COMPLICACOES NEUROLOGICAS NO DECURSO DE TRATAMENTO
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Acidentes neurologicos surgidos no decurso do tratamente pela corti-
sona e pelo ACTH tém sido relatados, alguns de menor importincia em
virtude de sua transitoriedade, outros realmente graves, por se subordina-
rem a lesGes irrepardveis do sistema nervoso.

Ao lado das alteragbes psiquicas, bem estudadas por Delay e col.t,
Frank 2, Lauras e ouiros, as manifestagbes convulsivas tém sido as compli-
cacbes mais freqiientemente assinaladas no setor propriamente neurolégico.
Assim, Soffer e col.® observaram, entre as complicagbes do tratamento de
34 casos de lupus erimatoso pelo ACTH e cortisona, a ocorréncia de im-
portantes alteragbes psiquicas e de crises convulsivas. As primeiras tradu-
ziram-se, em 6 pacientes, por sindrome depressiva, apatia, acompanhada
num caso de incontinéncia esfinctérica, fendmenos alucinatérios e tentati-
vas de suicidio. As crises convulsivas manifestaram-se em 4 casos, num
dos quais desenvolveu-se status epilepticus, vindo o paciente a falecer 2
dias ap6s a primeira convulsio e 11 dias apds o inicio do tratamento pelo
ACTH. Recordam, no entanto, os referidos autores a possibilidade da
ocorréncia de convulsGes em pacientes com lupus eritematoso disseminado
nio tratado, conforme assinalaram Klumperer, Pollack e Baber; notam,
porém, que o quadro convulsivo apresentou-se em tais casos como mani-
festacdo terminal da moléstia. Desordens ¢onvulsivas também na vigéncia
de tratamento pelo ACTH foram observadas por Dorfmann e col.* em 3
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pacientes, que entraram em “estado de mal”, quando ainda doses relativa-
mente pequenas do medicamento tinham sido empregadas.

Também Lowell e col® relataram o caso de um paciente que, por
ocasido do tratamento de asma pela cortisona, na dose de 200 mg diarios,
durante 15 dias, foi acometido quatro vézes de crises convulsivas, sem que
nos antecedentes jamais tivesse apresentado qualquer manifestacio do tipo
epiléptico.

Estudos experimentais com contréle eletrencefalografico demonstraram,
por outro lado, o efeito da cortisona e ACTH no sentido de baixar o limiar
de convulsdes determinadas pelo eletrochoque e, mais recentemente, pelo
pentametilenotetrazol, conforme estudos procedidos por Torda e Wolff 2,

A observagio que apresentamos a seguir constitui exemplo de uma
série de graves distirbios neurolégicos conseqiientes a uma crise hiperten-
siva, ocorrida no decurso do tratamento de um caso de sindrome nefrética
pelo hormoénio adrenocorticotrépico.

OBSERVAGCAO

B. A. D. Jr, preto, com 8 anos de idade, admitido no Servico de Moléstias
da Nutricio do Hospital das Clinicas (reg. 212869) a 21-6-1950. Segunde infor-
ma¢des da méde do paciente, a doenca teve inicio 5 meses antes, sem processo in-
feccioso prévio, com edema de rosto, especialmente das palpebras, e que se ge-
neralizou em poucos dias para tode o corpo. O exame de urina realizade nessa
ocasiio revelon albuminiria acentuada, cilindriiria e freqiientes hemdcias. Sub-
metido, durante 2 meses, a repouso no leito, restricdo relativa de sal e ligiiidos,
ndo foi notada diminui¢do significativa do edema, persistindo acentuada oliguria.
Como ndo melhorasse com essas medidas terapéuticas, e apdés se ter submetido
a vérias transfusbes de sangue, foi internado. Nos antecedentes moérbidos assi-
nala-se apenas a existéncia de bronquite cronica iniciada aos 7 anos de idade, com
periodos de agrava¢io no inverno e apés resfriados. Ao exame clinico apresen-
tava-se intensamente edemaciado, com ascite, hidrotérax direito, edema escrotal.
O exame do aparélho cardiovascular foi normal e, quanto ao aparélho pulmonar,
assinalou-se a existéncia de alguns estertéores em ambos os pulmdes e presenca
de ligiiido na base direita. Os exames de laboratério, realizados na primeira se-
mana de internagdo, revelaram: soroproteinas 3,9 g/100 ml; soroalbuminas 2,1 g/
100 ml; soroglobulinas 1,8 g/100 ml (método de Gornall-Bardawill-David com lei-
tura espectrofotométrica); colesterol no sdro 343 mg/100 ml (método de Scheftel
com leitura espectrofotométrica); hemdicias 4.600.000 por mms3; hemoglobina 13,1
g/100 ml; densidade da urina 1.023; albumintria 16 g/l; presenca de lipéides
birrefringentes na urina; presenca de cilindros hialinos, granulosos e céreos e ra-
ras heméicias no sedimento urindrio. Com o diagndstico de sindrome nefrética, foi
submetido a regime dietético (dieta de arroz de Kempner e vitaminas) por todo
o periodo de internacdo (21-12-50 a 28-2-52). Durante ésse periodo, recebeu trés
séries de tratamento pelo horménio adenocorticotrépico por via intramuscular. A
repeticio destas séries de ACTH foi motivada, ou pela remissio incompleta da
sindrome, ou pela recidiva que teve lugar apds a interrupcio da administragio
hormonal. Os periodos de administra¢io, a duracio de cada periodo, a dose did-
ria € a dose total de ACTH recebida pelo paciente em cada periodo estdo dis-
criminados na tabela 1.
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fod Duracgéo Dose didria Dose total

Periodos (dias) (mg/dia) (meg)
1 12-1 a 20- 2-51 .... 40 20 300
2 9-5 a 12- 7-51 .... G5 20 1.300
16-8 a 1- 9-51 .... 17 20 310

3
2-9 a 5-10-51 .... 34 37,5 1.275

Tabela 1

Nos dois primeiros periodos, o ACTH foi administrado na dose de 20 mg
por dia (10 mg cada 12 horas). Porque a remissdo foi incompleta com o pri-
meiro periodo de tratamento, justificou-se um segundo periodo de ACTH. Pou-
cas semanas apos a interrupcdo do hormodnio, a reinstalagdo da sindrome exigiu
o terceiro periodo de administracdo hormonal; neste periodo a dose didtria de
ACTH foi de 20 mg por dia, mas no 18° dia foi elevada para 37,5 mg (12,5 mg
cada 8 horas). Com éste periodo de tratamento, que teve a duragio de 51 dias,
a sindrome nefrética regrediu inteiramente, tendo persistido apenas albuminiria;
as soroproteinas, colesterolemia se normalizaram e o edema desapareceu. A pres-
sdo arterial se manteve durante todo tempo de internagdo entre valores de 98-60
e 120-70 mm Hg, nfo tendo havido variac¢bes significativas durante os diversos
periodos de administracdio hormonal.
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No dia 6-10-1951 queixou-se, pela manhd, de intensa cefaléia, verificando-se
que a pressdo arterial nesse momento era de 220-130 mm Hg; por ésse motivo
o ACTH foi interrompido a partir désse dia. Na mesma manhd, o exame dos
fundos oculares revelou a existéncia de espasmo das arterfolas e edema da reti-
na; as papilas eram normais. As 12 horas e 30 minutos a pressio arterial jd
havia descido a 128-60 mm Hg e a cefaléia tinha desaparecido. No dia seguinte
manifestou-se, no periodo da manhd, violenta crise convulsiva, de tipo generali-
zado, tdmico-clonica, apés o que o paciente entrou em estado de coma. Nesse
dia (7-10-1951), a presséo arterial era de 130-100 mm Hg; ndo havia rigidez de
nuca, nem sinal de Babinski, verificando-se apenas hiporreflexia profunda gene-
ralizada. Uma punc¢do suboccipital, realizada no.dia 8, revelou hipertensdo li-
qudrica: pressdo inicial 29 ecm de dgua (mandmetro de Claude) e pressdo final
14, ap6s a retirada de 10 em3 de liquor. O paciente permaneceu em estado tor-
poroso até o dia 11. No dia 12, apresentava-se em estado de grande agitacdo
psicomotora, respondendo incoerentemente As perguntas que lhe eram feitas, em
franco estado confusional. Novo exame de liquor revelou normalidade de pres-
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sdo e aspecto limpide e incolor. Melhoras progressivas estabeleceram-se nos dias
seguintes, porém, no dia 15, observou-se que o paciente estava totalmente amau-
rético. O exame oftalmoscépico, feito no dia seguinte, revelou normalidade dos
fundos oculares. Alguns dias depois (29 outubro), era o préprio paciente que
informava “nada enxergar”, ndio distinguindo nem mesmo a claridade.

A 2 novembro, novo exame oftalmoscépico mostrava, como o anterior, hor-
malidade dos fundos oculares. No dia 5, o paciente referia ter melhorado, pois
Jjé& distinguia luminosidade e vultos, embora fosse incapaz de reconhecer objetos
ou pessoas. A 22 désse mesmo més, o exame dos fundos oculares demonstrou,
pela primeira vez, & esquerda, papila esbranquicada no setor temporal e edema
da retina acompanhando os vasos. A 21-1-1952 verificava-se que o setor tempo-
ral da papila direita estava também mais claro e o da esquerda, nitidamente es-
branquicado. As pupilas eram normais, com os reflexos conservados.

A 28-2-52, o paciente recebeu alta da enfermaria, praticamente curado da
nefrose, continuando, no entanto, a manifestar a impossibilidade de reconhecer ob-
jetos e pessoas, apresentando ainda certa dificuldade para orientar-se. Assim,
ao andar, chocava-se com os mdéveis e paredes e, as vézes, parava, sem saber que
direcio tomar. Esta dificuldade foi gradativamente se atenuando, “aprendendo”
entdo (no dizer da progenitora do paciente) a “orientar-se dentro de casa e a
evitar obstdculos”. A principic “desconhecia” também as virias partes de seu
préprio corpo, sendo incapaz de localizd-las quando interrogado.

A 29-10-1952, novo exame dos fundos oculares confirmou os dados anterio-
res, tendo-se acentuado a palidez da metade temporal da papila esquerda. A
impossibilidade do reconhecimento pela visdo, dos objetos e pessoas permanece
até hoje com os mesmos caracteristicos,

Exame fisico (10-9-1953) — Estado geral bom. Pele e anexos normais. Niao
hd edemas. Sistema muscular normotdnico e normotréfico. Amigdalas hipertro-
fiadas e hiperemiadas. Nada de anormal quanto aos aparelhos respiratdrio, cir-
culatério e digestivo. Pressfo arterial 125-85 mm Hg.

Sistema nervoso — Paciente destro. Equilibrio normal. Motilidade volunta-
ria conservada. For¢ca muscular segmentar normal. Coordenagio muscular e to-
nicidade normais. Marcha normal (cautelosa em virtude dos distirbios visuais).
Mimica, palavra, mastigacdo e degluticio normais. Reflexos estilo-radial, cibito-
pronador, bicipital e tricipital fracos de ambos os lados, assim como os patela-
res. Aquileos normais. Axiais da face pouco evidentes. Cutaneoplantar em fle-
xf0. Cuténeo-abdominais normais. Palmo-mentoneiro ausente. Ausentes o0s sinais
de Mendel-Bechterew e Rossolimo. Sensibilidades superficiais (tdctil, dolorosa e
térmica) conservadas, assim como as profundas (no¢do das atitudes segmentares,
vibratéria, visceral, dolorosa profunda, barognéstica e estereogndstica). Pares cra-
nianos: excetuando-se as alteracdes relativas a visdo (referidas a seguir), nenhu-
ma outra anormalidade a assinalar. Olfac¢do, gusta¢io e audi¢cio normais,

Ezame oftalmolégico (10 setembro 1953) — O observador colocando-se em
face do paciente e pedindo-lhe que olhe para determinado objeto, verifica que éle
ndo o encara de frente, mas dirige os olhos para a direita, dando a impressdo
de ndo estar fixando o objeto. Pedindo-lhe, contudo, que o aponte, éle o faz cor-
retamente. Deslocando-se o objeto para um e outro lado, verifica-se que os olhos
também se deslocam acompanhando-o, embora persista sempre a aparente falta
de relagdo entre o deslocamento do objeto e a do globo ocular.

Motilidade extrinseca ocular conservada. Os movimentos isolados, como os
associados, executam-se normalmente, com excecio do movimento de convergén-
cia, que néo se realiza & direita. Reflexo do piscamento & ameac¢a presente bila-
teralmente. Pupilas isocéricas, reagindo nitidamente & luz. Reflexo consensual um
pouco lento & esquerda. Reflexo da acomodacio apenas esbo¢ado. Acuidade vi-
sual: pesquisa prejudicada. Campo visual: impossivel uma avaliagdo exata, por
falta de cooperacio do paciente. Uma pesquisa grosseira (por confronto) sugere
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a existéncia de disturbios dos campos visuais nas metades direitas (provéavel he-
mianopsia homdnima lateral direita)*. Fundos oculares: a direita, papila de li-
mites, colora¢io e niveis normais, sendo o lado temporal mais claro; A esquerda,
nitida palidez do setor temporal da papila (atrofia temporal); aspecto normal da
retina e dos vasos.

z

Gnosia visual — Reconhecimento de objetos e pessoas: o paciente é absoluta-
mente incapaz de reconhecer, pela visdo, os objetos que lhe sdo apresentados, ou
de descrever suas caracteristicas fundamentais. Erra em tddas as provas, dando
em geral respostas ao acaso. Identifica, porém, imediatamente o objeto quando
o apreende em suas mios, ou por intermédio de impressdes auditivas ou olfativas.
E’ também incapaz de identificar as pessoas, conforme pudemos verificar em
véarios testes. A mie do paciente informa também que éste, em casa, embora
se oriente perfeitamente bem, evitando quaisquer obsticulos, é totalmente incapaz
de identificar pela visio os objetos e pessoas, confundindo mesmo os pais e ir-
mios. Embora passe os dias brincando com os meninos, jogando bola, andando
de velocipede, etc, ndo consegue encontrar os brinquedos se éstes forem retira-
dos dos lugares onde os havia deixado. A identificacio das cores ¢ também im-
possivel. Mesmo a evocacdio das cores encontra-se sacrificada, Reconhecimento
dos simbolos graficos, prejudicado.

Orientagdo espacial — O paciente descreve com exatiddo itinerarios simples e
que lhe séio habituais. Orienta-se corretamente no meio familiar e também nas
proximidades de sua casa (costuma ir sdzinho ao empério e a farmdcia, distan-
tes dois quarteirdes de sua moradia). Orienta¢do direita-esquerda e memdria to-
pogréfica conservadas.

Somatognosia — Conservada a nogio do esquema corpdreo (distirbios da so-
matognosia estiveram presentes apenas na fase inicial dos acidentes neuroldgicos:
ver anamnese). Auséncia de agnosia digital.

Prawia — Os movimentos intransitivos (elementares, expressivos, descritivos e
gestos simbélicos) s@o normalmente executados. Dos movimentos transitivos, ape-
nas o ato de vestir-se é realizado com dificuldade e defeituosamente. O paciente
nido consegue, por exemplo, vestir corretamente a camisa. Ao tentar fazé-lo, erra
em tédas as tentativas, percebendo, entretanto, haver errado. Sdmente consegue
acertar quando a mie coloca a camisa na posicio em que estd habituado a re-
cebé-la para vestir-se. Consegue abotoar e desabotoi-la perfeitamente. Erra tam-
bém, muifas vézes, ao vestir a blusa e a cal¢ca, colocando-as as avessas, assim
como atrapalha-se freqgiientemente ao pér as meias. Calca os sapatos, porém
muitas vézes “troca os pés” e ndo consegue dar o laco nos corddes. O ato de
despir-se é realizado, ao contririo, de modo praticamente normal, em todos os
seus tempos. Outros gestos espontdneos executam-se também normalmente.

Os atos transitivos intencionais (como acender uma vela, dar um nd, abrir
uma porta com uma chave, etc.) sfio realizados com pequenas incorre¢des devi-
das aparentemente 3 visuo-agnosia, assim como os movimentos de imitagdio. Nor-
mais os atos transitivos de memoria.

Praxia construtiva: desenhos geométricos simples sdo executados com alguma
imperfeicdo em conseqiiéncia das desordens visuais.

Linguagem — N&o hé& distirbios da linguagem. A articulagio da palavra e
o vocabuldrio sdo normais, assim como a compreensio da palavra falada. Lei-
tura e escrita prejudicadas (o paciente apenas havia iniciado o curso de alfabe-
tizacdio quando foi acometido pelos distlirbios neurolégicos).

* Exames posteriores serfio necessirios para apurar-se precisamente os dis-
tirbios dos campos visuais, visto que a falta de cooperacdo do paciente nfo per-
mite afirmar com seguranca a disposicdo das referidas alteracdes.
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Exame psiquico — Atencdo normal. Percepgdes tdcteis, auditivas, olfativas e
gustativas bem apuradas. Nada digno de nota quanto a4 memoéria, excetuando-se
a amnésia lacunar relativa ao periodo agudo dos acidentes neurolégicos. Forma
e conteido do pensamento sem altera¢des. Nivel intelectual muito bom, verifi-
cado pelos testes de Binet-Simon, Goddard, Terman e Merrill. Afetividade ade-
quada. Expressio e iniciativa inteiramente satisfatorias.
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Fig. 1 — Na parte superior, tracado eletrencefalogrifico obtido em 9

outubro (n° 645): ondas § (1Y, a 3 c/s), irregulares, difusas e ondas

“sharp” nas A4reas occipitais. Na parte inferior, EEG em 2-2-1952 (n¢
826): anormalidade continua, difusa (ondas 3 a 6 c/s.).
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Fig. 2 — EEG em 4-10-1952 (n°® 1207): anormalidade continua, difusa.
Assimetria entre as regides temporais: & esquerda, ondas 3 a 4 c¢/s, de
amplitude elevada, em pequenos surtos; auséncia de ritmo a,

Exames complementares — Exwmes eletrencefalogrificos (figs. 1 e 2): 1°) N¢
645, em 9-10-1951. Paciente em torpor. Ondas §, com freqiiéncia de 11, a 3 ¢/s,
de grande amplitude, foram registradas em téda a 4rea cerebral explorada, ao
lado de ondas répidas, 15 a 20 c¢/s, de pequena voltagem, superpostas ou inter-
caladas; nas regides occipitais foram também evidenciadas numerosas ondas “sharp®,
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mais numerosas ¢ de maior amplitude & esquerda. 2°) N° 826, em 2-2-1952. Exa-
me em condi¢des satisfatérias de cooperacdo. Foram registradas ondas 3-6 c/s,
de média voltagem (40-70 microvolts), difusas, nfo havendo assimetria entre 4reas
homélogas. Nas regides occipitais, assim como nas demais 4reas, nfo foram as-
sinaladas ondas de freqiiéncias correspondentes as do ritmo 4 (8-13 ¢/s). Du-
rante a hiperpnéia foram evidenciados numerosos surtos de ondas de elevada vol-
tagem (200-250 microvolts), com a freqiiéncia de 3-81, c/s, bilaterais, sincronas.
3°) Ne 1207, em 4-10-1952. Tragado de repouso irregular, constituido quase ex-
clusivamente por ondas 4-6 c¢/s, de voltagem média; o ritmo o é praticamente ine-
xistente. Entre as regides temporais evidenciou-se uma assimetria no tracado
de repouso e durante a hiperventilacio: & esquerda, foram registradas ondas 3-4
¢/s, de amplitude elevada (100-150 microvolts), em pequenos surtos. 4°) N°
1961, em 2-9-1953. Em comparagio com o exame anterior, verificamos que per-
siste a desorganizacio difusa ocasionada pela presenca de ondas 4-6 ¢/s, irregu-
lares, ¢ a inexisténcia de ritmo , definido. A assimetria entre as regides tem-
porais, referida no ultimo exame, s6 se evidenciou durante a hiperventilagdo. Li-
qiiido cefalorraqueano (8-10-1950): Puncio suboccipital, deitado. Pressdo inicial
29 cm de 4gua e pressdo final 14, apds a retirada de 10 ml de liquor. Citologia, 0.
Proteinas totais 10 mg/100 ml. Cloretos 690 mg/100 ml. Glicose 106 mg/100
ml. Reacdes das globulinas, negativas; do benjoim e Takata-Ara, negativas. R.
Wassermann, Steinfeld e Weinberg negativas. Ewxames oftalmolégicos: Em 10-10-
1951, fundos oculares: espasmos das arteriolas em AQO; edema da retina; papilas
normais. Em 16-10-1951, fundos normais. Em 2-11-1951, fundos normais (o pa-
ciente ndo colabora nos exames subjetivos). Em 22-11-1951, acuidade visual: per-
cep¢iio luminosa apenas. Exame externo: pupilas normais, com reflexos presentes.
Fundos: & direita, papila de limites, colora¢dio e nivel normais; & esquerda, pa-
pila de limites, coloracdo e nivel normais, menos no setor temporal, que se
apresenta esbranquicado. Edema da retina acompanhando os vasos (Dr. Paulo
B. Magalhdes). Em 21-1-1952, fundos: & direita, papila de limites, coloracdo e
nivel normais (o lado temporal ¢ mais claro); & esquerda, setor temporal hem
esbranqui¢ado; pigmento na regiio macular junto & papila; vasos normais (Dr.
Paulo B. Magalhdes). Em 29-8-1952, fundos: & direita, papila de limites, co-
lorag¢do e niveis normais, sendo o lado temporal mais claro; & esquerda, nitido
esbranquicamento do setor temporal da papila, com limites nitidos; aspecto da
retina e dos vasos, normal; em conclusio, atrofia temporal da papila do o&lho
esquerdo.

COMENTARIOS

Num menino de 8 anos de idade, que se submetia ao tratamento pelo
ACTH, desenvolveu-se uma crise hipertensiva acompanhada de edema ce-
rebral, que se manifestou inicialmente por cefaléia intensa, depois por crise
convulsiva generalizada, a3 qual se seguiu estado comatoso e, posteriormen-
te, sindrome confusional. A encefalopatia hipertensiva condicionou, como
alteragbes neurolégicas mais importantes, perturbagbes visuais, ao lado de
distarbios somatogndésticos, éstes de carater transitério (autotopoagnosia).

Os distarbios visuais apresentaram-se, a principio, sob a forma de
amaurose total (provavel cegueira cortical, os fundos oculares sendo entdo
normais), substituida, no fim de alguns dias, por distdrbios da percep¢io
de tipo agnéstico, persistentes até hoje. FEsta visuo-agnosia diz respeito aos
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objetos, pessoas, figuras simbdlicas e cores. As dispraxias mencionadas na
observagio subordinam-se, a nosso ver, aos distirbios visuo-gnésticos.

As alteragbes dos campos visuais, que parecem assumir disposi¢io de
hemianopsia lateral homénima direita, s2o dignas de reparo dada a freqgiién-
cia com que se associam a agnosia visual. Stauffenberg® ja assinalara
que a agnosia Optica se acompanha freqlientemente de hemianopsia. ten-
do-a encontrado 20 vézes em 34 casos. Da mesma forma, Nodet?, em
1899, assinalava que a cegueira psiquica é sempre acompanhada de hemi-
anopsia (geralmente direita), de acromatopsia, perda da invocagdo das
cores (acromatopsia amnéstica) e, as vézes, de agnosia para as cores.
Também Lhermitte e Ajuriaguerra® assinalam que a agnosia visual se
apresenta muitas vézes acompanhada por uma reducdo do campo visual
relacionada a alteragio das vias Opticas primirias. Este acometimento das
vias Opticas primdrias retrataria, no entanto, apenas extensdo da lesdo ce-
rebral, a origem lesional da agnosia devendo ser procurada ndo no sis-
tema Optico primario, mas nas areas peri e parastriadas (areas 18 e 19
de Brodmann). Neste mesmo sentido, Nielsen?® em excelente revisio que
procedeu, em 1937, sobre os casos anatomo-clinicos de cegueira psiquica
publicadas até entdo, selecionou 13 observagdes, que lhe permitiram che-
gar a um certo nimero de conclusdes relativas a lesdio minima capaz de
produzir a agnosia visual para objetos. Estabeleceu, entre outros pontos,
que lesbes unilaterais do lobo occipital podem determinar a cegueira psi-
quica, sendo a cortica das 2* e 3?* circunvolugdes désse lobo a area essen-
cial para o reconhecimento dos objetos. Os estimulos alcangariam esta
drea através de conexdes ipsilaterais, representadas pelos fasciculos trans-
versos occipitais de Sachs e Vialet, e contralaterais, através do esplénio
do corpo caloso. Desta forma, eventuais lesdes do esplénio impediriam
que estimulos provenientes da cortiga calcarina do lado oposto atingissem
a cortiga occipital dominante.

Quanto aos dados eletrencefalograficos obtidos no caso em estudo, ve-
rificamos que, no primeiro exame, realizado a 9-10-1951 e parcialmente
prejudicado pelas condi¢bes do paciente (torpor), foram assinaladas ondas
8 (1% a 3 ¢/s) irregulares, difusas, e ondas “sharp” nas areas occipitais,
com pequeno predominio a esquerda. No segundo exame, realizado a 2-
2-1952, encontrou-se anormalidade continua, difusa (ondas 3 a 6 ¢/s). Nos
terceiro e quarto exames (procedidos a 4-10-1952 e 2.9-1953, respectiva-
mente), verificou-se a persisténcia de anormalidade continua, difusa, além
de assimetria entre as regibes temporais e auséncia do ritmo «. As alte-
ragbes eletrencefalograficas apontadas diferem, pela sua maior gravidade
e persisténcia, das que tém sido referidas no decurso da adrenocorticotera-
pia, habitualmente mais discretas e transitérias. Assim, Hoefer e Glaser *
assinalaram como alteragbes mais significativas, em 15 pacientes tratados
pelo ACTH, a redugdo na amplitude, regularidade e continuidade da acti-
vidade basica « e, por outro lado, o aparecimento de surtos repentinos de
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atividade lenta, de 3 a 7 ciclos por segundo, freqiientemente aumentados,
na incidéncia e amplitude, pela hiperventilagio.

O caso que apresentamos é, em muitos aspectos, semelhante a um dos
pacientes observados por Dorfmann e col.®. Tratava-se de um menino, de
13 anos de idade, portador de dermatomiosite, em tratamento pelo ACTH.
Surgiram, 16 dias apés o inicio do tratamento, desordens psiquicas (estado
confusional, desorientacio, sindrome delirante, etc.), ocorrendo posterior-
mente trés crises convulsivas. A seguir, o menino entrou em estado de
mal, permanecendo em coma profundo durante 3 dias, com sinais de he-
miparesia esquerda. Dois dias depois, recuperou a consciéncia e melho-
ras gradativas foram observadas. Durante algum tempo apresentou, entre-
tanto, agnosia, apraxia e alteragbes graves da personalidade. Um ano apbés,
o paciente ainda apresentava crises freqiientes do tipo psicomotor, apraxia
e distirbios da linguagem, entre os quais alexia.

RESUMO

Os autores relatam a observagio de um menino de 8 anos de idade,
portador de sindrome nefrética tratada pelo ACTH e que apresentou uma
série de graves distirbios neurolégicos conseqiientes a uma crise hiperten-
siva (a pressdo arterial elevou-se a 220-130 mm Hg), ocorrida por ocasiao
désse tratamento. Manifestando-se inicialmente por cefaléia intensa, depois
por crise convulsiva generalizada, a qual se seguiu estado comatoso e pos-
teriormente sindrome confusional, a encefalopatia hipertensiva condicionou,
como seqiielas neurolégicas mais importantes, distiirbios visuais. Estes, que
se apresentaram, a principio, sob a forma de amaurose total, assumiram
depois o aspecto de distirbios da percepcio, tipo agnéstico, persistentes ain-
da hoje. A agnosia visual refere-se aos objetos, pessoas, figuras simbdlicas
e cores.

SUMMARY

The patient, an 8-year-old boy, was given ACTH therapy for symp-
toms ascribed to nephrosis. On the 51st day (October 7, 1951) of the
third period of the treatment (see table 1) he complained of intense head-
ache and, the next day, convulsive seizure occurred. His blood pressure
arose during this period to 220-130 mm Hg and cerebrospinal fluid showed
hypertension. During the next four days the child was in a coma and
later became confused. In the weeks that followed, he improved but the
hypertensive encephalopathy caused, as the most important neurologic dam-
age, severe visual disorders. At first, he was totally blind; afterwards he
showed disturbances of recognition, in the form of a complete visual agnosia,
for objects, persons, symbols and colors. This condition has continued until
today.
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