a colénia; 2 — dedicar um programa de higiene
mental individualizado para cada crianga; 3 — estimular a crianga a conse-

guir vencer ou diminuir as deficiéndas fisicas ou emocionais impostas pela mo-
1éstia ou pela sua personalidade e desenvolver suas habilidades especificas ade-
quadas; 4 — empregar na colénia a idéia de vida em sociedade, na prevencio
de convulsdes e suas mais graves seqiielas e auxiliar na reabilitacio de crian-
¢as epilépticas. Dentre as vantagens oferecidas por institui¢des especializadas
para criancas epilépticas, salientam-se: 1 — regime de terapéutica ocupacio-
nal (reabilitacio e prevencdo); 2 — supervisio materna ou paterna em tipos
de residéncia em sociedade (prevengio, educacio, reabilitacin); 3 — progra-
ma educacional (escola ptiblica); 4 — enfermagem especializada e cuidado mé-
dico, principalmente do muito incapaz. O A. resume e discute a praticabilidade
do programa de tratamento, salientando a psicoterapia, a enfermagem e o trata-
mento médico. O trabatho do A. é excelente para todos que desejem ter uma
boa idéia do que pode ser feito em uma institui¢gdo para criangas epilépticas.
que sdn totalmente inexistentes em nosso pais.

Joy Arrupa

TRATAMENTO MEDICO DE CRIANGCAS EPILEPTICAS. (DRUG THERAPY FOR EPILEPTIC
cHILDREN), W. G. LEn~nox. The Nervous Child, 6 :38-48 (janeiro) 1947.

O A. inicialmente, tece ccmentirios gerais sobre a diferenca entre as con-
vulsGes na infancia e no adulto. Salienta, por exemplo, que a crian¢a nidn &
um pequeno adulto e que os ataques em criangas sio qualitativa e quantitativa-
mente diferentes dos em adultos e os remédios usados exigem igualmente varia-
¢des qualitativas e quantitativas. As convulsdes infantis podem ser menos ou
‘mais graves que as iniciadas na vida posterior. Convulsges fehris ndo exigem
tratamento continuo, porém, um grande nimero com desordens cerebrais exigem
terapéutica constante. A classificacio e avaliagio, assim como a administra-
¢io de medicamentos, é mais dificil em criancas. A tarefa do médico é, inicial-
mente, pesquisar e, se possivel, eliminar os fatores organicos, fisiologicos ou
psicolégicos que podem exercer papel maior ou menor no aparecimento ou na
continuagio dos ataques. Remocio de tumor cerebral ou cicatriz. corregio de
méi postura, eliminacio ou, pelo menos, melhoria de médos ou frustragdes;
estas ou outras medidas podem exercer suficiente controle ou constituir as pre-
liminares ao uso final do tratamento médico. PEste deve ser retardado e sb
iniciado apds a remogio de causas excitantes e depois de regularizadas a higiene
geral e as atividades. Igualmente, nio deve ser iniciado, sendo apb6s o esta-
belecimento do diagnéstico, devendo-se lembrar a possibilidade de uma epilep-
sia acinética ser simulada por vertigens, ataques psicomotores por histeria, cri-
ses de grande mal por tetania ou convulsdes febris. A dose de medicamento
exigida para controlar os ataques e nio produzir sintomas tdéxicos é muito
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diversa para cada individuo, devendo a dose 6tima ser determinada sé por ten-
tativas, em cada caso. Brometos e fenobarbital podem ser prescritos em forma
ligiida. Adaptar o medicamento ao ataque, pois, se determinada drega nio =
eficiente, outra poderd ser. Com o auxilio do EEG, identificar o ataque; o
A. descreve oito tipos: jacksoniano, grande mal focal, grande mal, ataque psico-
motor ou eqiiivalente psiquico, pequeno mal, epilepsia acinética e ataques autd-
nomos ou diencefalicos. Para o tratamento, o A. salienta a necessidade de ser a
epilepsia atacada em tdédas as possiveis dire¢Bes. Existem quatro possibilidades
bem definidas: higiene geral e dieta, neurocirurgia, tratamento médico e trata-
mento social-psicol6gico. Preocupa-se o A., neste trabalho, apenas com o trata-
mento médico. Nenhum remédio deve ser continuado a nio ser que experitn-
cia adequada demonstre que os ataques sio em menor nimero € menos graves
do que sem éle. “Experféncia adequada” significa o uso didrio, por meses,
de uma das mais eficientes drogas dada em doses crescentes até o apareci-
mento dos efeitos téxicos ou o desaparecimento dos ataques. Depois de 2 ou
3 ancs de liberdade e um EEG melthorado, o remédio pode ser suspenso.

O A. descreve as principais drogas atualmente usadas, salientando que os
bons resultados dependem da escolha destas e da habilidade em determinar a
melhor dose 1itil ao paciente. Dentre as principais, cita: 1 — Os brometos,
considerados hoje de pequeno valor terapéutico, exigindo manuten¢io de certo
nivel no sangue; pode ser dado a uma crianga de 5 a 10 anos na dose de 0.3 a
0.6 grs. 3 vezes ao dia, em solu¢do aquosa (brometo de sédio ou potassio). 2 —
O fenobarbital (Luminal) usado em doses hastante varidveis e bem toleradas, a
fim de obter certa concentracio no corpo; o medicamento é excretado lenta-
mente, tanto que as doses fracionadas nio sio desejiveis. 3 — O 4cido n-metile-
tilfenilbarbitarico (Mebaral), chamado na Europa de promidal, encontrado em
comprimidos de 0.03 ou 0,2 grs. e que podem ser dados didriamente a crian-
¢as na dose de 0.65 a 02 grs. 4 — A meti'feniletil-hidantoina (Mesantoina).
encontrada em comprimidos de 0,1 grs; a dose inicial, durante os primeiros 2
anos, é de 14 comprimido; uma crianga de 5 a 10 anos pode tomar de 0,1 a
0,3 grs. e, depois de 10 anos, pode chegar ac ponto de tolerancia (0,6 grs); é
uma nova droga que provoca menos hipertrofia da gengiva e ataxia, porém mais
eritemas na pele e mais sonoléncia que o Dilantin. 5 — A 3,5.5-trimetiloxazo-
lidina-2,4-diona (Tridione), usada para o pequeno mal, encontrada em capsulas
de 0,3 grs. e usada na dese de 1 cipsula para latentes, 2 a 3 para criangas de
2 a 5 anos, 3 a 4 para criangas de mais de 5 anos; tem efeitos secundarios,
como eritemas, fotofobia e complicagdes sangiiineas; fazer exame de sangue men-
salmente. 6 — O difenil-hidantoinato de sédio (Dilantin sédico), com efeitos
secundirios, como incoordenagio muscular, nistagmo ou diplopia, vertigens,
entumescimento gengival e erupgdes; as céhpsulas contdm 0,03 ou 0.1 grs. e a
dose para criancas abaixo de 2 anos é de 0065 a 01 grs.; 5 a 10 anos, 0,2
a 0,26; mais de 10 anos, 0,26; tomar com as refei¢Ges ou bastante agua; co-
mecar com a dose menor e aumentar em intervalos de 2 a 3 meses, até o
controle dos ataques ou o aparecimento dos efeitos secundarios; manter a dose
1o nivel eficiente; para adultos, esta é de 3, 4 ou 5 capsulas didrias de 0,1 grs.
7 — O sulfato de anfetamina (benzedrina) tem sido indicado a fim de com-
pensar o efeito sedativo de anticonvulsivantes hipnéticos ou quando o alcoolismo
e a narcolepsia constituem complicagio; deve ser tomado antes do meio dia
3 fim de evitar insénia 3 noitee. 8 — O 4cido glutdmico, encontrado em com-
primidos de 0,33 grs., sendo a dose diaria superior a 24 comprimidos (8 grs.):
os distirbios géstricos secundirios podem ser aliviados pelo uso liberal de ligitidos.

A escotha do medicamento para o tipo ce ataques é a principal causa de
siicesso e ganho de tempo. Assim, para os ataques jacksonianos e focais, para
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o grande mal e ataques psicomotores, o melhor medicamento é o Dilantin, se-
guido do Luminal, Mebaral ou brometos. Para os ataques psicomatores, o Di-
lantin é, nio s6 o melhor, como o unico. Para o pequeno mal, contragbes mioclo-
nicas e ataques acinéticos, sdo a Tridione e o 4cido glutamico. Resumindo, o
A. diz que o tratamento da epilepsia significa tratamento individual do pa-
ciente e de seu tipo particular de ataque.

Joy Arrupa

OBSERVAGOES SOBRE O TRATAMENTO DA EPILEPSIA (OBSERVATIONS ON THE TREAT-
MENT OF RECURRING CONVULSIONS. EPILEPSY). H. M. KerrH. The Nervous
Child, 6:52-56 (janeiro) 1947.

O A. considera varios problemas de interésse pratico no tratamento da crian-
¢a epiléptica, salientando o auxilio da higiene mental com o fim de evitar ten-
sbes emocionais e mentais que podem constituir os fatdres precipitantes do ataque.
Condiciona a freqiiéncia e gravidade dos ataques o problema de s¢ saber se uma
crianga epiléptica deve permanecer numa escola geral, ou ficar em uma es-
cola especial para epilépticos ou, ainda, em uma instituigio. Sua educagio,
cntretanto, deve ser procedida tio normalmente quanto possivel, para que ela nio
se sinta diferente das outras e seu ambiente social e suas atividades sejam
quase idénticas as da crianga normal. Considera o ataque epileptiforme como
uma explosio de impulsos anormais em determinada porgdo cerebral, causando
respostas desordenadas no mecanisme neuromuscular, fregilentemente acompa-
nhadas de interrupgio dos processos conscientes. Isto pressupde a irritabilidade
anormal de uma porgio ou porcdes dos mecanismos cerebrais. Em geral, as
formas de tratamento sio dirigidas para a redugio desta irritahilidade aumen-
tada e a conseqiiente explosio. Analisa os diversos medicamentos anticonvul-
sivos, que devem ser administrados, no inicio. em doses minimas, gradualmente
aumentadas até cessarem os ataques ou surgirem sinais de intoxicacio; conse-
guida a dose ideal, esta deve ser continuada por um periodo de 1 a 5 anos; de-
pois, ela poderi ser progressivamente diminuida, até ser, finalmente, suspensa.
Em adi¢io aos medicamentos, a dieta cetogénica tem-se mostrado eficiente no
tratamento de criancas com grande ou pequeno mal; deve ser rigidamente con-
trolada, de tal maneira que o material cetogénico esteja para o anticetogénico,
pelo menos, na proporgio de 3:1; recomenda a férmula de Woodvatt, e mos-
tra-se entusiasta desta forma terapéutica, quer isolada, quer associada com me-
dicamentos: baseado em estatisticas procedidas em vérios grupos de criangas tra-
tadas pelos seus diversos métodos, conclui que, por meio da dieta cetogénica,
56,1% dos pacientes com epilepsia idiopatica foram favoravelmente influenciados.

Joy Arrupa

ESTUDOS SOBRE NOVOS ANTICONVULSIVANTES (STUDIES IN NEW ANTICONVULSANTS).
H. Houston MerriTr E CH. BRANNER. Bull. N. York Acad. Med., 23:292-301
(maio) 1947.

Por meio da determinagio do limiar ao eletrochoque, em gatos, os AA.
estudaram o poder anticonvulsivante de mais de 700 drogas estruturalmente
semelhantes aos agentes ja conhecidos. Foram, assim, selecionados cérca de
10% désses compostos, que foram experimentados em animais, a fim de se
estabelecer a possibilidade de sua aplicagio clinica, atendendo especialmente 2
toxidez e 3 duragio da atividade anticonvulsiva. Entre essas drogas, sobressaiu-se
logo a difenil-hidantoina, sendo os outros produtos ltilizados apenas nos casos em
que esta droga, os barbitliricos e os brometos falhavam. De seus extensos es-
tudos, os AA. puderam concluir que: 1. O 5,5-difenil-hidantoinato de sédic é o



ANALISES DE REVISTAS 431

agente mais eficiente no controle do grande mal e ataques psicomotores; con-
tudo, é ineficaz no pequeno mal e, as vezes, determina fendomenos toxicos. 2 A
S-metil-5-fenil-hidantcina, embora produzisse freqiientemente reagbes alérgicas, foi
empregada em 41 pacientes nos quais a difenil-hidantoina e o fenobarbital nio
atuaram; os ataques fcram inteiramente controlados em 35% dos casos, sendo
obtida redugio da freqiiéncia em 38%; mostrou-se ineficaz contra o pequeno
mal. 3. Pelo uso da 5,5-difenileno-hidantoina, estudada em condi¢des semelhan-
tes, os AA. obtiveram os seguintes resultados: 8% de controle completo e 14%
de reducio da’ fregii®ncia; também ndo agiu nos caros de picnolepsia. Em 5 ca-
sos, esta droga constituiu a primeira forma de tratamento; houve remissio cm
2 casos e grande reducfo na freqiiéncia dos ataques, em 2 outros. Os efeitos
téxicos foram semelhantes aos produzidos pela difenil-hidantéina. 4. Resultados
pouco satisfatérios foram obtidos com a 5-isopropoximetil-5-fenil-hidantoina e a
etilfenilsulfona. Em resumo, apenas a 5-metil--5-fenil-hidantoina revelou-se su-
perior A difenil-hidantoina; porém, seu emprégo na clinica depende ainda da
obtencio de um produto em que se consigam reduzir os efeitos tdxicos.

H. CANELAS

RESULTADOS DO TRATAMENTO DA ESCLEROSE EM PLACAS CoM DICUMARINA (RESULTS
OF TREATMENT OF MULTIPLE SCLEROSIS WITH DicoumariN). T. J. Putnaw,
1. V. Curavaccr, H. Horr £ H. G. WEITGEN. Arch. Neurol. a. Psychiat.
57:1 (janeiro) 1947.

Os AA. aceitam como fator etiolégico da esclerose em placas a trombose
das vénulas. Trazem em contribui¢io a sua hipdtese alguns fatos de obser-
vagio anatomo-patologica, partindo dos quais, os AA. procuraram uma substan-
cia capaz de aumentar o tempo de coagulagio. Partiram da heparina e hiru-
dina, que foram afastadas por nio poderem ser usadas por longo tempo. A
dicumarina (3-3-metileno-bis-4-hidroxicumarina) foi adotada, com o seguinte mé-
todo de tratamento: 1. Determinagio do tempo de coagula¢io antes e depois da
administragio da dicumarina, e de todos os elementos sangiiineos que entram
no mecanismo da coagulagio; 2. Provas de fungio hepatica e renal; 3. Durante
os primeiros 15 meses, a dicumarina foi administrada na dose de 300 mg. du-
rante 3 dias e, em seguida, 100 a 200 mgs. diariamente. Com essas doses, 0s
acidentes hemorragicos eram freqiientes. Por isso, nos anos seguintes, enquanto
o paciente estava hospitalizado, as doses foram de 150 mgs. por 3 dias e, em
seguida, de 50 a 100 mg. Apéds a saida do hospital, as doses dependiam da
taxa de protrombina no sangue, que era determinada em intervalos de 1 a 2 se-
manas. Com éste metodo, foi determinada a dose média de 50 a 100 mgs. dia-
rios. Procura-se, pela administra¢io da dicumarina, manter o tempo em 30
segundos para o plasma nio diluido e 90 segundos para o diluido. Valeres supe-
riores indicam tendéncia a hemorragia, devendo a dose de dicumarina ser diminui-
da. Estio contra-indicados os salicilatos,

Os AA. dividiram o seu material em 2 grupos: no primeiro, os casos agu-
dos, sujeitos a remissdes e, no segundo, os casos progressivos. No primeiro, de
27 casos, 23 ndo apresentaram recidivas durante todo o tratamento. No segundo,
de 16 casos, 9 ndo foram influenciados pelo método e 7 ndo apresentaram melho-
ras. Efeitos secundirios da dicumarina: hemorragias subcutineas, das gengi-
vas € mucosa nasal; colicas; hematiiria. Nestes casos, transfusdes e vitamina

K sio indicadas.

Dante Groror
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TRATAMENTO DOS ACIDENTES VASCULARES ENCEFALICOS RECENTES E SUAS SEQUELAS.
(TRATAMIENTO DE LOS ACCIDENTES VASCULARES ENCEFALICOS RECIENTES Y SUS
SecUELAS), C. F. CasarrousTH E D. CARREGA BRrRAGE. Semana Méd. 54:2.776,
1947.

Apds revisio das diversas teorias etiopatogénicas classicas, os AA. concluem
que a causa primordial dos acidentes vasculares, é um espasmo, que se apre-
senta num terreno disténico, com alteragdes modrbidas evidentes das paredes
vasculares. Assim, a crise vascular de Pal, a distonia em um arteriosclerético,
ateromatoso, arteritico, a forma infecciosa trombosante, levam a isquemia se-
guida de anoxia e edema, estabelecendo-se, entdo, uma série de circulos viciosos.
Consideram o anidrido carbénico o vasodilatador mais {isiolégico, especialmente
quando acompanhado de oxigénio, preconizando mescla gasosa contendo 5% de (.C
e 95% de 0.. Portanto, a vasodilatagdo do 0.C é aproveitada pelo oxigénio para
nutrir cs tecidos, pois que o parénquina nervoso necessita grande quantidade
de oxigénio. A via usada foi a raqueama. A maior ccncentragio de carbogénio
foi encontrada 10 minutos apds a inje¢io de 100cc. A seguir, sdo transcritas
seis observagdes de individuos com acidentes vasculares do cérebro e que foram
submetidos a terapéutica carbogénica imediatamente apds a instalagio ou algum
tempo depois. Em todos os casos, os pacientes suportaram bem a medicagio e
os resultados foram deveras encorajadores, com recuperagdes que os autores
avaliam em 60 a 80%.

M. RoBORTELLA

ELETRONARCOSE, APLICACAO E EFEITO TERAPEUTICO NA ESQUIZOFRENTA. (ELECTR)-
NARCOSIS, ITS APPLICATIONS AND THERAPEUTIC EFFECTS IN SCHIZOPHRENTA).
E. Bocex Tierz, N. TuompsoN, A. vaN Harreverp E C. A. G. WIERSMA,
J. Nerv. a. Ment. Dis. 103:144-163 (fevereiro) 1946.

Em vista das dificuldades da aplicacido da insulinoterapia em pacientes de
pequenos recursos econdmicos, tem-se ultimamente tentado substitui-la por ou-
tros tratamentos mais baratos, menos trabalhosos, mais acessiveis a maior ni-
mero de pacientes. Dentre éstes, tem-se salientado a eletronarcose. Esta é um
método de aplicar corrente alternada ao cérebro por periodo prolongado de tem-
po. provocando um estado controlado de inconsciéncia, precedido por uma con-
vulsio. Este método tem sido usado e se mostrado isento de perigo quando
aplicado adequadamente.

Os AA. aplicaram éste tratamento em 47 casos de esquizofrenia. Utilira-
ram-se de um aparélho capaz de produzir narcose em correntes acima de 250
miliampéres. Cada tratamento durava 7 minutos, sendo repetido 3 vezes por
semana, num total de circa de 20 em cada série. Os resultados clinicos, analisa-
dos de acérdo com o tempo de duragio da moléstia, evidenciaram que, apds um
més da terminagio do tratamento. houve 19 curas completas, 16 curas sociais e
7 falhas. Os pacientes cuja moléstia datava de mais de dois anos de duragio
contribuiram com 4 dos 7 insucesros. No grupo todo, revisto seis meses de-
pois, observou-se que, dos 35 resultados satisfatorios, 6 recidivaram. Apesar de
terem sido feitos 1.400 tratamentos, n3o observaram qualquer complicagio im-
portante. E de interésse registrar as observacdes dos AA. sébre os EEG obtidos
nos pacientes sob éste tratamento, e as conclusdes dos AA. que nio coincidem
com a da maioria que tem feito estudos semelhantes. Dizem os AA. que EEG
satisfatorios foram obtidos em 21 pacientes, antes de ser instituido o tratamento;
em 10 pacientes déste grupo que foram considerados curados, s um mostrou
alguma anormalidade no registro tomado antes do tratamento; em 6 pacientes
que melhararam pouco ou nada, somente 2 apresentou EEG inicial normal.



ANALISES DE REVISTAS 453

Isto, para os AA. em lugar de contra-indicar o tratamento, é visto apenas coma
sinal de mau progndstico para a eletronarcose. Em geral, foram notadas as on-
das lentas nos tragados durante cérca de uma hora apbs a eletronarcose e per-
sisténcia quando o tratamento € continvado. Em 9 pacientes com tracados
iniciais normais, 7 mostraram disritmia uma semana apds o tratamento. Nota-
ram também os AA. que o uso didrio de 10 mgrs. de cloridrato de tiamina e 50
mgrs. de niacin oral, tornaram as disritmias menos freqilentes e menos pronurm-
ciadas. Concluindo sébre a eficiéncia do tratamento, os préprios AA. dizem nio
ser de sucesso maior do que os obtidos pela insulinoterapia nos casos de mais
de 2 anos de duracio da moléstia.
Joy ArruDA

O Uso pA METIL-ISO-OCTENILAMINA NA HEMICRANIA. (THE use oF METHYL-1s0-
OCTENYLAMINE IN MIGRAINE), P. S. MAcNEaL E D. Davis. Ann. Int. Med.,
4:526-527 (abril) 1947.

Baseados na hipbtese de que o mecanismo do aparecimento da hemicrinia €
uma modificagio transitéria no calibre dos vasos de um setor encefilico ainda
nio determinado (provivelmente uma vasoconstri¢io), o que explicaria o suces-
so do emprégo de certas drogas simpaticomiméticas, os AA. procuraram substi-
tuir a ergotamina, que atualmente tem a preferéncia dos neurologistas, por uma
droga similar mas que ndo apresentasse os sintomas desagradiveis que esta deter-
mina. Experimentaram varios medicamentos, terminando por eleger a metil-
iso-octenilamina (Octin, da Bilhuber-Knoll) como o elemento de agio mais
pronta e segura, Dezoito pacientes, mulheres quase todos, foram sujeitos &
prova; tratava-se de casos tipicos. Os resultados, quando a droga foi adminis-
trada logo no inicio do ataque, foi o de um “rapido e dramatico alivio da dor”.
A dose para obter tal efeito é variavel, em geral 100 a 200 mg. de Octin. To-
davia, a substancia nio é inécua, pois produz aumento da tensdo arterial e isto
leva a selecionar o casos. Doses menores (50 a 70mg.) devem ser dadas pre-
viamente, para tactear a sensibilidade individual. A agio farmacodinimica da
substancia em questdo parece ser a de provocar um relaxamento da muscula-
tura lisa e constricio dos vasos.

J. Vicror Dourapo

ESTREPTOMICINA NO TRATAMENTO DE MENINGITE A PFEIFFER EM CRIANGAS (STREP-
TOMYCIN IN THE TREATMENT OF INFLUENZAL MENINGITIS OF CHILDREN). LOGAN
G. B. £ HerrerL, W. E. Proc. Staff Meet. Mayo Clin. 21:393-400 (outubro,
16) 1946,

Uma das maiores indicagdes da estreptomicina sdo as infecgdes por Hemo-
philus influenzae, germe que sofre, em pequena percentagem, a ag¢io do sdrs
especifico e das sulfonamidas. Com ésses medicamentos, a percentagem de
casos fatais continuava alta. Infelizmente, a penicilina nio tem agio sobre éle,
a nio ser raras linhagens s6 evidenciadas por provas culturais e, por conseguinte,
demoradas.

Logan e Herrell relatam quatro casos de criangas, com meningite a Hemo-
philus influenzae tipo B, tratados com estreptomicina. Em nenhum dos casos
foi empregada a medicagio isoladamente. Em dois, o tratamento com séro ¢
sulfadiazina isoladas e consecutivas ndo deu resultado, enquanto que a incluséo
da estreptomicina resolveu satisfatoriamente. Num dos casos, o desfécho foi fa-
tal, mas devido o bloqueio com hidrocefalia e niio ao processo infeccioso, que
quase estava debelado, pois nio havia germe no liquor. A dose de estrepto—
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micina utilizada fci de 100.000 unidades cada 3 horas por via intramuscular ou
subcutinea e 50.000 a 100.000 unidades por dia por via intratecal. A dura¢io mé-
dia do tratamento foi de 10 dias.

J. M. TaQues BITTENCOURT

CoMPLICACOES OTICAS APOS TERAPEUTICA PELA ESTREPTOMICINA. (OTIC COMPLICA-
TINS OF STREPTOMYCIN THERAPY). P. FowLer £ E. SeLicman. J. A. M. A,
133:87-91 (11 janeiro) 1947,

Os AA. acompanharam 160 doentes de idades variadas que receberam estrepto-
micina em doses de 3 grs. por dia, em média por numerosas causas. As doses
totais oscilaram entre 10 e 141 grs; 80 apresentavam queixas para o lado dos
ouvidos e foram encaminhados ao exame especializado; todos os pacientes que
amtes ja tinham tido qualquer queixa de ouvido foram préviamente excluidos.
Apenas 15 pacientes foram examinados antes e apds a terapéutica pela estrepto-
micina. O exame consistia de anamnese, exame otoscdépico, audiograma para
audicio aérea e o teste calérico de Kobrak. Em 33 pacientes, verificaram perda
dos tons altos e, déstes, 11 mostravam também perda de tons baixos (as per-
das ndo foram acima de 35 decibells, portanto, 3o discutiveis os resultados). As
perdas dos tons altos, varidveis de 30 a 100 decibells nas freqgiiéncias de 2896,
4096 e 8192, sio encontradas com freqgiiéncia nas traumas actsticos. Dos 15 pa-
cientes examinados antes, 12 apresentavam estas perdas; 1, porém, apresentou
queda tolal de todos os tons apds a terapéutica. O estimulo calérico revelou-se
normal em 65 pacientes, resposta retardada em 13 e negativa em 3; apds algum
tempo, houve cetta recuneragio labirintica. Em 4 pacientes, a droga foi extre-
mamente téxica. determinando estados vertiginosos. Os AA estudam as pro-
vaveis causas désses distirbios e assinalam: suceptibilidade individual, impure-
zas de algumas partidas de drogas, alto poder téxice, nio chegando, porém. a
conclusdo definitiva; assinalam a importancia de qualquer sintoma que sobre-
venha durante o tratamento pela estreptomicina, tal como zcada ou vertigem.
Nesses casos, suspender o tratamento por alguns dias e recomegar nova série
de estreptomicina com partida de outro laboratério; se, porém, scbrevierem nova-
mente aquéles sintomas. suspender em definitivo o tratamento. Sio também re-
latadas experiéncias feitas em c3es. com altas doses da droga e nos quais o
exame do sistema nervoso central nio revelou a existéncia de lesdes; logo, a agin
é de mecanismo puramente local.

Nas conclusdes, os AA. assinalam a importincia do exame da céclea e do
vestibulo antes e apds a terapéutica. As desordens do equilibrio, mesmo quan-
do hi destruicido de um labirinto, sio minoradas pela compensacdo do vestibulo
contralateral. Quanto as perturbacdes auditivas, a maioria dos casos foi obser-
vada em militares, que tinham tomado parte em combates, sendo admissivel que
parte dos distiirbios por éles apresentados tivessem outra origem (traumas acus-
ticos).

F. PRUDENTE AQUIN

EFEITOS DAS SUBSTANCIAS ANTIBIOTICAS SOBRE O SISTEMA NERVOSO CENTRAL.
(EFFECTS OF ANTIBIOTIC SUBSTANCES ON THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM). H.
C. Johnson, A. E. Walker, T. J. Case e J. J. Kollros. Arch. Neurol. a.
Psychiat. 56:184-197 (agdsto) 1946.

Baseados em observagdes anteriores sbbre os efeitos convulsivos da inje¢do
intraventricular de perficilina, os AA. estudam a agio de virias substincias anti-
bibticas s6bre o neuraxe. Ao lado de varias observagdes clinicas, apresentam uma
série de experidneias em animais, comprovando o efeito convulsivo dessas substin-
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cias ndo s6 cob o pento de vista clinico como, sobretudo, com base nas alteragdes
cletrencefalograficas. Aproveitando uma série de 51 pacientes que se submetiam a
tratamento intensivo pela penicilina, por infec¢des situadas fora do sistema nervoso
central, fizeram o registro do potencial elétrico cerebral durante esta terapia com
controle antes, durante e apds tratamento. Déstes pacientes, somente 20 apresen-
taram tragados normais nas varias ocasides de exame. Os outros 31 apresentaram,
uma ou mais vezes no decurso do tratamento, alteragbes que consistiram em aumento
da atividade elétrica em 4 pacientes, sendo que um déles apresentou disritmia
subclinica carateristica (éstes pacientes apresentavam tragados normais antes do
tratamento) ; 7 apresentaram aumento da atividade elétrica cerebral, que permaneceu
em grafico posteriores, apds a retirada da droga (éstes nio tinham tragados antes
do tratamento) ; 4 pacientes mostraram atividade aumeniada, que diminuiu apés
a retirada da penicilina; 2 pacientes apresentaram atividade diminuida, durante a
administracdo da droga, em relagdo aos graficos obtidos apds a retirada do medi-
camente. Déste modo, verificaram os AA. que, na aplicagio sistémica da peni-
cilina, podem aparecer alteragdes subclinicas da fung¢io cerebral, sé reveladas pela
cletrencefalografia. " Tais alteragdes foram encontradas em mais de 50% dos casos
observados.

A aplicagio lombar da penicilina pode dar sintomas de radiculite sacra, que
felizmente desaparecem depois de algum tempo, Contudo, ndo aparecem alteragdes
da fungio cortical, mesmo com grandes doses de penicilina. Entretanto, doses
altas de penicilina na cisterna magna podem ocasionar crises convulsivas, coma e
mesmo morte. Estas manifestagdes nio correm por conta de impurezas da penicilina,
pois, mesmo com a substancia cristalizada elas aparecem. A aplicagio de penicilina
no cértex de macacos e gatos provoca crises convulsivas prolongadas, com registro
elétrico carateristico de descarga epiléptica. A estreptomicina, estreptotricina, actino-
micina e clavacina foram igualmente experimentadas, tendo também provocado mani-
{estaches clinicas. e eletrencefalograficas de ataques epilépticos. As observagdes
dos AA. sio interessantes sob varios aspectos, devendo ser lembradas quando sc
tenha de registrar a atividade elétrica cerebral de pacientes que estejam submetidos
ao tratamento com ésses antibiticos.

No caso da aplicagio sistémica da penicilina, muitas anomalias apresentadas
sio digcutiveis, seja pela falta de controle antes ou apds tratamento, seja pela
propria natureza de tais anomalias. Entretanto, altera¢fes de curvas bem evidentes
<30 apresentadas em varios casos acompanhados. Seria interessante também
cbservar o registo elétrico cerebral de epilépticos, quando submetidcs a tratamentos
sistémicos ou liqudricos por tais antibiticos.

O. PAZZANESE

() EFEITO DA ESTREPTOMICINA SOBRE AS LESOES DA TUBERCULOSE MENINGEA E MILIAR
GENERALIZADA. (THE EFFECT OF STREPTOMYCIN ON THE PATHOLOGY OF GENERA-
LIZED MILTARY AND MENINGEAL TUBERCULosIs). A. H. BacGenstoss, W. H.
r» oMaN E H. C. Hinsuaw  Proc. Staff Meet. Mayo Clin. 22:14 (julho, 9)
4947.

A estreptomicina tem agio benéfica nas lesdes anatémicas experimentais da
tuberculose em cobaias, assim como ha evidéncia de sua agio nos casos humanos
da enfermidade. Os autores observaram anatomo-patologicamente 8 casos humanos
de meningite e encefalite tuberculosa, nos quais encontraram sinais de regressdo.
Désses casos, descrevem quatro em que ésses sinais sio mais evidentes, documen-
tando-0s por meios clinicos, rontgenologicos, oftalmoscopicos e anatomo-patologicos.
Na opinido dos autores, ésses casos apresentam evidéncia encorajadora de melhora
histol6gica, devido 3 agio inibidora da estreptomicina na tuberculose miliar e na
meningite tuberculosa (presenga de fibrose, hialinizagio e falta de caseificagio).
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Notaram que, em alguns érgios, a regressio é mais evidente e se faz com maior
rapidez, como nos pulmdes, figado, baco e meninges, enquanto que em outros ha
menor ag¢io terapéutica do medicamento (rim, suprarrenal, pristata e cérebro). A
diferenga de agio da droga sobre o cérebro e as meninges talvez seja explicada por
sua concentragio; enquanto nas meninges alcanga 15,8 mgr. por Kgr., no cérebro o
medicamento nio fci dosivel. Nenhuma evidéncia histolégica de efeito téxico da
droga foi encontrada, com provavel exce¢io de lesdo dos tabulos renais em unr
caso. Estas observacdes encorajam a persisténcia do emprégo da medicagio e
oferecem alguma esperan¢a no tratamento de duas formas fatais da tuberculose.

J. M. TAQUES BITTENCOURT

EFEITOS CONVULSIVANTES DA PENICILINA SOBRE O CORTEX CEREBRAL ( CONVULSANT
EFFECTS OF PENICILLIN ON THE CEREBRAL CORTEX). W. J. Borkowsky g F. M.
Forster. J. Neuropathol. a. Exp. Neurol., 6:201-205 (abril) 1947

Os AA. visaram esclarecer se os efeitos convulsivantes da penicilina sdo devidos
4 acdo direta da droga sobre o cortex, e se tais convulsdes correspondem fisiologi-
camente as que ocorrem espontineamente. Suas experiéncias foram realizadas em
gatos, sendo registrada diretamente a atividade elétrica do cértex das areas motora
e audio-receptora, bem como tracados os eletromiogramas dos misculos correspon-
dentes as regides estimuladas. Os AA. verificaram que a aplicagio de penicilina em
qualquer das 4reas corticais determina o aparecimento de descargas (spikes) de
alta voltagem, apés 200 segundos, tornando-se depois mais freqiientes e de maior
intensidade ; aumentando a concentragio, surgiam descargas continuas com intervalos
isoelétricos de 20 a 60 segundos. O registro eletromiografico revelou que as
contragdes clonicas verificadas eram idénticas as induzidas por excitagio elétrica do
cOrtex, e simultaneas aos spikes; foi observado, ainda, facilitagio da resposta cortical
so estimulo elétrico durante a fase de incremento da atividade do cértex, e extingio
durante os periodos de repouso. Fendomenos semelhantes se verificaram para o lad>
da area aciistica. Foi ainda observado que os efeitos da penicilina se transmitiam
ao hemisfério oposto. Macroscopicamente, a aplicagio de penicilina determinava
edema e dilatagio dos vasos piais. Portanto, a penicilina atua diretamente sobre o
cortex cerebral, devendo ser considerada como agente convulsivante, quando aplicada
localmente.

H. CANELAS

EFEITOs DA ADMINISTRAGAO SUBARACNOIDEA DE DOSES TERAPEUTICAS DE PENICILINA
SOBRE O SISTEMA NERVOSO CENTRAL. (THE EFFECTS OF SUB-ARACHNOID INSTILLA-
TIONS OF THERAPEUTIC CONCENTRATIONS OF PENICILIN oN THE CENTRAL NERvOUS
SystEm). A. GErBer, E. Borprey, H. J. McCorkLE ¢ H. WarMER. ].
Neurosurg, 3:533, 1946.

Os AA. fizeram experiéncias em cdes, injetando a penicilina na dose de 1.000
a 2.000 U.Ox. diluidas em 1 e 2 cc. de solugio fisiolégica. No 1.° grupo, em que
injetaram a penicilina por via sutoceipital, surgia pleccitose, que era mais pronun-
ciada ap6s 24 horas e depois ia diminuindo até a normalizagido no quarto dia, e era
maxima nos cies injetados com maior dose de penicilina (mais de 900 células) ¢
menor (aproximadamente 200 células) nos cies testemunhas que recebiam sdmente
solugio fisiolégica sem penicilina; também a taxa de prcteinas subiu ao maximo em
24 horas, para voltar ao normal no quarto dia. REstes animais, sacrificados, foram
examinados microscopicamente e nenhum achado patolégico importante foi verificado.
Num outro grupo, iambém tratado por via suboccipital, as inje¢des de penicilina
foram feitas didriamente, durante 5 dias sucessivos; a taxa de proteinas e o numerq
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de células elevava-se grandemente nas primeiras 24 horas e depois progressivamente
cafa para numeros inferiores, embora continuassem as inje¢des intratecais. Também
aqui o exame histopatologico foi negativo. O prévio aquecimento da solugio de
penicilina a temperatura do corpo antes da injegdo nio contribuia para melhor tole-
rancia, pois, foram verificadas pleocitose e elevagio da taxa proteica comparaveis
as das experiéncias anteriores. Resultados idénticos foram obtidos quando a penici-
lina purificada foi administrada apds dissolugio no préprio liquor do animal. Nio
foram observadas convulsGes. Também o eletrencefalograma, feito em alguns
animais, nio mostrou modificacbes importantes. Dois animais, que foram injetados
por via ventricular, apresentaram as mesmas alteragdes observadas nos outros
grupos. Em 6 cdes, a penicilina foi administrada por via lombar (2cc com
Z2.000 U.Ox.) e no dia seguinte nova pungio lombar dava sOmente umas goétas
de liquor amarelo-gelatinoso, ou normal. A pun¢do alta, feita 6 horas apds a
puncio lombar, revelou, em trés animais, o seguinte teor de penicilina: 0.62, 0.15
e 0 U.Ox./cc, respectivamente; nos comentirios, os AA. chamam a atengio para
a difusfio lenta da penicilina, da regiio lombar para os niveis mais altos.

J. BaprisTa Dos REs





