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A INSULA; NOVAS OBSERVACOES SOBRE SUA FUNCAO (THE INSULA; FURTHER
OBSERVATIONS ON ITS FUNCTION). W. PENFIELD e M. E. FAuLK. Brain, 78:
445-470 (dezembro) 1955.

As informacdes oriundas da estimulacdo do cértex insular, assim como de sua
ablacdo, no homem, em casos em que essa area foi exposta durante atos cirurgicos,
constituem elementos de real valor para o conhecimento das funcdes corticais da in-
sula. As observacgdes colhidas no Montreal Neurological Institute nestes Ultimos 10
anos foram agregadas outras, agora feitas com especial proposito, colhidas com re-
gistros gastrograficos e eletrogastrograficos, os quais permitiram comprovar estreita
correlacdo entre a funcao sensitivomotora do aparélho digestivo e a funcdo da insula.

O registro da atividade motora do estdbmago durante a estimulacao elétrica de
areas corticais da insula provou que, no homem alerta, essas Aareas exercem con-
trole sobre a motilidade e sobre o tonus do estémago; mesmo em momentos em que
os pacientes nada acusavam sob o ponto de vista sensitivo-sensorial, os aparelhos re-
gistravam mutacées no tonus e nas contracdes da musculatura géastrica. Por outro
lado, a insulectomia total provocou inibicdo das contracdes gastricas de repouso e
queda do tonus muscular, o que permaneceu por mais de um minuto apds a exérese,
depois do que o estomago reiniciou movimentos desordenados, completamente dife-
rentes dos registrados anteriormente. O estudo de contréle da motilidade gastrica
durante intervencées e excitacdes em outras areas corticais ndo mostrou qualquer
resposta gastrica. Além déstes resultados, outros foram assinalados, como sejam as
respostas somato-sensitivas (sensacdo de adormecimento, de aquecimento, de movi-
mento, de impossibilidade de movimento) similares as obtidas por excitacdo do cor-
tex sensorimotor. Embora os AA. estejam convictos de que tais respostas sdo decor-
rentes do estimulo do cértex insular, dadas as contraprovas de que se cercaram nha
experiéncia, éles deixam a questio em aberto. Em aberto também deixaram a ques-
tdo da existéncia de respostas sensitivas puras viscerais em conseqiiéncia das excita-
coes corticais, pois que embora essas respostas fossem as mais diversas, havia sem-
pre qualquer resposta de tonus ou de motilidade géastrica durante a experiéncai.

Esta contribuicio mercece especial atenc¢édc *pela revisdo dos conhecimentos ja
adquiridos sobre a fisiologia dessa regido, permitindo a elaboracdo de mapa topogré-
fico-funcional do cortex insular e do cortex “circum-insular”.

PArLo PINTO PuPO

EPILEPSIA MIOCLONICA FAMILIAR PROGRESSIVA EM TRES FAMILIAS; ASPEC-
TOS CLINICOS E BASES PATOLOGICAS (PROGRESSIVE FAMILTIAL MYOCLONIC
EPILEPSY IN THREE FAMILIES; ITS CLINICAL FEATURES AND PATHOLO-
GICAL BASIS). D. F. G. HARRIMAN, J. H. MILLAR e A. C. STEVENSON. Brain, 78:
325-348, 1955.

Apresentacdo de 8 casos de epilepsia mioclénica, sobrevinda na mesma geracio,
em trés familias diferentes, com descricdo clinica, evolucdo e estudo eletrencefalo-
grafico de cada caso. O ponto proeminente do trabalho é o estudo histopatolégico
do cérebro e visceras no unico paciente falecido; neste estudo os AA. realcam a
andlise histoquimica dos corpusculos de Lafora, encontrados ndo sOmente no sistema
nervoso, como também no miocardio e no figado. Essa andlise mostrou tratar-se de
uma substancia do grupo dos mucopolissacaridios, com o que, na discussio patogé-
nica, sobressai a idéia de que se trate, nessa afeccdo, de distiurbios no metabolismo
intracelular dos carboidratos.
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Discutindo a génese da sintomatologia, os AA. se prendem & sede predominante
das alteracdes andtomo-patoldogicas no mesencéfalo, substancia reticular e ntcleo den-
teado do cerebelo. Em relacdo as mioclonias, assim como as poliespiculas registra-
das no EEG de modo difuso e bilateral sincrono, sdo elas explicadas como tendo
origem, ambas, no mesmo distirbio da substancia reticular mesencefdlica. As mani-
festacdoes de tipo cerebelar sdo devidas principalmente ao envolvimento do sistema de
nucleo denteado do cerebelo.

Analisando as opinides revistas na literatura onde sobressaem aquelas dos que
negam valor diagndstico aos corpusculos de Lafora, quer pelo fato de ndo terem sido
encontrados em muitos casos de epilepsia mioclénica, quer por estarem presentes em
outras afeccdes, os AA. admitem que, em importante proporcido de casos, tais cor-
pusculos estdo presentes e de modo bastante difundido para que se possa negar seu
valor no quadro patologico da epilepsia mioclénica. A éste propdsito os AA. catalo-
gam os casos revistos da literatura em trés grupos: a) grupo em que predominam
os corpusculos de Lafora como fator proeminente no quadro histopatologico; b) gru-
po em que predominam disturhios dos lipides; c¢) grupo em que predominam os dis-
turbios degenerativos (em muitos déstes casos had quadro clinico associado do tipo
Friedreich ou da dissinergia cerebglar mioclénica de Ramsay Hunt). Concluem os
AA. que a sindrome epiléptica mioclonica pode ocorrer em outras condicbées patolo-
gicas, tais como as desordens de metabolismo dos lipides ou estados abiotréficos de-
generativos. Em relacdo ao quadro classico da moléstia de Unverricht com corpus-
culos de Lafora, o achado déstes no figado, no miocardio e em outros 6rgdos leva
ao raciocinio de que deva existir um fator causal geral, um problema enzimitico, por
exemplo, responsavel pelo metabolismo dos carboidratos, tal como é conhecido para
o grupo das moléstias decorrentes de disturbios do metabolismo dos lipides, o que
acarreta sua anormal deposicdo nos tecidos.

PAULO PINTO PUPO

TREMOR E DISFUNCAO CEREBELAR (TREMOR AND CEREBELLAR DYSFUNCTION).
RAUL CARREA. Acta Neurol. Latino-Amer. 1:123, 1955.

Depois de fazer uma revisdo dos trabalhos existentes sobre o tremor simples,
desde a afirmacdo de Holmes, em 1904, de que éle dependeria de uma disfuncéo ce-
rebelar, o A. baseado na observacdo de 44 animais (primatas) submetidos a lesdes
das vias cerebelosas eferentes e de estruturas vizinhas, no mesencéfalo, chama a
atencdo soObre as duas primordiais manifestacdes da disfuncdo cerebelar: tremor e
ataxia. O tremor simples ou tremor postural, erréneamente chamado de “tremor do
repouso”, aparece quando sdo lesadas as vias cerebelares de projecdo cranial, supra-
segmentares, mais particularmente quando é lesado o feixe ascendente cruzado do
pedunculo superior em qualquer ponto de seu trajeto, do nicleo denteado ao campo
H de Forel. Por outro lado, a lesdo das vias cerebelosas de projecdo caudal, infra-
segmentarias, seria a causa do aparecimento da ataxia. A coexisténcia da ataxia e
do tremor postural seria a causa do aprecimento do tremor atdxico ou intencional.
O A. se baseia ndo s6 na observacido constante désses fatos verificados nas suas ex-
perimentacdes, como também naquela de outros AA. que observaram fatos semelhan-
tes, ainda que os explicassem de modo diverso. Por outro lado, o A. se baseia no fato
de que lesdes experimentais levadas a efeito em primatas e localizadas exclusiva-
mente no corpo estriado, na substancia negra ou na substancia reticuiar, nunca pro-
vocaram o aparecimento do tremor postural.

OCTAVIO LEMMI

COMPRESSAO DAS ARTERIAS CEREBRAIS COMO FATOR PATOGENICO DAS NE-
CROSES TISSULARES E SUAS AREAS DE PREVALENCIA (COMPRESSION OF
BRAIN ARTERIES AS PATHOGENETIC FACTOR FOR TISSUE NECROSES AND
THEIR AREAS OF PREDILECTION). R. LINDENBERG. J. Neuropath. a. EXp.
Neurol., 14:223-243 (julho) 1955.

O A. lembra que, desde Arwater (1911), estd demonstrado que as hemorragias pro-
tuberanciais que acompanham cs insultos apopléticos ou traumaticos cerebrais, sdo se-
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cundarias e devidas a compressdo vascular. Sua contribuicdo consta do estudo de
250 casos (traumatismos cranio-encefdlicos com hematoma sub ou epidural acompa-
nhados de edema e hemorragias intracerebrais, insultos apopléticos com focos de
amolecimento ¢ edema no parénquima cerebral, estados epiiépticos, abscessos, tumo-
res cerebrais). Em todos éles foram demonstrados, macroscOpicamente, sinais de
compressdao vascular a distancia e conseqgiientes distirbios circulatérios.

A compressdao vascular ocorre quando a pressdo externa & maior gque a pressdo
circulatoria. Nos insultos agudos cerebrais tal eventualidade é devida & queda de
pressdo circulatéria, fazendo com que uma pressio externa que nao poderia interfe-
rir na circulacio em condi¢cdes normais, naqueles poucos minutos seja suficiente para
ocasionar sérios danos. Essa compressdo pode ser incompleta e pode ser mais ou
menos duradoura e, assim, a intensidade e o extensdo da lesdio dela decorrente pode
variar muito. Como tais lesfes dependem do grau de caréncia de oxigénio nos te-
cidos, as suas caracteristicas dependem também, e muito, do grau de oxigenacao do
sangue circulante (individuos em insuficiéncia cardiaca), das condicdes estruturais
das paredes vasculares e da capacidade supletiva da circulacdo colateral.

Esses enfartes localizam-se nos territérios dos ramos arteriais situados na pro-
ximidade do bordo livre e rigido do tentorio, do forame occipital e do bordo da
foice do cérebro, na fossa interpeduncular, na por¢do rostral da cissura de Sylvius,
na parte posterior da circunvolucdo orbitaria frontal, e em tédas as arteriolas no
fundo dos sulcos intergirais, no cérebro e no cerebelo. Fatdres individuais influen-
ciam na génese désses enfartes (maior ou menor deigadez da foice do cérebro, am-
plitude maior ou menor do forame do tentério, ou do espaco interpeduncular). Fora
dessas sedes de maior freqiiéncia, éstes tipos de alterac¢des podem ocorrer nos pontos
em que os vasos fazem maior angulacdo ou naqueles em que éles sdo estirados pelos
deslocamentos de estruturas cerebrais (tumores). As lesdes podem ser determinadas
por compressdo das arteriolas ou das veias; a primeira vista poder-se-ia esperar se-
rem as ultimas as mais freqiientes, pois que as paredes venosas sfdo mais delgadas
e a tensdo venosa é menor que a arteriolar; entretanto, as lesées decorrentes de
oclusédo de artérias ou arteriolas sfo mais freqliientes por ser muito menor a capa-
cidade de supléncia funcional pelos ramos anastométicos.

O material iconografico é muito objetivo e bem apresentado. Descrevendo-o, o
A. assinala que a compressdo, ou mesmo as hérnias cerebrais — da circunvolucido
do hipocampo ou da superficie anterior do cerebelo quando a pressdu se faz sdbre
o tentério, do giro cingular quando se faz contra a foice do cérebro, das amigdalas
cerebelares quando contra os bordos do buraco occipital — acarretam formagao de
verdadeiros sulcos no parénquima nervoso. Os .vasos que sobrepassam tais sulcos
mostram sinais de compressdo e o estudo histolégico sempre mostra sinais de distar-
bios circulatdrios nos territérios correspondentes. E muito instrutiva a documentacéo
histopatolégica evidenciando enfartes hemorragicos, enfartes anémicos frustros ou fo-
cos cicatriciais pés-enfartes, particularmente no tronco cerebral e cerebelo, no tala-
mo-hipotalamo, no corno de Amon, no territorio cortical das artérias cerebrais.

Discutindo a patogenia désses enfartes, o A. chama a atencdo para os resultados
experimentais de Globus e Epstein com oclusdo arterial temporaria, resultando en-
fartes hemorragicos quando do restabelecimento da circulacdo nessas areas. E 0 que
se passa mais freqiientemente nos ramos da artéria basilar e das cerebrais poste-
riores, pois o restabelecimento da circulacio vai encontrar um territério isquemiado,
em inicio de necrobiose e, entdo, a difusdo do plasma e dos elementos figurados do
sangue se da imediatamente, resultando enfarte hemorragico por confluéncia de va-
rios désses pequenos focos. Nas areas corticais, entretanto, pelo menor calibre dos
vasos e porque a compressdo ndo é completa, pois que é feita contra superficies néo
rigidas, hd sempre uma supléncia relativa de oxigénio aos tecidos e, entdo, as he-
morragias diapadéticas sdo mais reduzidas e mais circunscritas, raramente confluin-
do em grandes focos hemorragicos.

PAauLOo PINTO PUPO
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FENOMENOS VASCULARES COMPROMETENDO ESTRUTURAS DO TRONCO DO EN-
CEFALO: CORRELACAO ANATOMO-CLINICA (VASCULAR PFPHENOMENA IN-
VOLVING BRAINSTEM STRUCTURES: A CLINICAL AND PATHOLOGIC COR-
RELATION STUDY). HArRRY C. H. FaANG e J. J. PALMER. Neurology, 6:402-419
(junho), 1956.

Os autores chamam a atencido para a freqiiéncia, entre os casos de acidentes
vasculares cerebrais, de manifestacdes clinicas dependentes de afeccdo da artéria ba-
silar, seja ela oclusiva, aneurismaéatica ou de insuficiéncia funcional. A incidéncia da
oclusdo da artéria basilar, em material oriundo de hospitais gerais, varia conforme
a estatistica de diferentes autores: 25 casos em 7.400 autdpsias consecutivas, segundo
Kubik e Adams (1:300) e um caso para 450 autoépsias, segundo Siekert e Millikan.
Fang e Palmer verificaram 8 oclusfes hasilares em L1.687 autdpsias consecutivas, ou
seja, 1:210.

No presente trabalho sdo estudados 17 casos, 9 verificados pela anatomia pato-
16gica e 8 baseados unicamente em dados clinicos. Entre os primeiros, em 7 havia
oclusdo basilar e, em 3, aneurismas da arléria basilar (déstes, um apresentava igual-
mente oclusdo arterial). Dos 7 casos confirmados de ocluséo do tronco da basilar, a
afeccdo ocorreu entre a 4+ e a 8¢ décadas, estando 4 dos 7 pacientes na 7* década
de vida; a sobrevivéncia foi de 6 dias até 12 semanas; em 6 dos doentes fora assi-
nalada hipertensdo arterial; todos os 7 pacientes vieram a falecer de insuficiéncia
respiratoria, de causa central; em 3 casos, o exame de liquor mostrou hiperalbumi-
narraquia.

No segundo grupo de pacientes (8), todos apresentavam sindrome de insuficién-
cia intermitente da artéria basilar: crises repetidas e transitorias de parestesias, as-
tenias, tonturas, vertigem, disfagia ou obnubilacbes visuais com recuperacido comple-
ta apds cada episédio, crises recorrentes afetando varios nervos cranianos e fibras
de tractos longos, restando seqiielas neuroldgicas depois de cada episédio. Em todos
0os 8 casos foram assinalados episodios transitérios indicativos de insuficiéncia de cir-
culacdo nas estruturas do tronco encefalico (tonturas, disartria), com ou sem insu-
ficiéncia das cerebrais posteriores (obnubilacdo visual, cegueira, letargia ou confu-
sdo), seguidos, em alguns casos, de sinais bilaterais residuais de sofrimento do tronco
do encéfalo. A hipertensdo arterial existia em 6 dos 8 casos. Os AA. incluem, en-
tre os sinais de trombose da artéria basilar, os disturbios de consciéncia, a hemiple-
gia ou hemiparesia bitaterais, as convulsées, as paralisias do olhar conjugado, as pa-
ralisias bulbares ou pseudobulbares e o comprometimento dos campos visuais.

R. MELARAGNO FILHO

OCLUSAO CIRURGICA DAS ARTERIAS COROIDEIAS ANTERIORES NO PARKIN-
SONISMO. ACHADOS CLINICOS E ANATOMO-PATOLOGICOS (SURGICAL OC-
CLUSION OF ANTERIOR CHOROIDAL ARTERIES IN PARKINSONISM. CLI-
NICAL AND NEUROPATHOLOGIC FINDINGS). ROBERT W. RAND, W. JANN BROWN
e W. EUGENE STERN. Neurology, 6:390-401 (junho), 1956.

Desde que Cooper preconizou a ligadura da artéria coroidéia anterior como tera-
péutica de sindromes parkinsonianas, diversos trabalhos procuraram investigar os
efeitos de oclusdo désse vaso, no homem e em macacos. Deésses estudos resultou
melhor conhecimento do territério de irrigacdo da artéria, assim como das estrutu-
ras de que dependem as hipercinesias. Em publicacdo anterior, os AA. apresentaram
os resultados de 4 casos operados; agora expdem a evolucdo désses pacientes, enri-
quecida com documentacdo andtomo-patolégica, além de adicionarem um novo caso.
Em todos os pacientes foi verificada uma remissdo maior ou menor, embora tempo-
raria, dos sinais clinicos. Os autores acreditam que a isquemia do pallidum, dos
ganglios basais vizinhos e de seus sistemas eferentes determina uma interrupcdo dos
circuitos nervosos tremorgénicos e ou rigidogénicos (sic) ou entdo, de um de seus
circuitos facilitadores, abolindo o tremor e diminuindo a espasticidade. ¥sse bloqueio
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niao se processa de forma definitiva, seja porque a lesdo nao é suficiente em exten-
sdo e em gradacdo, seja porque outros circuitos ndo comprometidos assumem ou con-
tinuam a exercer o papel de produzir ou de facilitar o aparecimento de tremores e
de rigidez.

As verificac6es andtomo-patolégicas de Rand e cols. demonstraram, em um caso,
que, a despeito da oclusdo dos primeiros 4 mm de uma das artérias coroidéias ante-
riores, ndo havia qualquer area macro ou microscopica de necrose, o que deve ser
atribuido a existéncia de uma circulacdo colateral suficiente. Na casuistica apresen-
tada apenas uma vez, entre 3 oclusbes agudas da coroidéia anterior, ocorreram fran-
cas alteracdes anatémicas do globus pallidus. De modo geral, havia grande varia-
bilidade, de caso para caso, nas alteracdes anatdémicas subseqiientes a oclusdo da ar-
téria em questdo. Assim, a desejada producdo do enfarte de uma area determinada
é problematica, e mesmo que seja obtida, os resultados clinicos serdo inseguros. De
seus estudos anatdémicos, clinicos e andtomo-patolégicos, os AA. concluiram que 0s
seguintes fatores devem ser considerados na determinacdo de um enfarte provocado
em territério da artéria coroidéia anterior: 1) distribuicio da artéria e sede da ori-
gem de seus principais ramos; 2) dimensdes da artéria; 3) numero de anastomoses
funcionais no espaco subaracndideo entre artérias vizinhas e a coroidéia anterior;
4) existéncia de afeccdes vasculares, comprometendo as artérias cerebrais, principal-
mente a coroidéia anterior e seus ramos; 5) estado de hemodinamica cerebral no
momento da intervencdo, no pré e no pds-operatorio.

R. MELARAGNO FILHO

OCLUSAO ESPONTANEA DA ARTERIA CEREBRAL MEDIA (SPONTANEOQOUS OC-
CLUSION OF THE MIDDLE CEREBRAL ARTERY). E. H. FEIRING e B. J. Suss-
MAN. Neurology, 6:529-546 (agésto), 1956.

Feiring e Sussman se baseiam em 9 casos de oclusdo espontanea da artéria sil-
viana objetivada pela arteriografia, unico processo que permite diferenciar a obs-
trucdo do tronco principal daquela localizada nos ramos profundos, destinados a re-
gido dos ganglios da base. As idades dos pacientes variavam entre 25 e 64 anos,
sendo que 5 déles se encontravam na 7¢ década de vida; ndo havia predomindncia
de sexo; 3 eram diabéticos, um apresentava arteriopatia periférica e 4 tinham hiper-
tensdo arterial. Todos os pacientes sofreram um icto (apoplético em apenas um
caso); em 3 casos os sintomas se agravaram durante um periodo de um ano ou mais;
em apenas um caso havia referéncias a hemiparesias transitérias pregressas. Em 7
casos havia indiscutiveis alteracdes sensitivas no lado hemiplégico; distirbios sensiti-
vos mais leves pareciam existir também nos demais pacientes; em apenas um havia
nitida hiperpatia. Em 4 pacientes havia hemianopsia homonima, que foi suspeitada
em outros dois. Exceto em um caso, no qual havia hipertensido liquérica e aumento
de proteinas, o exame do liquor sempre seullou normal. Dois pacientes apresentaram
crises convulsivas de tipo jacksoniano.

O estudo eletrencefalografico foi feito em 8 pacientes: em 7 casos o EEG mostrou
atividade § no lado da lesdo, principalmente na regido temporal, quase sempre asso-
ciada a diminuicdo da amplitude e da freqiiéncia do ritmo « no mesmo lado; no caso
restante foi verificada supressdo da voltagem e auséncia quase completa da atividade
e« no lado comprometido, além de atividade bilateral difusa de ondas lentas, com
malior amplitude no lado afetado. Para Feiring e Sussman, essa freqiiente ocorréncia
de anormalidades eletrencefalogrificas focais nos casos de oclusio do tronco da ar-
téria cerebral média justifica sua incluséo entre os aspectos habituais da sindromel

Em geral, a oclusao se verificava, & angiografia, ao nivel ou logo apdés a origem
da artéria. Em apenas 2 casos, a evolucdo demonstrou alguma melhora clinica. In-
teressante assinalar a comprovacido de 2 casos com hipertensdo intracraniana; por
vézes o edema cerebral conseqiiente a grandes enfartes cerebrais é t&o pronunciado
que pode simular tumores intracranianos e, mesmo, deslocar o sistema ventricular;
em tais casos provavelmente a circulacdo anastomotica é deficiente e incapaz de evi-
tar vultoso amolecimento.

R. MELARAGNO FILHO



338 ARQUIVOS DFE NEURO-PSIQUIATRIA

ESTUDO ELETRENCEFALOGRAFICO DA INSUFICIENCIA DAS ARTERIAS BASILAR
E CAROTIDA NO HOMEM (ELECTROENCEPHALOGRAPHIC STUDY OF INSUF-
FICIENCY OF THE BASILAR AND CAROTID ARTERIES IN MAN). J. S. MEYER,
H. LEIDERMAN e D. DENNY-BROWN. Neurology, 6:455-477 (julho), 1956.

Os episdédios vasculares recorrentes que condicionam sintomatologia neurolégica
transitoria foram por muito tempo considerados como “espasmos arteriais”; entretan-
to, essa explicacdo simplista vem sendo substituida pelo conceito muito mais plausi-
vel de crises hemodinamicas que causam uma faléncia da circulacdo colateral ao ter-
ritério vascular comprometido. Essas crises hemodinamicas sdo motivadas, na maio-
ria das vézes, por quedas da pressdo sistolica. Por outro lado, freqiientemente a ne-
cropsia demonstra uma discordancia entre a gravidade do quadro clinico pregresso
e a exigiildade das dimensdes do enfarte encefalico. Em trabalhos experimentais fo-
ram demonstrados lentos e independentes processos de ajustamento dos vasos corti-
cais para funcionarem como vasos colaterais, assim como o papel crucial desempe-
nhado pela pressdo sistolica nesse fendmeno. A insuficiéncia cerebrovascular deve
ser considerada como um estado de reduzido fluxo sangiiineo encefalico, geral ou
local, incapaz de manter as necessidades metabdlicas do encéfalo durante episédios de
exigéncias fisiolégicas aumentadas. Este estado de insuficiéncia pode ser mais grave,
evidenciando-se por sintomas clinicos ante exigéncias fisiolégicas maiores da vida
normal, ou entdo podem ser mais frustras e se manifestarem apenas quando provo-
cadas por situacdes especiais (compressdo carotidea). Nas insuficiéncias locais, a sin-
tomatologia podera denunciar qual o vaso em causa, usualmente o tronco carotideo,
a artéria basilar ou a artéria cerebral média; as formas generalizadas se traduzem
por cefaléias, tonturas, sincopes ou crises convulsivas.

No presente trabalho, os autores estudam, clinica e eletrencefalograficamente, 36
pacientes portadores de sintomas cerebrovasculares devidos a insuficiéncia das arté-
rias carotida interna e basilar, nos quais provocavam queda da tensdo arterial por
repetidas modificacbes posturais (mesa basculante) e pela rdpida compressdo caroti-
dea. Evidentemente, nesses casos, a compressdo demorada da artéria cardtida nao é
isenta de riscos, pois, além de dificultar mecanicamente a circulacdo colateral, pro-
voca, por acdo sObre o seio carotideo, uma depressdo tensional.

As reducdes dos niveis tensionais, obtidas pelo basculamento do paciente ou pela
compressdo carotidea podem ser reveladas pelo eletrencefalograma; nos pacientes com
insuficiéncia da caré6tida ha, em geral, lentificacdo do ritmo elétrico cerebral no ter-
ritério da artéria cerebral média, enquanto que os casos de insuficiéncia basilar evi-
denciam essas alteracdes eletrencefalograficas nas areas de irrigacdo das artérias ce-
rebrais posteriores. Interessante assinalar que, nestes ultimos casos, os tracados eram
assimétricos, achado ésse que condiz com as conhecidas variacdes de calibre das ce-
rebrais posteriores e das comunicantes posteriores. Em alguns dos pacientes, as alte-
racdes elétricas se acompanhavam de sintomas clinicos, evidenciando uma mesma
causa isquémica para ambos os fendmenos. Os mosmos movimentos de basculamento
e a compressdo da carétida foram praticados em testemunhos, inclusive em casos de
deméncia senil ou pré-senil, sem que qualquer ailleracdo significante se manifestasse
ao EEG.

Os autores verificaram também que, pelo menos em alguns casos, a ocorréncia
de sincopes sem evidéncia de lesdes cerebrais pode ser explicada por insuficiéncia ca-
rotidea ou basilar. Assim, em 5 de 11 casos com sincope, foram encontrados indis-
cutiveis sinais eletrencefalograficos de insuficiéncia carotidea. Os autores acreditam
mesmo que um grau de insuficiéncia cerebrovascular deve estar presente antes que
mudancas posturais possam desencadear alteracdes eletrencefalograficas; assim, 5 pa-
cientes jovens submetidos por motivos diversos & ligadura de uma das artérias ver-
tebrais, da carotida ou da cerebral média, mas presumivelmente com excelente cir-
culacdo ccolateral, ndo apresentavam modificacdes eletrencefalograficas, mesmo depois
de acentuadas mudancas posturais da tensdo arterial. Quando ocorrem areas de en-
farte ha diminuicdo do metabolismo basal e a reducdo do leito capilar pode contri-
buir para melhorar a irrigacéo.
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Como corolario désses estudos, algumas conclusdes terapéuticas podem ser aven-
tadas: a manutencdo da tensdo arterial sendo condicao de importancia, as drogas
hipotensoras ndo devem ser empregadas nesses pacientes; desde que a clorpromazina
e os medicamentos do grupo da rauwolfia tendem a aumentar a hipotensdo postural,
devem ser evitados; cintas abdominais bem ajustdas e meias elasticas podem ser uteis
para evitar queda de pressdo postural e consegiientes isquemias encefdlicas; a efe-
drina e a atropina reduzem a atividade depressora do seio carotideo, diminuindo a
possibilidade de hipotensdes posturais.

R. MELARAGNO FIiLHO

COMPARACAO ENTRE A ATIVACAO DO EEG PELA HIPERVENTILACAO E PELA
APNEIA (A COMPARISON OF HYPERVENTILATION AND APNEIA ACTIVA-
TION OF THE EEG). D. SILVEkMAN. EEG. Clin. a. Neuropnysiol., 8:41-48, 1956.

O A. estudou em 1.000 doentes os resultados comparativos da atividade do EEG
provocada pela hiperpnéia e apnéia, esta ultima realizada logo apdés a primeira; fo-
ram considerados apenas os casos em que os pacientes, apés a fase de hiperpnéia,
conseguiram manter-se sem respirar pelo menos durante um minuto. Em 213 pa-
cientes nao foi obtida apnéia util, ao passo que em 136 ndo foi possivel obter boa
hiperpnéia. A alteracdo mais freqliente observada foi a lentificacdo do tracado, com
aparecimento de ondas de 2 a 4 c¢/s, ou de 4 a 7 c/s; esta lentificacdo s6 foi consi-
derada patolégica nos casos em que persistiu por certo tempo apés a ativacdo. Fo-
ram observadas igualmente alteracdes de tipo disritmico, tanto focais como difusas,
se bem que em menor numero de casos. De modo geral, as alteracboes foram mais
freqiientes com a hiperpnéia isolada do que com o uso associado de apnéia; assim,
119 casos mostraram tracados eletrencefalograficos patolégicos com ativacdo pela hi-
perpnéia, ao passo que foram assinalados apenas 77 tracados patolégicos com apnéia.
Entretanto, um grupo restrito de 19 pacientes mostrou EEG anormal com apnéia
apenas, isto é, esta ativacdo foi a unica que positivou anormalidades. Estas anor-
malidades do EEG foram mais freglientes em casos de pacientes epilépticos, contras-
tando nitidamente com a raridade de alteracbes em pacientes com “desordens fun-
cionais”. Em numero relativamente bem menor foram encontradas alteracdes em
casos suspeitos de tumor cerebral, lesdo cerebral de origem vascular e outras.

Baseado nestes fatos recomenda o autor o emprégo déste método de ativacdo —
apnéia e hiperpnéia — por ser rapido, seguro e util em certos casos em que falha-
rem outros recursos para ativar o EEG.

ELIOVA ZUKERMAN

CONSIDERACOES SOBRE O TRACADO ELETRENCEFALOGRAFICO EM 30 CASOS
DE TUMORES DA FOSSA POSTERIOR (CONSIDERAZIONI SUI TRACCIATI DI
TRENTA CASI DI TUMORI DELLA FOSSA CRANICA POSTERIORE). G. M. Cor-
SINO, G. ZANOCCO e D. PORCARI. Cervello, 31:117-122, 1955.

Os AA. apresentam os tracados eletrencefalograficos obtidos em 30 casos de tu-
mores da fossa posterior. Encontraram 10 casos com EEG normal, chamando a aten-
cdo para o fato de 8 serem de tumores extraparenquimatosos. Com relacdo aos tipos
de alteracdes do EEG, fazem referéncia ao que ja vem citado na literatura soébre o
assunto, ou seja, ondas 6 e ondas g, no EEG. Dos 30 casos, o EEG foi normal em
20 (8 com §, 12 com g ). Com relacdo ao fato dos exames terem evidenciado alte-
racoes lateralizadas, referem que, dos casos de tumores extraparenquimatosos, 6 eram
lateralizados e 7 ndo. Em um caso com hidrocefalia e blogueio por processo infla-
matério, apareceram os mesmos tipos de alteracdes que nos casos de tumores. Com
relacio ao mecanismo de producdo destas alteracdes, acreditam os AA. que a hiper-
tensdo intracraniana tenha papel importante; entretanto, devem intervir outros me-
canismos, de vez que, em 4 casos de hidrocefalia com hipertensido, o EEG foi normal.

ELIOVA ZUKERMAN
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CORRELACAO ELETROPNEUMENCEFALOGRAFICA E CLINICA NA ATROFIA CE-
REBRAL (ENSAYOS SOBRE CORRELACION ELECTRO-NEUMOENCEFALOGRA-
FICA Y CLINICA EN LA ATROFIA CEREBRAL). H. L. PLAZA e S. FERRER. Rev.
de Neurologia (Santiago, Chile), 3:73-83 (maio-dezembro) 1954.

Os AA. apresentam o resultado da revisdo de 17 casos, todos com exames eletren-
cefalograficos e pneumencefalograficos, compreendendo atrofias cerebrais correspon-
dentes aos mais variados quadros patolégicos. Os casos foram divididos em 4 gru-
pos, de acdrdo com o grau de alteracdes eletrencefalograficas: 1) casos em que nao
foi possivel reconhecer anomalias no EEG ou em que as anomalias eram discretas
ou inespecificas; 2) casos com tracados medianamente alterados; 3) casos com al-
teracoes eletrencefalograficas acentuadas; 4) casos com quadro eletrencefalogréafico
especifico de disritmias e que apresentavam, nos pneumencefalogramas, atrofia cere-
bral difusa.

Concluem os AA.: 1) nao existem quadros eletrencefalograficos caracteristicos
da atrofia cerebral; 2) ndo ha correlacio entre a quantidade de ar existente no
cortex ou nos ventriculos cerebrais e o grau de alteracdo elétrica; 3) as atrofias
pés-traumadaticas ndo acompanhadas de epilepsia parecem dar as menores alteracdes
elétricas e freqiientemente originam disritmias rdpidas sem perda do ritmo « occipi-
tal; 4) as atrofias, acompanhadas de disturbios metabélicos gerais ou que obedecem
a processos degenerativos pré-senis ou senis, ligados provavelmente a fatdres meta-
bdlicos, sdo as que mostram as maiores alteracoes eletrencefalograficas; 5) a exis-
téncia da epilepsia em um quadro de atrofia extensa impede o estabelecimento de uma
correlacao elétrico-morfolégica proporcional.

CELSO PEREIRA DA SILVA

MALFORMACOES VASCULARES CONGENITAS CIRURGICAS DO ENCEFALO (MAL-
FORMACIONES VASCULARES CONGENITAS QUIRURGICAS DEL ENCEFALO).
A. SEGGIARO. Arch. de Criminol. Neuro-Psiquiat. y Disc. Con. (Quito), 9:70-94 (ja-
neiro-mar¢o) 1955.

Adotando a classificacdo de Asenjo, que divide as malformacdes vasculares ence-
falicas congénitas em angiomatoses ou lesbes expansivas (aneurisma arteriovenoso,
aneurisma racemoso arterial, aneurisma racemoso venoso) e angioses ou lesbes que
nao tém tendéncia a aumentar de tamanho (moléstia de Sturge-Weber-Dimitri, te-
langiectasias, aneurisma arterial congénito, cavernoma, varizes meningeas, sinus peri-
cranii), o A. refere a sintomatologia, os meios atuais de diagndstico, a anatomia pa-
tolégica, a patologia e a conduta cirdrgica frente a cada uma dessas malformacoes,
analisando com mais detalhes aquelas que ocorrem com maior freqiéncia, ou seja
o aneurisma arteriovenoso, o aneurisma arterial congénito e a moléstia de Sturge-
Weber-Dimitri. O trabalho é documentado com dados estatisticos obtidos no Institu-
to de Neurocirurgia e Investigaciones Cerebrales de Santiago e com algumas angio-
grafias cerebrais praticadas no mesmo Servico.

CELSO PEREIRA DA SILVA

CALCIFICACOES INTRACRANIANAS (LAS CALCIFICACIONES INTRACRANEANAS).
GUSTAVO ENDARA C. Arch. de Criminol,, Neuro-Psiquiat. y Dise. Con. (Quito), 9:
43-49 (janeiro-marco) 1955.

O A. estuda as calcificacdes intracranianas, dividindo-as em fisiologicas e pato-
16gicas. A verificacdo e identificacdo de calcificacdes intracranianas pode auxiliar o
radiologista a localizar os processos expansivos intracranianos, pelos desvios que so-
frem as estruturas calcificadas fisioldgicamente devido ao crescimento dos tumores.
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As calcificacdes patologicas podem, ndo raro, permitir o reconhecimento da natureza
do processo gracas a caracteristicas peculiares. O processo de calcificacdo pode ser
agudo, subagudo ou crénico, o que depende diretamente do estimulo patogénico e de
sua intensidade, sendo considerado como resposta adequada do organismo, como meio
de defesa frente ao processo patolégico. Assim, o processo de calcificacdo exerce
papel defensivo, admitindo alguns autores que, quando a calcificacio se apresenta
em certos tumores, indica relativa benignidade dos mesmos; a calcificacdo do cisti-
cerco e do tuberculoma constitui um meio de impedir a rotura dessas lesfes com
saida de toxinas. O A. chama a atencdo para o fato de ser a calcificacio observada
com mais freqiiéncia no tecido cerebral que nos demais tecidos da economia humana,
como demonstra a verificacdo relativamente freqiiente de calcificacdoes de angiomas
cerebrais e ndo de angiomas do paladar ou da face no mesmo individuo, assim como
a calcificacdo do cisticerco encefalico e ndo do cisticerco cutaneo ou muscular.

Quanto as calcificacdoes fisioldgicas, o A. refere e analisa as calcificacdes da
pineal, do plexo coréide, da foice do cérebro, dos corpusculos de Pacchioni, da tenda
hipofisdria, dos vasos e as calcificacdes senis, mostrando o valor que cada uma delas
tem para o diagnéstico de localizacdo dos tumores intracranianos, assim como os
desvios que 0s processos expansivos intracranianos imprimem a estas estruturas cal-
cificadas, a forma com que se apresentam nos craniogramas, a freqiiéncia com que
se calcificam nos dois sexos e nas diferentes idades.

Tratando das calcificacbes patologicas, o A. estuda as calcificacdes nas malfor-
macdes vasculares (hemangiomas, aneurismas arteriovenosos e aneurismas saccifor-
mes), nos gliomas, teratomas, meningeomas, craniofaringeomas, cisticercose cerebral,
tuberculomas, toxoplasmose, arteriosclerose, esclerose tuberosa e as calcificacdes dos
processos cronicos inflamatérios ou degenerativos, tais como a encefalite, os absces-
sos cerebrais, as moléstias de Pick e de Parkinson e, finalmente, as calcificactes das
moléstias gerais, como o cretinismo hipoparatiroidiano de Schupbach.

CELSO PEREIRA DA SILVA

CRESCIMENTO DO CRANIO NA PRIMEIRA INFANCIA: PADROES DA CIRCUNFE-
RENCIA DA CABECA; MUDANCAS NA CONFORMACAO DA CABECA (GROWTH
OF THE SKULL IN YOUNG CHILDREN: STANDARDS OF HEAD CIRCUMFE-
RENCE; CHANGES IN HEAD SHAPE). C. K. WAsTROPP, C. R. BARKER, D. HEWITT.
J. Neurol., Neurosurg. a. Psychiat., 19:52 (fevereiro) 1956.

A importancia da distin¢do entre o crescimento normal da cabeca na crianca e
o anormal crescimento dependente da hipertensdo intracraniana, levou os AA. a sis-
tematizar o crescimento normal da cabeca na primeira infincia. Mensuractes feitas
em 331 criancas do sexo masculino e 333 do sexo feminino permitiram a conclusdo
de que o crescimento normal da cabeca na primeira infancia pode ser dividido em
duas fases: na primeira, o aumento do diametro transverso excede ao do didmetro
longitudinal, aproximadamente em 20%, tornando-se, entéo, braquicefdlicas as crian-
cas de ambos os sexos; durante o terceiro trimestre da vida pos-natal inicia-se a
segunda fase, na qual o crescimento do diametro transverso é menor que o do dia-
metro longitudinal. No final do primeiro ano de vida, h4 tendéncia & dolicocefalia,
que é mais marcada em criancas do sexo masculino.

O. RicCiarDI CRUZ

MIELOGRAFIA EM METASTASES RAQUIMEDULARES (MYELOGRAPHY IN SPINAL
METASTASES). S. HEISER e A. I. SwYER. Radiology, 62:695-702 (maio) 1954.

De 75 casos de tumores do canal raqueano que os AA. tiveram oportunidade de
estudar mielograficamente no Hospital Montefiore, 20 (27% ) eram de metastases car-
cinomatosas e 6 (8% ) de linfossarcoma. Explicam esta alta incidéncia de tumores
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malignos (35% entre os tumores raqueanos) pelo fato de possuir ésse hospital um
Servico especializado de neoplasias; as incidéncias de tumores malignos entre os tu-
mores raqueanos sdo bem menores nas estatisticas de outros autores (5 a 10%).
Depois de recapitular os diversos mecanismos aventados para explicar a ocorréncia
das metastases no canal raqueano, os AA. analisam os sintomas e sinais clinicos dos
tumores metastasicos do canal raqueano, lembrando que, em seus casos, diagndsticos
clinicos corretos de metastases de cancer e de linfossarcoma foram feitos em 15 casos.
Passando ao estudo radiolégico, informam que os espondilogramas revelaram sinais
de metastases em 12 dos 20 casos de cancer, sendo que, em 10, havia concordancia
entre o nivel da compressdo medular verificado clinicamente e a lesdo dssea verte-
bral; os mielogramas ofereceram imagens muito varidveis, dependentes do grau de
obstrucédo, da configuracdo do tumor, das relacdes da massa tumoral com a medula
e das alteracdes oOsseas vertebrais. Nenhum dos 6 casos de linfossarcoma apresen-
tava lesdo 6ssea vertebral.

CELSO PEREIRA DA SILVA

METODOS DE AVALIACAO DE NOVOS COMPOSTOS ANTICONVULSIVANTES (ME-
THODS OF EVALUATION OF NEW ANTICONVULSANT COMPOUNDS). J. GOR-
DON MILLICHAP. Neurology, 6:484-490 (julho) 1956.

Para avaliar a eficiéncia e a toxicidade de novos medicamentos anticonvulsivan-
tes pode lancar-se mao de métodos laboratoriais e de métodos clinicos. Entre os
primeiros destaca-se a investigacdo do grau com que uma droga pode dificultar o
aparecimento de crises induzidas experimentalmente (por eletrochoque, por meios qui-
micos, crises audiogénicas ou provocadas por lesdes epileptogénicas crénicas). Um
produto pode ser considerado eficiente mediante éstes testes embora déles nada se
possa inferir quanto & toxicidade, & eficiéncia ou a especificidade de acdo nos dife-
rentes tipos clinicos de crises. Assim, a investigacdo laboratorial tem Ilimitacoes e
ndo dispensa a experimentacdo clinica. A especificidade de acio de alguns anticon-
vulsivantes correntemente empregados se relacionara com o tipo clinico das crises e,
por vézes, as anormalidades eletrencefalograficas. As crises tipo grande mal, com
ou sem sinais focais, respondem bem ao fenobarbital, a dilantina e as pirimidonas
(Mysoline). No contrdle das crises psicomotoras, de origem temporal, a fenilacetilu-
réia (fenurona) é muito eficiente, embora o uso dessa droga seja limitado pela toxi-
cidade. Para a terapéutica das crises menores, indicadoras de comprometimento cen-
trencefalico (tipo pequeno mal verdadeiro, tipo acinético, tipo mioclénico), devem elas
serem diferenciadas pelo eletrencefalograma: o verdadeiro pequeno mal corresponde
a descargas bilaterais, 3 por segundo, ponta-onda, enquanto que as descargas 2 c/s,
complexos ponta-onda lentos sdo 0s representantes eletrencefalograficos mais comuns
de crises acinéticas; o terceiro tipo de pequeno mal, a forma miocldénica, acompa-
nha-se habitualmente de descargas em ponta e ondas lentas multiplas. Enquanto o
primeiro tipo responde bem as oxazolidinadionas (Tridione e Paradione) e aos com-
postos succinimidicos (Milontin), as ultimas sdo controladas com mais sucesso pelas
mesmas drogas usadas no tratamento do grande mal.

Um tratamento novo pode trazer beneficios transitérios por influéncias psicolé6-
gicas. Assim, um periodo de observacio de, pelo menos, 3 meses € necessario para
se avaliar o efeito de uma nova droga. Efetivamente, exacerbacdes das crises podem
depender de hidratacdo, febre e fadiga, enquanto que, pelo contrario, remissées po-
dem derivar de simples mudancas ambientais, ou mesmo espontineamente. Quando
possivel, o contrdle sera feito mediante comparacido entre dois pacientes, ambos hos-
pitalizados, em mesmo ambiente, sendo apenas um submetido a tratamento pela nova
droga; evidentemente, serdo condicOes essenciais que ambos sejam da mesma idade,
sexo e com idéntica freqiiéncia de acessos; de tempos em tempos, a revelia dos pa-
cientes, as medicacdes devem ser trocadas entre si e os resultados devidamente ob-
servados.

R. MELARAGNO FILHO
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ACAO ANTICONVULSIVANTE DO DIAMOX EM CRIANCAS (ANTICONVULSANT
ACTION OF DIAMOX IN CHILDREN). J. G. MILLICHAP. Neurology, 6:552-559
(agosto) 1956.

Tém sido registrados efeitos antiepilépticos da acetazoleamida (Diamox); entre-
tanto, os trabalhos que os consignam nao esclareceram quais os tipos de crises mais
beneficiados, nem o0 mecanismo de acdo anticonvulsivante da droga, sendo admitido
que a droga diminua a atividade convulsigena através da acidose metabélica conse-
qliente a inibicado da anidrase renal carbénica; sua acdo seria idéntica a da dieta
cetogénica. Em decorréncia, era admitido que o Diamox fdsse mais indicado nas
crises do tipo pequeno mal e nos casos em que as alteracdes eletrencefalograficas ou
as manifestacdes clinicas ocorrem durante a alcalose produzida pela hiperpnéia. En-
tretanto, Millichap, em trabalhos anteriores, relatou 1déntica acdo anticonvulsivante
em animais nefrectomizados e nos quais, portanto, ndo ocorria acidose metabdlica de
origem renal. Por outro lado, foi demonstrada uma relacdo direta entre o efeito
anticonvulsivante da nova droga e a inibicdo da anidrase carbénica cerebral. Assim,
deve prever-se um efeito idéntico tanto nas crises ae pequeno mal como nas do
grande mal.

No presente trabalho, Millichap estuda os efeitos do Diamox em 14 criancas (9
meninas e 5 meninos), cujas idades variavam de 6 meses a 11 anos (média: 4 anos
e meio). Em todos os casos, as crises eram secundarias a lesdo cerebral ou a de-
feitos congénitos do desenvolvimento; em 12 foram registrados retardos mentais; 8
casos apresentavam graves defeitos fisicos; em 7 casos fol diagnosticada paralisia
cerebral; 5 pacientes apresentavam hipercinesias. Exceto uma crianca que apresen-
tava apenas crises mioclonicas, tédas sofriam de acessos do tipo grande mal: em 7
pacientes, 2 dos quais com ataques psicomotores, os acessos eram do tipo focal; em
6 eram generalizados. Em todos os casos o EEG resultou anormal. Os pacientes
foram controlados e as diferentes formas de atividade convulsigena anotadas. Para
evitar o estado do mal epiléptico, os pacientes que ja estavam em tratamento com
fenobarbital, com Epelin ou com Mysolina, permaneceram usando ésses medicamentos
€ na mesma dosagem durante o periodo de investigacdo.

Inicialmente, foram administrados, diariamente, 375 mg de Diamox, em 3 doses;
de acdérdo com a resposta, a dose era aumentada, no intervalo de 2 a 4 semanas, até
um maximo de 750 mg diariamente; a dose média correspondia a 18-36 mg por quilo
de péso. Depois de um periodo de investigacdo variavel segundo a resposta, foram
administradas, em substituicdo, substancias inertes (placebo). Evidentemente, nos
casos em que as crises se tornassem muito numerosas e graves nos periodos de ad-
ministracdo do placebo, ésses periodos eram abreviados. Crises tipo grande mal e
acessos mioclonicos refratarios aos medicamentos antiepilépticos habituais eram con-
trolados quando o Diamox era administrado como medicacdo adicional; entretanto,
em alguns pacientes sua eficiéncia era restringida pelo desenvolvimento da toleran-
cia. Comparada com o Epelin, a resposta ao Diamox foi sensilvelmente semelhante
em 5 casos. Exacerbacao das crises ocorreu, por vézes, no inicio do emprégo do Dia-
mox e, mais freqiientemente, na suspensao da administracdo. Nos pacientes incom-
pletamente controlados as crises eram menos graves, sendo registrada diminuicdo de
depressdo e da irritabilidade apés as crises.

Os dados clinicos parecem confirmar os achados laboratoriais de que a droga
age por inibicAo da anidrase carbonica cerebral e ndo pela inducdo de acidose meta-
bélica. Por outro lado, a droga parece ser eficiente no tratamento de qualquer
forma de atividade convulsigena.

R. MELARAGNO FILHO

TRATAMENTO DO PARKINSONISMO COM PAGITANE (TREATMENT OF PARKIN-
SONISM WITH PAGITANE HYDROCHLORIDE). A. ZIER e L. J. DoSHAY. Neu-
rology, 4:682-689 (setembro) 1954.

Os AA. apresentam os resultados do tratamento de pacientes parkinsonianos com
o cloridrato de Pagitane (1-fenil-ciclopentii-3-piperidino-1-propanol), que é um pro-



344 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRiA

duto sintético semelhante ao Artane. Observaram 200 casos nos quais os medica-
mentos usuais (Artane, Benadryl, Tolserol, etc.) ndo determinaram melhoras; déstes
casos, apenas 142 foram acompanhados clinicamente de modo regular e fazem parte
déste trabalho. O Pagitane foi usado em doses de 2,5 a 5 mg, 3 vézes ao dia. No
inicio do tratamento foram dadas doses reduzidas para, depois e progressivamente,
serem atingidos niveis terapéuticos uteis. De modo geral, os resultados favoraveis
foram de 66%, sendo que, em 28% dos casos, ndo houve alteracdes sensiveis; em 8
casos houve piora clinica.

E interessante notar, além de outros efeitos, 0 contrdle que esta droga permitiu
sObre as crises oculdgiras; em 18 casos que as apresentavam, 9 foram beneficiados,
sendo éste beneficio total em certos casos. Em 40 casos, o Unico medicamento usado
foli o Pagitane; em outros foram associadas, embora de modo descontinuo, outras
drogas.

ELIOVA ZUKERMAN

TRATAMENTO DAS CRISES NOTURNAS PELO DESOXYN (DESOXYN THERAPY
FOR NOCTURNAL SEIZURES). J. LOGOTHETIS. Neurology, 5:236-241, 1955.

O Desoxyn (sulfato de metafemina) foi empregado num grupo de 46 pacientes
com vérios tipos de crises convulsivas, sem selecdo de idade ou sexo; éstes pacien-
tes ndo haviam apresentado melhoras durante 2 anos de tratamento com os medi-
camentos usuais. Neste grupo, 20 pacientes apresentavam 90% ou mais de crises
convulsivas noturnas, ao passo que os demais as apresentavam durante o dia; o A.
empregou o Desoxyn na quantidade de 10 a 15 mg, dividida em 2 a 3 doses, adicio-
nando-o a4 medicacdo usual; de preferéncia, antes de dormir, nos casos com crises
noturnas, e pela manha, nos casos com crises diurnas. De modo geral houve efeito
favoravel desta associacdo nos pacientes portadores de crises noturnas, pois, entre 20
pacientes, 13 tiveram uma reducdo de 50%, em média, no numero de crises. Nos
casos com crises diurnas observou-se efeito oposto, pois na maioria dos casos houve
plora.

Hé& a ressaltar, ainda, a correlacio déstes resultados com o quadro eletrencefa-
logréfico, pois que os pacientes portadores de disritmias bilaterais com ondas e espi-
culas e com espiculas positivas 14/s — achados caracterizando disturbios profundos
diencefalicos — foram os que responderam favoravelmente a terapéutica, ao passo
que os casos com focos corticais mostraram-se resistentes a terapéutica. O A. dis-
cute, de modo minucioso, o possivel mecanismo fisiopatolégico das convulsdes noturnas.

ELIOVA ZUKERMAN

EFICACIA DA CLORPROMAZINA NA HIPERATIVIDADE DAS CRIANCAS MENTAL-
MENTE RETARDADAS (EFFICACY OF CHLORPROMAZINE IN HYPERACTIVE
MENTALLY RETARDED CHILDREN). H. V. BAIR € W. HARrROLD. Arch. Neurol.
a. Psychiat., 74:363-364 (outubro) 1955.

Os AA. selecionaram dois grupos de criancas (10 em cada); o grupo experimental
com a idade média de 13 anos e 2 meses e o QI entre 22 a 83 (média 53,7); o grupo
controle com idade média de 13 anos e 1 més e QI entre 23 e 90 (média 53,5). A
quantidade de clorpromazina foi de 25 mg diariamente por via oral durante 2 meses.
No grupo experimental a média do QI modificou-se para 64,1 e, no grupo padrio,
de 2,5 pontos. Os AA. atribuiram a melhora no QI a remocdo dos fatéres emocio-
nais pela clorpromazina. O estudo foi feito com o emprégo do Columbia Mental
Maturity Scale.

JissSIE GOMES DOS REIS
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TRATAMENTO DA PARALISIA DE BELL COM CORTISONA E OUTRAS MEDIDAS
(TREATMENT OF BELL’S PALSY WITH CORTISONE AND OTHERS MEASU-
RES). M. H. THoMAS. Neurology, 5:883 (dezembro) 1955.

Depois de tecer comentarios sobre a incidéncia, etiologia, causas predisponentes
e sdbre os vArios tratamentos recomendados até hoje (vitaminoterapia, vasodilatado-
res, analgésicos, calor, massagem, galvanizacido, bloqueio do ganglio estrelado e ci-
rurgia), o A. refere 2 casos tratados pela cortisonoterapia, nos quais houve recupe-
racio completa em 12 e em 7 dias, respectivamente; no primeiro caso, apés os 3 pri-
meiros dias, a cortisona foi substituida pelo ACTH gel. O esquema de tratamento
preconizado é o seguinte: dose didria de 300 mg pelo menos durante 7 dias; em
seguida diminuicdo da dose para 100 mg diarios e para menos, de 25 em 25 mg por
vez. Para criancas a dose é proporcional & idade. Como precauclo, deve adminis-
trar-se 8 a 12 g de cloreto de potassio por dia, controlando o péso, a pressao arte-
rial e o estado geral.

Da analise de 37 casos da literatura conclui o A.: 1) a proporcdo de cura
entre casos tratados e nfo pela cortisona é igual a 1:10.000; 2) a relacdo entre
casos tratados com menos de 300 mg de cortisona por dia e os casos tratados con-
venientemente é igual a 1:1.000; ndo ha diferenca significante entre casos tratados
logo no inicio ou apos decorrerem alguns dias do inicio da moléstia.

HELIO LEMMI

A TERAPEUTICA IODICA RETROBULBAR NAS AFECCOES INFLAMATORIAS DOS
NERVOS OPTICOS E DO QUIASMA (LA TERAPIA IODICA RETRO-BULBARE
NELLE AFFEZIONI FLOGISTICHE DEI NERVI OTTICI E DEL CHIASMA). A.
RUBINO. Omnia Therapeutica, 5:2 (janeiro-margo) 1954.

O A. baseado no tratamento das aracnoidites optoquiasmdticas proposto por
Buscaino, propde também para as aracnoidites retrobulbares o mesmo método, ou
seja a terapia pelo Triod, usando, em lugar da via subaracndidea a via retrobulbar.
Sao relatados quatro primeiros casos de aracnoidite retrobulbar, nos quais o exame
neuroftalmoldgico mostrara o comprometimento dos nervos 6pticos, sendo instituido
ésse tratamento. Exames subseqilientes & instituicdo da terapéutica mostraram me-
lhora espetacular da acuidade visual central e periférica. O A. sugere que o método
seja tentado por outros pesquisadores, pois sua casuistica é muito pequena para per-
mitir conclusdes definitivas, embora os resultados tenham sido animadores.

HARRY B. DINIzZ

INTOXICACAO AGUDA POR BARBITURICO (ACUTE BARBITURATE POISONING).
P. M. G. BROUGHTON, G. HIGGINS e J. R. P. O'BRIEN. Lancet, 270:180, 1956.

Tem aumentado a freqiiéncia de casos de intoxicacdo por barbitdricos. A assis-
téncia médica imediata a ésses pacientes traz grandes possibilidades de cura, depen-
dendo do diagnéstico precoce. As determinacdes quimicas sdo de grande importancia
no diagnéstico, indicendo a intensidade da intoxicacio e permitindo observar sua
evolucdo. Como a toxidez dos diversos barbituricos difere consideravelmente, é ne-
cessario fazer a sua identificacdo. Pelo método espectrofotométrico com luz ultra-
violeta os barbitiricos podem ser determinados e parcialmente identificados dentro
de 1 hora (Broughton, 1956). Os AA. apresentam os resultados de andlises em 36
pacientes hospitalizados entre 1952 e 1955, assim como em 10 pessoas encontradas
mortas intoxicadas por barbituricos. Verificaram que os teores sangiiineos de bar-
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biturico — de 9 mg% para os de ac¢do rapida, de 6 mg% para os de acdo intermé-
dia e de 4 mg9 para os de acdo lenta — indicam grave intoxicacdo; embora nao
sejam possiveis afirmacdes categédricas devido &s variacdes individuais, teores mais
elevados que os acima assinalados estariam em relacdo com a iminéncia de éxito
letal. Estas determinacdes quimicas com identificacao parcial dos barbitiricos po-
dem permitir distinguir doses tdxicas de doses medicamentosas e controlar o trata-
mento. A terapéutica pela picrotoxina pareceu permitir um retérno mais precoce da
consciéncia em alguns pacientes.

J. BAPTISTA DOS REIS





