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Relato otorrinolaringolégico (Dr. J. Hirschmann) — O. O. R., com 20 anos
de idade, brasileiro, solteiro, branco, pratico de farmicia, compareceu a consulta
no Ambulatério de Otorrinolaringologia em 6 de abril de 1948, queixando-se de
que, hi trés anos, vinha apresentanto corrimento nasal mucopurulento. Queixava-
se, também, de cefaléia discreta. O exame revelou a presenga de catarro na pa-
rede posterior da faringe, secregdo purulenta no meato médio direito e dor a com-
pressio do seio maxilar direito. Pela transiluminagio, foi verificada diminuigio
da transparéncia do seio maxilar direito, cuja pungdo revelou secregdo purulenta
espessa. Foi iniciado tratamento com inalagdes, solugdo com efedrina e sulfamida
nas fossas nasais, penicilina e banhos de luz. Nos dias subseqiientes houve alguma
melhora subjetiva. Um més depois, o exame radiografico revelou opacidade total
do seio maxilar direito e diminuigdo de transparéncia dos seios etmoidais e dos
seios maxilar e frontal esquerdos. Nova pungio do seio maxilar direito mostrou,
ainda, a existéncia de secregio purulenta espessa. Foi, entio, indicada a sinuso-
tomia maxilo-etmoidal direita, intervengio que foi marcada para o dia 21 de
maio de 1948.

Como pré-anestesia foi aplicada uma ampdla de Scofedal intramuscular, trinta
minutos antes do inicio da intervengio, além de uma ampoéla de Botropase. Anes-
tesia local troncular (tronco do nervo maxilar superior, no fundo da porg¢do pos-
terior da fossa pterigomaxilar) ; infiltragio da fossa canina com 15 cc. de No-
vocaina a 2% e 4 goétas de adrenalina a 1°/w; anestesia tépica da fossa nasal
com algoddo embebido em solugio de Stovaina a 5%. Encontramos antro maxilar
sem secregdo purulenta, porém a tnucosa espessa, degenerada; células etmoidais
com secregdo purulenta, e mucosa espessa, poliposa. O paciente suportava nor-
malmente a operagio, porém, quando estivamos terminando a curetagem do
etmdide, apds breve periodo de excitagdo, o paciente entrou em colapso total,
tnconsciente ¢ sem reflexos; enquanto comunicdvamos o acontecido ao médico-
anestesista, terminamos rdpidamente o ato cirirgico, tamponando a cavidade ope-
ratéria com gase iodoformada.

Bste acidente ocorreu aproximadamente vinte minutos apbs o término da anes-
tesia local. Devido a auséncia de reflexos, o paciente foi colocado em posicio
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cde Trendelenburg, para evitar possivel aspiragio de sangue; o sangramento du-
rante o ato ciriirgico pode ser considerado normal. Administramos oxigénio por
sonda nasal e uma ampola de 5 cc. de Coramina na veia. O paciente permaneceu
vinte minutos nesse estado, com depressio respiratéria, relaxamento muscular,
conservando sempre a pressido arterial normal; a seguir, entrou em convulsies ge-
neralizadas,. durante meia hora. Sempre inconsciente, foi transportado para a
enfermaria, apresentando, até i noite, convulsdes menores representadas por con-
tragdes dos labios, movimentos da lingua, flexio dos bragos e movimentos dos
dedos da mio esquerda. Durante o dia, vomitou regular quantidade de sangue.
No dia seguinte, como continuasse em coma, foi chamado o neurologista, que
passou a acompanhar o paciente até a ocasiio do 4bito.

Sequéncia clinico-newrolégica (Dr. A. B. Lefévre) — Qs exames realizados
revelaram grande variabilidade do quadro neuroldgico, razio pela qual exporemos
os dados encontrados em exames sucessivos. Em 22 de maio, o doente se apre-
sentava em coma profundo, em decubito dorsal, sem qualquer movimentagio vo-
luntaria e com incontinéncia esfinctérica. O exame mostrou aboli¢io quase uni-
versal dos reflexos ostectendinosos e cutineos; notava-se, apenas, fraca resposta
bilateral dos reflexos patelares e do reflexo cremastérico superficial; pupila direita
em midriase relativamente i esquerda, sendo também o fotomotor direito mais
lento e, mesmo inconstante. Foi prescrita penicilina (50.000 U.OX. cada 3
horas), soro glicosado subcutaneo, soéro hipertonico intravenoso, vitamina K e Bo-
tropase. Pressio arterial 110x80. pulso 100, respiragio 28/m., temperatura axilar
36°C. Em 24 de maio, as condigdes estavam um pouco melhores. O paciente
conseguia deglutir alimentos liquidos; continuava em torpor sendo incapaz de res-
ponder a qualquer questio e ndo executando qualquer ordem. Permanecia a in-
continéncia urinaria. O quadro neuroldgico evoluiu para um tipo hipertonico: os
quatro membros cncontram-se em hipertonia, sendo os inferiores em hiperextensdo
e os superiores em flexdo. Reflexos patelares exaltados bilateralmente, mais ni-
tidamente & esquerda. Nos membros superiores foi obtido apenas o tricipital es-
querdo: reflexos cutineo-abdominais e cremastéricos abolidos; reflexos cutaneo-
plantares com respostas fracas, nio havendo Babinski; reflexos fotomotores como
no primeiro exame. A enfermeira informou que o paciente pronunciara a palavra
“leite”, claramente, durante a manhi: nio se obteve qualquer outra palavra do
paciente. Nctou-se, neste exame. rigidez de nuca. N3Fo houve mais crises con-
vulsivas. Temperatura axilar, 38°C; nressdo arterial. 120x80.

No dia seguinte, o paciente abriu os olhos mas parecia nio enxergar: nio
foi notado qualquer outro movimento vcluntario. O torpor permanecia. Rigidez
de nuca; sinal de Kernig nitido. Tono mais aumentado & esquerda que i direita;
reflexos patelar e aquiley esquerdos vivos, sendo os direitos fracos. Havia esboco
do sinal do leque e de extensio do grande artelho i excitagio cutineoplantar, 3
esquerda; demais reflexos cutineos abolidos. Esfincteres incontinentes. Reflexos
fotomotores vivos. O exame oftalmoscépio revelou edema das papilas, que se
apresentavam esbranquigadas. Temperatura oscilando entre 38 e 38,6°C; pressio
arterial, 120x80. Nos dias seguintes, o quadro geral se manteve inalterado, tor-
nando-se mais nitidos os sinais de meningismo e o Babinski 3 esquerda. notan-
do-se, também, esbdco de Babinski 3 direita. Temperatura constante entre 38 e
39°C. O paciente nio teve mais crises convulsivas; entretanto, apresentava pe-
quenos movimentos de flexio e extensdo, de periodicidade intermitente, ora nos
dedos e artelhos esquerdos, ora nos direitcs. Reflexos csteotendinosos sempre mais
vivos & esquerda.

No dia 10 de julho, 20 dias depois de operado, o quadro mental comegou a
se atenuar. QO paciente respondia escassamente por monossilabos, quando intensa-
mente solicitado; sorria algumas vézes quando se lhe dirigiam gracejos; acom-
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panhava as pessoas com a vista. Neste dia, pela manh3, cantou durante muito
tempo, sem poder interromper o canto, apesar de solicitado. A movimentagio
voluntaria permanecia quase nula nos quatro membros; quando intensamente soli-
citado, realizava pequenos movimentos com os dedos e artelhos. Continuava de-
glutindo bem, alimentando-se satisfatoriamente; incontinéncia esfinctérica. Sinais
de meningismo menos nitidos. O exame neuroldgico n3o apresentava grandes alte-
ragdes, notando-se apenas que o sinal de Babinski se tornara inconstante. Tempe-
ratura oscilando entre 37 e 40°C. No dia 28 de maio foram notadas escaras de
dectibito na regido sacra e no calcanhar direito. Apesar de tratadas cuidadosa-
mente, as escaras se agravaram progressivamente, aparecendo, ulteriormente, no
outro calcanhar e na regido trocantérica, bilateralmente. O quadro mental {oi-se
aclarando progressivamente, embora existisse sempre grande déficit de iniciativa
mental, grande lentiddo associativa e longo tempo de laténcia entre a ordem dada
e a resposta obtida.

Em 18 de junho, o torpor ja era menor, e melhor o estado mental. O
paciente falava bem, sem qualquer distirbio da palavra ou da linguagem, sendo a
aten¢io rapidamente esgotivel e a associagio de idéias, lenta e viscosa. Nio
foram notadas alteracdes sensiveis do humor, embora as enfermeiras afirmassem
que, longe dos médicos, o pacicnte era muito brincalhdo. O exame neuroldgico
revelou tetraplegia, notavam-se apenas pequenos movimentos de flexdo e extensdo
dos dedos de ambas as mdos. A movimentagio da face era boa, emhora o paciente
custasse a entender as ordens. A movimentagio da cabega era deficiente, notan-
do-se que o paciente tinha tendéncia a manter a cabe¢a dirigida para o esquerda.
Reflexos osteotendinosos e cutineos totalmente abolidos. Incontinéncia esfincté-
rica. Sensibilidade superficial (dolorosa e tactil) sem alteragGes dignas de nota.
As escaras de decitbito acentuaram-se; numerosas escaras se apresentavam na
bacia, nos trocanteres, faces lateral e medial dos joelhos e dos maléolos, até mesmo
no pavilhdo auricular direito. Estas escaras apresentavam-se francamente necro-
sadas, sendo que as trocantéricas e a sacra se aprofundavam até o esqueleto. Os
sinais de meningismo desapareceram totalmente. Temperatura sempre elevada, com
pequenas oscilacdes em torno de 38°C; pressio arterial 120x70.

Em 23 de junho, novo exame veio revelar a existéncia de outros elementos:
a tendéncia a manter a cabega dirigida para a esquerda acentuou-se e tornou-se
posicio quase permanente; as escaras, apesar de todos os cuidados de enfermagem,
acentuaram-se ainda mais; o estado geral piorava dia a dia apresentando-se o
paciente cada vez mais emagrecido e depauperado, apesar de se alimentar bem.
Foi notada a presenga de reflexo de preensdo. muito nitido na mio esquerda e
esbocado na mio direita; 3 esquerda, éste reflexo assumiu o tipo de preensdo
persecutoria; a area de excitagio diste reflexo era muito extensa, pois a exci-
tagdo da pele do pescoco e do ombro determinava, mesmo com a supressio do
controle visual, a movimentacio imperiosa da mio esquerda em dire¢io ao agente
estimulante, aprisionando-o fortemente. Deve-se notar que, nesta ocasidio, o pa-
ciente era inteiramente incapaz de realizar voluntariamente semelhante movimento,
Nio foi obtido o grasping nos artelhos, sendo, entretanto esta pesquisa conside-
rada prejudicada devido ds escaras e acentuado edema que se manifestou em ambos
os pés. O exame da sensibilidade foi completado, sem aue se verificasse qualquer
alteragdo, inclusive da sensibilidade estereognédstica. O funcionamento dos es-
fincteres manteve-se com nos exames anteriores, notando-se, apenas, alternincia
de incontinéncia e reten¢io de urina, sendo necessiria, algumas vézes, a sondagem
vesical.

Em 2 de julho, o exame mental nfio revelou grandes alteragGes, notando-se,
apenas, desorientacdo no tempo e espaco. A iniciativa do paciente era pratica-
mente nula, tanto mo setor motor, como mo mental. Nio falava nada exponta-
neamente, mas apenas quando intensamente solicitado. Ao exame neuroldgico,
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mantinha-se a paralisia nos quatro membros; membros inferiores em hiperextensio
e os superiores em flexdo, sendo o tono muito aumentado, particularmente nos
superiores, cuja atitude de flexdo ndo podia ser vencida passivamente; grasping
muito nitido também 3 direita; reflexos osteotendinosos quase universalmente abo-
lidos, notando-se, apenas, fracas respostas do estilo-radial e tricipital 3 esquerda;
os cutaneoplantares nio eram obtidos, sendo que o edema e as escaras tornavam
dificil a pesquisa. A sensibilidade ndo se alterara. As escaras agravavam-se
progressivamente e o edema dos pés ja atingia a altura dos joelhos. O estado
geral foi picrando gradativamente, com profundo emagrecimento, entrando o doen-
te, progressivamente, em estado de caquexia. Tosse com expectoragio abundante.
Nio foram mais notados os sinais de meningismo. Temperatura apresentando
grandes variagBes diarias, oscilando entre 37° e 39°C.

A partir do dia 12 de julho, a temperatura elevou-se muito, chegando a
41°C, apresentando sempre as oscilagdes diarias. A respiracido tornou-se dificil ;
intensa secregio bronquica. Pressio arterial oscilando em térno de 100x50. No
dia 19 de julho, o estado geral agravou-se muito. A secre¢do catarral muito
abundante tornara a respiragio dificil, exigindo aspiracio mecinica. Decorridos
S8 dias da operagdo, o paciente faleceu.

Nos antecedentes do paciente, segundo informes fornecidos pela familia du-
rante o tempo em que esteve em observacio, havia referéncia de que, ha 4 anos
atras, apds uma “crise hepatica”, o doentc permanecera durante 48 horas em
estado de torpor. Um de seus parentes afirmou, também, sem precisar detalhes,
que o paciente, hd muito tempo atras, ficou certa ocasiio “sem conhecer os pa-
rentes”. Qutro parente informou que o paciente, de volta da Europa, onde esti-
vera como expedicionario, permaneceu em estado de coma durante dois dias, nada
sabendo informar quanto as causas désse estado. N3o ha referéncias a crises
epilépticas no passado.

Exames complementares — Sangue: R. Wassermann anticomplementar, R.
Kahn negativa. Sanguc: 29 mg. de uréia por 100ml. Sangue (tempo de coagu-
lagdo e tempo de sangria): em 18.5.48, T.C. = 6m., T.S. = 2m30s; em

1.6.48, T.C. = 6m. T.S. = 3m. Sangnc (contagem de plaquetas): 180.000.
Sanque (3.6.48) 65g de nrotefnas por 100 ml. Sangue (hemograma): Em
25.5.48 — Eritrécitos 3.000-000; leucéeitos 11.000; hemoglobina 599% ; neutrsfilos
(metamieldcitos C,6%, bastonetes 20%, segmentados 41,3%), eosinéfilos 7,3%, lin-
focitos 29,8%, mondcitos 10%. Em 2.7.48 — Eritrécitos 2.800.000; leucdcitos
21.000; hemoglobina 52%; neutréfilos (metamielécitos 0,8%, bastonetes 24,0%,
segmentados 72%), linfocitos 9,8%, mondcitos 0,8%, mieloblastos 0,8%, promielécitos
neutréfilos 0,8%. Liqiiido cefalorraqueano (em 25.5.48) : Pungiio lombar em decfibi-
to lateral; pressio 15; volume retirado 10 cm3. Liquor homogénea e fortemen-
te hemorragico, apds centrifugagio: liquor limpido e fortemente xantocromico. Pre-
judicadas as pesquisas :de rotina. Em 28.5.48: Pung¢io lombar em dectibito lateral.
pressdo inicial 15; volume retirado 10 cm®; liquor homogénea e fortemente hemor-
ragico; apds centrifugacdo liquor limpido e fortemente xantocrémico; citolo-
gia prejudicada; exame bacterioldgico negativo; exame cultural negativo apés 72
horas. Em 3.6.48: Puncio lcmhar em dectbito lateral. pressio inicial 10; volume
retirado 14 ¢cm®; liquor limpidc e xantocrémiico, citologia 6 células por mm?®; 0,20 de
proteinas, 8,20 de cloretos, 0,73 de glicose e 0,43 grs. de uréia por litro; r. Pandy e
Nonne negativas; r. benjoim 00000.22000.00000.0; r. Takata-Ara negativa; provas de
Stookey normais. Em 16.6.48: Pungio lombar em dectibito lateral: pressio ini-
cial 10; volume retirado 14 em®; liquor limpido e incolor; citologia 2,6 células por
mm®; 0,20 de albumina, 7,40 de cloretos e 0,94 grs. de glicose por litro; r. Pandy
¢ Nonne negativas; r. benjoim 00000.22000-00000.0, r. Takata-Ara negativa; exame
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bacteriolégico negativo; exame cultural negativo apds 48 horas. Ezame radio-
légico (térax-pulmbes) em 12.6.48 — Transparéncia normal do parénquima
pulmonar. Pequenos nédulos calcificados em ambas as regides infraclaviculares.
Seios costo-frénicos livres. Coragido dentro dos limites normais.

Comentdrio analitico diagnéstico e etiopatolégico (Prof. A. Auers-
perg) — Deve-se encarar, em primeiro lugar, a possibilidade de que o
éxito letal tenha sido conseqiiéncia da operagdo otorrinolaringologica,
isto é, que, devido a curetagem das células etmoidais, tenha sido perfu-
rada a dura-mater, produzindo-se hemorragia subaracnoidea, & qual se
teria seguido a lesdo do parénquima cerebral e, finalmente, a morte.

Considero improvavel a perfuragdo da dura. Mesmo que isto tenha
gcorrido, n3o encontraremos explicagio para o decurso pds-operatério.
Refuto a possibilidade de perfuragio dural, porque: 1 — suas couse-
qiiéncias agudas costumam ser diversas das verificadas no caso em apré-
co; 2 — o espago subaracndideo, passando a comunicar-se livremente
com o ponto da rotura, apresenta-se ao cirurgido no proprio momento
do acidente operatério: sendo a tensio intracraniana mais elevada que a
pressdo atmosiérica, o ligiiido cefalorraqueano mescla-se ao sangue; por
outro lado, como a pressido intracerebral é inferior a atmosférica, o
encéfalo retrai-se do local incisado, com o que se visualiza nitidamente
o ponto perfurado. E tudo se passa sem reagdes alarmantes por parte
do doente,

Em nosso caso, os fatos ocorreram de maneira diversa, pois, no
transcurso de uma operagio até entio normal, repentinamente, e apos
breve periodo de excitagdo, o paciente caiu em colapso, permanecendo
em torpor durante alguns dias. Poder-se-ia objetar que ao cirurgido
tivesse passado despercebida a perfuragfo, ou que, como o paciente era
sujeito a distiirbios da consciéncia (conforme se nota em sua anamnese),
ndo seria obrigatorio que seu comportamento obedecesse a regra geral
em tais eventualidades.

Portanto, deixemos de lado os sintomas agudos das perfuragfes e
passemos a tratar de seus sinais objetivos. As conseqiiéncias de uma
perfuracio podem ser, ou liquorréia pelo ponto de incisio, ou menin-
gite; geralmente, ambas se associam. Nada disso ocorreu no caso pre-
sente. Entretanto, poder-se-ia ter desenvolvido meningite encapsulada,
com subseqiiente formacio de abscesso intracerebral. Nessa eventuali-
dade, dois fatos poderiam ocorrer: 1) Aderéncias meningeas no campo
do acidente cirirgico — Esta hipotese € eliminada pela existéncia de
comunicagio livre entre o ponto da suposta perfuragio e o espago su-
baracnéideo raquidiano, como o demonstra a presenga de sangue no
liquor colhido por pungio lombar. 2) Ewmpiema intracraniano, como
conseqiiéncia tardia — Podia-se admitir que a tenda do cerebelo inter-
ceptasse a comunicagio entre os espagos subaracnéideos supratentoriais e



48 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

os infratentoriais (estendidos, sensu latu, até o fundo-de-saco lombar).
Pessoalmente, ji tive oportunidade de observar dois casos raros de
empiema intracraniano, com normalidade dos liquores suboccipital e
lombar ; entretanto, seria natural que o empiema, seguindo a gravidade,
se acumulasse nos niveis inferiores dos espagos meningeos supraten-
toriais. Nesses dois casos por mim observados (assim como no pacien-
te em discussdo) a posi¢io habitual era o declibito dorsal, de maneira
que as regibes parietoccipitais se encontravam mais expostas ao empie-
ma; realmente, naqueles dois casos desenvolveu-se uma sindrome parie-
toccipital, tendo-se verificado, anatomopatologicamente, pequenos absces-
sos subcorticais nas areas referidas. Ora, por mais estranho que se
apresente o caso O.O.R., um fato parece indiscutivel : o funcionamento
relativamente normal dos territérios parietoccipitais.

Portanto, julgamos improvdvel que a intervencdo cirdrgica tenha
sido a causa do éxito letal. Porém, qual o diagndstico cabivel no caso?
Nenhum. Nio conhego caso igual. Mas, para que se torne possivel
a discussio, e baseado nos dados referidos no relatorio clinico, tentarei
chegar a uma conclusdo diagnéstica, por meio de considerages que
passarei a expor.

Na anamnese, ha referéncia a desordens da consciéncia; ésses epi-
soédios duravam um a dois dias, desaparecendo sempre sem seqiielas.
E’ admissivel que o disturbio da consciéncia ocorrido durante a inter-
vengdo tenha substrato patologico idéntico aos désses acidentes pre-
gressos.

A pungio lombar, praticada 4 dias apds o acidente operatério, reve-
lou liquor fortemente hemorragico e, depois da centrifugacio, forte-
mente xantocromico. A existéncia de hemorragias recidivantes, regre-
dindo integralmente sem conseqiiéncias aparentes, fala em favor de pro-
vdvel aneurisma intracraniano, na arborizacdo arterial da pia-mdter. O
edema croénico e, ndo obstante, moderado, da papila, também se coaduna
com ta] hipbtese. A prépria sindrome de rotura aneurismal se asseme-
Iha muito aos sinais apresentados por nosso paciente durante o acidente
operatério: € tipico o estado de excitagio, seguido por coma, durante
¢ qual, as vézes, surgem convulsdes de tipo epiléptico ou espasmos
tonicos do tipo da regidez decerebrada. Segundo Forbes e de acordo
com estatisticas da Clinica de Viena, as hemorragias subaracnoéideas em
pacientes jovens, ao redor dos 20 anos de idade, na grande maioria das
vézes reconhecem como causa aneurismas congénitos do circulo arterial
de Willis. Estes aneurismas tém certos pontos de predilegio, predo-
minando nas artérias comunicantes e, dentre estas, especialmente na
anterior,

A sintomatologia inicial apresentada por O.O.R. (estado de in-
consciéncia sucedendo a uma fase de excitagio) n@o traz maiores escla-
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recimentos para a compreensio do caso. Por isso, devemos dirigir
nossa atengdo para o estado neurolégico do paciente por ocasido do re-
torno da consciéncia, no sentido de discutir a hipdtese de rutura de um
aneurisma da artéria comunicante anterior.

Inicialmente, vejamos quais s3o as manifestagdes neurolégicas de
tal rotura. Se o doente sobreviver as suas conseqiiéncias agudas, em
geral nio haverd sinais neuroldgicos; entretanto, no caso déstes surgi-
rem, estardo em correspondéncia com alteragdes no territério de distri-
buigio das artérias cerebrais anteriores e da comunicante anterior. De
fato, podemos interpretar a sindrome apresentada por O. O. R. como
refletindo a perda total de fungio no territério provido por estas ar-
térias.

Em primeiro lugar, consideremos os déficits motores. Houve res-
tituigio relativamente rdpida dos centros bulbares: 3 dias apos o icto,
surgiu reagio mimica simétrica provocada pela manobra de Brudzinsky;
o doente nio tinha disfagia para ligiidos; a partir do dia seguinte, o
paciente ji se expressava por monossilabos. Todavia, existia ainda te-
traplegia completa.

O distiarbio da motricidade ocular exibido pelo paciente é muito
raro na patologia humana: referimo-nos a fixagdo central do olhar. Bste
fenémeno, traduzindo lesbes simétricas de ambos os campos oculdgiros
frontais, constitui eventualidade excepcional, mesmo em neurologia de
guerra.

Como se sabe, no torpor, os olhos se movem vagos e inexpressivos.
Somente quando ocorre um desvio conjugado patolégico, os olhos pare-
cem fixos, imé6veis. O sinal da fixidez do olhar langa a primeira da-
vida sobre a localizagio frontal da lesdo responsavel pela tetraplegia,
possibilitando a hipotese de um distiirbio mesencefalico, semelhante a
um estado de rigidez decerebrada, tal como se verifica nos casos de he-
morragia com inundagdo ventricular.

O critério para o diagnéstico diferencial entre a fixagio ocular de
origem frontal e a de génese mesencefalica, pode ser baseado, primei-
ramente, no comportamento dos movimentos compensatérios oculares.
Estes movimentos, observados pela rotagio da cabeca, sio mais nitidos
nos casos de lesdo frontal, do que nos de lesio mesencefalica, eventuali-
dade em que a rigidez do olhar pode ser absoluta (Puppenkopfphino-
men — sinal da cabega de boneca) ; em casos de lesdo parcial do mesen-
céfalo, éste critério é demasiadamente grosseiro. Quando a lesio tem
sede frontal, o centro parietoccipital do olhar ainda continua em ativi-
dade, enquanto que, no caso de lesio mesencefdlica, o bloqueio é com-
pleto, afetando as incitagfes provindas, tanto da area 8, como da area
19 de Broadmann. Concluindo, pois, assinalemos que, se estiverem
comprometidos amhbos os campos oculégiros frontais, embora seja impos-
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sivel o deslocamento intencional dos globos oculares, bem come os rapi-
dos movimentos dos olhos, pode-se processar deslocamento lento dos
olhos quando o olhar esti fixo em objeto que se desloca. Ultrapassa
os limites desta discussio clinica tecer consideragbes sobre as finuras
semioldgicas empregadas na producio dessa fixagio Optica.

No caso O.0.R., ha trés elementos indicativos do cariter frontal
da desordem ocular: 1) o paciente, ao recuperar a consciéncia, descerrou
as palpebras, o que prova a integridade do subnicleo mais rostral do
conjunto nuclear oculomotor; 2) a regressio rapida e completa das
perturbagbes do olhar; 3) a tendéncia ao desvio cefalico, na fase ter-
minal, parecendo traduzir uma assimetria tonica dos campos cefalégiros
frontais.

Quanto & tetraplegia, ndo resta diwvida que se trata de tetraplegia
bifrontal, e nio de tetraplegia causada por bloqueio dos pedinculos ce-
rebrais. O déficit motor é semelhante ao da paralisia psicomotora
(perda da iniciativa motora), poupando, pelo menos parcialmente, as
maos e 0s pés. Os dois casos de paralisia psicomotora, que tive ocasido
de observar, denotavam o mesmo tipo de distribui¢io da paralisia; um
déles sé conseguia elevar o brago paralisado 3 custa de movimentos
rapidos dos dedos (no dizer do paciente, os dedos seriam as asas que
algariam o passaro no espago); o outro paciente também realizava mo-
vimentos de progressio com os dedos, deslocando, assim, o brago usual-
mente imovel no leito. Os tragos histeriformes déstes disturbios, e de
outros relacionados com desordens do esquema corporal, sio bem co-
nhecidos.

Em nosso caso, a paralisia psicomotora podia ser interrompida pela
preensio persecutéria. O “groping” era seguido pelo “grasping reflex”,
finalizando na preensio forgada. Esta constitui automatismo tio afas-
tado das reagdes conscientes, que muitos autores a confundem com os
reflexos extensores.

Estas consideragdes nos levariam a descurar de outro dado rele-
vante para o diagndstico diferencial entre a sindrome bifrontal e a te-
traplegia mesencefalica. No filme que foi projetado pode-se notar que
a tragdo executada no sentido do eixo do objeto apreendido também
desencadeava um reférgo da reagio de preensio, sem que houvesse es-
tiramento de qualquer articulagio. Defrontamo-nos, pois, com um sin-
toma de reférgo tonico, especifico das lesGes do lobo frontal, nada tendo
que ver com os reflexos extensores, sendo, pelo contrario, segundo o
conceito de Kleist, expressdo de uma oposigao perseverante. Desta ma-
neira se esclarece, também, o significado da atitude tonica apresentada
pelo paciente na ultima fase. Em relagio a tonicidade dos membros
superiores, lemos na observacio clinica que “a atitude de flexdo ndo
podia ser vencida pela movimentagio passiva’; sio excluidas, assim, a
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*“lengthening reacticn” e a “clasp-knife reaction”, tipicas para o reflexo
da extensio. Pelo contrdrio, todas as manobras realizadas com a fina-
lidade de modificar a posi¢do dos membros provocavam uma tendéncia
a manter a posi¢do, denominada por Kleist de ‘‘oposi¢do permanente”
(Gegenhalten). Nisto reside a explicagdo para o fato, aparentemente
paradoxal, de que, apesar dessa hipertonia, os reflexos osteotendinosos
nado se exaltaram, mas, pelo contrario, quase se aboliram.

Repetimos que os sintomas motores, sob o ponto de vista topogra-
fico, nos conduzem ao territorio das artérias cerebrais anteriores: con-
servagio das funges bulbares (inclusive a motilidade glosso-faringo-
laringea) ; pseudo-paralisia dos quatro membros por dissociagio psico-
motora, predominando nos inferiores; preensdo persecutdria, grasping
reflex, preensio forcada e fendmenos de oposicio perseverante, de
Kleist; distirbios oculégiros.

Por fim, consideramos a incontinéncia vésico-retal como devida a
lesbes corticais bilaterais, principalmente nos arredores do 16bulo para-
central. Teriamos, assim, quase que completamente atingidas, tddas as
areas irrigadas pelas cerebrais anteriores; contudo, a origem cortical dos
disttirbios vesicais s poderia ser comprovada se se tivesse verificado o
esvaziamento total da bexiga incontinente, em contraste com a evacuagio
parcial da bexiga automatico-reflexa espinal.

Seria desnecessirio analisar pormenorizadamente o comportamento
psiquico do paciente, que era tipicamente fromtal. Desejo apenas cha-
mar a atengao para dois tragos caracteristicos: 1) o doente nunca se
queixou, nem de dores de cabega, nem das escaras de dectibito; éste
comportamento lembra o efeito adinico da lobotomia segundo Moniz,
nos casos de dores intoleraveis; 2) o paciente manifestou uma voraci-
dade, que estava em desacordo com o mau estado geral; isto nos leva a
pensar na hiperfagia encontrada nas lesdes hipotalimicas e frontais in-
feriores e, conseqilentemente, em lesio do territorio da artéria comuni-
cante anterior. Além disso, o doente se mostrava febril, taquicardico,
taquipnéico e com leucocitose; os dados referidos na observagio clinica
nio bastam, porém, para esclarecer a origem déstes sintomas. Entre-
tantc, poderiamos relaciona-los com o acometimento das regides pré-
Optica e supra-6ptica, que sdo irrigadas principalmente pela ji referida
artéria comunicante anterior. Também a caquexia, apesar da polifagia,
é considerada por alguns autores como conseqiitncia da lesio dos niicleos
rostrais do hipotdlamo. Finalmente, intrepretamos a eritrocitopenia
como uma pseudo-anemia, ocasionada por distirbios na distribuicio das
hemacias ; relacionamos a morte do doente a uma sincope cardiovascular
de origem central. No entanto, esta questdo deverd ficar sem resposta:
o internista nada encontrou para explicar a febre, a anemia, a caquexia
e a insuficiéncia cardiovascular terminal; o neurologista, infelizmente, no
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dominio trofovegetativo, pode explicar tudo e, por isso mesmo, nada.
Por conseguinte, no tocante as extensas escaras apresentadas pelo pa-
ciente, transferimos o problema, do dmbito das especulagdes fisiopato-
i6gicas, para o campo do empirismo; vamos encontrar, entio, desde esca-
ras troficas, idénticas as que se manifestaram em nosso doente, até o
oto-hematoma, nos casos marasmaticos da paralisia; o anatomo-patolo-
gista verifica, nestes casos, infiltragdes e rarefagBes, especialmente no
lobo frontal e hipotdlamo, isto é, em ambas as regiGes que consideramos
comprometidas, no caso presente,

Analisamos, assim, os sintomas essenciais apresentados pelo pacien-
te. Admitimos a hipétese de wma lesGo fromtal, extensa e bilateral,
alcangande o joelho do corpo caloso e os wicleos rostrais do hipotdlamo.
Preocupamo-nos com a possibilidade de que a sinusotomia maxilo-etmoi-
da] tenha contribuido para a infausta evolugio do caso, embora nio pos-
samos considerar a operagdo como causa direta; provavelmente, nio
foi o ato cirfirgico em si, mas a adrenalina ou a novocaina, que desen-
cadearam a catdstrofe. Quanto & patogénese, eu prdprio nio estou
convencido de que apenas a rotura da artéria comunicante anterior tenha
sido suficiente para ocasionar tdo grave sindrome fronto-hipotaldmica.
A existéncia de outros fatores adjuvantes parece provavel -— entre éles,
a pré-existéncia de um glioma em borboleta, da regido caloso-frontal,
com hemorragia secundaria. Todas essas possibilidades ficam reserva-

das para a discussio geral.

Relatério andtomo-patolégico (Dr. Orlando Aidar) — Necrépsia SS-.2664§/48.
Encéfalo — Forma geral conservada; volume aumentado. Lepto e paquimeninges
aderidas, por tecido fibroso, anteriormente ao quiasma &ptico, ao nivel da met’ade
posterior dos giros retos. A leptomeninge apresenta-se espessada e fosca ao nivel
das cisternas subaracnéideas do tronco cerebral e em duas pquenas zonas da face
dorsolateral do lobo frontal direito; nessas regiGes ésse aspecto & dado pela pre-
senca de exsudato purulento, especialmente abundante na vizinhanga dos forames
de Luschka ¢ Magendis. Qs vasos tdrgicos, tém paredes de aspecto normal; as
artérias cerebrais anteriores atravessam a zona de aderéncias meningeas e apre-
sentam, cada qual, antes de alcangar a fissura inter-hemisférica, uma pequena
ectasia (2 mms. de didmetro) sacciforme ocupada por trombo, simétricamente
situada em relagio 3 contralateral; 3 direita, a luz arterial acha-se bastante redu-
zida logo i frente do aneurisma; no restante, o calibre de ambas as artérias esta
conservado.

Cérebro — Circunvolugdes largas e achatadas; sulcos estreitados. Os terri-
torios de distribuigdo de ambas as artérias cerebrais anteriores (porgio medial
da face orbitiria do lobo frontal, giros frontal superior e cingulo, 16bulo paracen-
tral, pre-cuneus) apresentam consisténcia diminuida, pastosa. Nos cortes frontais
observa-se que, nesses territdrios, a substincia cinzenta cortical esti adelgagada e
transformada em massa amorfa de consisténcia muito diminuida, branco-amare-
lada, com estriagbes de cor levemente ferrugincsa; a substancia branca corres-
pondente a essas areas corticais apresenta esfacélo de pequena extensio; nio exis-
tem cavidades cisticas. Nota-se, ainda, que também a limina restral do corpo
caloso sofreu desintegragio; o restante do ccrpo caloso tem aspecto normal. A
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Fig. 1 — Caso O. O. R. Cortes frontais do cérebro passando pela porcio ante-
rior dos lobos frontais, pelo joelho do corpo caloso, pelo quiasma &ptico e pelo
trigono colateral; éstes dois ultimos foram ampliados. Ilustram a corticonecrose
do territério de ambas as artérias cerebrais anteriores, a ependimite (2.° corte)
¢ a fistula que comunicou o espago subaracnéideo com o cérno anterior do ven-
triculo iatera] direito (3.° corte). A substincia branca daqueles territérios arte-
riais estd relativamente pouco afetada, bem como o corpo caloso. Na parte inferior,
vista inferior de segmento do cérebro mostrando a zona pré-quiasmitica de ade-
réncias meningeas e a destruigio tecidual que permitiu a comunicagdo do espago
snharacnhdides com o cérno frontal do ventriculo lateral direito.
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zona de destrui¢io da extremidade posterior do giro reto direito aprofunda-se
dorsalmente comprometendo a substancia branca subjacente (inclusive segmento
anterior da capsula interna), a parte anterior da cabega do niicleo caudado e o
epéndima; essa Cestruigio tecidual resulta em fissuragido, que comunica o espago
subaracndideo pré-quiasmatico com a cavidade do corno frontal do ventriculo late-
ral direito. Sistema ventricular dilatado mcderada e uniformemente; epéndima
fosco, espessado e coberto por inducto puriforme; a luz ventricular contém liqiiido
turvo de mistura com grumos densos de coloragio branco-amarelada.

Rombencéfalo — Quarto ventriculo discreta e uniformemente dilatado, con-
tendo aprecidvel quantidade de material purulento; epéndima espessado e fosco.

Medula — A leptomeninge apresenta-se bastante espessada e fosca, devido a
existéncia de exsudato purulento abundante, especialmente ao nivel da face pos-
terior da medula. Esta #ltima apresenta forma, dimensdes e consisténcia con-
servadas. Em cortes da medula nota-se apenas esmaecimento de distingdo entre
as substincias branca e cinzenta.

Nos outros aparelhos a necrdpsia evidenciou, ainda, bilateralmente, aderén-
cias pleurais, tuberculose pulmonar acinosa aguda e broncopneumonia (Dr. J.
Lembardi).

No exame histopatolégico dos diversos 6rgdos verificou-se: tuberculose pul-
monar acinosg agudae, broncopneumonia, sinusite etmoidal purulenta, meningiie pu-
rulenta encefalomedular, ependimite purulenta, amolecimento cerebral do tipo ané-
mico e aneurismas sacciformes trombosados das artérias cerebrais anteriores.

COMENTARIOS FINAIS

Muitas das davidas suscitadas pela observagio clinica continuam
sem esclarecimento apds a necrépsia, e algumas novas se apresentam,
O coma inicial prolongado e a penicilinoterapia intensiva parecem ter
mascarado uma sintomatologia mais definida, no sentido de tornar dificil
ou mesmo impossibilitar uma correlagdo anatomo-clinica cronoldgica. Os
achados de necrépsia poderiam sugerir diversas explicagdes patogénicas
a0 caso, e numerosas divagagdes em térno dos mecanismos de cada uma
delas. A seqiiéncia dos acontecimentos pode ser imaginada de vérios
modos, sem que qualquer déles satisfaga inteiramente. Em vista dessas
restrigdes, parece-nos mais justificada uma exposicdo simmplista, que
requeira a menor soma de suposigBes, para ser o quanto possivel objetiva.

Os pequenos aneurismas simétricos das artérias cerebrais anteriores
sdo, pela verificagdo histologica, aneurismas verdadeiros, € ndo apresen-
tam diverticulos secundarios, que indicariam rotura pregressa extensa,
embora tenham infiltragdo hemorrigica de suas paredes comjuntivas.
Parecem, assim, pré-existentes ao ato cirlirgico, e suportam a suposigio
do Prof. Auersperg quanto & possibilidade da existéncia de defeitos
vasculares congénitos neste paciente, para explicar os distrbios pre-
gressos assinalados na anamnese.

Nio encontrando explicagio mais plausivel para a intensa hemorra-
gia subaracndidea demonstrada pela primeira pungio pds operatéria (4.°
dia), quer-nos parecer mais provavel tenha a dura-mater sido lesada no
ato cirargico, fato nada estranhavel, dadas as condigdes em que o cirur-
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gido se viu obrigado a completar a intervengdo, (O tamponamento da
regido poderia ter impedido a liquorréia nasal, e poderia orientar para
o espago subaracndideo a hemorragia do campo cirtrgico.

Pela mesma via, poderia ter-se propagado a infecgdo etmoidal que,
controlada terapéuticamente, de inicio nao passou de meningite purulenta
septada, ou abscesso encapsulado, na regiio pré-quiasmatica. Envol-
vendo o segmento inicial das artérias cerebrais anteriores e agindo sobre
suas paredes ja defeituosas (aneurismas), o foco infeccioso provocou
alteragGes endoteliais e, conseqilentemente, as tromboses observadas
histologicamente em ambos os aneurismas e partes adjacentes dos tron-
cos arteriais.

A oclusio das artérias cerebrais anteriores, ocasionada pelos trom
bos (possivelmente de parceria com vasoconstricio reflexa), nio chegou
a ser total, mas levou ao amolecimento anémico, bilateral, do territorio
de irrigagio dessas artérias, especialmente da massa cortical; a substin-
cia branca subjacente e o corpo caloso foram pouco afetados. Seria
curioso o fato de nio se encontrarem abscessos nesses territdrios de
amolecimento, supondo-se a penetragdo de germes na luz arterial, atra-
vés da parede conjuntiva dos aneurismas, mas a penicilinoterapia inten-
siva e ininterrupta explicaria perfeitamente a auséncia dessa complicagio.

No lado direito, o trombo progrediu a montante na luz arterial,
a ponto de ocluir a origem de ramos estriados anteriores, resultando,
assim, o amolecimento da porgdo anterior da cabega do niicleo caudado
e partes adjacentes do parénquima. O abscesso pré-quiasmatico pode,
assim, aprofundar-se até o soalho do corno frontal do ventriculo lateral
direito, possibilitando o derrame de material purulento na cavidade ven-
tricular. Bsse materia] percorreu todo o sistema ventricular, saiu para
o espago subaracndideo rombencefalico e difundiu-se ao da regido espi-
nal, onde foi encontrado em maior quantidade dorsalmente a medula
(infludncia do dectdbito dorsal?). Essa difusdo do processo meningitico
deve ter ocorrido ulteriormente 2 tltima pungdo subaracnéidea, isto é,
durante o tltimo més de vida do paciente.

Também nesse ultimo més deve ter-se instalado a tuberculose pul-
monar acinosa aguda, bilateral, que se aliou a broncopneumonia termi-
nal, as infec¢bes neuraxiais € ao amolecimento cerebral, para provocar
o grau de toxemia que levou o paciente a morte,

Hospital das Clinicas da Fac. Med. Univ. Sdo Paulo (Clinica Neurolégica).





