ANALISES DE REVISTAS

NEURANATOMIA E NEUROFISIOLOZIA

A VIA PIRAMIDAL NO HOMEM. XIV: ESTUDO DA REPRESENTACAO DOS COMPONENTES
CORTICAIS NA MEDULA (THE HUMAN PYRAMIDAL TRACT. XIV: A STUDY OF
THE REPRESENTATION OF THE CORTICOSPINAL COMPONENTS IN THE SPINAL CORD).
A. M. Lassex £ J. P. Evans. J. Comp. Neurol,, 34:11-16 (fevereiro) 1946.

Apds chamarem a aten¢io sdbre a existéncia de fibras n3o piramidais
junto as fibras constituintes do tracto piramidal, os AA. apresentam um tra-
balho relativo ao exame da 4area do tracto piramidal na medula espinal de
um individuo portador de extenso tumor cerebral falecido 11 meses depois
de ter sido submetido a uma hemisferectomia unilateral. Esta foi quase to-
tal, apenas ficando conservados os nficleos basais e a insula e os vasos des-
tinados & sua irriga¢gdo. Com o exame histolégico, observaram os AA. que,
na medula, a despeito da auséncia de fibras descendentes nas pirimides bul-
bares, havia muitas fibras na area do tracto piramidal. Essas fibras, de ca-
libre médio e pequeno, estavam presentes seja no tracto corticospinal late-
ral seja no ventral, se bem que mais numerosas no primeiro, parecendo que
aumentavam de niimero quanto mais baixo o nivel medular observado. Apods
citarem o trabalho de Welch e Kennard, que demonstraram no macaco a in-
completa degeneracio das areas do tracto piramidal na medula apés a he-
misferectomia, os AA. pensam na possibilidade de pertencerem as fibras re-
manescentes, seja ao tracto piramidal ipsilateral, seja ao sistema extrapira-
midal, seja aos tractos sensitivos ascendentes, seja ainda ao sistema espinos-
pinal.

O. Lemwmt
O FEIXE PIRAMIDAL. SENSIBILIDADE DOS AXONIOS A INJURIA MAXIMA DAS SUAS
CELULAS DE ORIGEM NO GATO (THE PYRAMIDAL TRACT. THE SENSITIVITY OF
AXONS TO MAXIMAL INJURY OF THE CELLS OF ORIGIN IN THE CAT). A. M.
Lassek. J. Comp. Neurol, 34:134-138 (abril) 1946.

O A. inicia seu trabalho chamando a atencio sObre a falta de trabalhos,
na literatura, tendentes a estudar a velocidade de degeneragdo das fibras ner-
vosas do sistema central, depois da lesio de seu centro celular. Esse estudo
seria de importincia, pois o conhecimeénto da velocidade de degeneragio, ao
lado da nogio exata da fungfio dos tractos nervosos, permitiria methor corre-
lagio entre a sintomatologia e os achados de autépsia. Assim sendo, pro-
pde-se a determinar, em experiéncias bem controladas, a velocidade de de-
generagdo dos axoénios do tracto piramidal do gato, apds a maxima lesio
de suas células de origem. O material estudado constou de 23 gatos, subme-
tidos 2 ablagio macica de cortex cerebral, com o fim de destruir as células
de origem do tractn piramidal. Esses animais foram, depois, estudados com
intervalos variiveis de um dia até um ano, apds a lesio, sendo o material
corado pelo método do protargol. As conclusées alcangadas foram as se-
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guintes: 1. Os axodnios de maior didmetro do tracto piramidal parecem ser
mais sensiveis que os menores apés a perda de sua célula de origem; éles
desaparecem do segundo para o terceiro dia do pds-operatério. 2. A reagio
axbnica decorrente da lesio maxima de sua célula de origem, como a in-
dicada pela técnica do protargol, é um teste tio sensivel da degeneragio se-
cundiria do tracto piramidal do gato como a dos métodos de Marchi ou da
fosfatase acida. 3. A atividade glial comega cedo e continua além de doze
meses durante o processo de degeneracio secundaria. 4. Em geral, o alar-
gamento do campo degenerado oé¢orre gradativamente, ainda que existam va-
riagdes individuais. 5. Dentro dos limites da investigagio, os resultados su-
gerem que o didmetro das fibras nervosas pode ter importancia tanto fisiolo-
gica como patologica.
O. LemMmr

O CEREBELO COMO FRENADOR DA INERCIA DOS MUSCULOS IMOVEIS E EM MOVIMENTO
(LE CERVELET FREINE L’INERTIE DES MUSCLES IMMOBILES ET EN MOUVEMENT).
Lton EcTors. Rev. Neurol, 78:14-23 (janeiro-ievereiro) 1946.

z

Para Ectors, a fungio precipua do cerebelo é a de frenacio e regulacio
da inércia muscular, isto é, qualidade que tém todos os corpos de persistir em
seu estado de repouso ou de movimento até que alguma forga exterior exer-
¢a sua acgio modificadora. A unidade histolégica — pois que o cértex ce-
rebeloso tem estrutura uniforme em tédas as suas partes — corresponde uni-
dade funcional: o cerbeelo exerce uma agdo frenadora igual e oposta i inércia
dos miisculos no decurso de reagGes motoras tdénicas e féasicas. Ectors se
propde a demonstrar a natureza € o mecanismo de a¢io desta forga frenadora
do cerebelo, mediante dados experimentais e dedugbGes matematicas.

Preliminarmente, sio recapitulados os dados essenciais sdbre a hierar-
quizagdo funcional do cerebelo. O arquicerebelo, filogenéticamente a parte
mais antiga do 6rgdo, é constituido pelo floculo, o nédulo e a lingula do
verme; suas vias aferentes, ipsilaterais, vém do nficleo de Deiters e dos ner-
vos vestibulares; as vias eferentes se terminam também no nficleo de Deiters,
sendo todas ipsilaterais, algumas diretas, outras fazendo escala no nfcleo do
teto. Assim, o arquicerebelo é constituido por um arco reflexo. vestibulo-
cerebelo-vestibular, centrado no niicleo de Deiters e no lobo fléculo-nodular,
recebendo influéncias do sistema vestibular periférico e atuando sObre o sis-
tema motor periférico pela via deiterospinal. Experimentalmente, macacos
se comportam igualmente quando sejam destruidos os dois labirintos ou lesado
o lobo fléculo-nodular, apresentando notavel desequilibrio estitico, tendéncia
a queda e marcha de tipo ebrioso. Experiéncias muito habeis demonstraram
que, no animal desprovido de arquicerebelo (excisio do lobo fldculo-nodular)
a perda do equilibrio se di4 porque-as reagbes vestibulares se tornaram hiper-
métricas, indo além do necessirio. No homem, o sindromo do arquicerebelo
é caraterizado por um desequilibrio estatico com alargamento da base de
sustentagdo e oscilagdes da cabeca e do tronco (Bailey). O neocerebelo é
constituido pelos lobos laterais do cerebelo e, provavelmente, pelo lobo me-
diano do verme; suas vias aferentes provém do cOrtex cerebral contralateral
(areas 5, 6, 7 e 21 de Brodmann), fazendo escala ncs nicleos protuberanciais;
suas vias eferentes se dirigem ao cértex cerebral, de onde partiram as vias
aferentes, fazendo escalas, algumas na parte neocerebelar do nicleo denteado,
outras na parte parvicelular do nficleo rubro, e tédas na parte ventrolateral
do talamo. O neocerebelo é, portanto, um circuito reflexo cortico-cerebelo-
cortical, centrado no cortex cerebral e no cdrtex dos hemisférios laterais do
cerebelo, recebendo estimulos da sensibilidade consciente tanto protopatica
(tdlamo) como epicritica (cortex parietal) e atuando sobre os atos motores,
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principalmente os de cariter voluntirio (hipermetria, adiadococinesia, assi-
nergia, tremor intencional). O paleocerebelo é formado pelo lobo anterior
do verme e pela pirimide vermiana; suas vias aferentes retornam i medula
pela via cerebelo-rubrospinal, com escalas no niicleo do teto e na parte mag-
nocelular do niicleo rubro. O paleocerebelo é, pois, um circuito reflexo
mielo-vermiano-medular que recebe estimulos da sensibiildade proprioceptiva
inconsciente e atua diretamente sobre as células do cdérno anterior, regulando
o tono de sustentagdo.

Quando um homem apresentando uma lesio no sistema paleocerebelar
pde um pé no solo, produz:<se um reflexo de sustentagio exagerado com ex-
tensio de todo membro inferior correspondente, sendo o corpo projetado para
o lado oposto. O mesmp reflexo se d4 quando o outro pé toca o solo. Re-
sulta o desequilibrio, 0 aumento da base de sustentagio € a marcha de tipo
ebrioso. Os sintomas clinicos resultantes de uma lesio no paleocerebelo s3o
anilogos mas nio superponiveis aos decorrentes de uma lesdo no arquicere-
belo. No primeiro caso, hi exagéro do reflexo de sustentagio, ao passo que,
no segundo, hi exagéro do reflexo vestibular. Nos dois casos, porém, o
fundamento é o mesmo: a hipermetria por falta da agio frenadora cerebelar.
Estudos fisiologicos e anitomo-clinicos permitiram a Ectors demonstrar que
a acdo frenadora do cerebelo n3o se exerce exclusivamente sébre o cértex
cerebral e nficleos diencefalicos, sébre a medula e sébre os centros vestibula-
res, mas também sébre outros mecanismos nervosos, em particular sébre o
sistema ,reticulado do bulbo e sébre os centros vegetativos. De modo geral,
se o0 movimento € hipermétrico depois de uma lesdo cerebelosa, é porque a
inércia muscular nio foi inibida e o movimento continua mesmo depois da
suspensio da férga que o féz nascer. Ectors procurou demonstrar a exatiddo
de sua hipétese, estudando, com a colaboragio de matemaitico, a curva de
alongamento e de encurtamento de um corpo elastico. Seus tragados coinci-
dem com tragados miograficos, obtidos por Gordon Holmes, do movimento
de tragdo dos dois bragos em um doente portador de lesdo no hemisfério ce-
rebelar direito: o doente apresentava um hemissindromo cerebeloso a direita
e o tragado miografico do brago direito mostrava, em relagdo ao esquerdo,
nitido atraso no inicio e no final do movimento.

Ectors considera, também, a acio tonigena do cerebelo. O neocerebelo
estad em relagio com o cortex cerebral e, em particular, com a irea 6, que tem
agdo hipotonizante; uma lesio neocerebelosa, liberando a inércia muscular
no decurso de agbes corticais que diminuem o tono, deve for¢osamente ser
hipotonizante; de fato, uma das carateristicas do sindromo neocerebelar é a
passividade muscular, estudada por André-Thomas. O paleocerebelo estd em
relagdo com a medula, geradora do tono; a lesio paleocerebelar determina
hipertonia muscular, nitidamente perceptivel na pesquisa dos reflexos de sus-
tentacdo (Rademaker). O arquicerebelo esta em relagio com o ntcleo de
Deiters, que é hipertonizante, e as lesdes do sistema arauicerebelar se carate-
rizam pela hipertonia muscular,

O. LANGE

ONDAS LENTAS BILATERAIS PAROXISTICAS E SINCRONICAS NOS ELETRENCEFALOGRAMAS
DE NAO-EPILEPTICOS (BILATERALLY SYNCHRONOUS PAROXISMAL SLOW ACTIVITY
IN THE ELECTROENCEPHALOGRAMS OF NON-EPILEPTICS). M. Ostow E M. Os-
T0W. J. Nerv. a. Ment. Dis.,, 103:346-58 (abril) 1946.

A disritmia cerebral por surtos de ondas lentas bilaterais sincronas, que
era tida como carateristica da epilepsia, foi pelos AA. encontrada em indivi-
duos ndo-epilépticos. Os AA. estudaram a génese e significacdo déste fe-
némeno de facil comprovagdo, permitindo comparacdes objetivas com os re-
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sultados de outros.autéres, o que ndo se did com outras anomalias do EEG,
cujo critério de verificagdo ainda é varidvel de autor para autor. Foram
examinados eletrencefalograficamente 440 pacientes no Medical Center for
Federal Prisoners, entre os quais havia psicéticos, personalidades psicopati-
cas, pacientes internados em clinica médica ou cirlrgica, assim como ser-
vigais e, também, individuos reclusos, nio podendo, portanto, ser tidos como
normais. De todo ésse material, tomando por base a presenc¢a ou nio da
“bisynchronous paroxysmal slow activity”, os AA. classificaram os EEG e
oS compararam estatisticamente entre epilépticos e nio-epilépticos, € entre
éstes e individuos com desordens de conduta. A maior incidéncia da dis-
ritmia por ondas lentas foi observada no grupo de epilépticos idiopaticos
(86%), chegando a 40% em grupos de individuos nio-epilépticos, sendo, no
total déste material, no minimo de 15%. Ora, isso contrasta grandemente com
os dados de 0,5 a 1% no geral da populagio, 6 a 8% nos epilépticos pos-
trauma, 89% em epilépticos idiopaticos, 6% entre os parentes de epilépticos
e 1,2% entre os portadores de moléstias orginicas cerebrais sem epilepsia,
obtidos por Gibbs (1943).

Com éstes dados, que foram muito bem esmiugados segundo cada um
dos grupos de pacientes (neurdticos, homossexuais, encefalopatas vatios, es-
quizoirénicos), os AA. puderam concluir que epilepsia idiopatica e distiirbios
de comportamento com rea¢les anti-sociais sio positivamente associados i
presenca da disritmia bissincrona com ondas lentas. Procurando explicagées
tedricas para éste fato e baseados no conceito classicamente admitido de
que a disritmia por ondas lentas depende de distiirbios subcorticais enquanto
que os surtos de ondas ripidas dependem de fendmenos corticais, conclui-
ram que a “bisynchronous paroxismal slow discharge” é a tradugio fisica de
um componente fisiolégico anormal, clinicamente silencioso, ocorrendo no
subcortex e que é capaz de: 1 — provocar descarga cortical perpétua tra-
duzindo-se pelo ataque de grande mal; 2 — provocar séries de descargas
corticais breves, dando o ataque de pequeno mal; 3 — isolar o subcértex
do controle cortical, ocasionando o episddio psicomotor. Nesta base, e tal
disritmia sendo a mais freqilente em epilépticos ¢ em personalidades psico-
paticas com reagles anti-sociais (e mesmo em muitos neurdticos, cuja neu-
rose nada mais seria que a sublimag¢io de impulsos anti-sociais), aproximar-
se-iam grandemente éstes dois estados mérbidos. Explica-se assim que a
epilepsia seja muito mais freqiiente entre criminosos que no geral da popula-
¢io e que as personalidades anti-sociais ocorram com maior freqiiéncia entre
epilépticos. Bste trabalho, com seus dados eminentemente objetivos, confir-
ma os resultados de Pacella, Polatin e Nagler (1944) sobre a existéncia de
disritmia por ondas lentas fora da epilepsia, como também traz considera-
¢bées tedricas importantes no que diz respeito a comprensio fisiopatoldgica
déste complexo eletrencefalografico.

P. Pinto Puro

LiQUIDO CEFALORRAQUIDIANO

UMA NOVA MODIFICACAO DA REACAO DO BENJOIM COLOIDAL: O “ NORMO-BENJOIM* £
UM NOVO METODO COORDENADOR: 0 “ NORMO-OURO-BENJoIM” (EL “ NorMo-
EENJUI”, UNA NUEVA MODIFICACION DEL “BENJUI COLOIDAL” Y FL “ NCRMO-ORO-
BENJUI”, UN NUEVO METODO COORDENADOR). C. LENzBERG. Bol. Hospit. (Ca-
racas, Venezuela), 44:30-74 (janeiro-fevereiro) 1945,

A reagio do benjoim coloidal, da mesma forma que a rcacio do mas-
tique original, apresenta, nos liquores normais, uma zona de floculagio: zona
ce floculagZo pela solu¢io salina. Essa curva tem o inconvenicn e de enco-
brir possiveis alteragGes de pequena intensidade. PEsse fato se evidenciou,
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na rea¢do de mastique coloidal, quando Kafka podde eliminar a zona de flocula-
¢3o pela solugido salina, utilizando-se de modificacdes na concentragio de
NaCl da solugio ionizante e alterando o grau de alcalinidade do sol. O A.
propbe-se, neste trabalho, a estudar o comportamento da zona de floculagio
na reacio do benjoim coloidal e os métodos capazes de elimini-la. Exami-
nando 217 liquores normais de 186 criangas internadas na Casa de Observa-
¢do para Menores, pode concluir que as curvas obtidas nos tubos do centro
sio devidas ao antagonismo entre os iontes Na de agdo floculadora e certas
proteinas e hidroxiliontes de agdo protetora. Para eliminar a zona de flocula-
¢io, utilizou-se dos seguintes métodos: diminuir a concentra¢io da solugio
salina, alcalinizar a solugio salina, alcalinizar o sol ou uma combinag¢io désses
métodos. Para verificar qual a concentracio em NaCl na solugido salina
que poderia eliminar a zona de floculagao, utilizou um ensaio prévio, no
qual determinava a sensibilidade do sol ante os iontes Na como féz Kafka
para a reagdo dp mastique ou a concentragio de hidroxiliontes necessaria
para proteger o sol dos iontes Na. Verificou, também, que a filtragio do
sol em filtro com carga eletronegativa, a temperatura da 4gua utilizada para
a solucio do sol, a utilizagdo de alcool absoluto ou a 96°, assim como o
tempe, tém pouca ou nenhuma agio sébre a modificagdo da zona de flocula-
¢io. Ja a sensibilidade do benjoim varia conforme as amostras, devendo,
para cada uma delas, fazer-se os testes para a determinagdo da sensibilidade
do sol ante os iontes Na. Usando-se a solu¢io iomizante na concentragio
determinada ou, quando a resina de benjoim é muito sensivel a ponto de
flocular mesmo que a solugdo ionizante seja dgua destilada, alcalinizando o sol
ou a prépria solugio ionizante, obtém-se uma reagio em que nio hi flocula-
¢io nos tubos do centro. E o “normo-benjoim”.

A segunda parte do trabalho consiste no estudo para a elabora¢io de um
método coordenador capaz de uniformizar o mais possivel os resultados das
reacdes do ouro e do benjoim coloidal. Para isso o A. empregou uma téc-
nica na qual usa a mesma solug¢io salina para diluir os liquores, solugio que
seja o mais semelhante possivel ao liquor normal quanto ao seu contetido
em iontes Na, alcaliniza o sol até protegé-lo dos iontes Na e usa as mesmas
dilui¢des e mesma leitura — em 5 graus — para as duas reagdes,

J. M. TaQues BITTENCOURT

EXAME cITOLOGICO DO LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO EM DOIS CASOS DE TUMOR CERE-
BRAL (EXAMEN CITOLOGICO DEL LiQUIDO CEFALO-RAQUIDEO EN DOS CASOS DE
TUMOR CEREBRAL). J. A. Pinto. El Dia Médico (Buénos Aires), 18:744-748
(junho, 17) 1946.

Sdo relatados dois casos nos quais se puderam evidenciar células neo-
plasticas no liqiiido cefalorraquidiano. O primeiro désses casos era o de
mulher com sintomatologia de compressio endocraniana, dois anos apos ex-
tirpacdo de neoplasia do seio. O liqiido cefalorraquidiano obtido por pun-
¢io lombar mostrou-se limpido e xantocromico, com 5,40 grs. de proteinas
totais por litro e 42 células por mm?®, das quais 18% eram tumorais.

No segundo caso, um liquor obtido por puncido lombar mostrou-se al-
terado, com dissociagdo albumino-citoldgica — 2 células por mm?® e 0,50 grs.
de proteinas totais por litro — nfo tendo sido encontradas células anormais.
D}:rante o ato cir(x}*gico, foi colhido liqiiido xantocrémico com 2 grs. de pro-
teinas totais por litro, hemacias, leucdcitos e elementos tumorais.

O A. passa em revista os diferentes métodos utilizados para o estudo da
citologia do ligiido cefalorraquidiano e os divide em trés tipos: métodos
histologicos, exames em esfregago e as coloragdes vitais ou supravitais. Re-
lata a técnica por éle usada e que consiste em centrifugar o ligitido cefalorra-
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quidiano logo depois de extraido, decantando-o, e depositar o sedimento quase
séco em lamina por intermédio de pipeta capilar fazendo esfregaco que,
séco em estufa a 37°C, é corado pelo May-Griinwald Giemsa. Caso a taxa
baixa de proteinas dificulte a obten¢io de bons esfregacos, deve-se acrescen-
tar s6ro ou plasma fresco na proporg¢io de 1 ml. para cada 0,5 ml de sedi-
mento, agitar bem e centrifugar novamente antes de fazer os esfregagos.
No trabalho acham-se incluidas fotografias das células neoplasticas.

J. M. TAQUEs BITTENCOURT

PROTEINA E ACUCAR (DEXTROSE) NO LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO, NA ARTERIOSCLE-
ROSE CEREBRAL E NA DEMENCIA SENIL (A STUDY OF SPINAL FLUID FROTEIN AND
SUGAR (DEXTROSE) IN CEREBRAL ARTERIOSCLEROSIS AND SENILE DEMENTIA). J.
F. BLaLok, Jor. Dis. Nerv. Syst., 5§:157 (maio) 1944.

O A. tece considera¢des sdbre a formagdo, circulagio, absorg¢io do li-
qiiido cefalarraquidiano, € o papel da barreira hemoliquérica na modificagio
do teor das substincias existentes nesse humor; em seguida, relata o resul-
tado dos estudos feitos sébre as variacdes da taxa de proteina e acglicar em
casos de arteriosclerose cerebral e deméncia senil. Revendo os resultados
dos exames de liqiiido cefalorraquidiano de 371 doentes com arteriosclerose
cerebral (236) e deméncia senil (135), conclui que o exame do liquor nenhum
dado acrescenta para o diagnéstico diferencial, porquanto os resultados sio

normais nas duas enfermidades.
J. M. TAaQUEs BITTENCOURT

NEUROPATOLOGTA

SOBRE A APRACTOGNOSIA GEOMETRICA E A APRAXIA CONSTRUTIVA CONSECUTIVAS AS
LESOES DO LOBO OCCIPITAL (SUR L’APRACTOGNOSIE GEOMETRIQUE ET L’APRAXIE
CONSTRUCTIVE CONSECUTIVES AUX LESIONS DU LOBE OCCIPITAL). J. L.HERMITTE
E J. Mouzo~N. Rev. Neurol., 73:415-432 (setembro-outubro) 1941,

A proposito da patologia do lobo occipital, os AA. chamam a atengio
para os distarbios praxicos decorrentes de agnosias visuais. Discutem, bri-
lThantemente, as intrincadas questGes de psicofisiologia visual. Relatam dois
casos, o primeiro referente a uma hemianopsia direita completa, iniciada su-
bitamente; manifestou-se, inicialmente, desvio cefalocular para a esquerda,
nio tendo surgido qualquer déficit motor. Na sintomatologia, destaca-se ale-
xia; acromatognosia e discromatopsia; impossibiildade de identificar solidos geo-
métricos, reconhecer as horas no mostrador de um reldgio, apreender o signi-
ficado global de desenhos. Por outro lado, nomeava corretamente os obje-
tos comuns; ndio havia apraxia motora, ideatéria ou ideomotora, mas o pa-
ciente era incapaz de desenhar ou construir figuras geométricas. Normal a
expressdo da palavre, nio havendo surdez verbal, acalculia, agrafia ou distfir~
bios da autotopo e somatognosia. Bste quadro de apractognosia geométrica
e construtiva decorria, segundo os AA., de lesio focal do lobo occipital es-
querdo. No segundo caso, havia uma hemianopsia no quadrante inferior
esquerdo; além disso, alexia, acromatognosia e impossibilidade de represen-
tacio das céres. Notava-se déficit apenas na evocagdo da palavra; auséncia
de agrafia e surdez verbal. Reconhecia bem os objetos, mas nio identifi-
cava formas geométricas ou desenhos; outrora clarinetista, era agora incapaz.
de ler ou escrever musica. N#o conseguia desenhar ou construir figuras geo-
métricas, embora nio existisse outro tipo de apraxia. Decorridos 2 anos, ja
identificava algumas letras e céres, realizava calculos simples, mas persistia
a apractognosia geométrica; além disso, percebia bem os pormenores dos
objetos, mas era incapaz de sintetiza-los.
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Os doentes ndo apresentavam alteragSes da gnosia espacial; existia
apenas agnosia limitada ds formas simbolicas, isto é, s representagdes abs-
tratas das cousas. Fato contririo ao que se verifica na cegueira psiquica, e
também diverso da agnosia geométrica do espago (Quensel). Nos casos dos
AA., teria havido como que a regressio ao estado infantil, com percepgin
correta das cousas e desconhecimento dos valores simbdlicos. Os AA. co-
mentam a alexia Optica (P6tzl), assinalando que o segundo doente reconhecia
as letras desenhadas na pele (dermolexia) e, ademais, conseguia, as vezes,
identificar desenhos, objetos e simbolos, quando seguia, com o dedo, os seus
contornos; nalogamente, a primeira doente sd podia ler quando acompa-
nhava o texto com o dedo, pois, sem éste artificio, seu olhar ficava como que
préso a uma-.letra ou uma palavra (Blicklihmung, de Balint); éstes fatos
corroboram a existéncia de correlagbes visuomotoras. A falta de nogio-de-
conjunto, ou seja, a incapacidade de unificar os varios elementos de um de-
senho, decorreria da desatencio para os campos periféricos (comum nos he-
miandpticos) ou de uma assimultaneognosia (Wolpert) semelhante 3 inca-
pacidade de apreender o sentido de um filme. Os AA. fazem consideragdes,
depois, sObre a apraxia dptica ou construtiva de seus pacientes e sdo do
parecer de Griinbaum, de que nunca ocorrem agnosias isoladas, mas, sem-
pre, apractognosias. Entretanto, pode existir apraxia geométrica, construtiva,
sem perda do pensamento espacial externo; por outro lado, pode aquela veri-
ficar-se em casos de hemiassomatognosia, isto é, de perda da consciéncia es-
pacial interior. As lesSes responsiveis pela apractognosia geométrica lo-
calizam-s= geralmente na regiio peri e parastriadas (campos 18 e 19 de
Brodmann), em territério dos ramos posteriores da silviana, ou da cerebral
posterior; os AA. refutam que tal sintomatologia decorra de diasquise.

H. CANELAS

DEFICITS OPTOSNOSTICOS, OPTOPRAXICOS E OPTOPSIQUICOS POR AMOLECTMENTO EX-
TENSO DA ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR ESQUERDA (DEFICITS OPTICO-GNOSIQUES,
OPTICO-PRAXTQUES ET OPTICO-PSYCHIQUES PAR RAMOLLISSEMENT ETENDU DLE
L’ARTERE CEREBRALE POSTERIEURE GAUCHE). P. MotrLArer, R. BernarD E R.
PrLuviNnaGe. Rev. Neurol, 73:356-360 (julho-agésto) 1941.

Trata-se de caso paralelo aos que Lhermitte e Mouzon descreveram e
excelentemente estudaram. Apds um icto, o paciente apresentou hemianopsia
homénima direita, hemiparesia e hemissindrome cerebelar 4 direita, com al-
teracio das sensibilidades segmentar e vibratéria. Este conjunto de sinto-
mas permaneceu inalterado durante todo o periodo de observagdo. Por outro
lado, a principio existia alexia, sem outras manifestacbes afisicas, sem apra-
xia; psiquicamente, dismnésia e hipoprosexia. Decorridos 5 meses, episodio
confusional e enriquecimento dos distlirbios gnésticos: a alexia agravou-se
com o aparecimento de agnosia visual para’objetos. Surgiu paralisia psiquica
do olhar (Balint); impossibilidade de dispor em seriagio logica as letras, ao
escrever ou utilizando cubos; acromatognosia, sem erros na representacio de
cores; ndo identificacio de desenhos simbélicos ou geométricos; assimulta-
neognosia; apraxia construtiva (Kleist); erros de localizagdo espacial, mesmo
no lado nic hemianéptico; finalmente, distirbios da somatognosia, precedi-
dos por transitéria autotopoagnosia. Os AA. admitem que tenha ocorrido
amolecimento no territério da cerebral posterior esquerda, com um foco an-
terior e outro posterior, occipital, a principio localizado na 4rea estriada e,
depois do segundo episodio, atingindo as areas 18 e 19. Esta topografia foi
confirmada eletrencefalograficamente. Terminam realgando o fato de que,
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embora o homem wveja com os dois hemisférios, o pensamento é uno, o que
implica na unidade dos mecanismos intelectuais e de integragio psiquica.

H. CANELAS

DEGENERAGAO HEPATOLENTICULAR. II: FATORES NUTRICIONAIS: OBSERVACOES COM
0 EMPREGO DE REGIME RICO EM PROTEINAS E METIONINA (HEPATOLENTICULAR
DEGENERATION. 1I: NUTRITIONAL FACTORS: OBSERVATIONS ON METHIONINE AND
HIGH-PROTEINS DIETS). F. HoMBURGER. New England J. Med., 234 :683-687
(maio, 23) 1946.

O autor submeteu dois pacientes portadores de degenerag¢io hepatolen-
ticular a dieta rica em calorias, proteinas e hidratos de carbono e pobre em
gorduras. Durante o tempo de observagio — 14 meses em um caso e 17
meses no outro — foi tentada a terapéutica pela metionina. O primeiro caso
referia-se a um paciente com 20 anos -de idade cuja doenga se iniciara 15 anos
antes com tremores nas maos. Dois irmios apresentavam também a mesma
moléstia. O exame neuroldégico mostrou sintomas extrapiramidais e anel
corneano de Kayser-Fleisher. Ao exame fisico, o figado e bago ndo apre-
sentavam anormalidades. A insuficiéncia hepatica foi documentada pela po-
sitividade da reacio de floculagio da cefalina e alta concentragdo da pro-
trombina (40%). Antes do tratamento, a dieta do paciente fornecia 2400
calorias com 45% de carboidratos, 17% de proteinas e 38% de gorduras; foi
administrada dieta fornecendo 3.000 calorias, reduzindo a 5% as gorduras e
elevando proporcionalmente as proteinas. O doente foi observado durante
longo tempo, apresentando nitidas melhoras tanto no estado neurolégico como
quanto a disfungio hepatica. A concentra¢io de protrombina se normalizou.
No entanto, apesar de notavel regressio dos distlirbios extrapiramidais do-
cumentada por filmes cinematograficos e da melhora subjetiva, a prova da
cefalina persistiu fortemente positiva. A administragio de 5 gramas diarias
de metionina pareceu nada influir. Ao fim de 14 meses, o doente abandonou
o tratamento e sua moléstia se agravou grandemente. Interessante notar a
comparagio feita por Homburguer entre a evolugio da moléstia neste pa-
ciente e a de sua irmi que se recusara submeter a dita hiperproteica, pois,
no paciente tratado, a moléstia apresentou nitida regressdo durante os 14 me-
ses de tratamento. A outra observagio refere-se a um homem de 38 anos
de idade cuja moléstia se iniciara 13 anos antes de sua internagio, com tre-
mor. Ao ser examinado, apresentava sinais extrapiramidais e sinais de insu-
ficiéncia hepatica. A administragio de dieta fornecendo 3.000 calorias e con-
tendo 25% de proteinas, 70% de carboidratos e 5% de gorduras, durante 4
meses, produziu notavel melhora dos sintomas extrapiramidais, principalmen-
te o tremor, como o autor péde documentar em filmes cinematograficos.
Neste caso, ao lado das melhoras subjetivas quanto ao aparelho gastrointesti-
nal indicando melhor funcionamento hepatico, a prova da cefalina, que sem-
pre se mostrou fortemente positiva, tornou-se levemente positiva no final do
tratamento. Deéstes dois {inicos casos parece, pois, licito concluir que a admi-
nistra¢io de dieta produzindo muitas calorias, rica em hidrocarbonados e em
proteinas e pobre em gorduras, diminuindo a sobrecarga do figado, permite
obter resultados encorajadares nas moléstias do tipo da degeneragio hepato-
lenticular.

O. LANGE

DEGENERACAO HEPATOLENTICULAR (HEPATOLENTICULAR DEGENERATION). F. Hoar-
pURGER E H. L. Kozor. J. A. M. A,, 130:6-14 (janeiro, 5) 1946.

S3o relatados 4 casos de degeneragio hepatolenticular, todos apresentando
sinais extrapiramidais — distonia e tremores de grande amplitude e pequena
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freqiiéncia — sinais indicadores de lesdo hepitica e anel corneano de Kayser-
Fleisher. Dos 4 pacientes, trés eram irmios, dos quais dois gémeos. To-
dos os pacientes pertenciam a racga judia e em suas familias foi demonstrada
a grande tendéncia a casamentos consangiiineos. Em todos os pacientes, an-
tes do diagndstico de degeneracio hepatolenticular feito pelos autdres, foram
feitos outros diagndsticos, como psiconeurose, parkinsonismo e esclerose mil-
tipla. Em todos os casos, as provas para a demonstragio de insuficiéncia he-
péatica deram resultados oscilantes. Em um dos pacientes foi feita a bidpsia
do figado, que demonstrou as mesmas alteragées encontradas depois no exa-
me histolégico praticado post-mortem. S6 um dos pacientes faleceu e o
exame anatémico mostrou, além da cirrose hepatica, alteragdes encefilicas di-
fusas, mais intensas no ,putamen, onde existiam pequenas € multiplas cavida-
des, com desaparecimento das células ganglionares e gliais, substituidas €m
alguns lugares por astrocitos hipertrofiados.

O interésse principal déste trabalho reside na demonstragio da precarie-
dade dos resultados das provas biolégicas geralmente empregadas para evi-
denciar a insuficiéncia hepética. Os autéres empregaram os testes da excre-
¢io da sulfobromoftaleina, da sintese do 4cido hipiarico, da tolerincia & gli-
cose, da concentragio da protrombina, da floculagio da cefalina; além disso,
dosaram o urobilinogénio e, no sangue, o colesterol, o teor proteico total e
fracionado. De tddas estas provas, os melhores e mais fiéis resultados pa-
recem ser os da floculagio de cefalina. O emprégo de dietas ricas em calo-
rias (3 a 4.000), constituidas principalmente de carboidratos e proteinas, sendo
o menor possivel o teor gorduroso (5 a 10%) parece influir benéficamente,
diminuindo nio sé os sinais de insuficiéncia hepatica nos doentes que as apre-
sentam, como atenuando os sinais extrapiramidais, permitindo aos doentes se
movimentarem mais livremente,

O. LANGE

HISTOPATOLOGIA DA DEGENERAGAO HEPATOLENTICULAR. II — HISTOPATOLOGIA DOS
AMOLECIMENTOS CORTICAIS ( HISTOPATHOLOGIE DER HEPATOLENTIKULAREN DEGENE-
RATION. II MiIr. — HISTOPATHOLOGIE DER RINDENERWEICHUNGEN). N. W.
KovowaLow. Ztschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiat., 171, fasc. 1-3:200-228,
1941

Quando Wilson descreveu a moléstia que tem seu nome, insistiu sObre
a exclusividade das lesdes nos nucleos cinzentos centrais, particularmente no
putamen. No entanto, estudos posteriores mostraram que as lesdes ultrapas-
sam ésses nucleos, atingindo mesmo o cortex. Konowalow, estudando his-
tologicamente 8 casos de moléstia de Wilson, encontrou 2 em que as lesdes
— pequenos e miultiplos focos de amolecimento — eram difusas a todo o en-
céfalo, apresentando todos os caracteres de processos de origem vascular.
LesGes vasculares de cardter mais agudo e recente — hiperemia, alargamento
das bainhas linfaticas perivasculares, alteragGes vasculares com endo e periar-
terite — foram encontradas difusamente em todo o encéfalo. Estas leses
parecem ser primitivas e, na opinido do autor, sio muito semelhantes as en-
contradas no sistema nervoso central nos casos de intoxicagdo pelo alcool e
pelos metais pesados.

O. LANGE

NoTA SOBRE A ATITUDE TERAPEUTICA PERANTE UM CASO DE GLIOBLASTOMA MULTI-
FORME. ALMEIDA LIMA. Rev. Espafiola de Oto-neuro-oftalmologia y Neu-
rocirugia (Valencia), 5:1-13 (janeiro-fevereiro) 1946.

Almeida Lima procura, neste trabalho, demonstrar o valor da angiografia
cerebral a Egas Moniz para o diagnéstico diferencial entre os tumores intra-



444 ARQUIVOS DE NEURO-RSIQUIATRIA

cranianos e, principalmente, para as indica¢des cirtrgicas nos casos de glio-
blastoma multiforme. Baseado em grande experiéncia pessoal nio sé quanto
a técnica como no tocante 3 interpretagio das angiografias cerebrais, o autor
assinala quais os sinais que permitem o diagnéstico dos glioblastomas multi-
formes e focaliza as indicagSes da neurocirurgia em tais casos. Depois de
rapida recapitulacio das alteragbes histopatolégicas encontraveis tanto no
tecido tumoral como no tecido aparentemente sio circunjacente aos glioblasto-
mas multiformes e do modo pelo qual se processa a infiltragio neoplastica,
Almeida Lima se refere s alteragBes vasculares cerebrais encontraveis neste
tipo de neoplasias, alteragGes estas que explicam os detalhes fornecidos pela
angiografia; os aspectos angiograficos demonstram estreito paralelismo com
as alteragBes morfolégicas. O estudo angiografico dos glioblastomas mul-
tiformes permite estabelecer certo niimero de sinais, alguns comuns a todos
os gliomas cerebrais (irrigagio feita exclusivamente pelo sistema da carétida
interna, vasos de calibre irregular cobrindo téda a area ocupada pela neo-
plasia) e outros mais especificos déste tipo de neoplasia (distribui¢io homo-
génea da circulagio em téda a drea anormal, limites pouco nitidos da man-
cha de circulagio neoplastica, vasos arteriais com a mesma orientagio apro-
ximadamente paralela, comunica¢des diretas entre artérias e veias, circulacio
patolégica muito extensa). PEstes sinais permitem selecionar os casos que
devem ser submetidos & intervengio cirdrgica, a qual é de todo inutil quando
a angiografia demonstre tratar-se de glioblastomas extensos e com carater in-
filtrativo, sem deslocamento do sistema vascular. A excisio cirtrgica sé de-
verd ser tentada nos casos em que a angiografia indique a existéncia de neo-
plasia mais ou menos bem circunscrita. Nos casos para os quais a angio-
grafia indique mau prognéstico, sé sio aconselhdveis a terapéutica médica, a
roentgenterapia e as craniotomias descompressivas & Mackenzie (exerese.paf-
cial do tumor e, quando em zonas de menor importancia, sec¢io de §ubstancxa
cerebral em quantidade suficiente para criar dentro do cranio o maior espago
livre possivel).
O. LANGE

COMPROMETTMENTO DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL NA PAROTIDITE EPIDEMICA
(MUMPS INVOLVEMENT OF THE CENTRAL NERVOUs SYSTEM). E. M. HoLpEew,
A. Y. EacLes E J. E. Stevens Jr. J. A. M. A, 131:382 (fevereiro, 15) 1946.

O diagnostico da natureza de um processo meningeo é de grande impor-
tancia, quer para os agrupamentos militares, quer para a pratica médica ciivl
A hipétese de meningoencefalite por cachumba é muitas vezes esquecida pela
idéia prevalente de que o processo meningeo é secundario as manifestagdes
classicas da parotidite epidémica. Entretanto, a meningoencefalite por ca-
chumba pode ocorrer antes ou mesmo com auséncia de inflamacio da glan-
dula salivar. Vai-se generalizando cada vez mais o conceito de que a ca-
chumba é moléstia sistémica com predilegio especial para a parétida, goéna-
das maduras, pancreas e seios. A concep¢io de Philibert, de que ela seria,
primariamente, moléstia do sistema nervoso, nio encontra apbio na opinido
geral. Entretanto, é freqiiente observar-se o comprometimento clinico ou
subclinico do sistema nervoso central no decurso da moléstia, em maior pro-
porcdo de casos do que se poderia supor. Fazendo revisio da literatura, ve-
rificaram os AA. disparidade de opiniBes: alguns autéres com grande niimero
de casos sem comprometimento do sistema unervoso; outros com grande fre-
qiiéncia relatando a repercussio para o lado do sistema nervoso. Esta dispa-
ridade de resultados decorre, em parte, do critério adotado para avaliar o
sofrimento nervoso, isto &, apenas o critério clinico para uns, enquanto ou-
tros baseavam-se no exame do ligiiido cefalorraqueano. Até hi bem pouco



ANALISES DE REVISTAS 443

tempo, o problema do diagnéstico diferencial no grupo das meningites as-
sépticas agudas era complexo, pois nio havia uma prova de laboratério que
permitisse a separagido daquele quadro devido ao virus da cachumba. En-
tretanto, Enders e col. elaboraram uma prova de fixagio de complemento
para o diagndstico soroldégico da cachumba, tornando possivel a diferencia-
¢do da meningoencefalite devida & cachumba, da coriomeningite linfocitaria, po-
liomielite e encefalite devidas a outros virus. Assim, o diagnostico mais
cuidadoso da meningoencefalite por cachumba, com ou sem comprometimento
da pardétida, resultard do melhor conhecimento e uso desta prova soroldgica.

A pesquisa dos AA. consistiu no estudo de 100 casos consecutivos de pa-
cientes com cachumba, hospitalizados, na maioria negros, com idade entre 18
e 26 anos. Estes doentes eram examinados para se verificar se havia com-
prometimento clinico ou subclinico do sistema nervoso central. Todos eram
submetidos & puncio raqueana no 4.° dia de moléstia, sendo a pungio repe-
tida posteriormente se surgissem sinais clinicos. O critério adotado para
avaliagio do comprometimento do sistema nervoso central foi: 1. sinais cli-
nicos de meningoencefalite; 2. pleocitose; 3. aumento das proteinas no li-
quor, considerando como anormal 10 ou mais células por mm® e 30 mgrs.%,
ou mais, de proteinas totais. Nesta base, os casos foram subdivididos em dois
grupos: a) casos clinicamente reconhecidos de meningoencefalite; b) casos
subclinicos, assintoméaticos, porém com pleocitose ou aumento de proteinas,
ou ambos, no liquor.

Dos 100 pacientes, 33 ficaram incluidos no primeiro grupo, com sinais
clinicos evidentes de meningoencefalite. O nimero de células do liquor va-
riou de 900 a 0, predominando de modo absoluto os linfécitos. Observaram
os AA. que nio existe correlagio entre a gravidade dos sinais clinicos e a
intensidade da reagdo celular. Déstes 33 casos, apenas 5 apresentavam cé-
lulas e proteinas normais no liquor. Ficaram para o seguinte grupo 10 casos
assintomaticos, porém com alteragdes do liquor (hipercitose ou aumento de
proteinas totais, ou ambos). Esta pesquisa mostra a freqiiéncia do compro-
metimento do sistema nervoso central na cachumba, além de chamar a aten-
cio para novos recursos de laboratério para o diagnéstico da meningoencefa-
lite por cachumba, mesmo. sem comprometmiento da parétida.

J. BaptisTta pos RErs

CONTRIBUICAO A CASUISTICA DAS FORMAS MENINGOENCEFALICAS DA ENFERMIDADE DE
LuTz-SPLENDORE-ALMEIDA : GRANULOMA PARACOCCIDIOIDICO (PARA LA casufs-
TICA DE LAS FORMAS MENINGO-ENCEFALICAS DE LA ENFERMEDAD DE LUTZ-SPLEN-
DORE-ALMEIDA : GRANULOMA PARAcoccIpiorco). G. Gonzarez E J. Bocgino.
An. Fac. Ciencias Med. (Asuncién, Paraguay), 4:66-78 (junho) 1944.

O ntumero de junho 1944 dos Anais da Faculdade de Medicina de As-
suncio contém dois trabalhos sobre blastomicose brasiletra. O primeiro, de
autoria de A. Chirife, estuda, de modo geral, a enfermidade no Paraguai,
com o relato clinico dos casos conhecidos no pais. O trabalho divide-se em:
generalidades sébre as blastomicoses; defini¢do, sinonimia, etiologia, patoge-
nia, anatomia patolégica, sintomatologia, evolugdo, formas clinicas, diagndsti-
co, nosografia e tratamento da paracoccidiose; casuistica de paracoccidiose no
Paraguai; conclusdes. Dos casos relatados, em nimero de 11, o tltimo apre-
senta localizagio no sistema nervoso. Sobre ésse caso, refere-se o segundo
artigo, cujo titulo encima esta nota. Neste segundo trabalho, os AA. refe-
rem-se & raridade da localizagdo nervosa do fungo, transcrevem o caso publi-
cado por Maffei e, em seguida, relatam seu caso anidtomo-clinico. Tratava-
se de homem com 29 anos, doente hi 4 anos, com ddres abdominais, lom-



446 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

balgias e enfartamento bilateral dos ganglios ingiiinais e, hi ano e meio,
cefaléia, raquialgia, diminuicio da visio e debilidade nas pernas. O exame
do sistema nervoso revelou paraparesia crural com sintomas deficitirios e de
liberagdo piramidal e incoordenagio muscular; sindrome meningea com rigidez
de nuca, sinais de Kernig e Brudzinski, cefaléia e vémitos; leve apraxia mo-
tora e sensorial. A radiografia do crinio mostrou sinais de hipertensio; o
exame do liquor nio evidenciou germes, havendo pequena dissocia¢io albu-
minocitolégica. A bidpsia de ganglio ingiiinal mostrou nédulos paracocci-
dididicos. Faleceu 23 dias apés admissio hospitalar. A necrépsia revelou
poliadenite, amigdalite, iliite e tiflite ulcerosa, inflamagio tuberculdide nas
supra-renais, meningoencefalite em focos disseminados. Em tddas essas le-
sOes, o exanie microscopico mostrou presenca de paracoccididides. Os AA.
tessaltam as seguintes particularidades: escassa localizagio ganglionar, cara-
ter nodular (ao exame macroscopico) e foliculdide (ao exame microscépico)
das lesdes meningoencefilicas, e o fato de o bago ter-se conservado indene ao
paracoccidiéide. A medula n3o foi examinada.

J. M. TAQuEs BITTENCOURT

MENINCES E MENINGITEs (MENINGEs AND MENINGITIS). H. H. Reese. Year-
Book Neurol, Psychiat. a. Endocrinol,, 1945, pag. 143.

O A. faz uma revisio geral dos daltimos progressos no tratamento das
meningites e um estudo critico da orientagio terapéutica. Refere-se aos ex-
celentes resultados obtidos com a sulfadiazina na meningite meningocécica,
que, porisso, ocupa posi¢io de menor importancia; 4 melhoria do progndstico
da meningite por Hemophilus influenzae devida a associa¢io da sulfadiazina
com o soro de Alexander, julgando a penicilina também digna de experimen-
tacio nesta moléstia; alude a um estudo sébre o emprégo da estreptonicina,
que se mostrou de valor nesta forma de meningite. No momentd, o tratamen-
to da meningite pneumocdcica constitui um problema ainda sério. A morta-
lidade nesta moléstia altamente fatal foi reduzida a 50%, gragas ao uso com-
binado da penicilina mais sulfadiazina. Mostra que quase todos os estudos
relativos ao emprégo da penicilina nas meningites foram feitos com a sua ad-
ministragio por via intratecal, dai resultando pouca experiéncia para um
estudo comparativo com aquéles casos tratados apenas por via muscular ou
venosa. Relata, entretanto, o trabalho de Price e Hodges, em que nio foi
feita a penicilinoterapia intratecal e a cura foi obtida em 7 casos de meningite
por cocos (4 meningo, 2 pneumo, 1 estafilococica). Os dois pacientes que
morreram eram portadores de formas muito graves e complicadas. Enumera
como complicagdes do tratamento intratecal as seguintes seqiielas: mieloma-
lacia, atrofia Optica, bexiga neurogénica, radiculite, fraqueza motora, distir-
bios mentais. Em sua critica sébre a razio de ser da penicilina intratecal
o autor focaliza 4 pontos: 1) Tdda substincia estranha atua no espago sub-
aracndideo como irritante. Os bloqueios subaracndideos explicam, provavel-
mente, as recaidas nas meningites, pois estas ireas encistadas mantém a bac-
téria que reinfecta as meninges, constituindo mesmo uma barreira para a
penetragio da penicilina administrada em veia ou na raque; 2) O grau de
difusio da penicilina injetada por via lombar é lento, comparado com a ve-
locidade da circulagio sangiiinea. A presenca de grande quantidade de pe-
nicilina no liquor ap6s 24-72 horas da puncio lombar sugere estase, enquan-
to a presenga de grande quantidade no liquor ventricular indica ser ela pro-
cedente da corrente sangiiinea, visto como o curso do liquor se faz dos ven-
triculos para os espagos subaracndideos; 3) As meninges sio bem vasculari-
zadas. E mais do que provavel que a reagio entre o organismo e o agente
antibiético se faca nas meninges, quando a bactéria as invade. Os germes



ANALISES DE REVISTAS “>

encontrados no liquor freqiientemente sdo destituidos de vitalidade; 4) Foi
demonstrado, tanto em meningites, como em pacientes sem moléstia nervosa,
que a penicilina injetada por via muscular ou venosa passa ao liquor em con-
centragio util.

A critica do A. 3 penicilinoterapia intratecal vem chamar a atencio dos
especialistas para melhor observacio dos doentes em relagio as seqiielas, pro-
curando verificar se sio devidas & medicagio raqueana ou se sdo proprias do
processo meningeo. Parece-nos exagerado atribuir-se estas seqiielas da me-
ningite apenas ao tratamento intratecal, pois elas ji existiam nos tempos em
que nio havia éste tratamento. Na verdade, muita meningite poder-se-ia curar
sem a medicagio intratecal. Porém, nfio se tendo um meio clinico para saber
antecipadamente qual a resisténcia do germe ao antibiético e qual a sua viru-
léncia, todos os médicos preferem logo de inicio proteger o doente com uma
terapéutica intensiva, atingindo logo no liquor, com a administracio direta da
penicilina, uma concentragio alta. A expectativa inicial poderia comprometer
um caso grave. Realmente, tem-se verificado no liquor a penicilina apds a
sua administracio venosa ou muscular, porém de modo transitério e em teor
relativamente baixo, comparando-se com o que se obtém apds a introdugio
direta no espago subaracndideo.

J. BapristAa pos REls

LEPTOMENINGITES MEDULARES NA BRUCELOSE: SUA RELACAO COM A ESPONDILARTRITE
(LEPTOMENINGITIS ESPINALES EN LA BRUCELOSIS. SUS RELACIONES CON LAS
FSPONDILOARTRITIS). R. A. P1accio Branco, J. DueourDlEU E J. DiGHIERO.
Arch. Urug. Med,, Cir. y Especial., 24:211-230 (margo) 1944.

A posicio anatémica das meninges, entre as vértebras e a medula, pre-
dispbe-nas a alteracbes nas doengas proprias dos ossos, da medula, assim
como nas moléstias vértebro-medulo-radiculares. As meninges podem-se al-
terar posterior ou simultineamente aos ossos e a medula. Dessa forma, trés
possibilidades existem: uma afecgdo vertebral primitiva produz leptomenin-
gite e em seguida aparecem sintomas de sofrimento medulorradicular ou uma
afeccdo medulorradicular primitiva produz leptomeningite e posteriormente
sintomas de sofrimento vertebral, ou, ainda, uma leptomeningite primitiva pro-
duz sintomas de sofrimento vertebral e medulorradicular. A leptomeningite
pode ser, entio, primitiva ou secunddria — mielaracnoidite ou leptomeningite
vertebral, podendo aparecer em muitas moléstias, como na espondilite reuma-
toidea ou atréfica, na espondilite osteartritica ou artrite hipertréfica (quadros
nosologicos diferentes que haviam sido descritos englobadamente por Barré e
Metzger como artrite crénica vertebral), na espondilite de von Bechterew,
que pode ser incluida entre as espondilites reumatdideas, na espondilite mus-
cular de Knaggs, na cifose juvenil osteocondropitica ou enfermidade de
Scheuermann, na hérnia do nicleo pulposo, na cifose da enfermidade pés-
traumidtica de Kiimmel-Verneuil, na cifoscoliose dos adolescentes, nas artro-
patias vertebrais tabéticas e nas espondilartrites das moléstias infecciosas
como tifo, disenteria bacilar, brucelose, etc.

A afecgio da leptomeninge se reconhece pelas repercussées sébre as
raizes raquidianas (radiculoneurite com as seguintes formas clinicas: radicular
sensitiva, radicular motora, radiculomedular mixta e radiculocordonal poste-
rior ou atixica), sobre a medula, produzindo sinais deficitirios e de liberagio
piramidal e pelas alteragbes do ligiiido cefalorraquidiano (dissociagdo albumino-
citolégica, ou discreta reagdo celular em material colhido por punc¢io lombar
¢, ainda, por modificacio no transito subaracndideo evidenciada pelas provas
manométricas de Stookey e pela perimieclografia). Esses processos patolégicos
originam-se por perturbagio circulatéria: compressdes vasculares, isquemia
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progressiva e esclerose ulterior; por agio mecanica de formacbes cisticas com-
pressivas e aderéncias ou, ainda, por extensio progressiva da infec¢io das
leptomeningites aos centros nervosos.

Os AA. relatam dois casos nos quais a infecgio por Brucella abortus
originou logo sinais de sofrimento vertebral, com lesGes de osteartrite com-
provadas radiologicamente e nos quais se encontrou um processo de lepto-
meningite que provocava aderéncias no espago subaracndideo (1.° caso) €
rea¢io celular e hiperalbuminose no liquor (2.° caso). Os AA. chamam a
atengdo para a grande freqiiéncia do sofrimento vertebral, assim como da
leptomeninge na brucelose, aconselhando fazer exame radioldgico em todo
caso de brucelose em que haja dor na coluna vertebral e pensar em bruce-
lose nos casos de afec¢io dolorosa da coluna por espondilartrite ou artrites
reumatoideas, principalmente se o paciente, em sua profissido, estiver exposto
ao contagio.

Quanto ao liqitido cefalorraquidiano, aconselham fazer sempre pungio
lombar, apesar da dificuldade que ésses casos oferecem, ds vezes, porquanto
o material colhido por via suboccipital nio fornece as alteragdes indicativas
da lesfo, que sio: reagio citoldgica linfocitica ou dissociacio albumino-citol6-
gica. E necessario, também, fazer-se as provas manométricas de Stookey e
o estudo radioldgico contrastado, além da prova seroldgica (reagio de agluti-
nag¢io). Créem os AA. na existéncia da leptomeningite bruceldtica, que é pre-
coce e que se acompanha de aglutininas no liqiiido cefalorraquidiano. Existe,
também, outro tipo de leptomeningite que estd patologicamente vinculado a
espondilite, que aparece tardiamente, acompanhado de prolongado sofrimento
vertebral, mas nio de aglutininas no ligiiido cefalorraquidiano e sé de um mi-
nimo de sofrimento nervoso. Este ultimo tipo tem o mesmo significado das
leptomeningites que aparecem no curso de diversas afec¢des vertebrais e néle
se enquadram os dois casos descritos.

J.. M. TAQUEs BITTENCOURT

ROTURA DO DISCO INTERVERTEBRAL (RUPTURED INTERVERTEBRAL DISK). J. S. BArr
E W. M. Cratc. J. Nerv. a. Ment. Dis., 103:699-701 (junho) 1946.

Neste trabalho, que visa os aspectos clinico e médico-legal da hérnia do
nicleo pulposo, os AA. recordam, inicialmente, a anatomia e fisiologia da
coluna vertebral, mostrando as razdes da extrema raridade dos casos em que
se pode produzir rotura do disco vertebral da porgdo toricica, e de sua maior
incidéncia na regiio lombar. Lembram, em seguida, a existéncia de peque-
nas protrusfes intra-raquidianas, de natureza congénita, completamente assin-
tomaticas, e outras, maiotes, conseqiientes a traumatismo, debilidade congé-
nita do disco e alteragbes degenerativas, ou da combinacgio destas trés causas,
podendo produzir dor, seja localizada sébre a linha mediana da regido lom-
bar, seja irradiada ao longo do grande ciitico. A dor localizada nas costas
é atribuida a compressio do ligamento longitudinal posterior, enquanto a que
compromete o membro inferior resulta naturalmente de compressio radicular.
Entrando no problema do diagndstico, citam duas observag¢des que ilustram
a variedade das evolugdes que pode seguir um caso de hérnia do ntcleo pul-
poso: na primeira, o paciente foi acometido de dor violenta ao levantar objeto
muito pesado, dor que se foi agravando progressivmaente até a intervencgio
cirfirgica; no segundo caso, tratava-se de protrusio intra-raquidiana de um
fragmento de disco intervertebral, confirmada pelo exame radiolégico de evo-
lugio descontinua, com periodos de dor e de acalmia, cujos sintomas cederam
com aplicacio de aparélho ortopédico. Citam os principais sintomas e sinais
que constituem o quadro clinico da rotura do disco intervertebral, comparando
a fregiiéncia com que costumam aparecer, e salientam as manobras que mui-
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tas vezes permitem descobrir uma simulagio. Do ponto de vista do trata-
mento, indicam formalmente a intervencio cirdrgica sempre que nio haja da-
vida quanto ao diagndstico; nos casos de suspeita nio confirmada, a fisiote-
rapia e os aparelhos ortopédicos devem preceder a laminectomia. Quanto ao
aspecto médico-legal, lembram os AA. alguns dos problemas criados pela ro-
tura de um disco intervertebral e as dificuldades, inerentes ao estabelecimento
das relag6es de causa e efeito, que podem surgir na sua solugio.

J. Zacuis
TERAPEUTICA

TRATAMENTO DA MENINGITE POR HEMOPHILUS INFLUENZAE (THE TREATMENT OF
INFLUENZAL MININGITIS). M. H. D. SmitH, P. E. WiLson £ H. L. LobEs.
J. A. M. A, 130:331, 1946.

A meningite por Hemophilus influenzae é moléstia relativamente fre-
qitente da crianga. O tratamento com as sulfas e o anti-séro especifico de
coelho tem sido usado largamente e com proveito nestes cinco anos. E pro-
posito dos AA. fazer uma apreciagio global dos resultados até agora obti-
dos com o atual método de tratamento a fim de facilitar a apreciacio do
efeito de novos antibidticos porventura experimentados. Assinalam o traba-
lho de Rivers, de 1922, referente a 200 casos da literatura com mortalidade
de 92%; éste autor chamou a atengio para o fato de que a maioria dos que
se salvaram tinham dois anos ou maior idade. Wilkes-Weiss e Huntington, em
1936, numa revisio de 500 casos, verificaram que a mortalidade era de 97,6%
abaixo de 2 anos e de 19,5% acima desta idade. De 1915 a 1939 diversas te-
rapéuticas foram tentadas com séros imunes de diversos animais, porém os
resultados foram desanimadores. -Comegaram, entio, a surgir as comunica-
¢des de curas devidas ao emprégo da sulfa. Aléman féz uma revisio da li-
teratura até 1940 e reuniu 82 casos tratados com sulfa, havendo 10 curas,
das quais 6 se referiam a pacientes com menos de 2 anos de idade. Pittman
e Alexander verificaram que a sulfapiridina é superior 3 sulfanilamida, porém
a sulfadiazina era a mais eficaz de tédas. Sako, Stewart e Fleet (1944) ob-
servaram 23 pacientes tratados com sulfadiazina, dos quais 11 se curaram,
sendo que um tinha 4 meses de idade. Alexander, orientando-se nas pesqui-
sas anteriores de Pittman, conseguiu preparar em 1939 um séro de coetho po-
tente contra H. influenzae tipo B. Ela prépria comunicou o resultado do tra-
tamento de 50 pacientes com o séro mais a sulfadiazina, tendo verificado mor-
talidade de apenas 17% nas crianc¢as acima de 7 meses e de 75% nas de me-
nor idade. O trabalho dos AA. inclui 28 casos de meningite por H. influen-
zae. A incidéncia parece ser maior no fim do outono e comégo do inverno.
A meningite foi mais freqiiente entre as idades de 3 a 6 meses. Em relacio
ao decurso clinico, assinalam grande variabilidade. Com referéncia ao liquor,
é digna de nota a taxa de aclicar baixa bem como a ireqiiéncia do germe no
csfregago. Com excegio de um caso, todos os demais eram do tipo B. A
terapéutica consistiu em sdéro de Alexander mais sulfa, que foi administrada
como nas demais meningites, isto é, a sulfadiazina até atingir 8 a 12 mgrs.%
no sangue e a sulfapirazina até 3 a 6 mgrs.%. A sulfa era continuada cérca
de 2 semanas depois da cura clinica aparente por causa da conhecida tendén-
cia a recaidas. O titulo de anticorpos presentes no soéro era verificado didria-
mente pondo em contacto o préprio séro do paciente com subculturas da
bactéria isolada do préprio liquor. Quantidade suficiente de séro de coelho
era administrada, de sorte que uma diluicio de aproximadamente 1:16 do
soro do proéprio paciente produzisse a intumescéncia capsular. O séro foi
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adminjstrado por via venosa e em alguns casos por via muscular. N3o re-
comendam a via tecal para a administracio do séro. Aconselham a pratica
didria de uma pungio lombar e exame de liquor, pois dai decorrerd a correta
dosagem do soéro e duracio da sulfamidoterapia. Muitos dos pacientes, ao
entrar, motravam sinais de otite média. Em algumas vezes foi necessaria a
perfuracio da membrana do timpano, porém nunca foi feita a mastoidectomia,
julgando os AA. que esta operagio sO devera ser aconselhada quando inevita-
vel. Cuidados gerais consistiram em administra¢io de ligiiidos por via venosa
¢ transfusbes eram feitas todas as vezes que a taxa de hemoglobina era in-
ferior a 10 gr.

Infelizmente, o uso do soéro de coelho anti-Hemophilus estd sujeito ds
complicacbes da soroterapia. Atribuem os AA. a freqiiéncia déstes acidentes
talvez ao fato déste so6ro ser menos purificado que aquéles outros séros co-
mumente em uso. Do total de pacientes apresentados, 12 apresentaram rea-
¢do anafilactéide imediata ou reagdo retardada, ou doenca do sdro, que foi
2 reagio mais comum, e que se manifestou entre o 9.° e 23.° dia de hospita-
lizagdo; entretanto, frisam os AA. que estas reagles sio de menor importan-
cia e devem ser conhecidas para melhor compreensio da evolugio clinica dos
casos. O resultado obtido é comparivel ao que se obtém com o moderno
tratamento da meningite meningocécica. De 28 casos tratados, 24 se resta-
beleceram em boas condig¢des (85%), 2 morreram e 2 outros curaram-se, porém
com lesdio séria do sistema nervoso central, provavelmente irreversivel. Dos
recuperados, 7 apresentavam 8 meses ou menor idade. Entretanto, o alto
custo do s6ro anti-Hemophilus., a técnica trabalhosa das determinacdes repe-
tidas do titulo do séro do paciente e as reagdes séricas fazem os AA. prever,
com o advento de novo antibidtico, modificagio do tratamento da meningite
por H. influenzae.

J. BapristTa pos REers

UsO DG CURARE EM SUSPENSAO OLEOSA NO TRATAMENTO DA ESPASTICIDADE CONSE-
QUENTE A LESOES TRAUMATICAS DA MEDULA (USE OF CURARE IN OIL IN TREAT-
MENT OF SPASTICITY FOLLOWING INJURY OF THE SPINAL CoRD). E. SCHLESIN-
GER. Arch. Neurol. a. Psychiat., 55:530-534 (maio) 1946.

O emprégo do curare em solugio aquosa, por via intramuscular ou in-
travenosa, segundo a experiéncia e os resultados de Burman, Bennet, Denhoff
e Bradley, trouxe, em 11 doentes paraplégicos, cessacio da espasticidade, com
duragdo de 4 a 8 horas. Tal resultado foi, entretanto, acompanhado de obnu-
bilagio da visdo, diplopia, fraqueza geral e atordoagdes. Em vista da pequena
duragiio do resultado 1til e dos desagradiveis sintomas accessdrios, o A. ideou
empregar o curare em solugio oleosa. Langou mio de uma suspensio em
6leo de amendoim e cera branca, idéntica & usada por Romansky e Rittman
para a penicilina. O resultado, nos mesmos 11 doentes acima citados, foi um
relaxamento muscular perdurando, em média, durante 3 dias e desacompa-
nhado de qualquer dos efeitos secundarios decorrentes da injegdo de curare
em solugio aquosa. Trata-se de experiéncia bastante interessante, pois o
relaxamento da espasticidade nio sO permite realizar com maior facilidade a
fisioterapia e reeducacio de tais pacientes, como permite, aqueles cujo distfir-
bio motor era devido s6 a espasticidade, recuperar sua motricidade de modo
bastante sensivel.

P. PinTo Purpo



ANALISES DE REVISTAS 451

EsTupos SOBRE A DISFUNGAO NEUROMUSCULAR. TRATAMENTO PELA PROSTIGMINA
DA PARALISIA ESPASMODICA CRONICA CONSEQUENTE A LESOES CEREBRAIS (STU-
DIES ON NEUROMUSCULAR DYSFUNCTION. NEOSTIGMINE THERARY OF CHRONIC
SPASTIC PARALYSIS FROM CEREBRAL LESIONS). H. Kaser £ C. W. JonNEs. J.
Nerv. a. Ment. Dis., 103:107 (fevereiro) 1946.

Os AA. fazem, preliminarmente, ripido apanhado sébre o modo de agdo
e emprégo da prostigmina, especialmente na miastenia grave e em diversos
tipos de disfuncio neuromuscular. A finalidade déste trabalho foi observar
os resultados terapéuticos em pacientes com paralisia espastica por lesio cen-
tral, os quais foram selecionados em dois grupos: hemiplégicos hi mais de
um ano (3 casos) e hemiplégicos com menos de um ano de moléstia (8 tasos).

A dose variou desde 0,5 mgr. de metilsulfato de prostigmina com 0,32
mgr. de sulfato de atropina até 1,5 mgr, daquela mais 0,65 mgr. de atropina.
Os resultados obtidos consistiram em diminui¢io da espasticidade, maior fa-
cilidade nos movimentos voluntarios e melhora na sensibilidade. As melho-
ras nio foram uniformes, mas em todos os casos houve beneficios definitivos.
A medicagio foi também usada com resultados satisfatorios nas paraplegias
espasticas cerebrais, simples ou acompanhadas de atetose ou ataxia. O tra-
balho apresenta 37 observagles, com descricio minuciosa dos pacientes antes
e apos o tratamento. O mecanismo de agdo da prostigmina neste caso € ain-
da desconhecido, parecendo atuar sébre o cérebro e medula. E curioso que
se use para diminuir a espasticidade muscular tal droga, cuja agdo farmaco-
logica é oposta ao curare, que tem sido usado com a mesma finalidade.

M. ROBORTELLA

HEMORRAGIA CEREBRAL AGUDA CURADA CIRURGICAMENTE (HEMORRAGIE CEREBRALE
AIGUE GUERIE CHIRURGICALEMENT). J. GUILLAUME, CH. RiBApEAU-DuMAs E
G. Mazars. Rev. Neurol, 78:30-32 (janeiro-fevereiro) 1946.

Observagio muito instrutiva tanto quanto ao diagnostico como prognds-
tico e terapéutica. Tratava-se de um individuo idoso, hipertenso arterial, que
foi acometido de violenta cefaléia, entrando, horas depois, em torpor e es-
tado comatoso. Ao ser internado, 8 horas apos o inicio, apresentava-se em
profundo coma, com desvio da cabega e dos olhos para a esquerda, sinais de
hemiplegia direita, respiragio tipo Cheyne-Stokes, hipertensido arterial (23-12),
hipertermia (38°). Foram feitas inje¢Ges intravenosas de soro glicosado hi-
pertoénico, o que pareceu trazer melhoria. No dia seguinte, a sintomatologia
se agravou. novamente e foi decidida a intervencio cirdirgica, ap0s ventriculo-
grafia. Esta mostrou a existéncia de extensa lesio parietotemporal esquerda.
A intervengdo, feita apds craniotomia parietotemporal posterior mostrou a
dura-mater tensa, notavel congestio encefilica e tendéncia a herniagio do en-
cdfalo pela abertura da craniotomia. Uma incisdo cortical apds eletrocoagu-
lagdo mostrou grande foco hemorrigico subcortical, o qual, esvaziado cuida-
dosamente, permitiu encontrar e ligar o vaso sangrante. Logo apés a eva-
cuacdo da massa sangiiinea, o encéfalo se amoldou, diminuindo sua tensdo, e
o doente apresentou, logo, sinais de melhora. No decurso désse dia, o doen-
te recuperou a lucidez e no dia seguinte ja reagiu conscientemente aos estimu-
los externos. Um més depois, o doente teve alta do hospital, apresentando,
como reliquat, apenas hemianopsia homénima esquerda.

Tratava-se, pois, de hemorragia intracerebral recente, determinando ede-
ma cerebral e intensa congestio venosa perifocal. Interessante foi o efeito
benéfico das inje¢bes intravenosas de soro glicosado hipertdnico, conduta te-
rapéutica geralmente contra-indicada em tais casos. O exame ventriculogra-
fico, intervencio, também, em geral, contra-indicada nas hemorragias intra-
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cranianas dos hipertensos arteriais, mostrou a localizagio exata do processo,
localizagdo impossivel de obter tio sdmente pelos dados clinico-neuroldgicos.
A intervengdo cirlirgica demonstrou neste caso mais uma de suas grandes
indicagbes.

O. LaNGe

FRACASSOS DA CRANIOPLASTIA PRECOCE COM TANTALO (FAILURE IN EARLY SECONDARY
REPAIR OF SKULL DEFECTS WITH TANTALUM). F. K. Brapororo e K. E. LI-
VINGTON. J. Neurosurg., 3:318-328 (julho) 1946.

Os AA. apresentam 8 casos em que foi necessirio remover a placa de
tantalo, por terem sido os doentes operados em condi¢Ses desfavoraveis. Ten-
do em conta ésses 8 fracassos num total de 44 cranioplastias executadas com
o tantalo, os AA. chegaram as seguintes conclusdes: 1 — o tantalo pode ser
colocado impunemente sébre feridas assépticas; 2 — operag¢des secundarias
para corrigir defeitos cranianos devem ser adiadas no minimo por trés meses
apls cicatrizagdo por primeira inten¢do e por oito meses apds a cura de
processo francamente infeccioso; 3 — quando o paciente apresenta hérnia
cerebral, o tratamento deve visar em primeiro lugar a sua causa e nio o fe-
chamento do orificio craniano; 4 — nenhuma placa, seja qual for a sua
natureza, deve ser colocada sObre campo séptico; 5 — o fechamento bem
feito do couro cabeludo é essencial para o bom éxito da cranioplastia; 6 —
nos casos de fracasso, a placa deve ser removida sem perda de tempo; 7 —
o tantalo di4 boa percentagem de sucessos, desde que os principios cirtrgicos
sejam rigorosamente observados.

Nos 8 casos apresentados, o tempo decorrido entre o acidente e a ope-
ra¢io foi, em geral, excessivamente curto, a limpeza da ferida, tardia, o couro
cabeludo, mal fechado e, em alguns casos, o fechamento foi levado a efeito
apesar de haver infecgdo patente, visando com isto evitar a producio de hér-
nias. Os AA. julgam que, antes de abandonar principios cirurgicos funda-
mentados e bem estabelecidos, ¢ preciso ter certeza que os novos ni3o aumen-
tario a mortalidade ou a morbidade, o que ainda n3o foi demonstrado, e
que os sucessos que se vém verificando ultimamente em matéria de cranio-
plastias talvez nio sejam inerentes ao tintalo e sim i maior eficiéncia das
drogas antinfecciosas modernas. O fechamento de falhas ésseas feito nas
primeiras oito horas apds o acidente esti de acoérdo com os principios clas-
sicos e dard resultados desde que o debridamento prévio tenha preparado
um campo limpo; porém, com o tempo, o tecido cicatricial destruird os focos
bacterianos que porventura existam e o couro cabeludo serd mais amplamente
mobilizdvel e readquirird a elasticidade. N3o se justifica, na opinido dos
AA., o fechamento precoce de lacuna craniana com o fim de aliviar o pa-
ciente de acessos convulsivos, pois um orificio craniano por si s6 nio é su-
ficiente para produzir convulsdes; porém quando, através do orificio, se in-
sinua substancia cerebral, as convulsGes tém sua razio de existir e a reducio
da hérnia poderi fazé-las desaparecer. Mas, neste caso, o tratamento deve
visar a causa da hérnia e nio impedir, & férga, a saida do cérebro através
de orificio existente num cranio insuficiente para aloja-lo, visto que, com
pressdo intracraniana normal, nio se produz hérnia. Os 8 casos apresenta-
dos falharam porque as operagles foram executadas em épocas inoportunas,
menosprezando os bons preceitos ciriirgicos. Das cinco espécies de germes
isolados por cultura de material retirado das feridas, trés eram muito resis-
tentes & a¢do da penicilina, raz8o pela qual os AA. julgam que protelar a re-
mocio da placa € excessivamente arriscado.

J. ZacLis
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SOBRE 0S FENOMENOS DE PARADA DE FUNCAO POR CICATRIZES NERVOSAS (SUR LES
PHENOMENES D’ARRET DE FONCTION PAR CICATRICES NERVEUSES). M. R. KiLein
E G. Guiotr. Presse Méd, 19:270 (abril, 27) 1946.

Os AA. estudam as alteragdes devidas a cicatrizes no sistema nervoso,
particularizadamente os fenémenos, essencialmente funcionais, de parada de
fungdo dos centros nervosos e de interrupgio do influxo nervoso por uma
lesio localizada no meio ou na vizinhanca dos centros e dos condutores ner-
vosos. Cicatrizes constituidas por uma bainha de esclerose peritroncular sio
capazes de interromper a continuidade funcional dos cilindro-eixos, a despeito
de ser perfeita a continuidade anatémica. O restabelecimento da funcio pela
libertagdo cirtirgica do tronco permite o reaparecimento da motricidade nos
musculos até entio paralisados, o mesmo acontecendo com a excitabilidade
direta do nervo. Os mesmos resultados foram verificados operando lesdes
antigas da cauda eqiiina, em que havia raizes englobadas na cicatriz, com sua
fungio ausente, sem tendéncia a melhorar. Tais englobamentos se revelam,
clinicamente, pela auséncia de secgio anatémica e auséncia de alteragdes tro-
ficas importantes, de anestesia total e sobretudo a persisténcia das reagdes
elétricas. O calo fibroso deve ser dissecado cuidadosamente, tentando isolar
os nervos e raizes. Cicatrizes medulares relativamente pequenas podem pro-
duzir sindromes de sec¢do transversa da medula; algumas vezes se trata
de ferimento muito localizado em um pequeno setor, em outras, de cicatriz
meningomedular englobando a medula. Muito carateristicos sio os casos de
ferimentos tangenciais produzindo simples aderéncia da medula a dura-mater
em segmento limitado, determinando paraplegia inteiramente redutivel. Pe-
quenas cicatrizes cerebrais podem produzir inibi¢io de grandes areas, poden-
do dar lugar a afasias globais, hemiplegias totais, absolutamente fora de pro-
porgio com o tamanho da lesio; o mesmo pode acontecer com cicatrizes dis-
tantes da 4rea cortical funcionalmente deficitiria. A extirpagfo cirdrgica da
cicatriz deixa um déficit na fungio que lhe corresponde, mas permite a volta
4 fungio normal da irea antes inibida. A melhora pode ser lenta e progres-
siva, ou rapida. A inibi¢gdo pode atingir os nficleos da base, como aconteceu
em um caso, que ¢ exposto, de uma cicatriz cérebro-cutinea parietoccipital
esquerda, em crianga de 13 anos, que apresentava hemiplegia, mudez e apa-
rente imbecilidade, associada a atrofia dos tecidos do lado paralitico, tudo
regredindo rapidamente apds a interveng¢io. Em certos casos, a inibigio se
di sob a forma de ondas de agravagio, pelo que novos déficits se superajun-
tam aqueles ja existentes, exatamente como faria um tumor cerebral. Esta
agravagdo sc pode fazer regularmente ou por etapas, que ocorrem por oca-
sifo de crises convulsivas. E apresentado o caso de um paciente com ci-
catriz na regiio parietal esquerda, que apresentava crises bravais-jacksonianas
muito fregiientes, desde 1919; em 1930, teve obnubilag@o, alteragdes da me-
méria e dificuldade em se exprimir, tendo tudo regredido em cérca de 2 me-
ses. Continuaram as crises convulsivas, espagadas. Em 1941 apresentou, sii-
bitamente, afasia e hemiplegia direita transitéria. Em 1942, ap6s duas crises
generalizadas, teve hemiplegia e afasia com hemianopsia homoénima direita.
Em 1943, isto se repetiu, porém, com o carater permanente das lesbes defi-
citarias; havia lesGes tipo perda de fungio do cubital e hipotrofia global no
lado direito do corpo, tudo acompanhado de estase papilar bilateral, mais
notavel 4 esquerda. Todos éstes sintomas desapareceram quase totalmente
apds a intervengio.

O mecanismo de producdo dessas alteragdes funcionais em alguns casos
pode ser atribuido & inibi¢io edematosa do cértex, noutros a fenémenos me-
cinicos por repuxamento pela retracio cicatricial; em outros, talvez se trate
das alteragGes patoldgicas extenso-progressivas descritas por Barré.
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Em resumo, sem agir sdbre a parte funcionalmente lesada, mas por
dissec¢io, restabelecendo a livre circulagio de um tronco nervoso periférico
em sua goteira vasculonervosa ou da medula em seu revestimento dural, pode
ser obtido o restabelecimento da fungio. No cérebro, resultados semelhantes
sio obtidos pela excisdo da cicatriz. Trata-se de trabalho interessante,
que ventila uma patologia pouco conhecida. Infelizmente, se ressente do de-
feito de ndo citar a casuistica toda em que se apoiam as conclusdes, nem

mencionar dados estatisticos.
O. Barin:

PENICILINA NO TRATAMENTO DA NEUROSSIFILIS. II. PARALISTA GERAL (PENICILLIN
IN THE TREATMENT OF NEUROSYPHILIS. II. DEMENTIA PARALYTICA). FRANK
W. ReynNoLps, CHARLES F. Mour E JosePH EArRLE Moore. J. A. M. A,
131:1255-1260 (agosto, 17), 1946.

Reynolds, Mohr e Moore estudam o efeito da penicilina isolada, com-
parativamente ao da penicilina associada a malarioterapia, no tratamento da
paralisia geral progressiva. Empregaram o sal s6dico de penicilina, em solu-
¢des aquosas, em inje¢des intramusculares, aplicadas de 3 em 3 horas. As
doses de cada injegio variaram de 40.000 a 50.000 unidades e o niimero de
inej¢bes de 50 a 200. Jamais foi utilizada a via intra-raquidiana. Nos casos
em que foi empregada concomitantemente a malarioterapia, foram produzi-
dos 8 a 12 acessos, com aproximadamente 40 horas de febre acima de 104°F.
A penicilinoterapia era iniciada desde o primeiro acesso til da malaria. O
uso simultineo da maliria e da penicilina é técnicamente permitido desde
que esta droga nio tem agfo terapéutica sobre o Plasmodium; por outro
lado, ésse processo é tanto mais recomendavel se levarmos em conta as con-
clusdes de Eagle e Musselman sobre a exaltacio do efeito treponemicida da
penicilina entre as temperaturas de 37 a 42°C. Assim, a malarioterapia as-
sociada & penicilinoterapia, além das vantagens do efeito somado de ambas
as terapéuticas, teria reforgado a agd3o da penicilina pela hipertermia provo-
cada. Os AA. dividiram seus doentes em dois grupos. No primeiro, for-
mado por 24 pacientes, foi empregada apenas a penicilina, sendo obtidas al-
gumas melhoras clinicas em 11 casos; em geral, houve grandes melhoras nos
quadros liquéricos. No segundo grupo de pacientes, composto de 17 neuro-
luéticos, foi empregada a penicilina associada & malarioterapia. Os efeitos
clinicos e liquodricos desta terapéutica foram sensivelmente superiores aos do
uso isolado da penicilina. Concluem os AA. que a associagio penicilino-
malarioterapia deve ser considerada como tratamento de escolha para a pa-
ralisia geral progressiva.
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