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O FEIXE TEGMENTAL CENTRAL. ESTUDO ANATOMICO E EXPERIMENTAL NO
MACACO (THE CENTRAL TEGMENTAL BUNDLE. AN ANATOMICAL AND EX-
PERIMENTAL STUDY IN THE MONKEY). J. BEBIN. J. Comp. Neurol, 105:
287-332 (setembro) 1956.

Embora descrito por Bechterew em 1885, s6 em 1926 Foix e colaboradores em-
prestaram um significado clinico ao feixe tegmental central (“central da calota”),
relacionando sua lesdo ao nivel da ponte com o aparecimento de mioclonias velopa-
latinas.

A revisdo da literatura evidencia grande confusdo quanto & origem das fibras que
constituem o feixe tegmental central (FTC), alguns autores considerando-a palidal,
outros estriada, ou ainda talamica ou rubrica. Fibras originadas do nuacleo denteado
contralateral, bifurcando-se ao nivel dos bracos conjuntivos. também participam da
constituicdo do feixe. O desenvolvimento anatémico do FTC acompanha a evolucéo
filogenética e sua mielinizacdo é tardia, concomitante a dos tractos corticospinais e
corticopontinos. Apés rever os estudos de neurofisiologia experimental, Bebin refe-
re-se particularmente as mioclonias velopalatinas e as considera devidas & degene-
racdo hipertrofica da oliva bulbar, secunddria a lesdo pontina do FTC ipsilateral
(abaixo da decussacdo dos bracos conjuntivos) ou do nuclec denteado contralateral,
ou ainda a isquemia do complexo olivar. A mioclonia manifesta-se do mesmo lado
da lesdo do nucleo denteado e do lado oposto & oliva hipertréfica.

Bebin estudou a anatomo-fisiologia do FTC em primatas, utilizando o método
estereotaxico. Do ponto de vista anatdmico, 0 A. considera o feixe constituido uni-
camente por fibras descendentes, formando um complexo de fibras de varios compri-
mentos, incluindo uma cadeia de neurdnios que liga os centros diencefalicos aos me-
sencefdlicos; o componente mais rostral provém do palido e da zona incerta. No
seu trajeto descendente estabelecem-se sinapses com a substancia cinzenta periven-
tricular; ao nivel do nucleo rubro agregam-se-lhe fibras rubrolivares; a seguir, afluem
fibras do braco conjuntivo descendente, originadas no nucleo denteado contralateral;
o feixe desce no tegmento pontino, para terminar quase totalmente na capsula e no
hilo da oliva inferior.

A excitacdo do FTC produziu: 1) bradipnéia; 2) movimentos oculares ou fa-
ciais, dependendo da proximidade entre o ponto estimulado e os nucleos dos respec-
tivos nervos cranianos; 3) contracdo e desvio do véu palatino para o lado excitado
e, as veézes, elevacdo bilateral do véu; quando a excitacdo era feita bilateralmente
foram ocasionalmente obtidas contracdes ritmicas velopalatinas, semelhantes as mio-
clonias observadas na clinica, cessando, porém, pela interrupcdo do estimulo; 4) ra-
ramente foram observadas respostas de musculos sométicos. Bebin conciui que o FTC
€ uma “via destinada a integracdo de funcdes somdticas dos musculos inervados por
nervos cranianos, levando-lhes os impulsos coordenadores dos ganglios basais, subs-
tancia reticular e cerebelo”. Havendo uma iesdo nesse sistema (FTC-nicleo denteado-
oliva bulbar) “rompe-se o equilibrio e os impulsos restantes, originados nas estru-
turas intactas, produzem as mioclonias velopalatinas”, as quais sfo contralaterais a
oliva inferior, em vista do cruzamento da via de descarga desta estrutura. bulbar.

H. CANELAS
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ESTUDO DO NUCLEO RUBRO NO MACACO RHESUS. DEGENERACAO ANATOMICA
E EFEITOS FISIOLOGICOS RESULTANTES DE LESOES LOCALIZADAS DO NU-
CLEO RUBRO (A STUDY OF THE RED NUCLEUS IN THE RHESUS MONKEY.
ANATOMIC DEGENERATIONS AND PHYSIOLOGIC EFFECTS RESULTING FROM
LOCALIZED LESIONS OF THE RED NUCLEUS). M. B. CARPENTER., J. Comp.
Neurol., 105:195-239 (setembro) 1936.

Muito se tem discutido a respeito da fisiologia normal e patolégica do nucleo
rubro. Atualmente, considera-se provavel que esta estrutura represente uma porcio
anatéomicamente mais individualizada da substancia reticular mesenceféalica.

Da revisdo dos dados anatdomicos, ainda muito contraditérios, resultam as seguin-
tes conclusdes principais: 1) a excepcional vascularizacdo do nucleo vermelho em
relacdo ao numero de células; 2) a conhecida divisdo do nicleo em uma porcédo
magnocelular — provavelmente mais antiga filogenéticamente, situada caudalmente
e que recebe 50% das fibras dos bracos conjuntivos — e outra porcdo parvicelular,
a qual chegam 25% das fibras oriundas dos nucleos cerebelares; 3) os restantes 25%
destas fibras dirigem-se ao nucleo ventral lateral do tdlamo e até mesmo ao globo
palido; 4) as conexdes do cortex (4reas 4 e 6, drea opercular e talvez areas pa-
rietais) com a porcio parvicelular e as discutiveis conexdes do niucleo rubro com
o estriado, o pdlido, o tecto mesencefdlico e o subtdlamo; 5) o carater rudimentar
do tracto rubrospinal no homem, originado na porcdo magnocelular e se extinguindo
na medula toracica alta; 6) a discutivel existéncia de fibras eferentes da porcéao
parvicelular para o tadlamo; 7) a descricdo de fibras rubroculomotoras; 8) a exis-
téncia de fibras rubrorreticulares ou rubrobulbares, que participariam do tracto teg-
mental central; 9) a referéncia a fibras rubrocerebelares, ainda pouco conhecidas.

A proposito dos estudos fisiolégicos, os seguintes fatos merecem destaque: 1) a
estimulacdo estereotaxica do nucleo rubro determina a flexdo do membro superior
ipsilateral e a extensdo do contralateral (reacdo semelhante & encontrada nos re-
flexos de Magnus-Kleijn), bem como inibicdo dos reflexos flexores e extensores; 2)
as lesges do nucleo rubro determinam ataxia, perda dos righting reflexes e diminui-
c¢do do tono muscular e dos reflexos osteotendineos (manifestacées semelhantes as en-
contradas, na clinica, nas lesfes da parte alta do nucleo rubro).

Carpenter estudou os efeitos de lesbes estereotdxicas do nucleo rubro em 25 ma-
cacos rhesus; em 10 animais as lesfes foram consideradas adequadas & andlise dos
resultados. Discutindo-os, o autor afirma: 1) em animais, as lesdOes rubricas deter-
minam apenas discinesia, dissinergia e discretas alteracSes do tono, tddas transitérias;
2) ndo foi possivel a distincdo fisiolégica entre as lesdes da porcao parvicelular e as
do contingente magnocelular; 3) tremor e ataxia cerebelar s6 aparecem quando a
lesdo se estende as fibras descendentes do braco conjuntivo; 4) o aparecimento de
hipocinesia foi relevante manifestacdo decorrente da lesdo bilateral do ntcleo rubro;
5) as lesOes unilaterais desta estrutura determinam o aparecimento de movimentos
circulares, bem como rotacdo e inclinacdo da cabeca para o lado oposto.

H. CANELAS

A RESPOSTA PLANTAR DE BABINSKI. SUAS FORMAS E SUA SIGNIFICACAO FI-
SIOPATOLOGICA (THE BABINSKI PLANTAR RESPONSE. ITS FORMS AND ITS
PHYSIOLOGICAL AND PATHOLOGICAL SIGNIFICANCE). SIR FRANCIS WALSHE.
Brain, 79:529-556 (dezembro) 1956.

O sinal de Babinski, considerado como uma das pedras angulares do diagnéstico
neuroldgico, ja deu margem a muitas discussdes, das quais tém resultado modifica-
edes quanto aos caracteristicos e & interpretacio do mecanismo de producdo désse
importante sinal. Quanto &s caracteristicas, sabe-se que o proprio Babinski, que con-
siderou, inicialmente, apenas a dorsiflexdo do grande artelho como indicadora de lesan

do sistema piramidal, passou, mais tarde, a incluir como parte complementar do
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sinal, a dorsiflexdo e a abducido dos restantes artelhos -— descrita esta ultima, mais
tarde, com o nome de sinal do leque de Dupré — que alguns consideram, hoje, como
parte integrante, sine qua non, do sinal de Babinski. Quanto & interpretacdo, desde
os trabalhos de Pierre Marie e Foix, e apesar da oposicio formulada por Babinski,
vem sendo geralmente aceita a idéia de que a dorsiflexdo dos artelhos nada mais
seja do que um fragmento daquilo que se convencionou chamar de reflexos de au-
tomatismo medular ou reflexos de defesa.

Entretanto, a significacdo patoléogica do “fendmeno dos artelhos” permanece a
mesma que fora indicada por Babinski, isto & que tal resposta reflexa ocorre na
vigéncia de lesdes do sistema piramidal. fiste verdadeiro dogma neurolégico que
conservou seu inteiro valor desde que foi emitido, em 1892, vem sendo, nestes ultimos
anos, solapado em suas bases. Os numerosos trabalhos de Lassek sObre a constituicdo
e arquitetura do feixe piramidal mediante o emprégo das degeneracdes secundirias
levaram éste autor a por em divida a correlacdo entre as lesfes déste feixe e o
sinal de Babinski (The pyramidal tract: its status in Medicine, Biackwell Scientific
Publications. Oxford, 1954); mais recentemente Nathan e Smith (1955), mediante o
estudo de degeneracdes medulares consegiientes a cordotomias neurocirurgicas, e Hoff
e Breckenbridge (1956), baseados em resultados de numerosas experimentacdes (mais
de 300 cdes e mais de 50 gatos), negaram qualquer valor ao sinal de Babinski quanto
a indicacdo da existéncia de lesdo piramidal. Nathan e Smith, cujo trabalho ja for
criticado por Orlando Aidar nesta revista (Arq. Neuro-Psiquiatria, 14:187, junho,
1956), dizem, em sua ultima conclusdo, textualmente: “Nao ha relacdo particular
entre o estado anatdomico dos tractos coértico-espinhais na medula e a forma da res-
posta reflexa a excitacdo plantar”. Hoff e Breckenbridge sdo ainda mals incisivos
quando dizem: “Poucos reflexos patolégicos sdo tdo pouco compreendidos do ponto
de vista neurofisiolégico como o sinal de Babinski, um reflexo que, mais por tradicdo
que por demonstracdo, é considerado como patognomoénico de uma lesdo do tracto
piramidal”.

Sir Francis Walshe, o ilustre neurologista inglés, vem agora rebater, em longo
trabalho, os argumentos dos autores citados para repor o sinal de Babinski na sua
condicao de importante dado semiético para o diagnéstico de afeccdo lesando o sis-
tema piramidal. Depois de recordar, citando in extenso alguns de seus topicos es-
senciais, as comunicacdes de Babinski, na ordem cronolégica de sua publicacdo, para
mostrar a evolucdo das idéias déste grande neurologista a respeito do sinal que des-
crevera, Walshe, relomando as mesmas idéias que expendeu em trabaiho publicado
em 1914 (The physiological significance of the reflex phenomena in spastic paralysis
of lower limbs. Brain, 37:269, 1914), procura mostrar que a dorsiflexdo dos artelhos
(extensor plantar response) é um componente do reflexo dos membros inferiores, no
qual tomam parte os musculos flexores da coxa e da perna, assim como os dorsi-
flexores do pé e dos artelhos; nesta parte do trabalho, em que o reflexo de flexao
dos membros inferiores encontrado no homem € considerado como homélogo do re-
flexo de flexdo nociceptivo descrito por Sherrington em animais, Walshe demonstra
que Hoff e Breckenbridge interpretaram errdoneamente certos resultados que obtiveram
em suas experimentacdes, o que os induziu a conclusdes falsas quanto A interpretacho
fisiopatolégica do sinal de Babinski.

Os trabalhos de Lassek, de Nathan e Smith e de Hoff e Breckenbridge sdo, a se-
guir, analisados longa e detalhadamente, expondo Walshe, com notavel espirito cri-
tico e sem diminuir os méritos incontestes déstes trabalhos, as razdes pelas quais os
resultados obtidos por ésses autores nido permitem concluir pela negativa quanto ao
valor do sinal de Babinski como indicador de lesio — organica ou funcional — do
feixe piramidal. Assim, Walshe, com sua grande autoridade e confirmando o que ji

ensina desde 1914, se coloca decididamente & frente dos que tém o sinal de Babinski
em alta conta como indicador de lesdo do sistema motor piramidal.

0. LANGE
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DEGENERACA(Q HEPATOLENTICULAR COMO UMA FORMA DE CIRROSE IDIO-
PATICA (HEPATOLENTICULAR DEGENERATION AS A FORM OF IDIOPATHIC
CIRRHOSIS). T. C. CHALMERS, F. L. IBER E L. L. UzMAN. New England J. Med,,
256:235-241 (7 fevereiro) 19857.

A precedéncia dos distarbios hepaticos soObre os neuroldgicos em casos de dege-
neracao hepatolenticular (DHL) n&ao é eventualidade extremamente rara. Os casos
de insuficiéncia hepéatica observados em familiares de portadores de moléstia de Wilson
tém sido designados de moléstia de Wilson “abdominal” (Kelner) ou “formas esplanc-
nicas” (André). Na auséncia de antecedentes familiares, ésses casos poderiam ser
rotulados como cirroses juvenis, familiares ou idiopaticas, sindrome de Banti ou he-
patite crdénica. Por isso, tendo em vista as possibilidades terapéuticas do BAL, ¢
necessirio pesquisar os disturbios metabdlicos da DHL em pacientes que apresentem
insuficiéncia hepética na infancia ou até o inicio da maturidade. Estes estudos tam-
bém poderao apreender os distirbios metabdlicos iniciais da moléstia, bem como elu-
cidar a patogenia das formas pseudoscleréticas, em que as alteracdes hepdaticas sé
tardiamente se manifestam.

Os AA. estudaram duas familias, em que havia 5 casos de cirrose hepitica. Na
primeira familia havia 2 casos de insuficiéncia hepatica sem sinais neurolégicos, que
vieram a falecer; num déles foi feita necropsia, que revelou cirrose, mas o cérebro
ndo foi examinado; no outro, ndo foi feita necropsia; uma terceira paciente, irma
das precedentes, apresentou quadro de insuficiéncia hepatica, sem sinais neurolégicos,
mas apresentando um duvidoso anel de Kayser-Fleischer; exames de laboratoério re-
velaram grave cirrose, tendo sido verificada hipercupruria e aumento do azéto e-ami-
nico; a autopsia revelou teor de cobre no cérebro 5 vézes maicr que o normal. Na
segunda familia foi estudado um caso de cirrose e discretos sinais psiconeurolégicos
(agitacdo, alucinacdes, hipomimia, tremor da lingua e adiadococinegia unilateral); o
tratamento com BAL determinou nitida melhora. Seu irmao apresentava distirbios
hepaticos, incipiente anel de Kayser-Fleicher, mas néo tinha manifestacées neurolo-
gicas. Ambos evidenciavam aumento da excrecao urindria de cobre e de aminéicidos;
a biopsia de figado revelou, no ultimo caso, cirrose e aumento da concentracdo de
cobre,

Discutindo os dados laboratoriais, os AA. referem a freqiiéncia da aminaciduria,
peptidaria, aumento do Aacido urico urindrio e tendéncia a hipouricemia. Os amina-
cidos, peptideos e acido urico sdo substancias ordinariamente reabsorvidas nos tu-
bulos renais; é provavel que a presenca de peptideos anormais no fluido tubular blo-
queie a reabsorcdo de aminacidos por competicdio, o mesmo se podendo aplicar ao
acido urico. Por outro lado, alguns julgam que tanto a lesdo hepdatica como a renal
resultam de intoxicacdo pelo cobre. A demonstracdo do aumento do teor de cobre
nos tecidos é feita pelo método do &cido rubeénico, podendo dar boas informacoes
no estudo das biopsias hepéaticas. A pesquisa da cuprdria é técnicamente dificil; além
de nao constituir achado obrigatorio na DHL, a hipercupruria ainda nao tem secu
valor firmado como sinal precoce da moléstia. A ceruloplasmina é uma globulina «,
com 8 atomos de cobre ligados a cada molécula; estd relacionada a atividade oxi-
dasica do séro e se encontra acentuadamente reduzida na DHL; Ravin descreveu
recentemente um processo simples de determinacdo da atividade oxidasica do séro
(presumlvelmente a prépria ceruloplasmina), que possibilitaria o diagndstico precoce
da DHL.

Admite-se que as lesdes do cérebro, figado e rim, decorram de intoxicacdo pelo
cobre, sendo condicionadas pela reducdo da ceruloplasmina sérica e aumento de ab-
sor¢cdo do metal no tracto gastrintestinai. Recentemente, foi verificado que o figado
— e também o cérebro (H. Porter e J. Folch — Brain copper-protein fractions in
the normal and Wilson’s disease. Arch. Neurol. a. Psychiat., 77:8-16, janeiro, 1957) —
na DHL contém uma fracdo protéica anormal, com acentuada afinidade pelo cobre,
confirmando que o distarbio priméario da moléstia reside numa anormalidade do me-
tabolismo protéico.

H. CANELAS
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ARTERIOSCLEROSE CEREBRAL. ESTUDO DE 500 PACIENTES PSICOTICOS COM
ARTERIOSCLEROSE CEREBRAL (CEREBRAL ARTERIOSCLEROSIS. SURVEY
OF 500 PSYCHOTIC PATIENTS WITH CEREBRAL ARTERIOSCLEROSIS). N.
RASKIN E R. EHREBERG. Am. Pract. Dig. Treatment, 7:1095 (julho) 1956.

Estudo baseado em registros clinicos e laudos necroscopicos de 500 pacientes fa-
lecidos em idade variavel, de 60 a 97 anos. Os autores concluem que as psicoses que
ocorrem em individuos idosos ndo sdo necessariamente devidas a arferiosclerose, de
forma que o progndstico pode ser relativamente bom desde que seja instituido tra-
tamento adequado. Com efeito, 0 estudo anatomo-histolégico de cérebros de indivi-
duos idosos que faleceram de causas diversas, mas sem distirbios psiquicos, mostrou
a existéncia de lesdes arterioscleréticas; inversamente, em pacientes idosos cujos dis-
turbios psiquicos foram atribuidos a arteriosclerose o exame histopatologico mostrou
apenas moderadas lesdes escleréticas. Posslvelmente, nestes utltimos casos, varios ou-
tros fatores desempenhavam papel na producao do quadro clinico; entre éles pode-
riam ser salientados o alcoolismo, a desnutricdo, a hipdxia cerebral devida a insu-
ficiéncia cardiaca, astenia consegiiente a doencas ou acidentes diversos e fatores
emacionalis.

R. MELARAGNO FILHIO

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO SIMULANDO ARTERIOSCLEROSE CEREBRAIL
(CHRONIC SUBDURAL HEMATOMA IN THE GUISE OF CEREBRAL ARTERIO-
SCLEROSIS). A. M. RABINER E T. B. SCHACTER. New York State J. Med., 56:2222
(julho, 15) 1956.

A sintomatologia composta por cefaléia, tontura, sonoléncia, distdrbios visuais,
paresias musculares, desordens esfinctéricas, rebaixamento mental e instabilidade emo-
cional conduz, em individuos de avancada idade, ao diagnéstico de arteriosclerose
cerebral, cujo prognostico é sempre sombrio. Todavia, éste quadro sintomdtico pode
ser devido a hematomas subdurais crénicos, nos quais uma intervencdo neurocirar-
gica oportuna pode condicionar progndéstico mais favoravel. A histéria de trauma-
tismo craniano, praticamente constante, pode ser omitida na anamnese; além disso,
por tempo variavel apés o acidente, pode ndo haver sintomatologia neurolégica, que
surgira ulteriormente, quando o sangue acumulado no espaco subdural for suficiente
para condicionar o sofrimento encefalico. Numa primeira fase, sobretudo em pacien-
tes idosos, pensa-se em arteriosclerose cerebral até que, surgindo manifestacdes de
hipertensado intracraniana, o diagnostico é conduzido para outro rumo (tumor ou abs-
cesso). Rabiner e Schacter registram 6 casos relativos a pacientes idosos internados
com o diagnéstico de arteriosclerose cerebral e nos quais melhores exames retifica-
ram o diagnéstico, mostrando tratar-se de hematomas subdurais.

R. MELARAGNO FILHO

MANIFESTACOES NEUROLOGICAS DA HIPERTENSAO MALIGNA (NEUROLOGICAL
MANIFESTATIONS OF MALIGNANT HYPERTENSION). E. CLARKE E E. A. MUR-
PHY. Brit. M. J.,, 2:1319-1326 (dezembro, S) 1956,

Em uma série de 190 casos de hipertensdo maligna, Clarke e Murphy estudaram
79 pacientes (38% ) com comprometimento do sistema nervoso central. A incidéncia
de cefaléia era praticamente igual nos casos com participacdo neurolégica e naqueles
sem complicacdo a cargo do sistema nervoso central; em contraposicdo, sensacoes
vertiginosas eram muito mais freqlientes no grupo com complicacdes neurolégicas.
A incidéncia de crises convulsivas subiu a 27%, sendo que em cérca da metade déstes
casos havia uremia; 27% dos pacientes apresentaram disturbios mentais, usualmente
associados a lesdes vasculares focais ou generalizadas; 54 pucientes (74% ) apresen-
taram acidentes vasculares cerebrais (isquemias focais em 48¢; hemorragias cere-
brais em 38%; hemorragias subaracnéideas em 5,5%), sendo que alguns sofreram
mais de um tipo désses acidentes. Os autores restringem muito a denominacio de
encefalopatia hipertensiva, cujo emprégo vem se tornando abusivo; admitindo a con-
ceituacdo de Volhard verificaram que ela ¢ rara, pois a encontraram apenas em
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um caso. Paralisias isoladas de nervos cranianos foram notadas em 8 casos (7 do
nervo facial e um do abducente).

Em 42 casos com perturbacdes neurolégicas o ligiiido cefalorraquidiano (puncio
lombar) foi examinado e, em apenas 6, os resultados foram inteiramente normais:
deve ser salientado, entretanto, que em 4 déstes ultimos casos, a extracdo do liguor
se processou muito tempo ap6s o acidente cerebral. Em 29 casos, havia hipertensao
liquérica (200 mm ou mais); em 11 havia xantocromia; em 9, nos quais o liquor
era limpido e incolor, havia elevado teor de protefnas. Varios casos associavam
diversas dessas alteracdes.

O 6bito ocorreu em 65 pacientes: em alguns casos 0 Obito sucedeu a um unico
epis6dio neurolégico; em outros, embora com complicacdes nervosas, o falecimento
se deu por outras causas; um terceiro grupo era constituido de pacientes nos quais
as lesdes cerebrais eram predominantes, constituindo a causa eficiente do éxito letal.
O tratamento aparentemente prolongou a vida nos pacientes que nédo apresentavam
grave lesdo renal; de modo geral, as drogas ganglioplégicas pareceram ser mais efi-
cientes que a simpatectomia.

R. MELARAGNO FILHO

ESTENOSE CAROTIDO-VERTEBRAL (CAROTICO-VERTEBRAL STENOSIS). E. C.
HUNTCHINSON .E P. O. YaTES. Lancet, 272:2 (janeiro, 5) 1957.

Desde que a oclusdo da carotida interna na altura da regido cervical é compa-
tivel com a auséncia de qualquer sinal ou sintoma de enfarte cerebral, os AA. pro-
curam investigar quais os fatdores responsaveis pelos varios quadros neurolégicos que,
em alguns pacientes, se associam a obstrucdo carotidea. Nesse sentido, estudaram
os grandes vasos colaterais — artérias vertebrais e do circulo de Willis — em casos
de oclusio da carétida, procurando explicar as discrepancias entre os quadros cli-
nicos e anatomo-patologicos. Em trabalho prévio, os mesmos autores demonstraram
a freqiiéncia com que placas de ateromas se localizam no segmento cervical das ar-
térias vertebrais, determinando enfartes de areas cerebrais posteriores e cerebelares;
assim, € possivel que essas alteracdes das artérias vertebrais, fregilientemente acom-
panhando ateromasias da carétida, possam desempenhar papel importante na génese
de algumas sindromes préviamente atribuidas apenas & oclusdo da cardtida. Suas
pesquisas, comprovando ésse ponto de vista, sugeriram o térmo de “estenose carétido
vertebral”. Por outro lado, essa estenose carotido-vertebral pode ser causa exXclusiva
de cnfartes cerebrais sem oclusdes reais dos vasos intracranianos ou das carétidas.

O trabalho é baseado em 83 casos levados 4 necropsia com o diagnoéstico de lesdo
cerebrovascular. Com grande freqiiéncia, fol verificada a reducdo do calibre das ar-
térias carétidas e vertebrais para a metade de seus valores normais. Assim, em 40
casos, havia oclusdo ou reducio significante d2 calibre de uma ou mais das grandes
artérias do pescoco (10 apenas da carotida interna, 7 de uma das vertebrais apenas
e, em 23 casos conjuntamente nas carétidas e nas vertebrais). Désses casos, 22 apre-
sentaram enfartes cerebrais, algumas vézes multiplos, de forma que, no total, foram
computados 47 enfartes (29 cerebrais, 15 cerebelares e 3 do tronco do encéfalo). Evi-
dentemente o fluxo sangiiineo cerebral tende a se reduzir nessas condicdes anatod-
micas e uma sintomatologia neurolégica pode surgir ou se agravar mediante a coin-
cidéncia de brusca queda da tensdo arterial sistdlica. Os autores acreditam que o
reconhecimento precoce désses casos pode ser util, constituindo uma indicacdo para
uma substituicdo cirargica dos vasos cervicais, conforme ji4 vem sendo ensaiada com
sucesso por alguns autores.

R. MELARAGNO FILHO

ANGIOGRAFIA SEGURA (SAFE ANGIOGRAPHY). J. N. SEGELoV. J. Neurosurg., 13:
367-374 (novembro) 1956.

Tendo realizado 660 angiografias em 400 pacientes sem complicacdes sérias, o
autor recomenda alguns preceitos e cuidados aos quais éle atribui seus bons resul-
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tados. A escolha da anestesia, a dosagem adequada dos agentes pré-anestésicos, o
pequeno volume de contraste empregado, cuidados de assepsia e outros constituem
fatores de sucesso.

JOSE ZACLIS

OS RESULTADOS DO TRATAMENTO CIRURGICO DE ANEURISMAS INTRACRA-
NIANOS DEMONSTRADOS PELA ARTERIOGRAFIA (THE RESULTS OF SUR-
GICAL TREATMENT OF INTRACRANIAL ANEURYSMS AS DEMONSTRATED
BY PROGRESS ARTERIOGRAPHY). LESTER A. MOUNT E JUAN M. TAVERAS. J.
Neurosurg., 13:618-626 (novembro) 1956.

O artigo refere-se ao estudo dos aspectos arteriograficos pés-operatérios de 51
pacientes portadores de aneurismas intracraniznos submetidos a diferentes modali-
dades de tratamento cirirgico. Embora o numero de casos n&do seja suficiente para
conclustées de ordem estatistica, os autores julgam que os dados observados permitem
certas deducdes de utilidade pratica. Pelo estudo arteriografico éies observaram que
0 ataque cirurgico direto ao aneurisma € superior as ligaduras carotideas em seu
trajeto cervical; no tocante a estas ultimas os resultados de ligaduras completas fo-
ram superiores aos das ligaduras parciais, sendo preferivel a ligadura da cardtida
interna. Os autores puderam verificar a ineficacia dos clips de tantalo para a la-
queadura das cardtidas ao nivel do pescocgo.

Em outro grupo de 16 pacientes com aneurismas intracranianos nao tratados,
-exames arteriograficos ulteriores demonstraram, em todos éles, a persisténcia da
afeccdo; em 13 o0s aneurismas apresentavam as mesmas dimensdes das observadas
na primeira arteriografia e em 3 o aneurisma havia aumentado.

JOSE ZACLIS

SINDROMES DOLOROSAS DO OMBRO. DIAGNOSTICO E TRATAMENTOS (SINDRO-
MES DOLOROSOS DEL HOMBRO. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTOS). O. STEIN-
BROCKER, D. NENSTADT E S. J. BosCH. In Progresos de Patologia y Clinica, 2¢
volume, tomo 2, pags. 555-575, Manuel Marin e G. Campo Editores, Madrid, 1955,
reproducdo integral do original Painful Shoulder Syndromes, Med. Clin. North
America (marco) 1935.

Qs AA. expdem, de modo sumario, mas muilo preciso, os conceitos e métodos
atuais de diagnostico e tratamento das sindromes dolorosas mais freqilientes do ombro.
O trabalho é iniciado com a classificacdo das principais sindromes, compreendendo
as articulares e das partes moles adiacentes & articulacdo, as dos 0ss0s, as neuro-
vasculares, as vasculares puras, as neurolégicas e as psicégenas. A seguir os AA.
cuidam, de modo muito resumido, dos fatdéres anatdémicos, fisiolégicos, patologicos e
psicoldgicos antes de entrarem propriamente no diagndstico ¢ tratamento da sindrome
do ombro doloroso.

O tratamento consta de medidas gerais, repouso, analgésicos em altas doses e,
se necessario, Demerol e Butazolidina na fase aguda, de fisioterapia, especialmente
exercicios bem orientados, depois de cessados os sintomas agudos, e do emprégo de
medidas especificas para cada caso. Nas lesdes musculo-tendineas, localizadas, poés-
traumaticas, os AA. aconselham o bloqueio local com procaina; na bursite subdeltéi-
dea ou tendinite calcificada, indicam a radioterapia, o bloqueio local c¢om procainu
e a hormonioterapia. Na sindrome de Duplay ou ombro congelado (periartrite), os
hormoénios glicocorticéides e o bloqueio local com procaina constituem a terapéutica
mais indicada. Na sindrome ombro-méao, os bloqueios repetidos do génglio estrelado
com o uso dos hormoénios glicocorticoides dao excelentes resuitados. Na sindrome
do escaleno anterior ou da costela supranumeraria é indicada a operacdo cirurgics
precedida de injecdo de procaina no escaleno ou na rcgido da costela anormal.

J. LAMARTINE DF ASS3IS
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ATROFIA DE DESUSO COMO ELEMENTO DE CONFUSAO NO DIAGNOSTICO DE
LESOES DE NERVOS PERIFERICOS. O VALOR DO ELETROMIOGRAMA NA
AVALIACAO DESTE ESTADO (ATROPHY OF DISUSE AS A CONFUSING ELE-
MENT IN THE DIAGNOSIS OF PERIPHERAL NERVE LESIONS. THE VALUE
OF THE ELECTROMYOGRAM IN EVALUATION OF THE SITUATION). A. A.
MARINACCI. Bull. Los Angeles Neurol. Soc., 21:155-161 (dezembro) 1956,

O A. refere-se as varias formas de atrofia muscular, destacando as atrofias de
desuso, conseqiientes as lesdes do sistema motor periférico. O exame clinico conduz
inumeras vézes a erros de diagnéstico, devido a dificuldade em precisar onde termina
a “atrofia neurogénica” e onde tem inicio a “atrofia de desuso”.

A lesdo parcial do nervo mediano ao nivel do punho determina atrofia néo sé
dos musculos da médo por éle inervados, como também do territério do nervo ulnar,
embora éste esteja integro. Estas atrofias sdo classificadas pelo autor, de acérdo com
o tipo de distribuicdo, em proximais, adjacentes, distais e mistas. O autor destaca
o valor da eletromiografia na distincdo entre a atrofia neurogénica e a de desuso
que a acompanha.

A. ANGHINAH

DISTURBIOS DA CONDUTA EM CRIANCAS EPILEPTICAS (CONDUCT DISORDERS
IN EPILEPTIC CHILDREN). F. GRUMBERG E D. A. PonND. J. Neurol.,, Neurosur.
a. Psychiat. (Londres), 20:65 (fevereiro) 1957.

Os AA. investigaram os fatéres associados aos distirbios da conduta em criancas
epilépticas, comparando-os com os de criancas néo epilépticas. Para tal, foram se-
lecionadas 53 criancas epilépticas com distirbios da conduta, 53 criancas nédo epilép-
ticas e psicoldogicamente normais e 53 criancas ndo epilépticas com desordens da con-
duta, Foram adotados trés critérios para esta selecdo: psiquidtrico (téda classe de
disturbios da conduta e ndo do comportamento, isto é, disturbios relativos a socie-
dade); fisico (defeitos fisicos severos); social (criancas que viviam com a familia
ou parentes e que estavam em escolas para normais ou subnormais).

Foram consideradas trés séries de fatores: 1) Organicos, que incluem todo so-
frimento cerebral natal e pos-natal, 16das as formas de meningite e casos tipicos de
encefalite; 2) Genéticos, isto é, ascendentes com psicopatias inclusive o alcoolismo
severo, psicoses (epilepsia, principalmente) e neuroses; 3) Fatdres sociais ambien-
tais incluindo disturbios da atitude materna ou paterna (maes que rejeitam, mae
perfeccionista, superprotétora, supersolicitadora), rivalidade entre irméaos, restricédo
(privacdo de oportunidades sociais normais para a idade), mudancas e alteracdes no
meio ambiente (familias de existéncia nomade, desarmonia conjugal, etc.).

A comparacdo entre as 53 criancas epiléptlicas @ as 53 nao epilépticas sem dis-
tarbios da conduta, revelou que ndo ha diferencas significativas em relacdo aos fa-
tores organicos; quanto aos fatores genéticos, as criancas epilépticas com disturbios
da conduta tém 10% a mais de psicopatias nos seus ascendentes; quanto aos fatores
ambientais, as diferencas sao mais significativas, principalmente em relacao & atitude
maternal e as alteracdes do ambiente. Comparando 35 criancas epilépticas e 35 néo
epilépticas, téodas com disturbios da conduta, verificaram que: quanto aos fatoéres
organicos ndo hA diferencas; os fatores genéticos discordam sOmente quanto aos an-
tecedentes de epilepsia que predominam nos epilépticos; quanto aos fatores ambientais
também néo havia diferencas entre os dois grupos que estavam mais padronizados
quanto a idade, sexo e inteligéncia.

Os autores concluiram que os fatdores organicos cerebrais sem seqiielas neurolo-
gicas, os antecedentes familiares de psicoses, neuroses e epilepsias ndo puderam ser
associados especificamente aos disturbios da conduta. A existéncia de psicopatias na
familia pode ser considerada como fator ambiental. SOmente os fatdéres ambientais

sociais podem ser ligados & etiologia dos distirbios da conduta em criancas epilép-
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ticas, sendo mais significativas a atitude materna e as experiéncias de mudancas e
alteracbes do ambiente.

Na comparacdo entre criancas epilépticas e nfdo epilépticas, com distarbios da
conduta, ndo houve diferencas significativas quanto as trés séries de fatores, a néo
ser no que se refere ao passado epiléptico, como era de esperar. A auséncia de di-
ferencas quanto a incidéncia de traumas cerebrais e infec¢cées nos dois grupos é es-
tatisticamente tendenciosa porque das criancas ndo epilépticas foram selecionadas as
que apresentavam EEG normal, o que, em teoria, exelui qualquer fator organico.
Quanto aos fatores sociais ambientais, os dois grupos tinham passado similar, o que
sugere uma relacdo causal entre distirbios da conduta e passado social perturbado,
em criancas epilépticas.

Esta investigacdo n&do fornece elementos a favor ou contra a assim chamada
“personalidade epiléptica”, ou, em relacao a certos tracos verificados sdmente ou
principalmente em criancas epilépticas. A conclusdo principal é que da mesma forma
que se estuda a epilepsia sob um ponto de vista médico e fisiolégico, ela deve ser
considerada, também, segundo o desenvolvimento emocional das criancas e suas re-
lacdes com o meio social, e isto s6 pode ser feito com os métodos da psiquiatria
infantil.

ARON J. DTIAMENT

OS MEDICAMENTOS ATARAXICOS: POSICAO DA CLORPROMAZINA, FRENQUEL,
PACATAL E RESERPINA NO HOSPITAL PSIQUIATRICO (THE ATARASTIC
DRUGS: THE PRESENT POSITION OF CHLORPROMAZINE, FRENQUEL, PA-
CATAL AND RESERPINE IN PSYCHIATRIC HOSPITAL). H. ANGUS BOWES.
Am. J. Psychiat., 113:530-539 (dezembro) 1956.

Os medicamentos ataraxicos, assim chamados pela sua capacidade de determinar
ataraxia, ou seja, trangiiilidade, tém sido indicados para o tratamento de tddas as
formas de distarbios psiquicos. O autor, que vem empregando a Clorpromazina e a
Reserpina ha mais de 2 anos, e, desde junho de 1955, dois novos medicamentos —
o Frenquel e o Pacatal — apresenta os resultados obtidos em uma unidade psiquia-
trica de 550 leitos. A Clorpromazina é um medicamento que trangiiiliza sem estu-
peficar; é mais eficiente que a eletroterapia em abortar ataques maniacos e pode en-
curtar o tratamento eletroconvulsivo de manutencdo que tem sido usado extensiva-
mente para prevenir a regressdo de esquizofrénicos crdnicos; é muito mais eficiente
do que qualquer sedativo usado para contréle sintoméatico de excitacdo, agressao,
destruicio e inquietaci&o; dada em conjunto com o eletrochoque, encurta o curso de
tratamento e também previne a confusdo poés-convulsiva freqiientemente encontrada
ap6s longos cursos de tratamento. A Reserpina ndo tem correspondido a expectati-
va, sendo, ultimamente, reservada para a tranqiiilizacdo de arterioscleréticos e como
um adjuvante na psicoterapia de alguns esquizofrénicos. A experiéncia do autor com
0o Frenquel, um estimulante nervoso central, derivado do Meratran, é pouco encora-
jadora em vista dos resultados ambiguos e pouco duradouros; éste medicamento, en-
tretanto, tem efeitos anti-alucinatorios e toénico-fisicos. O Pacatal, um derivado da
fenotiazina, recentemente descoberto, mostrou-se quase trés vézes mais forte como
tranqiiilizador do que a Clorpromazina, sendo, porém, um fraco hipndtico; o autor
sugere o seu emprégo combinado com a Clorpromazina, dados os seus efeitos anta-
gonicos em relacdo ao sistema auténomo.

O autor conclui que os medicamentos acima reduzem a necessidade do eletro-
choque e da lobotomia, sem substituir éstes valiosos métodos. O isolamento de doen-
tes agitados foi reduzido a um décimo. Desde julho de 1955 a insulinoterapia vem
sendo substituida pela psicoterapia de grupo auxiliada por trangiiilizadores. As altas
clinicas durante o ano de 1955 excederam as admissdes; a atmosfera do hospital é
mais calma e de maior confiangca e otimismo. Isoladamente, os tranqiiilizadores ape-
nas modificam os sintomas, mas em conjuncao com a psicoterapia éles abrem am-
plas vistas no campo terapéutico.

JOY ARRUDA
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RESULTADOS DE DOIS ANOS DE PESQUISA E PRATICA CLINICA COM CLOR-
PROMAZINA (A TWO-YEAR EVALUATION OF CHLORPROMAZINE IN CLINICAL
RESEARCH AND PRACTICE). S. MaLiTz, P. H. HocH E S. LESSE. Am. J. Psy-
chiat., 113:540-545 (dezembro) 1956.

Importante trabalho de avaliacdo clinica sobre a Clorpromazina é a presente
exposicdo feita por psiquiatras do New York State Psychiatric Institute. Resumida-
mente concluem que a Clorpromazina ja se firmou como meio eficiente no tratamento
de moléstias mentais. E um medicamento relativamente seguro, pois, apesar dos
muitos efeitos secundarios, sdo ainda desconhecidas seqiielas graves ou permanentes.
Quanto ao seu efeito terapéutico, o campo de aplicacdo é limitado, sendo mais efi-
ciente em pacientes ansiosos, hiperativos e agitados, com pouco valor em casos de
depressdo ou em pacientes com obsessdes E paliativo e ndc curativo. Sua principal
vantagem estd na acdo tranqiiilizante sem determinar sonoléncia ou confusdo. A
Clorpromazina tem constituido o impulso méaximo da era da psicofarmacologia; ha,
ainda, incertezas e hesitacdes que exigem continuada investigacdo.

Joy ARRUDA

CLORPROMAZINA NO TRATAMENTO DE DEFICIENTES MENTAIS AGITADOS
(CHLORPROMAZINE HYDROCHLORIDE IN THE TREATMENT OF THE DIS-
TURBED MENTAL DEFECTIVE). K. Mac CoLL. Am. J. Ment. Defic.,, 61:378-
389 (outubro) 19356.

Na extensa literatura sobre Clorprcmazina ha limitada referéncia ao seu uso
em deficiéncias mentais. No entanto, o efeito do medicamento reduzindo a atividade
psicomotora e os sucessos registrados no tratamento de estados mentais caracteri-
zados por desordens de conduta e hiperatividade, estimularam seu emprégo em de-
ficientes mentais agitados. O autor, no periodo de outubro de 1954 a marco de 1956,
tratou 53 pacientes deficientes mentais com Clorpromazina. O medicamento era
dado a todos os pacientes, consecutivamente, de acérdo com o critério clinico dos
disturbios (atividade psicomotora patolégica ou desordem manifestada por violéncia,
agressividade, teimosia, turbuléncia, destrutividade). Todos o0s 53 pacientes fizeram
uso do medicamento por mais de 50 dias consecutivos; 35 pacientes, por mais de 100
dias e 7 por mais de 300 dias; 2 pacientes déste ultimo grupo usaram 150 mg didrios
durante 467 e 468 dias, respectivamente.

Resumidamente os resultados foram: 23 casos, ou sejam 43%, foram considerados
“muito melhorados”; 16 (30%) “melhorados”; 14 (27%) “n&do melhorados”. O autor
considera a Clorpromazina como importante recurso terapéutico neste campo.

JOY ARRUDA

A RESERPINA NO TRATAMENTO DE PACIENTES COM DOENCA MENTAL CRO-
NICA. ESTUDO DE CONTROLE (RESERPINE IN THE TREATMENT OF PA-
TIENTS WITH CHRONIC MENTAL DISEASE. A CONTROLLED STUDY). LaAw-
RENCE KoLTONOW. J. Nervous a. Mental Dis.,, 123:392-394 (abril) 1956.

O autor estudou um grupo de 82 pacientes hospitalizados durante 2 a 8 anos,
portadores de afeccdo mental crénica e todos considerados como individuos poten-
cialmente perigosos. Déste grupo, trés quartos dos casos era constituido de esquizo-
frénicos, dos quais dois tercos pertenciam & forma paranoide. O A.‘ os dividiu em
dois grupos (um, recebendo placebo e o outro Serpasol) e acompanhou-os durante
5 meses e meio. Foi adotado o esquema de doses progressivas, iniciadas com 2 mg
e elevadas gradualmente até 5 mg para, na 14 semana, serem baixadas progressi-
vamente de 1 mg por semana até a dose minima de 1 mg durante 5 semanas e meia.

Foram observados sedacdo, bem-estar, aumento do apetite e do péso corpoéreo,
diminuicao da agressividade e maior sociabilidade. Apenas em 5 casos foi observado
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o parkinsonismo em pacientes que tomavam 5 mg de Serpasol; os sinais extrapira-
midais regrediam logo e desapareciam com a suspensdo da droga. Outro fato de
interésse é que apods o tratamento, as doses de manutencdo de 1 a 3 mg preveniam
a piora. Muitos dos pacientes melhorados tiveram alta e puderam exercer uma
atividade.

Os resultados observados em pacientes portadores de outras formas de doenca
mental ndo permitiram conclusdes definitivas dado o pequeno numero de casos.

Dos efeitos colaterais o autor destacou a agitacao, fraqueza nas pernas, entume-
cimento da face e tremor; 27% dos pacientes tiveram dificuldade para andar. Todos
os efeitos colaterais desapareciam quando a droga era suspensa.

J. LAMARTINE DE ASSIS

AGRANULOCITOSE RECORRENTE INDUZIDA POR CLORPROMAZINA (RECUR-
RENT THORAZINE INDUCED AGRANULOCYTOSIS). B. POLLACK. Am. J. Psy-
chiat., 113:557-558 (dezembro) 1956,

Pelo menos 50 casos de agranulocitose ocorridos durante o tratamento com Clor-
promazina (Thorazina) tem sido registrados na literatura. A maioria tem surgido
entre um ou dois meses ap6és o inicio do tratamento e, com poucas excecdes, em
pacientes do sexo feminino. O autor, numa série de mais de 2.000 pacientes trata-
dos pela Clorpromazina, observou dois casos de agranulocitose. Um déstes é descrito
neste trabalho por ser provavelmente o primeiro registro de agranulocitose recor-
rente: paciente com 82 anos de idade que, submetida ao tratamento pela Thorazina,
apresentou quadro tipico de agranulocitose que cedeu com doses macicas de penici-
lina e estreptomicina; novamente tratada em outro hospital pela Thorazina, teve
novo surto de agranulocitose e nova cura por antibiéticos.

O autor julga néo existir na literatura qualquer caso semelhante.

JOY ARRUDA

HIPERPIREXIA FATAL DURANTE A TERAPEUTICA PELA CLORPROMAZINA
(FATAL HYPERPYREXIA DURING CHLORPROMAZINE THERAPY). F. J. AYD
Jr. J. Clin. a. Exp. Psychopathol. a. Quart. Rev. Psychiat. a. Neurol,, 17:189-192
(junho) 1956.

Est4 bem estabelecido que a Clorpromazina nas doses terapéuticas habituais &
relativamente atéxica; ela pode determinar muitos efeitos secundérios que subsistem
durante a administracdo continuada do medicamento ou que s@do controléaveis pelo
uso de outra medicacdo. No entanto, tem surgido observacdes comprovando a pos-
sibilidade de reacdes colaterais sérias e algumas fatais. A literatura registra cérca
de 50 casos de agranulocitose. O autor relata uma complicacdo fatal, chamando a
atencdo para o uso indiscriminado déste medicamento. Tratava-se de paciente es-
quizofrénica, doente ha 4 anos, tratada pelo ECT e pela Clorpromazina com resul-
tados transitérios. Novamente tratada pela Clorpromazina, em doses crescentes até
2.500 mg diarios, apresentou, no 21¢ dia de tralamento, febre intensa e crises epi-
leptiformes, vindo a faleceir dentro de 9 horas. O exame do cérebro-revelou grande
edema com distensfo capilar e hemorragias petequiais; havia edema dos neurdnios,
particularmente no tdlamo e no hipotdlamo. O autor discute a influéncia da Clor-
promazina no mecanismo regulador da temperatura, admitindo que a morte fol cau-
sada pela acdo téxica da Clorpromazina s6bre o hipotdlamo e que a toxidez do
medicamento foi acentuada pela temperatura ambiente.

JOY ARRUDA





