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Pareceu-nos interessante mencionar o presente caso por duas razdes:
primeiro por se tratar de arteriolosclerose, sem etiologia definida. verifi-
cada em individuo relativamente mogo; segundo por se mostrar normal
a pressio arterial. Tais eventualidades ndo sdo habituais e talvez, fu-
turamente, com um acérvo maior dessas ocorréncias se possa propor,
para tais lesGes vasculares, explicagbes mais plausiveis que as até hoje
conhecidas.

Trata-se de um individuo obeso, com bom aspecto fisico, de 32 anos de idade,
preto, brasileiro, comerciario, casado, com 1,65 mt. de altura e 90 kgrs. de péso.
Em seus antecedentes moérbidos sé hi referéncia a uma infecgio blenorragica aos
15 anos de idade, curada. Em maio de 1944, na rua, sentiu-se mal, percebendo
que tinha tendéncia a cair para o lado direito. Esse mal-estar desapareceu pouco
depois, e pode, sem dificuldade, tomar condugio para sua casa. A noite, a espdsa
notou que o paciente apresentava distirbios na palavra e tinha o lado direito dc
corpo paralisado. O raciocinio, todavia, era perfeito. Apés 15 dias notou que
a visdo do 6lho esquerdo havia desaparecido por completo. Permaneceu em re-
pouso durante um més, tendo melhorado, pois readquirira, em parte, a movimenta-
¢io voluntiria da perna direita. J4 caminhava, quando, em junho, procurou o
Servigo de Neurologia da Santa Casa de Misericérdia.

O exame fisico nada revela de anormal quanto ao aspecto geral, esqueleto,
miisculos, pele e mucosas, ganglios, temperatura, aparelhos respiratério e digestivo.
Miccio normal. Impoténcia sexual desde o inicio da doenga: Choque da ponta
deslocado para baixo e para fora, observado e palpado com certa dificuldade em
virtude do espésso paniculo adiposo. Precérdio nio abaulado. A ausculta evi-
dencia fregiiéncia baixa, cérca de 40 batimentos por minuto. Nio se percebem
batimentos auriculares. Primeira bulha desdobrada de modo constante. Soépro
sistlico de média intensidade, audivel principalmente na ponta e um pouco para
dentro dela. Batimentos venosos nio perceptiveis. Artérias moles e depressiveis.
Pressdo venosa normal. Pressio arterial de 120 a 80 cms. Hg, constante, du-
rante um ano de observacio. A radiografia cardiaca mostrou, em julho, o co-
ragdo muito aumentado de volume, com abaulamento pronunciado do arco ven-
tricular esquerdo. O eletrocardiograma (figs. 1 e 2) exibiu, em agésto, fregiiéncia

* Assistente de Clinica Médica na Faculdade de Medicina da Universi-
dade de Sdo Paulo (Prof. A. de Almeida Prado).

**  Assistente de Clinica Neurolégica na Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de Sio Paulo (Prof. Adherbal Tolosa).



264 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

ventricular de 40 batimentos por minuto e auricular de 85; ritmo auricular sinusal
normal; ritmo ventricular, idioventricular; onda P, normal; QRS muito alar-
gado, com 0,20 seg. e com entalhes pronunciados; espago ST normal; onda T
oposta & deflexdo rapida nas trés derivagbes, difisica e pouco ampla em DivF
extrassistoles. Estes dados permitem o diagnéstico de bloqueio auriculo-ventricular
completo e total, bloqueio de ramo, extrassistolia ventricular, sinais eletrocardio-
graficos de comprometimento de miocérdio.

Fic. 1 — Bloqueio A-V completo. Bloqueio de ramo.
Extrassistoles de focos miltiplos (agésto, 1944).

Fic. 2 — Tracado obtido oito mezes depois (abril, 1945).
Note-se que a morfologia dos complexos mudou.
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O exame do sistema nervoso mostra hemiplegia direita completa e propor-
cional, com atitude tipica de Wernicke-Mann. Movimentos voluntirios impossi-
veis nas extremidades distais dos membros e dificeis nas proximais, estando o©
membro superior pouco mais afetado que o inferior. As manobras deficitirias re-
velam déficit motor: positivas as provas de Mingazzini, Barré, pé de cadaver, Rai-
miste e dos bragos estendidos. Paralisia facial de tipo central a direita. Hiper-
tonia de tipo piramidal no hemicorpo paralisado; normais os reflexos de postura.
Marcha de tipo ceifante. Mimica reflexa e automética normais. Mimica volun-
taria alterada pela paralisia facial. Perturbagdes da palavra de tipo motor. Fala
dificil, com aumento do tempo de evoca¢io e enunciagio da palavra que é por
sua vez imperfeita, principalmente nos sons guturais e labiais. Reflexos osteo-
tendinosos exaltados i direita, com presenca do sinal de Babinski; ausentes os
reflexos de Rossolimo e Mendel-Bechterew, assim como as variantes do sinal de
Babinski. Clono do pé e rétula direitos. Reflexos cutineos abolidos 3 direita,
inclusive o palmomentoniano. Auséncia de automatismo e sincinesias. Normais
as sensibilidades, em tédas suas formas.

Exames subsididrios® Pelos exames neuroculares feitos em junho de 1944
e maio de 1945 observou-se a normalidade do 6lho direito e, & esquerda, amaurose
total com atrofia Optica, vasos finos, sem brilho, sendo a redugio da luz muito
acentuada na artéria nasal superior; degeneragio retrégrada da retina peripapilar
que se apresenta opaca, com tonalidade bastante alterada, tendente para o cinza-mate.
O exame radiolégico do crdnio nada de anormal revelou. O exame otorrinolarin-
golégico, realizado em janeiro de 1945, evidenciou amigdalite cronica, paresia e
parestesia da laringe. O exame do ligiiido cefalorraqueano, feito em junho, co-
lhido por pun¢io suboccipital em dectbito lateral, revelou: pressio inicial de 18:
pressio final 12 (apés a retirada de 10 cc.); quocientes de Ayala: Qr = 6,6
Qrd = 0,6; liquor limpido e incolor; 0 células por mm®; 0,10 grs. de proteinas
totais por litro; reages de Pandy, Takata-Ara, Benjoim coloidal ¢ Wassermann
negativas. Depuracio uréica, 120%: exame de urina com sedimento urinirio nor-
mal; uréia sangiiinea 0,20 grs. °/w em fevereiro de 1945. A bidpsia do misculo
peitoral (fig. 3), feita em julho, foi elucidativa, notando-se grande espessamento
das paredes das arteriolas.

Trata-se, em resumo, de um individuo de 32 anos com sinais decorrentes de
artério ou arteriosclerose dos vasos retinianos, cardiacos e musculares, com grande
aumento da area cardiaca; possivelmente a sintomatologia neurolégica estava li-
gada, também, i arteriosclerose dos vasos cerebrais. Contudo, a pressio arterial
era normal e éste fato merece comentirios especiais.

COMENTARIOS

Insélitos sdo os casos de lesio arterial em individuo jovem. Lisa
e Hart!, por exemplo, em 372 necrépsias de individuos com menos de
30 anos, encontraram seis casos com arteriosclerose. Désses, quatro
apresentavam lesdo coronaria, dois lesio da aorta e trés, lesio das ar-
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Fic. 3 — Fragmento de mifisculo peitoral. a) Nota-se em um espago
interfascicular, uma arteriola atingida em corte transversal. Apresenta-se
com sua luz reduzida a estreita fenda. O espessamento da parede se pro-
cessa a custa de intensa proliferacdo celular, o que se verifica pelo maior
niimero de nficleos; b) Vém-se duas arteriolas com espessamento grande
da parede, notando-se nela aumento dos nhcleos. A luz é reduzida.

térias renais. Um tinha menos de vinte anos e os outros mais; eram
trés brancos, dois pretos e um pardo. O rim exibia lesdo tuberculosa
em dois, glomerulonefrite em um e pielonefrite em dois, sendo normal
apenas em um caso. Neste e em um dos tuberculosos nio havia hiper-
tensio; nos outros a pressdo arterial estava acima de 160-110 cms. Hg.
Deve-se notar que nestes casos a lesio renal estd sempre presente e que
a hipertensio arterial dela deve decorrer.

French e Dock?, analisando 80 casos fatais de doenga coronaria
em soldados com idades entre 20 e 36 anos, observaram que a doenga
ocorre em individuos de varias ragas e pertencentes a varias nacionali-
dades, nio havendo predilesio por qualquer grupo. Notaram, ainda,
que o fator predisponente mais constante é a obesidade, que estava pre-
sente em 91% dos casos e que a oclusdo corondria tinha como causa,

2. French, A. J. e Dock, W. — Fatal coronary arteriosclerosis in young
soldiers. J. A. M. A. 124:1233 (abril) 1944,
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em todos, a arteriosclerose. No caso que descrevemos, ésse fator es-
tava presente. Néle nio se encontrou qualquer das causas etiologicas
usualmente incriminadas na génese da artéria e arteriolosclerose: dia-
bete, infeccio cronica, sifilis, lesdo renal. Neste caso houve, por certo,
a eclosdo precoce de um processo patolégico que regularmente leva, no
velho, as artérias a esclerose.

Fishberg * e Moschcowitz + ponderam ndo haver diferenga crucial
entre artério e arteriolosclerose e acreditam que tais lesGes sio sempre
coexistentes. Foi o que ocorreu em nosso caso, no qual ao lado de
esclerose das artérias retinianas, foi encontrada a das arteriolas mus-
culares. Por que a hipertensio arterial nio surgiu num doente porta-
dor de tdo extensas lesdes do sistema arterial e arteriolar, no qual eram
acentuados os estigmas cerebrais, retinianos e cardiacos, com arterios-
clerose comprovada pela bidpsia do peitoral? E’ verdade que a ocorrén-
cia de um icto cerebral ocasiona, com freqiiéncia, queda da pressdo ar-
terial. Mas, passado o periodo agudo, ha gradual subida ao primitivo
nfivel e nio raramente a niveis mais elevados. No caso vertente, acom-
panhado durante um ano, ela se situou nas cifras normais, de modo cons-
tante. A configuragio radiografica do ventriculo esquerdo induz a pen-
sar em hipertensio. Porém o coragdo, e principalmente o ventriculo
esquerdo, durante todo o periodo de observagio, continuaram a aumen-
tar, dados éstes verificados por meio das radiografias ulteriores. Tal
incremento, se processando sem a causa. periférica, faz pensar que o au-
mento inicial e a configuragio observada por nds em junho de 1944,
também foram alcancados sem a hipertensio. A insuficiéncia mitral
existente, orginica ou funcional, é idonea$ para determinar parte désse
aumento. Sabe-se que a insuficiente irrigagdo do miocirdio produz au-
mento do coragio. E’ éste um fato de observagio corrente em indivi-
duos com arteriosclerose e sem hipertensao.

Rotta 6, em cobaias, mostrou que a fibra cardiaca aumenta quando
o teor de oxigénio respirado é baixo. Outro dado que se deve lembrar
para explicar o aumento cardiaco é 6 bloqueio auriculo-ventricular, ou
melhor, a presenga de um ritmo idioventricular. Nesta eventualidade
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o periodo diastélico é longo e condicionia um enchimento grande de am-
bos os ventriculos. A dilatagdo, segunilo a lei de Starling, provoca uma
contracio mais potente; a fibra cardiaca, por hiperfungfo, se hipertro-
fia. A cardiosclerose existente no caso em estudo, evidenciada por
sinais eletrocardiograficos pronunciados (bloqueio de ramo, bloqueio
A-V, extrassistolia de focos mltiplos. alteracGes de T) levou o mio-
cardio a uma dilatagdo mibdgena. Todus essas razdes aventadas e, prin-
cipalmente, o ja mencionado fato de o coragio continuar a aumentar,
em auséncia de hipertensio, devem servir para afastar a hipotese de
uma hipertensdo pregressa. O coragio encontradico na moléstia de
Chagas ¢ enorme, como o do doente estudado, e nfo é determinado pela
hipertensio. Nio o sdo tambémr os do hipotireoidismo e beribéri.

O presente caso é uma resposta solitaria a estas duas perguntas: €

a arteriolosclerose necessiria e suficiente para produzir hipertensio ar-
terial?; pode-se estabelecer uma arteriosclerose sem hipertensio? No
caso em aprégo, as lesGes vasculares parecem ser generalizadas, apesar
de nio se perceberem alteragSes microscopicas no 6lho direito. A nor-
malidade funcional do rim néio autoriza a idéia de que éle também es-
teja indene, pois ja € matéria aprovada que alteragSes vasculares renais
suficientes para condicionar a hipertensio nio se revelam pelas provas
funcionais. Por que, entio, o paciente ndo é hipertenso? Para se-
qiiéncia do raciocinio, aceitemos que ¢le o era antes do acidente cere-
bral, fato de impossivel comprovagdo. Depois do acidente, persistiu a
arteriolosclerose, nio havendo hipertensio: foi o icto a causa da queda
da pressdo arterial? Se admitirmos éste fato, seremos obrigados a con-
vir que a causa anterior, a arteriolosclerose, nio foi suficiente para o
estabelecimento da hipertensio. Que ndo é necessaria ji é fato conhe-
cido, pois sdo comuns os casos de hipertensio sem alteragdes arteriolares,
pelo menos no inicio da doenga 3.

Moschcowitz e outros nio acreditum que possa haver arterioloscle-
rose sem hipertensdo. Se aceitarmos, no caso presente, a hipdtese an-
teriormente aventada — pré-existéncia da hipertensdo arterial, que se-
ria a causa da configuracio cardiaca — teremos de aceitar também a
existéncia de um outro fator hipertensivo que desapareceu com o aci-
dente cerebral e que ndo pode ser a arteriolosclerose que persiste, nem
a isquemia renal, porquanto, se o fosse, a hipertensio ndo poderia de-
saparecer. Seria necessario acreditar que os fatores hipertensivos atuas-
sem atraves de centros cerebrais para que se pudessem alterar com o icto.
Ora “la opinién de que la hormona presora acttia através del centro vaso-
motor es irreconciliable con el hecho (ue los procedimientos que reali-
zan la separacién del centro vasomotor de sus conexiones nerviosas efe-
rentes (simpatectomia etc.) son incapaces de suprimir, prevenir o
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modificar en forma persistente la hipertensién arterial producida por
la isquemia de los rifiones”?.

Como ndo hi, e aceitamos que nunca houve, hipertensio em nosso
paciente, cremos que a arteriolosclerose se estabeleceu sem ela, ao con-
trario do que afirmam Moschcowitz e outros autores.

RESUMO

E’ relatado o caso de um individuo jovem, de 32 anos, preto, obeso,
com artério e arteriolosclerose, desacompanhadas de hipertensio. O pa-
ciente teve hemiplegia direita, amaurose esquerda por arteriosclerose dos
vasos retinianos, e bloqueio auriculo-ventricular completo. A bidpsia do
musculo peitoral mostrou arteriolosclerose. Provas renais normais. Os
autores comentam a possibilidade de se ter estabelecido a arteriolosclerose
na auséncia de hipertensao.

SUMMARY

The authors report a case of a negro and obese young man, 32
years old, with arterio and arteriolosclerosis, without arterial hyperten-
sion. The patient had right hemiparesis, left amaurosis due to arterios-
clerosis of the retineal vessels, and total auriculoventricular block. The
biopsy of the pectoralis muscle showed arteriolosclerosis. The renal
tests were normal. The authors comment the possibility that arteriolos-
clerosis can appear in the absence of arterial hypertension.
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