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Hemorragia Gerebral

Historia. —Datam de 1675 os primeiros estudos

gobre hemorragia cerebral; entre as variadissimas

hypotheses que os auctores antigos apresentavam
para explicar a apoplexia cerebral, apparecenos,
no seculo xvi, uma observacio de Vepfer (obs.
onot. d'apoplexia— 1675) em que este auctor de-
monstra que muitos doentes, mortos d’apoplexia,

tinham ‘sido na realidade victimados por hemor-

ragias cerebraes ou meningicas. Este pathologista,
para maior clareza da sua demonstra¢iio e como
complemento das suas investigagdes, insiste sobre
a importancia que tem n’este processo morbido
a distribui¢dio circulatoria da bhase do craneo.

Antes d’esta descoberta ndo eram conhecidas
as lesdoes productoras da apoplexia cerebral, e a
pathogenia. d’este syndroma repousava sobre hy-
potheses extravagantes e phantasistas, taes como
as de Galeno e de Willis:

“Galeno attribue a apoplexia & repleccio su-
bita dos ventriculos cerebraes por um humor frio




e melancholico, e explica a morte subita pelo es-
coamento dos espiritos anormaes segregados no
interior dos ventriculos; Willis concorda com Ga-
leno na pathogenia do syndroma apoplexia, mas
discorda na explicacdo da morte subita que con-
sidera como resultado da suffocacio dos espiritos
animaes.,

Péde dizer-se que o estudo regular da hemor-
ragia cerebral, bem como a descrip¢io dos focos
apoplecticos e sua evoluglo anatomica, se fez no
periodo que decorre entre os annos de 1682 e
1771, e é devido principalmente ao grande anato-
mico italiano Morgagni, em cujas cartas (De sedib.
et causis morborum—in epist. 2, 8, 4, b e 60) se
encontram descriptas lesdes cerebraes, produzidas
pelo derrame de sangue nos ventriculos e no te-
cido do orgfo, hem como exemplos de lesdes an-
tigas em foco e suas modificagdes successivas.
Nas mesinas cartas Morgagni estabelece as rela-
cOes entre apoplexia e hemorragia cerebral e cita
passagens d’auctores antigos que, tendo visto san-
gue nos ventriculos cerebraes, emittiram opinides
com que elle concorda.

A Hoffman cabe a honra de ter aplesentado
a primeira descripcdo regular de hemorragia cere-
bral, da qual fez um estudo minucioso; este mes-
mo auctor assignala-a como a causa mais fre-
quente de apoplexia.

Depois, os importantes trabathos de Rochoux
(Recherches sur Uapoplexie— 1814) que faz um  es-
tudo detalhado da hemorragia da polpa cerebral,
suas causas, evoluco anatomica e symptomato-
logia, estabelecem d’um modo frisante as relacoes
etiologicas que prendem o syndroma apoplexia com
a iriupcdo de sangue na polpa encephalica. Ro-
choux, em logar de se limitar a fazer da hemor-



ragia cerebral uma entidade morbida distincta,
com a sua lesfo anatomo-pathologica especifica,
commetten o erro de tornar synonimos os dois
termos, apoplexia e hemorragia cerebral, modifi-
cando d’este modo a significacdp que até entdo se
hgava a0 termo apoplexia. Para Rochoux a hemor-
ragia cerebral era a causa efficiente, indispensavel
da apoplexia; nenhuma outra lesao cerebral era
capaz de produzir os mesmos symptomas.

Nao fol um engano innocente o erro de Ro-
choux: “identificando a significacio dos termos,
hemorragia cerebral e apoplexia, este auctor creou
a confusiio, que se encontra em todos os livros
de pathologia do seu tempo e que ainda hoje per-
siste apesar de repetidos protestos dos pathologis-
tas contemporaneos, confusiio que consiste na ge-
neralisagiio do termo apoplexia ds hemorragias de
toda e qualquer viscera.,

Contemporaneos de Rochoux, que se entrega-
ram aos mesmos trabalhos sobre hemorragia ce-
rebral, foram, entre outros, Andral, Cruveilhier,
Abercrombie ¢ Rostan. Cruveilhier fol talvez o
primeiro que entreviu os aneurismas miliares;
seguiram-se Meynert, Heschel e Charcot, mas 8o
com Bouchard é que se estabelece a relacio entre
a lesdio dos vasos, aneurisma miliar, e a hemor-
ragia cerebral.

Etiologia e pathogenia.—D’um modo geral pode-
mos dizer que, 4 parte as hemorragias traumati-
cas, ndo pode haver hemorragia sem prévia alte-
raqﬁo das paredes vasculares, porque a hyper-
tensdio sanguinea, sé por si, ¢ incapaz de produzir
a ruptura d’'um vaso qualquer como experiencias
modernas o tém demonstrado. Se, pois, ¢ indis-
pensavel a existencia prévia d’'uma lesdo vascular,
toda a causa capaz de produzir esta, serd uma



causa remota productora de hemoiragia; se ha
doengas, nfo localisadag primitivamente no appa-
retho cardio-vascular, no decorrer das quaes a
hemorragia se nos apresenta como um accidente
frequente, ¢ que os vasos, directa ou indirecta-
mente, foram alterados. Assim, as hemorragias
que schrevém no decurso das cyirhoses de figado
sfio consequencia da affec¢do hepatica: umas,
como as hemorragias gastro-intestinaes, podem
talvez explicar-se pela propagacio directa da le-
sdo aos capilares do intestino; outras, como as
hemoptyses, as epistaxis, ds hemorragias cere-
braes, embora sejam produzidas por alteracUes
vasculares, s30 uma consequencia indirecta da
leso hepatica. Por que mechanismo serdo pro-
duzidas estas les0es vasculares, causa das hemor-
ragias a distancia? K as alteracdes dyscrasicas
sanguineas que, nio 86 n’'esta, como n'um grande
numero d’outras doencas. (scorbuto, febre typhoide,
ete.), devemos pedir contas de taes leses.
Podemos, com Ziegler, reduzir a dois grupos

todas as causas de hemorragia: «) Traumatismos

e b) Modificagdes das paredes vasculares.

As causas do grupo (a) produzem hemorragias,
quer rompendo immediatamente o vaso (hémor-
ragias primitivas), quer lesando a integridade das
suas paredes, e sendo esta lesdio ponto de par-
tida d'um processo ulterior (aneurisma, inflam-
macio aguda ou chronica, etc.) que mais tarde
nos vem explicar a producciio d’'uma hemorragia,
occasionada por um accidente de minimo vaior.

No segundo grupo (¢b) entram causas muito
variadas: intoxicagdes, doencas geraes (infecciosas

ou nao), perturbacdes locaes de circulacfio, per-

turbagdes d’innervacfio vaso-motora e doencas pri-
mitivas dos vasos.

AN

¢



Assim 6 que as hemorragias consecutivas &
administracdo interna d’iodeto de potassio s6 nos
apparecem em individuos predispostos; que uma
thrombose pdéde dar origem a hemorragias, con-
sequencia da alteracio das paredes vasculares;
(todas as vezes que a circulaciio do sangue & de-
tida, este liquido altera-se; a tunica interna é t&o
perturbada na sua nutrigdo que basta a conges-
tdo passiva, resultante do proprio thrombus, para
que se produzamm hemorragias-Conheim); que nas
doencas geraes infecciosas se produzem hemor-
ragias, quer devidas & oblitera¢do vascular por
embolias septicas, quer devidas & precipitagdo gru-
mosa do sangue (Hayem), por desvios de desas-
similagio cellular, quer ainda porque d’este des-
vio nutritivo resulte uma intoxica¢do sanguinea,
uma consequente perturbacdo nutritiva das tuni-
cas vasculares. Em todos estes casos as altera-
¢0es vasculares precedem a ruptura; essas alte-
racdes explicam-se, nos casos d’embolias septicas
e de precipitaciio grumosa, do mesmo modo que
as alteracdes que succedem a uma perturbagio
local da circulacgdo.

Nas doencas do apparelho cardio-vascular, &
endo-peri-arterite chronica e o atheroma consti-
tuem as alteragdes que mais frequentemente dao
origem a hemorragias: a primeira conduzindo &
formacdio d’aneurismas miliares (Charcot et Bou-
chard — Hemorragia cerebral); a segunda, produ-
zindo as hemorragias por mechanismo analogo
ao das perturbacgdes locaes de circulacio.

As mesmas hemorragias dyscrasicas, para cuja
producciio se reclama muitas vezes a cooperacdo
da innervacdo, ndio podem dar-se sem prévia alte-
racio das paredes dos vasos, quer esta seja con-
secutiva ao contacto demorado das paredes com
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um sangue alterado, quer se attribua a uma per-
turbacdo nevro-trophica.

Finahmente, repetimos, toda a hemorragia pre-
suppde uma alteraclio prévia das paredes dos
vasos.

Ora se nos passarmos d’este estudo geral para
0 caso particular da hemorragia cerebral, diremos
que todas estas causas lhe podem dar origem, seja
porque conduzam ao atheroma, seja porque appa-
rega o aneurisma miliar como lesdo final a que
conduzem taes doencas.

Mas, observagdes anatomo-clinicas de Charcot,
Bouchard, Grasset e outros, tém demonstrado que
as relagdes de frequencia .entre a presenga do
atheroma e a hemorragia cerebral quasi ndo exis-
tem; se algumas vezes se tem notado a coexis-
tencia d’estes dois elementos, muitas mais vezes
se nota a coexistencia do atheroma e do amolle-
cimento. Antes de Charcot e Bouchard, diziam
Abercrombie e outros pathologistas que se lhe se-
guiram, que o atheroma podia dar origem 4 he-
morragia cerebral, actuando por dois modos: 1.°,
determinando a fragilidade da parede alterada;
2., fazendo-lhe perder a elasticidade propria, o que
angmentava notavelmente a influencia do choque
transmittido a cada systole. Charcot e Bouchard
combateram energicamente tal modo de ver, che-
gando ao exagero d’affirmar que o atheroma nada
tem que vér com a hemorragia cercbral, mas an-
tes conduz ao amollecimento; para estes auctores
a lesfio primordial, e quasi unica, que conduz 4
hemorragia cerebral, é o aneurisma miliar que,
segundo elles, resulta exclusivamente de lesdes
da tunica externa; estas lesdes consistem n’uma
sclerose da tunica externa seguida d’atrophia e
desapparicio da tunica média.
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Tal nfio é o modo de vér de Zenker e Eichler
para os quaes a lesdo primordial tem a sua séde
na endarteria, e ndo interessa de modo algum
a exarteria, como pdde vér-se da descripcio que
este ultimo pathologista faz da pathogenia do aneu-
risma miliar; eis o que diz Eichler: “o aneurisma
miliar comega sempre por uma endarterite chro-
nica, analoga 4 sclerose arterial; em virtude da
accumulagiio de cellulas entre o endothelio vascu-
lar e a lamina homogenea que o separa da mus-
cular, a endarteria augmenta d’espessura e faz sa-
liencia no lumen do vaso; n'um segundo periodo’
constitue-se o aneurisma, ao mesmo tempo que
se d4 a atrophia da tunica média cuja desappari-
¢do nem sempre ¢ completa. A tunica interna fica
ordinariamente intacta.,

Grasset, menos exclusivista, affirma que o pro-
cesso anatomo-pathologico é uma endo-peri-arte-
rite, uma lesdo que attinge simultaneamente as
duas tunicas interna e externa, com atrophia e
desapparicao da muscular. Assim, diz Grasset a
proposito do aneurisma miliar:

“Como todos os aneurismas, este é consti-
‘tuido pelas tunicas externa e interna, segundo
affirmam Cornil e Rauvier, que, alteradas por um
processo de sclerose, fazem desapparecer a tunica
média; ha em primeiro logar uma proliferagdo con-
junctiva, uma hyperplasia da tunica externa, que
pode attingir wma espessura igual ao diametro do
lumen do vaso: este processo de prolifera¢io con-
junctiva é acompanhado d’'um augmento conside-
ravel do numero de nucleos, que attingem a bai-
nha lymphatica, infiltrando-a. Em segundo logar,
da-se um processo do mesmo genero na tunica in-
terna, onde se nota uma multiplicacdo dos gran-
des nucleos ovoides longitudinaes; por ultimo so-




brevém a atrophia e a desapparicao das fibras
musculares da tunica média, abafadas pela scle-
rose endo-peri-arterica. Esta 6 a opinido mais ge-
ralmente admittida hoje; é a opinido de Coyne,
Duplaix e outros.

Resta-nos fallar da degeneracio gordurosa das
paredes dos vasos e dos tumores intra-craneanos,
considerados como causas proximas de hemorragia
cerebral: quanto & degeneracio gordurosa, diz Bou-
chard, que ella é muito rara nas hemorragias do
cerebro; se tem alguma influencia, em tal pro-
cesso, esta é de minimo valor. Muitas vezes se
tem tomado por degeneraco gordurosa a accu-
mulagdio, na hainha lymphatica, de corpusculos
gordurosos provenientes do amollecimento do te-
cido nervoso; por outro lado, grande numero
d’observacdes de degeneraciio gordurosa dos va-
808, em creancgas cachecticas, demonstram a nulla
relago de frequencia entre este processo e a he-
morragia cerebral.

Os tumores intra-craneanos podem effectiva-
mente, pelo seu progresso, interessar as paredes
dos vasos, destruil-as e occasionar a hemorragia;
estes casos, porém, sfio extremamente raros, e
em nada se relacionam com o aneurisms miliar.
Do que fica exposto se infere que o aneurisma
miliar é a lesdio anatomo-pathologica mais fre-
quente na hemorragia cerebral; todas as outras
causas geraes de hemorragia podem realmente dar
origem & hemorragia cerebral, mas sio tdo raros
estes casos que, podemos dizel-o, quasi toda a
historia anatomica d’este processo se resume na
historia dos aneurismas miliares.

Sendo o aneurisma miliar a lesio mais fre-
quente da hemorragia cerebral, é claro que todas
as doencas capazes de produzirem aquelles sdo,



ipso facto, as causas mais frequentes d’esta; ora
estas doencas sdo, por ordem decrescente de fre-
quencia, o Alccolismo, o Saturnismo, a Golta e 0
Rheumatismo.

Como actua cada uma d’estas doencas?

O alcoolismo chronico produz duas variedades
de lestes: phlegmasias intersticiaes chronicas, de

. forma cyrrhotica, e degeneragdo gordurosa dos pa-

renchymas; o coraciio apresenta esta ultima lesao
emquanto que os vasos s3io atacados de endarte-
rite e atheroma; o cerebro é tambem interessado,
apresentando por vezes, & superficie, numerosos
focos d’amollecimento corticaes que explicam as
perturbactes psychicas dos alcoolicos. Esta intoxi-
caclo que, como deixamos dito, € uma causa pro-
ductora d’aneurismas miliares, pode n'um dado
momento, sob a influencia d’uma  exacerbagdo
aguda, tornar-se causa occasional da hemorragia.

A intoxicagdo plumbica produz, entre outras
lesoes, a arterio-sclerose, muitas vezes a hyper-
trophia cardiaca e algumas vezes 0 atheroma.

A’ Gotta se attribuem a degeneragdo gordu-

rosa do coracdio, a aortite e degeneracdo athero-

matosa da aorta, a arterio-sclerose e o atheromna,
e a nephrite intersticial, tambem chamada cyr-
rhose atrophica do rim ou pequeno rim gottoso.
A que imputar estas lesdes? Bouchard explica-as
pela. diminuiciio da alcalinidade do sangue, pela
precipitacio do acido urico, retido n’estc liquido,
em presenca dos acidos oxalico e lactico que en-
tdo predominam; para o illustre pathologista esta
dyscrasia acida dos gottosos resulta quer duma
producclo exagerada, quer d'uma destruigdo muito
lenta dos acidos organicos.

" O rheuwmatismo actua talvez pela dyscrasia do
sangue (augmento da quantidade de fibrina e hypo-
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globulia) que, em contacto com as paredes vas-
culares, arrastaria a alteraco d’estas; o que é
certo, € que elle produz frequentemente phlegma-
sias do coragdo, endo-pericardites que podem, pas-
sando 4o estado chronico, tornar-se ponto de par-
tida de lesdes organicas do coracdo. Ha ainda a
tomar em consideracdo algumas causas, que tal-
vez devam denominar-se predisponentes dos aneu-
rismas miliares, e que sdo:

Ipape. —Os aneurismas encontram-se em todas
as idades, mas é um facto averiguado a sua maior
frequencia na velhice; estatisticas de Rosenthal
e de Hammond demonstram que a frequencia da
hemorragia cerebral cresce na raziio directa da
idade, e que, se os numeros nos indicam maior
contingente d’adultos, isso depende apenas de que
ha muito menos velhos do que adultos.

SEX0.—S830 mais frequentes nos homens, se-
gundo se deduz de estatisticas de Fabret e Ham-
mond; tal differenca, porém, parece provir de que
08 homens se expUem mais 4s causas de hemorra-
gla, como sdo o alcoolismo, os exforcos, etc.

HEREDITARIEDADE. — Estd hoje perfeitamente de-
monstrado que o aneurisma miliar é hereditario;
ha familias nas quaes elle tem sido encontrado
em geragies successivas; Dieulafoy compara a he-
reditariedade do aneurisma miliar 4 do cancro e
4 da tuberculose, e, baseado em factos d’observa-
¢do pessoal, demonstra: que a hemorragia cere-
bral é hereditaria, que determina accidentes cuja
symptomatologia e prognostico variam exclusiva-
mente com a séde da lesdio, e, n'uma serie de ge-
ragdes da mesma familia, ataca por vezes uma
gera¢do mais nova deixando indemne outra mais
velha, ‘

Constituido o aneurisma, a hemorragia dar-se-
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ha sempre que este se rompa; como se faz e
quaes as causas proximas da ruptura? A ruptura
faz-se sempre que a tensdo sanguinea seja augmen-
tada a ponto de vencer a resistencia enfraquecida
das paredes vasculares, e, por conseguinte, serfo
causa proxima de hemorragia todas as affeccdes ca-
pazes de determinarem congestdo cerebral.

Antes de entrarmos nha enumeracido das cau-
sas que mais frequentemente provocam as con-’
gestdes do cerebro, faremos um estudo rapido das
congestdes em geral sob o ponto de vista etiolo-
gico.

Variaveis, segundo a congestdo ¢ activa ou
passiva, estas causas devem ser estudadas sepa-
radamente.

Congestdo activa.—Podendo embora ser provo-
cadas por causas multiplas, o mechanismo da sua
producgiio reduz-se, salvo raras excepgdes, a per-
turbaces d’innervaclio vaso-motora; os agentes
capazes de porem em actividade o elemento ner-
voso, multiplos e variados, actuam, directa ou in-
directamente, sobre os centros ou sobre o8 ner-

. vos vaso-motores.

A physiologia da-nos exemplos numerosos com-
provativos d’estes diversos modos d’accdo; assim:
obrigando um animal, situado n’um meio cuja tem-
peratura seja normal, a respirar ar quente, pro-
duz-se 4 superficie do corpo uma diaphorése que
s6 pode attribuir-se & acclio directa que, sobre os
centros superiores da innervacdo vaso-motriz, vae
exercer o sangue sobre-aquecido; as experiencias
com que Claudio Bernard demonstrou a existen-
cia: de filetes nervosos vaso-motores (extirpacio
do sympathico abdominal, sec¢do do sciatico, se-
cgio dos mervos periphericos, excitacio da corda

.do tympano, etc), sdo outros tantos exemplos



‘bem claros de hyperemia activa, por acgio directa
sobre o0s nervos; exemplos de congestdo, por accio
indirecta sobre os centros superiores, sio o rubor
pudico e o rubor colerico, como as congestdes de-
vidas 4 acglio do frio ou do calor excessivo o s3o
d’uma acgdo indirecta sobre os nervos periphericos.

Tal € o mechanismo porque, em geral, se pro-
duzem as congestdes activas; ha, porém, outras
causas susceptiveis de produzir identicos effeitos,
sem que todavia nos pareca haver intervencgdo
da innervac¢do vaso-motriz; taes s30: a oblitera-
g0, parcial ou total, d'uma arteria e as hypertro-
phias cardiacas, particularmente a hypertrophia
ngo compensadora. A obliteragiio arterial, com-
pleta ou incompleta, arrasta fatalmente o au-
gmento de tensfio do sangue nas arterias colla-
teraes, a congestdo collateral; a hypertrophia car-
diaca, mesmo compensadora, poéde n’um momento
de erectismo dar origem a congestoes; mas ¢é prin-
cipalmente a hypertrophia nfio compensadora que,
pela grande for¢ca d’impulsio de que anima a
onda sanguinea, d4d logar a congestdes activas.
A possibilidade de existirem congestdes activas
independentemente d’accdes nervosas, foi estabe-
lecida por Dieffenbach, mostrando que fragmentos
de pelle, transplantados por autoplastia, podiam
inflammar-se antes de recuperarem a sensibili-
dade.

Resumindo, pois, nés temos congestoes activas
por perturbagies d’innervagdo vaso-motriz (excita-
¢do dos vaso-dilatadores ou paralysia dos vaso-
constrictores) e por acgdes mechanicas (hypertro-
phia cardiaca e obliteraciio arterial).

Citamos ainda, a titulo de curiosidade, a theo-
ria de Recklinghausen applicada 4s congesties
strictamente localisadas 4 regifio excitada e que



apparecem sem impressio dolorosa; diz este au-
ctor: “o calor moderado tem por effeito paraly-
sar os musculos; por conseguinte estes rubores
localisados que apparecem sob a accio do calor
solar, ou sahido de qualquer outra fonte calori-
fica, podem muito bem ser produzidos pela para-
lysia dos musculos vasculares.

Congestdao passiva.—Emquanto que as pertur-
bagdes d’innervag¢do vaso-motora consfituem &
causa mais frequente de hyperemia activa, as per-
turba¢fes mechanicas da circulagfio s3io a causa,
por assim dizer, unica das congestdes passivas.
Vulpian e Philipeaux demonstraram, com effeito,
que a congestdo passiva é absolutamente inde-
pendente da acclio vaso-motriz, e Ranvier, la-
queando a veia crural de animaes a quem tinha
seccionado o sympathico abdominal, conclue que
a paralysia dos vaso-motores apenas favorece a
produccdo dos oedemas consecutivos 4 laqueacdo
da veia, e isto porque tal paralysia arrasta com-
sigo uma congestio activa dos capillares da re-
gido, cujos effeitos vido juntar-se aos da congestdo
venosd.

Algumas vezes as perturbagdes mechanicas
productoras de congestiio passiva residem no pro-
prio apparelho cardio-vascular ou no apparelho
pulmonar, e actuam directamente sobre a circu-
lagdio; outras vezes taes perturbacdes derivam,
por via reflexa, d'uma affecco gastro-hepatica.

No caso primeiro, doencas do apparelho car-
dio-vascular, desempenham o principal papel as
lestes da valvula tricuspida, portas d’entrada
para a asystolia, em virtude de estar o coracio
direito em relaglo immediata com a circulacdo
venosa geral; um logar secundario é occupado
pelas outras lesdes do coracdo que, determinando
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embora congestdes venosas passageiras, s6 mais
tarde chegam a produzir as congestdes em todo
o systema venoso, por alteragies do coracfio di-
reito consecutivas 4 lesfio primordial.

Mas, emquanto que a les3io tricuspida da lo-
gar as congestles passivas d'um modo immediato
e infallivel, as outras lesdes podem existir muito
tempo silenciosas, sem provocarem congesties
d’'um modo immediato e fatal, ou, quando muito,
traduzindo-se apenas por ligeiras congestdes do
pulmao.

Ainda por analogo mechanismo actuam as
affeccdes pulmonares chronicas, asthma, emphy-
sema, etc.: oppondo resistencia & circulacio pul-
monar, augmentando por esta férma a lesio do
sangue no coragdio direito; d’ahi a dilatagdio d’este
e a lesdo tricuspida.

As affeccoes gastro-hepaticas, parece estar hoje
demonstrado, s3o capazes de provocar, por via re-
flexa, spasmos dos vasos pulmonares, actuando
em seguida como as affeccdes do segundo grupo
(do pulmao): “dilata¢iio do ventriculo direito, lesdo
tricuspida e congestdes consequentes. Entre estas
affecgdes, occupa um logar importante a cyrrhose
atrophica de Laénnec, que, pelo facto da.systema-
tisaclio da sclerose em torno dos vasos portas e
supra-hepaticos, dd4 sempre origem a congestdes
passivas notaveis,

Das causas que deixamos apontadas, a respeito
das congestdes em geral, podemos dizer que to-
das podem provocar a hyperemia do cerebro;
umas e outras podem actuar independentemente;
péde a congestlio ser exclusivamente activa ou
exclusivamente passiva, mas as mais das vezes
uwma mesma causa realisa, ao mesmo tempo, va-
rias condigdes pathogenicas. Se a congestio ¢



‘activa, aos seus effeitos vém juntar-se os da con-
gestiio passiva, devida ao refluxo; se a congestdo
é passiva, sommam-se-lhe os effeitos da conges-
tdo activa, devida ao sangue que vem affluindo
a0s capillares. Algumas vezes, ainda a estes ele-
mentos se juntam outras condicdes pathogenicas;
tal é o caso observade por Potain e citado por
Grasset, em que um alcoolico se expdz ao frio
apés uma refeicdo abundante, sendo atacado de
congestio immediata; n’esta congestdo houve nada
menos que tres causas em accdo: o alcool, a re-
feicdo e o frio. B’ o que se d4 tambem n’uma obser-
vaciio do proprio Grasset, em que .um convales-
cente de febre typhoide é accommettido de con-
gestdo cerebral intensa, apds um desvio de regi-
men; n'este caso, 4s tendencias congestivas da
doenca, 4 acco da febre sobre os vasos, vem
juntar-se a ac¢do complexa do trabalho digestivo.

Passando a enumerar as causas de congestlo
activa, que mais frequentemente intervém na pro-
duccdio da hemorragia cerebral, determinando a

ruptura dos aneurismas miliares, encontramos:

a) No grupo das perturbacdes d’innervacio
vaso-motora: O frio, determinando uma vaso-
constricedo cutanea e uma consequente vaso-dila-
tacdo profunda (assim actua a agua fria, tal é a
origem dos accidentes nos banhos, etc.) A grande
tensfio d’espirito, um trabalho intellectual exage-
rado, elementos que pdédem contribuir poderosa-
mente para a produccdo da hyperemia do ce-
rebro.

Uma emocao violenta, quer porque provoque

um certo grau d’erethismo cardiaco, quer por-

que determine uma vaso-dilata¢dio cerebral, pode
dar origem a uma congestdo activa. O mesmo
succede com a insolagdo, as influencias moraes e




algumas substancias, como o nitrito d’amyle, o
alcool, etc., que actuam provocando a dilatagio
dos vasos cerebraes. Finalimente, estdio no mesmo
caso as congestdes de natureza reflexa ou sym-
pathica, como as que tantas vezes acompanham
os padecimentos do estomago e a ac¢io do somno.

b) No grupo das causas mechanicas apparecem-
nos: A hypertrophia cardiaca, particularmente a
ndo compensadora, hypertrophia essencial, hyper-
trophias do pequeno rim Brightico e da doenca
de Basedow; nos casos de hypertrophia compensa-
dora péde produzir-se uma congestfo cerebral, mas
ha lesdes valvulares que ddio antes origem 4 ane-
mia (lesGes aorticas). A laqueagiio d'uma carotida
e a compressdo da aorta abdominal, podem pro-
vocar a congestdo d'um s6 ou dos dois hemisphe-
rios cerebraes. A suppressdio d’'um fluxo habitual
(mengtruaglio e fluxo hemorroidario), ou a cessa-
¢do brusca d’um fluxo antigo (dyarrhea, etc.); a
digestdo, pela compressdio, que o estomago dila-
tado exerce sobre o systema venoso abdominal,
e pela maior actividade de toda a circulacio; em-
fim, a oblitera¢gdo embolica, ou por thrombose,
d'uma arteria, trazendo comsigo uma congestiio
das collateraes filhas do mesmo tronco, péde dar
origem egualmente a phenomenos congestivos.

As causas de congestdio cerebral passiva sdo
as que mencionamos n’outro logar, doencas car-
dio-vasculares, pulmonares e gastro-hepaticas, ds
quacs devemos juntar os exforgos e os obstacu-
los locaes & circulagiio venosa.

Das doencas cardio-vasculares occupa, como ji
dissemos, o primeiro logar a insufficiencia tricus-
pida; depois, d'um modo mais tardio, a insufficien-
cia mitral; a asystolia, qualquer que seja a sua
origem. As doencas dos pulmoes, particularmente
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aquellas em que ha predominio da sclerose, tém
uma repercussdo notavel e muito rapida sobre o
coraciio direito; sdo uma causa de lesdo tricuspida
e, por conse@umte de congestdes cerebraes. A
compressao de veia cava superior ou das veias
jugulares por tumores ou massas ganglionares si-
tuados no pescogo produz o mesmo resultado.
Do mesmo modo um obstaculo & circulagdo na
veia cava inferior, por passagem do sangue 4 cava
superior, atravez da veia azygos (Hasse.), a estran-
gulagio, e finalmente, os exforcos, tosse, riso, de-
fecacdlo, digestdo, etc. A estrangulagdo actua ainda
mechanicamente, compriminde os vasos do pes-
€oc¢o (jugulares e carotldas), augmentando d’este
modo a pressdo sanguinea acima da linha de cons-
triccio. Mas como actuardo os exforgos? € o que
vamos Ver:

“A tosse influe pelo proprio mechanismo da
sua prodicedo; sabe-se que a tosse é um pheno-
meno reflexo, resultante da excitacdo d'um ponto
qualquer da mucosa respiratoria, constituido por
uma inspiracio profunda seguida d’occlusfo imme-
diata da glotte e, consecutivamente, por uma sé-
rie d’expirages convulsivas e ruidosas. A tosse
realisa pois as condic0es d'nma experiencia co-
nhecida em physiologia pelo nome de experiencia
de Vulsalva, e que serve para transformar em po-
sitiva a pressdo negativa que normalmente existe
no thorax.. A coincidencia da occlusdo da glotte
com a contraccio energica dog musculos expirado-
res é a causa proxima da transformacio da pres-
s30 negativa em positiva; esta existencia d'uma
pressdo positiva intra-thoracica € um obstaculo 4
passagem do sangue, das veias cavas para a au-
ricula direita do coracfio, d’onde resulta necessa-
riamente um augmento de tensfo do sangue nas




veias da grande circulacdo, uma congestdo passiva
que poéde estender-se aos capillares, podendo ser
forte bastante para dar logar a rupturas, como as
echymoses conjunctivaes da coqueluche., O riso
actua evidentemente por um mechanismo analogo
ao da tosse; constituido por uma série de peque-
nas expiracses, entrecortadas e ruidosas, devidas
a contraccoes do diaphragma, o riso, quando pro-
longado além d’'uns certos limites, realisa as con-
digdes da experiencia (occlusdo da glotte apds uma
expiracio forgada) chamada de Muller, na qual a
pressdo intra-thoracica chega a attingir um valor
negativo tal, que as auriculas, distendidas por as-
piraciio, deixam de lancar sangue nos ventriculos.
Resulta d’aqui uma congestdo da pequena circula-
‘¢io que impede o esvasiamento do ventriculo di-
reito, provocando d’este modo uma stase da cir-
culacio de retorno, na veia cava superior, nas ju-
gulares e nos seios craneanos. A defecaclio actua
pelo mesmo mechanismo que a tosse, bem como
0 exercicio de instrumentos de sdpro. A digestido
augmentando as combustdes e a tensfio do san-
gue, activando a circulaciio geral, estd no mesmo
€aso.

“Antes de entrarmos na anatomia pathologica
do processo morbido que nos occupa, desejamos
fazer algumas consideracdes dcerca do somno, to-
mado como elemento etiologico de congestdes ce-
rebraes activas; deveriamos, talvez, tel-as feito
no fim do paragrapho em que ficam estudadas as
outras causas de hyperemia activa; mas a exten-
sdo um pouco longa d’estas consideracfes daria
logar entdo a um intervallo bastante grande en-
tre os dois grupos de causas de congestdo, que
nio desejavamos muito separados. Dito isto, para
" justificar o que poderia chamar-se uma falta d’or-

N

.
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dem, comegamos por perguntar: como actuard o
somno na producciio da congestdo activa do ce-
rebro? Poderemos deduzir o seu modo d’accio
das modificacdes funccionaes dos diversos orgaos
e apparelhos da economia, que lhe sfio concomi-
tantes? Serd o somno, na realidade, capaz de
produzir congestdes do cerebro? vejamos:

O somno acompanha-se de modificagdes func-
cionaes de variados orgios e apparelhos da eco-
nomia; durante 0 somno passam-se no organismo
alteracoes da respiracdo, quer no acto mechanico,
quer nos actos chimicos; modificagdes circulato-
rias e secretorias; alteragdo no volume respectivo
dos orgdos internos e externos, ete.

“Na respiracgdo, dissemos nds, ha alteracdes no
acto mechanico, e no acto chimico; entre as pri-
meiras notam-se modificagdes do typo respiratorio,
de rythmo, de duraciio; as segundas consistem na
alteracio das trocas gazosas., E pelo menos isto
que se deduz de estudos e experiencias de va-
rios physiologistas notaveis: Mosso demonstra, com
factos de observacao pessoal, que durante o somno
a respiracdo, no hemem, toma o typo thoracico,
emquanto que durante a vigilia ha wmanifesto pre-
dominio do typo abdominal; que a respiracio
soffre alteractes de rythmo, a inspiragio é mais
longa, a respiragdo retardada e nao ha pausa
respiratoria, o que tudo é differente mo estado
de vigilia; o mesmo professor affirma que du-
rante o somno, ha no homem um enfraqueci-
mento accentuado nas funcgdes do diaphragma, e
que a quantidade d'ar inspirado diminue nota-
velmente. Estudos de Voit e Pettenkoffer, confir-
mados por experiencias de Scharping, demonstra-
ram que, durante o somno, ha uma diminui¢do
na quantidade de anhydrido carbonico eliminado

*
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€ um augmento na quantidade de oxygenio ahsor-
vido. Dir-se-ha que a quantidade de CO® eliminado
ndo diminue sob a influencia exclusiva d’uma
causa unica, mas antes sob a accdo de causas
multiplas, como o repouso muscular, a falta de
excitacdo do nervo optico, a qualidade da alimen-
tacao, etc., o que tira um certo valor 4s expe-
riencias de Scharpmg e aos estudos de Voit e
Pettenkoffer; porém, experiencias de Hanneberg
sobre ammaes (bois e .ovelhas) demonstram que
a quantidade de CO? eliminado durante a noite
baixa consideravelmente quando ao animal é sub-
trahida roda a alimentagdo, e que, pelo contrario,
tal cifra augmenta quando os animaes comeram,
pdrtlcularmente sendo o alimento dado 4 n01te.

A propria qualidade dos alimentos influe so-
bre as trocas gazosas, como o demonstram os
tmbalhos de Regnault e Reiset, quando nos di-
zem: “animaes, cuja ahmentaq:ﬁo era. essencial-
mente constituida por albuminoides, eliminavam,
sob a forma de CO* 79°/ do oxygenlo inspirado,
a0 passo que outros, alimentados com amylaceos,
eliminavam 91°/, do oxygenio absorvido. Pmu%t
e Vierordt demonstram que a ingestio de bebidas
alcoolicas, de chd, de caté, etc., arrasta comsigo
um augmento na quantidade d’oxygenio absorvido
e uma diminui¢io notavel na eliminagio do CO.,,

Apesar do que nos dizem algumas d’estas ex-
periencias sobre as causas que fazem variar as
trocas gazosas, parece que as experiencias de
Hanneberg confirmadas mais tarde pelas de Bous-
singault feitas em aves (rolas), nos dao o direito
de concluir que, durante o somno, ha no nosso
organismo uma diminui¢do d’actividade nos phe-
nomenos chimicos da respiragio.

Sobre o apparelho circulatorio actua o somno
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diminuindo a energia e a frequencia das contra-
ceoes do corago; este orglo contrahe-se mais len-
tamente e com menos energia do que durante o
estado de vigilia.

0s vasos da peripheria sdo séde d’'uma dilata-
¢do precoce, com a qual coincidem um abaixa-
mento da pressiio sanguinea e um abaixamento
da temperatura interna, podendo esta descer a
86°,05, no inverno, e a 36°45 no estio, sendo o

"minimo d’esta temperatura observado entre a

meia noite e as tres horas da madrugada. (M.
Manaceine— Le sommetl).

Ora esta vaso-dilatacio cutanea é contraba-
langada por uma vaso-constricgllo central; todas
as visceras devem diminuir de volume, muito
embora possam continuar em actividade, como
de resto o prova claramente a observagio do que
se passa nas creancas que, depois de comerem,
dormem tranquillamente sem que por este facto
a sua digestdo soffra. Busch, observando uma
doente portadora d'uma fistula do estomago, de-
monstrou que os movimentos do estomago e dos
intestinos enfraqueciam mais ou menos darante o
somno nocturno, ao passo que se conservavam acti-
vos durante as horas que, no decorrer do dia, a
doente consagrava ao somno.

De todas as visceras ha uma cujas variagOes
de volume, durante o somno, estdo bem estuda-
das; é o cerebro. Observacgdes de Krauss e d'ou-
tros pathologistas, feitas em individuos a quem
um traumatismo craneano havia posto o cerebro
a descoberto, demonstraram que este orgao se
retrahia e tornava pallido, sempre que o ferido
dormia; emgquanto que tomava a cOr rosea e
augmentava mais ou menos de volume, desde o

"momento em que o doente despertava.
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Kravnss chegou mesmo a medir esta depres-
sdo do cerebro, encontrando-a egual a um milli-
metro,

Mais recentemente, Mosso, servindo-se do me-
thodo graphico de observaciio para o estudo das
variagdes de volume do cerebro, verificou que
este volume diminue durante o somno, mas que
augmenta sob a influencia perturbadora d’um som
ou d'um ruido subitos, d'uma luz inesperada;

muito embora o individuo nao chegue a desper- -

tar. Os resultados obtidos por Mosso:foram con-
firmados por experiencias de Hammond e Dur-
ham, feitas sobre animaes, aos quaes uma coroa
craneana era tirada por trepanacio e substituida
por um vidro de relogio; segundo os resultados
obtidos por estes auctores, o cerebro empallidece
e diminue de volume, durante um somno mais
ou menos normal e socegado: a pallidez ¢ parti-
cularmente accentuada quando os animaes tém
comido antes de dormir.

Vizioli chegou a conclusdes identicas, no que
se refere ao cerebro; estudou as maodificacdes da
medulla, verificando que os seus vasos sio tam-
bem séde d'um certo gran de constricclio, du-
rante o somno; explorou a pressiio sanguinea
nas carotidas e notou que, durante o somno,
ella baixa dois ou tres centimetros.

Do lado da pelle ha uma transpiraciio, mais
ou menos abundante, durante o somno; este phe-
nomeno pode explicar-se pela vaso-dilatacio pe-
ripherica e consequente congestiio cutanea, e ainda
pela acglio irritante do acido carbonico sobre o
centro bulbar da transpira¢io. Santorini e Becker
demonstraram que a pelle funcciona mais activa-
mente durante o somno do que no estado de vi-
gilia, 0 que explica a alteragio precoce do ar dos
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quartos de dormir, bem como a maijor sensibili-
dade para o frio durante o somno.

Do que deixamos dito se deduz que 0 somno
physiologico, o somno normal e socegado, longe
de ser uma causa de congestdo cerebral, é, muito
ao contrario, acompanhado de anemia d’este or-
gio.

Mas, se analysarmos um pouco attentamente
este estado que se chama somno, nos vemos que
elle nada tem de constante e invariavel; com
effeito, 0 somno é sujeito a modificacdes e varia-
¢des segundo o numero d’horas consagradas ao re-
pouso, o monmento da noite, a presenca ou ausen-
cia de sonhos e o caracter d’estes, o estado do
organismo, etc.

Assim, ha variacdes na frequencia do pulso;

~dissemos ja que o pulso era netardado durante o

somno, mas tal retardagio ndo é continua e uni-
forme, antes apresenta alternativas d’acceleracdo,
como o demonstra uma observagio de M. Mana-’
ceine:

“Um individuo que, entre as seis e oito horas
da tarde, apresenta 70 pulsacgdes por minuto, tem
apenas 54 4 meia noite (somno); depois d’esta
hora o pulso accelera-se até as duas horas da ma-
drugada, retarda-se em seguida novamente, para
voltar a ser mais frequente as cinco e seis horas
da manha., Lgualmente se notam, durante o
somno, variacdes volumetricas do peito, das maos,
dos pés e do ventre, que consistem em alterna-
tivas d’augmento e diminuigdo, segundo o numero
de horas decorrido desde que o individuo adorme-
ceu.

Sabe-se que ha individuos que fallam alto du-
rante o somno, que sonham em voz alta, sem que
no dia seguinte recordem a winima coisa do que
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se passou durante a noite; muitas vezes os so-
nhos sfio agitados, como acontece nos sonhos em
dque predomina o receio, a impotencia d’evitar um
precipicio, uma aggressdo, um crime; taes sdo os
sonhos caracterisados pela colera. :

Nao sabemos, por falta de dados, o que se
passa no cerebro durante taes phenomenos; se
attendermos, porém, a que nem todo o cerebro
dorme, como o provam os proprios sonhos e a lo-
quacidade durante o somno, 6 muito provavel que,
particularmente nos sonhos logquazes e colericos,
haja uma acceleragiio da circulagaio cerebral, um
augmento de tenslo intra-vascular, capaz d’arras-
tar comsigo a ruptura d'um vaso préviamente al-
terado. Serd este o mechanismo de producciio das
congestdes activas do cerebro pelo somno? mas,
n'este caso, podemos dizer que ndo foi o somno
a causa da congestdao: “o sonho representa um
trabalho cerebral; e, segundo a maior ou menor
energia com que deve executar-se tal trabalho, a
circulagdo far-se-ha mais ou menos rapidamente,
a tensdo sanguinea serd mais ou menos augmen-
tada, um vaso alterado romper-se-ha ou nio. A
causa da congestdo foi o trabalho cerebral intenso,
0 sonho; o somno era apenas o estado de repouso
parcial em que se encontrava o organismo.,,

Resumindo: ndo podemos admittir que o somno
seja uma causa de congestdo cerebral.



Anatomia pathologica

Sob duas formas pode apresentar-se-nos a le-
sio da hemorragia cerebral, o que depende ape-
nas das dimensdes do aneurisma que se rompe
ou ainda do numero de aneurismas, guando inte-
ressados simultaneamente.

Fstas duas formas sio: @) Férma hemorragica
capillar; b) Férma hemorragica em f6co:

a) Férma hemorragica capillar. — Entrevista por
Cruveilhier, que a denominava apoplexia capillar,
resulta da ruptura d’um aneurisma d’um vaso de
pequeno calibre. Esta forma de hemorragia pode
representar o primeiro grau de uma hemerragia
em foco, mas pode tambem constituir uma forma
distincta; n’este ultimo caso, nas partes interes-
sadas, encontra-se o tecido amollecido, semeado
de nodulos vermelho-escuros que parecem, & pri-
meira vista, gottas de sangue coagulado: estes
nodulog sfio cercados por uma zona vermelho-
clara, constituida por tecido cerebral amollecido

e infiltrado da materia cérante do sangue, que




se diffundin sob a férma de pigmento hematico
amarello-castanho.

O exame microscopico demonstra-nos que cada
nodulo corresponde a um vaso capillar sanguineo;
0 nodulo ¢ formado pelo vaso, que occupa o cen-
tro, ¢ por uma camada de sangue coagulado con-
tido entre o vaso e a sua bainha lymphatica que
se encontra distendida e completamente cheia.
Uma vez por outra, encontra-se ainda o tecido
nervoso circumjacente embebido d’uma suffusdo
sanguinea, mais ou menos abundante, que ultra-
bassou a bainha peri-vascular. Muitas vezes se
nota a degeneragdo gordurosa das paredes do vaso
central, mas rarissimas vezes se descobre a ru-
ptura, quer-do vaso, quer da bainha lympathica,
por onde o sangue se escapou.

b) Férma hemorragica em f6co.— A anatomia pa-
thologica d’esta forma differe um pouco, segundo
se trata d’'um foco antigo ou recente; um e ou-
tro imprimem ao cerebro modificagies mais ou
menos accentuadas, conforme o volume do féco.
Com effeito, se o foco hemorragico é muito volu-
moso, as circumvolugdes apresentam-se achatadas,
o cerebro pallido, anemiado e, quando destacado,
parece tumefacto e fluctuante.

As paredes do foco, sensivelmente regulares,
quando este é pequeno, apparecem-nos irregulares,
anfractuosas, de bordos retalhados e fluctuantes,
quando o féco é volumoso.

Estas paredes sdio constituidas por substancia
nervosa. Tres a quatro dias depois do ictus, a ca-
vidade do féco encontra-se completamente occu-
pada por um coagulo sanguineo de cor escura.
Com o andar do tempo este coagulo vae soffrendo
modificagies successivas, que consistem n'uma
transformagdio granulo-gordurosa da fibrina prévia-




mente desagregada, tumefac¢io e degeneragdo gra-
nulosa. dos globulos brancos, imbibigae da substan-
_cia nervosa, circimjacente ao foco, pela materia
corante dos globulos rubros; vinte dias pouco
mais ou menos, apds o ictus, esta materia cérante
transforma-se em crystaes de hematoidina e em
granulacdes amorphas amarelladas que, 4 falta de
vias lymphaticas que as absorvam, persistem in-
definidamente. A seu tempo tambem a myelina
se torna granulosa, e os fragmentos de substan-
cia nervosa, misturados com o sangue do coagulo,
soffrem a degeneracdio granulo-gordurosa.

" As paredes do féco encontram-se tamnbem amol-
lecidas, de cor amarellads, e é n'ellas que nos -
vamos encontrar o vaso cuja ruptura foi o ponto
de partida da hemorragia; examinado ao micros-
copio, 0 vaso apresenta-se-nos dilatado e aberto,
a bainha lymphatica egualmente dilatada e per-
farada ao mesmo nivel, deixando vér um coagulo
que, por essa perfaragdo, continua com o do féco
hemorragico. N#o raro se- encontram, em torno
dos focos hemorragicos, zonas d’apoplexia capillar.

Se o foco é antigo, as suas paredes appare-
cem-nos substitnidas por uma membrana lisa, de-
vida 4 proliferaciio do tecido mevroglico, e con-
tendo na sua espessura crystaes de hematoidina e
corpos granulosos, a0 mesmo tempo que o coagulo
se transforma n'uma especie de papa cor d’ocre.

O termo final da evolucdio do féco hemorra-
gico é a approximacdio das suas paredes e a for-
macdo d’uma cicatriz linear, se elle era de peque-
nas dimensdes; ou, sendo volumoso, as paredes
ainda se approximam, mas s6 pelo seu bordo livre,
de modo que o resultado é a formagdo d'uma cavi:
dade Kkistica. ’

O que deixamos exposto € tudo quanto ha a
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respeito de lesdes anatomico-pathologicas, imme-
diatas 4 ruptura do vaso; ndo param, entretanto,
aqui, as lesfes materiaes da hemorragia cerebral,
pois que outras, como a sclerose descendente dos
feixes motores, se manifestam em geral n’um
periodo tardio. A estas ultimas nos referiremos
quando estudarmos os symptomas d’este periodo.




Symptomatologia

N3io é a hemorragia cerebral uma doenca que
se preste a uma descripgdo symptomatica typo.
O facto de ser o cerebro um orgdo essencial-
mente differenciado sob o ponto de vista funccio-
nal; a circumstancia de por assim dizer, em cada
por¢io do cerebro estar localisada uma funcgdo
especial, faz com que as lesdes d'este orgdo se-
jam traduzidas exteriormente por um conjuncto
symptomatico mais ou menos variavel, segundo
a extensdo e o logar occupado pelas mesmas le-
sOes. Mas ainda ha mais: se é certo, o que esta
demonstrado, que cada por¢do da massa cerebral
tem a sua funcciio propria; que esta parte do
systema nervoso € como que um agregado de
estacOes telegraphicas, communicantes entre si,
e estando cada uma em relagdio com seu orgdo
ou funcciio especial; nfo 6 menos certo, infeliz-
mente, que a maior parte d’essas estagdes nos
si0 desconhecidas, algumas duvidosamente loca-
lisadas e poucas bem estudadas. Se, pois, uma
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hemorragia tiver por séde qualquer d'esses de-
partamentos cuja significacdo anatomo-physiolo-
gica € por nds completamente ignorada, como sa-
ber do que se tracta? Como descrever a sympto-
matologia d’'uma lesio que se nao traduz por
signaes ou syptomas objectivos, porque a ftincgao
ou funcgoes das partes atacadas perténcem &
cathegoria d’aquellas que o methodo anatomo-
clinico ainda nem duvidosamente localisou? por
que symptomas se revelard uma lesdio da ponta
da primeira frontal? que quadro clinico corres-
ponderd 4 lesdo da primeira occipital?. . . impos-
sivel, actualmente, satisfazer a taes interrogacoes,
E, o que se dd com a hemorragia cerebral, dd-se
egualmente com qualquer outra lesdo, indepen-
dentemente da natureza d’esta; muitos factos de
observaglo cxistem em que a autopsia veio de-
monstrar a presenga d'um abcesso, d'um tumor,
d’'um corpo extranho, etc., em qualquer ponto
d’estas regides do cerebro, por assim dizer mu-
das, e que tinham evolucionado silenciosamente,
ou, quando muito, haviam dado logar a um ou
outro symptoma desprovido do minimo valor illu-
cidativo para nos. :

A descripglo clinica das hemorragias d’estas
zonas, continuard ainda, quem sabe por quanto
tempo, a ser para nds um impossivel, do mesmeo
modo que a sua “symptomatologia continuard a
ser um enygma indecifravel.

J4 assim nfo acontece com as lesdes hemor-
ragicas ou outras, que interessem a regifio fronto-
parietal do cerebro; a descoberta dos centros mo-
tores corlicaes e dos diversos centros d’apbasia;
08 progressos da anatomia mostrando-nos as con-
nexdes que ligam entre si os mesmos centros; o
-conhecimento dos feixes cortico-pedunculares e das

B0 fenn:
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suas relagdes com os nucleos cinzentos centraes,
sdo oubras tantas acquisicoes que vieram esclare-
cer notavelmente o diagrostico de séde das le-
soes cerebraes, e auxiliar a descripgdo dos respe-
ctivos quadros symptomaticos.

Mas, ainda -para as lesdes d’esta regifio, € im-
possivel que uma s6 descripgio possa convir a to-
das, qualquer que seja a séde, porque é principal-
mente e precisamente dos elementos interessados
que depende a appari¢do ou a ausencia d'um certo
numero de symptomas. Assim é que uma hemor-
ragia. cortical, poderd, segundo a sua extensio, dar
origem a uma hemiplegia, com ou sem aphasia,
a uma monoplegia, a uma simples aphasia, (aphe-
mia ou agraphia), ete.

Em face de taes difficuldades nds tomaremos
para typo da nossa.descripcdo a hemorragia da
capsula externa, faremos um esbog¢o rapido das
variantes symptomaticas dependentes da séde da
lesfo, cujo diagnostico derivard d’este esbogo e da
apreciacdio que sob o ponto de vista pathogenico,
faremos de cada um dos symptomas.

A hemorragia cerebral pode ser, ou n&o, pre-
cedida de prodromos que, mesmo quando existem,
tem uwm valor clinico nullo; se existem s3o, em
geral, cephalalgias, tonteiras; accessos de calor,
zumbidos, etc., podendo durar semanas ou mezes.
Segundo Charcot, os symptomas prodromicos cor-
respondem a uma inflltragiio sanguinea inicial,
quer na bainha lymphatica, quer no tecido cere-
bral; indicam ji uma lesdo constituida.

Sobre - qual seja o symptoméa inicial por que
mais frequentemente se revella a hemorragia ce-
rebral, divergem um pouco as opinides dos aucto-
res: uns, como Charcot, Bouchard e Brissaud,
querem que o syndroma inicial seja, na” maioria

c
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dos casos, uma apoplexia seguida de hemiplegia
motriz; outros, como Dieulafoy, affirmam que a
apoplexia é um symptoma muito raro de hemorra-
gia cecrebral. Em compensacdo, todos concordam
que o apoplexia se pdéde apparecer au complet,
péde tambem ser incompleta, ou mesmo faltar, e
que os modos variados, que inicialmente revellam
a hemorragia do cerebro, podem reduzir-se a qua-

. tro typos principaes: «a) a apoplexia é repenti-

na, o individuo cahe como fulminado; b) a apople-
xia é incompleta, ha um atordoamento leve, uma
especie d’ausencia, uma perda incompleta de co-
nhecimentos apds a qual o individuo se encontra
paralysado; ¢) sem que haja perda de conheci-
mento, sem mesmo haver perturbacles cerebraes
o individuo encontra-se paralysado, quer rapida-
mente, quer d'um modo progressivo; d) apés um
somno que nenhum accidente pareceu perturbar,
o individuo acorda paralysado.

Podemos citar ainda um quinto modo de co-
mego, denominado por Broadbent—apoplexia pro-
gressiva—, que é caracterisado pela conservacio
inicial do conhecimento, desenvolvimento regular-
mente progressivo dos symptomas (férte dor de
cabega, desfallecimento, vomites e coma progres-
sivamente crescente) e um desenlace rapidamente
fatal.

Supponhamos, pois, um caso de hemorragia
cerebral comecando por apoplexia.

Apoplexia, dizia Galeno, é a perda completa
do sentimerito e do movimento; Grasset diz que
a perda do conhecimento é o facto capital, indis-
pensavel, da apoplexia: quando total, o doente é
absolutamente extranho ao mundo exterior; tem
o olhar fixo, inexpressivo; nfo vé, ndo ouve e
néo tem vontade.
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Quando, pelo contrario, a perda de conheci-
mento & parcial, o doente tem a expressio de
quem comprehende vagamente o que se passa,
volta-se levemente sob a influencia d’uma exci-
tagdo intensa, segue-nos com o olhar, e, a repe-
tidas instancias, chega a abrir a bocca para mos-
trar a lingua; entretanto nao falla, e, quando
muito, emitte alguns sons inarticulados, comple-
tamente inintelligiveis. Durante o estado de apo-
plexia, o doente ndo executa o menor movimen-
to; todos os seus musculos estdo em resolugdo -
completa.

Nio devemos confundir esta resolu¢io mus-
cular completa com paralysias verdadeiras, por-
que a paralysia pdéde nio existir ainda; no caso
de paralysia verdadeira, se levantarmos um mem-
bro do doente e, em seguida, o abandonarmos,
este cahe pesadamente, d’'um modo rapido, sobre o
plano do leito; emquanto que, na resolugio apo-
plectica sem paralysia, o membro levantado cahe
lentamente, em virtude da persistencia do tonus
muscular.

A sensibilidade é tambem perturbada, dimi-
nuida, ou mesmo abolida; o doente nao percebe
as sensacOes como nol-o demonstra a falta de
reacgldo 4 excitagiio d'um ponto gualquer do cor-
po; esta falta de percepgllo, que dependé de uma
perturbacio intellectual, ndo deve ser confundida
com a perda de sensacdes, resultante da anes-
thesia que, uma vez por outra, acompanha a apo-
plexia. A maior parte dos movimentos reflexos
sfio abolidos: é o que acontece com 0s reflexos
plantar, pharyngico, e, algumas vezes, com 0s re-
flexos anal e vesical (retencdo ou incontinencia
de fezes e urinas). Finalmente, todas as funcgdes
do cerebro, motoras, sensitivas e psychicas, sdo
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simultaneamente suspensas; todo:o corpo fica em
prostra¢do completa; apenas duas funccles per-
sistem, mas ndo completamente integras: a res-
piragdo, que 6 ruidosa por motivo de obstruccio
passiva, mechanica, das vias aerias (rala tracheal),
ou estertorosa quando a este elemento venha
juntar-se a vibrac¢io do véo do paladar; é a prin-
cipio retardada, mais tarde accelerada, e pdde,
algumas vezes, apresentar o rythmo de Cheyne-
Stokes.

A circulacdio, cujo estado varia com as cau-
sas de apoplexia, apresenta um phenomeno, com-
mum a todos 08 casos, que consiste n'uma difficul-
dade mnotavel da circulacdo capillar e uma ten-
dencia muito pronunciada para a producgio de
stases venosas.

Estas perturbacfes simultaneas da respiraciio
e da circula¢lo traduzem-se no facies do doente,
que 6 caracteristico: “face turgescente, congestio-

nada, azulada o cyanotica; entre os labios, ligei-

ramente affastados, nota-se a presenca de pequena
guantidade de saliva, a que a respiracdo ruidosa
do doente imprime movimentos de vae-vem; a
cabega e os olhos encontram-se desviados para o
lado do hemispherio lesado (o doente olha para a
sua lesdo)—phenomeno constante, e, algumas ve-
zes, nota-se o desvio dos tragos physionomicos
para o lado do hemispherio lesado.

No cortejo symptomatico de apoplexia encon-
tra-se ainda um phenomeno inconstante, consis-
tindo em perturbag¢des de motricidade caracteri-
sadas pela appari¢io de convulsties ou contractu-
ras, chamadas precoces, para as distinguir das
contracturas tardias cujo mechanismo de pro-
ducgio 6 differente: “As convulsiies precoces sio,

segundo Straus e Dieulafoy, ndo verdadeiras con- -




B13)

tracturas, mas antes convulsdes tonicas, e appare-
cem particularmente quando o féco hemorragico
occupa o bolbo, a protuberancia ou os pedunculos
cerebraes, e, d'um modo geral, sempre que as
meningeas ou o ependymio ventricular sejam in-
teressados. Taes convulsGes nunca se observam
nos casos em que a apoplexia tem por causa um
féco de amollecimento. As contracturas tardias,
pelo contrario, reconkecem por causa uma scle-
rose descendente dos feixes motores voluntarios,
observam-se tambem nos casos de amollecimento,
€, emquanto que as contracturas precoces sdo
transitorias, as tardias, uma vez iniciadas, per-
sistem e tem tendencia a augmentar.,

Se a apoplexia deve terminar pela morte, os
movimentos cardiacos e respiratorios, a principio
retardados, acceleram-se progressivamente (para-
lysia bulbar); a temperatura, a principio abaixo
da. normal, sobe progressivamente, d'um modo
ininterrupto, a0 mesmo tempo que, uma Vez por
outra, apparecem perturbacoes trophicas, decubitus
acutus, cuja pathogenia, ainda hoje mal conheci-
da, parece estar dependente d’uma lesdo dos cen-
tros nutritivos, quer primitiva, quer consecutiva
4 lesdo encephalica.

Se, ao contrario, 0o ataque ndo conduz imme-
diatamente & morte, a temperatura, apos o abai-
xamento inicial, torna a subir, oscillando em torno
da normal, e o syndroma apoplectico attenua-se
para dar logar ao predominio do syndroma para-
lytico. .

Falta-nos, a proposito da apoplexia, dizer duas
palavras sobre a sua pathogenia, 0 que nos parece
d’algum valor, pois que, se algumas vezes a he-
morragia cerebral realisa condigdes que, melhor
ou peor, explicam o syndroma, outras vezes a le-
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sfo é t3o limitada, interessa uma parte t30. res-
tricta, do eixo cerebro-espinhal, que nao podemos
explicar a perda completa do sentimento e do
movimento, sem lancarmos m#&o de theorias, mais
ou menos engenhosas, mais ou menos plausiveis,
que varios auctores tém emittido; taes sdo, no
primeiro caso, as hemorragias intra-ventriculares,
as da superficie do cerebro; taes sio ainda as
hemorragias limitadas aos nucleos da base, sem
irrup¢do ventricular, no segundo caso.

Ora, precisamente para explicar a apoplexia
produzida n’este ultimo caso, foi que appareceram
diversas hypotheses, como sfo: a theoria da in-
hibicdo de Brown-Sequard, a do choque hemorra-
gico de Duret, a da anemia collateral, sem com-
pressdo, de Heubner, a da anemia collateral e
compressao de Niemayer, e ainda a da hyperemia, .
d’outros medicos.

Niao descreveremos aqui estas variadas theo-
rias, porque isso nos levaria muito longe, e limi-
tar-nos-hemos a expdr as que nos parecem mais
plausiveis, e que sfo realmente as mais admitti-
das actualmente: s&o a theoria do choque hemor-
ragico de Duret, e a theoria do ictus reflexo de
Jaccond. '

Theoria de Duwvet:— Apds um estudo compara-
.do do choque traumatico cerebral e do :choque
apoplectico, seguido d’algumas experiencias, Duret
foi levado a conceder, nos dois casos, o papel
principal ao liquido cephalo-rachidiano. Diz o emi-
nente pathologista: “o craneo é uma cavidade fe-
chada, constituida por paredes elasticas e depres-
siveis, contendo liquidos incompressiveis e uma.
massa nervosa molle, sem espaco algum vasio;
n’estas condi¢des concebe-se que, sempre que um
traumatismo deprima o craneo, o liquido cephalo-

4
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rachidiano seja bruscamente repellido para as vias
inferiores, pois que o cerebro ¢ incompressivel.
Sendo assim, e sabendo-se que tal Jiquido circula
em volta de todo o systema nervoso, nao repugna
admittir que elle possa constituir-se agente de
transmicsdo e de generalisaglio dos phenomenos.
Segundo a maior ou menor intensidade com que
o liquido cephalo-rachidiano recebe € transmitte o
choque, diz Duret, produzir-se-ha simplesmente
ama anemia cerebral, por augmento de pressdo,
nas bainhas de Robin, ou a esta anemia virda jun-
tar-se a produccdio de contracturas tetanicas, por
accio irritante que a onda liquida, impellida pelo
choque, ird exercer no bolbo sobre 08 COrpos res-
tiformes, orglos excito-motores em alto grau.
D’aqui uma contractura vascular reflexa que au-
gmenta a anemia; a esta contractura vascular
generalisada succede, algumas vezes, uma paraly-
sia vascular, egualmente generalisada, d’onde uma
suspensdo das trocas entre o sangue © 0 tecido
nervoso e uma consequente persistencia dos phe-
nomenos até 4 morte., ‘ ’
Grasset, criticando esta theoria, termina por
dizer que ella explica d'um modo satisfactorio a
. apoplexia por hemorragia, particularmente nos ca-
sos. de hemorragias abundantes. Mas, como explicar
por esta theoria o syndroma apoplectico nos casos
de hemorragias em f6co muito limitado, onde a.
quantidade de sangue derramado ¢ 2 compressio
vascular sdo minimas? sirvam-nos de resposta 08
_trabalhos de O. Stein: “este pathologista, fazendo
varias experiencias sobre 0 assumpto em questao,
conclue que as variagles de pressdo intra-vascu-
lar, embora concorram, nao S30 factor unico da
apoplexia, que o choque, recebido pelo liguido ce-
phalo-rachidiano, péde ser maximo com uma he-
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‘morragia minima; tudo depende, n’estes casos, da
. bressdo com que o sangue se escapa do vaso e
da resistencia que lhe offerece o tecido cerebral.
Ora este auctor verificou que o sangue sahe do
~vaso sob uma ‘pressfo de 150mm g 200mm de mer-
curio para derramar-se n'um tecido cuja tensdo é
apenas de 8mm g ]0mm: (aqui um verdadeiro
choque traumatico que suspende todas as fun-
cgdes do cerebro.,,

Duret tenta ainda explicar, pela sua theoria,
a apoplexia devida 4 encephalo-malacia, ¢ Gras-
sef, na mesma critica, diz que o affluxo ou re-
fluxo do liquido cephalo-rachidiano no cerebro, pé-
dem conduzir ao mesmo resultado. Resumindo,
Grasset admitte a theoria de Duret, ainda para a
apoplexia por amollecimento cerebral.

Theoriu de Jaccond:—Nevrolysia ou ictus re-
flexo d’este auctor, inhibicao de Brown-Sequard,
shok de Jakson, espanto cerebral de Trousseau,
nao € uma theoria no sentido rigoroso da pala-
vra, diz Grasset, é um termo e ndo uma expli-
cago. Mas, a querermos admittil-a, accrescenta
ainda o mesmo auctor, sé podemos fazel-o para
explicar effeitos produzidos na visinhanca imme-
diata da lesdo, e nunca para os effeitos a distan-
cia. Ao contrario de' Grasset, dao a preferencia a
esta theoria, Jaccond e Dieulafoy, como péde de-
prehender-se das seguintes palavras de Jaccond:
“A les?o, embora limitada, repercute-se sobre o
conjuncto do orgdo, cujos hemispherios estdo liga-
dos entre si por potentes comissuras, e anniquilla,
por esgotamento momentaneo, toda a sua apti-
dao funccional.,,

D’um parecer diverso siio Bouchard e Bris-
saud que, em face da theoria de Duret, parciak
mente confirmada por experiencias de Mendel, e




em face das experiencias de O. Slein, concluem
pela combinacdo, em uma unica, das duas theo-
rias que deixamos expostas.

Sem 4 minima competencia para tratar este
assumpto, e muito menos ainda para manifestar-
mos opinido sobre qual das theorias seja a me-
lhor, diremos entretanto que nos satisfaz o espi-
rito a theoria de Brissaud (combinacdo das theo-
rias do choque hemorragico e da inhibicdo).

Estudado o syndroma apoplectico, passemos
a0 estudo do syndroma paralytico.

A paralysia péde estabelecer se concomitante-
mente com a apoplexia, poéde succeder-lhe e pode
ser primitiva, se esta ultima faltou. Como ja dis-
semos, esta paralysia péde ser mais ou menos
extensa, desde uma monoplegia facial simples até
-uma hemiplegia; n’este ultimo caso péde a hemi-
plegia ser directa ou crusada, completa ou incom-
pleta, parcial ou total: tudo depende da séde da
lesdo. Podemos dizer desde ja que, em geral, as
monoplegias provém de lesdes do cortex, em-
quanto que as hemiplegias derivam, quasi sem-
pre, de lesdes que tem por séde qualquer regido
da base, bolbo, protuberancia annular, pedunculos
cerebraes e regiio da capsula externa, capsula
interna, corpos opto-striados.

D’estas férmas paralyticas é mais frequente a
hemiplegia, o que estd d’accordo com a maior fre-
quencia da hemorragia nas regides centraes, entre
as quaes ¢ séde de predileccdo a regido da capsula
externa. Esta preferencia explica-se pela disposi-
¢io das arterias do cerebro e pelo facto de n&o
estar a capsula externa em continuidade com o
nucleo extrasventricular do corpo striado, mas sim
em contiguidade; sabe-se, com effeito, que a ca-
psula externa estd apenas encostada 4 face ex-
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terna do putamen, existindo assim entre os doig
uma especie de cavidade virtual capaz de tor-
nar-se real todas as vezes que alli se rompa uma
arteria; ora é precisamente costeando a face ex-
terna do putamen, e portanto n’essa cavidade vir-
tual, que se encontra a arteria lenticulo-striada; a
pressdo que em torno d’ella exercem as duas pa-
redes da cavidade, que se separam facilmente,
pode, por este ultimo facto, diminuir, e este vaso,
melhor que nenhuma outra arteria do cerebro,
estd em condigdes de se romper.

Um outro motivo, que torna mais frequentes
as hemorragias da regido capsulo-nuclear, é a dis-
posicao que affectam as arterias d’essa regifo com
0s seus troncos d’origem; perpendiculares a estes
ultimos e d’'um calibre minimo relativamente aos
mesmos froncos, as artericlas opto-striadas expe-
rimentam em maximo grio a influencia das va-
riagdes de pressdo sanguinea que se passem na
cerebral média; por outro ladn, estas arteriolas
530 terminacs, de modo que um augmento mi-
nimo de pressdo no tronco d’origem, repercutir-
se-ha, com intensidade maxima, nas arteriolas que,
quando alteradas pelo aneurisma miliar, se rom-
perdo facilmente.

Nem sempre, porém, a hemiplegia 6 d’origem
central, nem sempre a séde da lesio & a regigo
capsulo-nuclear; e, sob este ponto de vista, pode-
mos dividir as hemiplegias em crrebraes e espi-
nhaes, e as cerebraes em corticaes, infra-corticaes,
centraes, pedunculares, protuberanciaes e bulba-
res.

A hemiplegia espinhal, conhecida pelo nome de
syndroma de Brown-Sequard, consiste n’uma pa-
ralysia dos membros do lado da lesdo, acompa-
nhada de hemi-anesthesia do lado opposto, com-




41

pleta ou dissociada, nias homologa & paralysia no
que diz respeito 4 sua extensdo.

A hemiplegia cerebral nem sempre . se acom-
panha de hemi-anesthesia, e, quando esta ultima
appareca, tém sempre por séde o lado.da para-
lysia.

As hemiplegias bulbo-protuberanciaes, syndro-
ma de Gubler-Millard, s&o caracterisadas por uma
paralysia total occupando a face do lado da les3o,
e uma paralysia dos membros do lado opposto; é
uma hemiplegia alterna.

Na hemiplegia peduncular ou pedunculo-protu-
berancial observa-se, ordinariamente, um conjuncto
symptomatico conhecido pela denominacdo de syn-
droma de Weber, o qual consiste em hemiplegia
total do lado opposto & lesfio acompanhada de pa-
ralysia do oculo-motor commum do mesmo lado
da lesdo. A paralysia d’este ultimo nervo péde ser
completa . ou incompleta; no primeiro caso obser-
va-se a ptose da palpebra superior, strabismo ex-
terno, mydriase, etc.; no segundo caso pode dar-se
umsa ophtalmoplegia interna isolada, ou, quando o
nucleo superior do oculo-motor commum é respei-
tado e a iris e a pupilla nfdo sfo interessadas, a
paralysia limita-se a todos os musculos externos
do olho, exceptuando o recto externo e o grande
obliquo. : '

Algumas vezes, finalmente, a paralysia do ocu-
lo-motor commum limita-se a- produzir ptose pal-
pebral; mas n’este caso, nota-se, quasi sempre,
uma paralysia dos nervos facial e oculo-motor
externo. '

A pathogenia d’estas tres variedades de hemi-
plegia comprehende-se bem: assim, todas as vezes
que uma hemorragia comprima, na regido cervi-
cal, uma metade da medulla, produzird uma sus-
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pensdio das funcgdes dos feixes constituintes d’esta.
metade; ora, d’estes feixes, uns soffreram jd o seu
crusamento, ao nivel do bolbo, (feixe pyramidal
crusado), d’onde a paralysia dos membros do lado
da lesfio; outros (feixes sensitivos) soffrem a de-
cussacdo em toda.a extensdo da medulla, d’onde
hemi-anesthesia do lado opposto 4 lesdo. Conce-
be-se ainda que uma lesdio, em tal séde, possa in-
teressar a raiz ascendente do trijemeo, d’onde anes-
thesia facial do mesmo lado que a lesdo; & pois
um caso de hemiplegia com hemi-anesthesia al-
terna. ’

Para a hemiplegia alterna, syndroma de Gu-
bler-Millard, a lesdo s6 pode estar situada acima
do bordo inferior e abaixo do bordo superior da
protuberancia annular, abaixo do crusamento dos
feixes geniculados, de modo a interessar estes de-
pois de crusados e os pyramidaes antes do cru-
samento; comprehende-se que, se a lesdo interessa
os dois feixes geniculados, que tém sob a sua de-
pendencia a motilidade da face e da lingua, o
doente seja atacado de disarthria.

Quanto ao syndroma de Weber, o féco hemor-
ragico deve occupar a face interna do pedunculo
cerebral, pela qual o feixe pyrainidal se encontra
em relagio com o nervo oculo-motor commum;
e, como o feixe pyramidal se crusa no bolbo em-
quanto que o nervo vae inervar os musculos do
olho do mesmo lado, o resultado da lesao sera
uma paralysia dos membros do lado opposto e
uma paralysia do oculo-motor commum do mesmo
lado.

Hemiplegias capsulo-nucleares: —quasi sempre
estas hemiplegias sdo totaes, isto é, occupam a
face e os membros; siio sempre directas, situa-
das do lado opposto 4 lesdo; podem ser comple-




43

tas ou incompletas, segundo ha perda absoluta
dos movimentos voluntarios ou apenas aboli¢do
parcial. 4

Estas hemiplegias quasi sempre dependem
d’uma hemorragia; constituem a forma mais vul-
gar, a forma classica de hemiplegia, o que ja dei- -
xamos explicado quando nos referimos 4 séde de
predileccio da hémorragia cerebral.

A hemorragia d’esta regido pode limitar-se a
comprimir a face externa do putamen e por in-
termedio d’este, a capsula interna, ou interessar
os nucleos opto-striados, com ou sem irrupgio
ventricular; d’aqui uma certa variabilidade dos
symptomas.

Se a hemorragia se limita a comprimir o pu-
tamen, os phenomenos hemiplegicos serao pouco
duradouros, pois que pela reabsorpcio do der-
rame cessard a compressdo da capsula interna e,
por conseguinte, os feixes que a compdem readqui--
rirfo as suas funccdes; mas, se 0 sangue se es-

“capou do vaso sob grande pressdo, o choque por

elle exercido sobre o putamen pdde ser sufficiente

para alterar este orgdo, arrastando uma degene-

+

racio da parte comprimida pelo foco; tal fol o
caso da nossa primeira observacdo.

Se a hemorragia interessa o feixe sensitivo,
aos symptomas de hemiplegia juntar-se-hdo sym-
ptomas de hemi-anesthesia, que é muito rara na
variedade que nos occupa; todavia, quando exis-
te, 6, na maioria dos casos, total, completa ¢ du-
radoura: é a hemi-anesthesia sensitivo-sensorial,
que -depende d’'uma destrui¢io da encruzilhoda
sensitiva de Charcot. Mais frequentes do que a
anesthesia sfo, nas hemorragias capsulo-nuclea-
res, a hemi-choréa e a hemi-athetose, que parece
nio se encontrarem nas lesdes corticaes limita-
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das; estas perturbages parece dependerem de
lesdes interessando a parte posterior do nucleo
lenticular, ou antes, do seu segmento mais ex-
terno, ou entdo de hemorragias do thalamo opti-
co; se ellas existem na ausencia de perturbagoes
motoras, podemos admittir que o feixe pyrami-
dal, na capsula, ¢ irritado pelo derrame sangui-
neo, mas a continuidade das suas fibras ndo é
interrompida. Para que a hemorragia capsulo-
huclear dé origem & hemi-anesthesia, dissemos
nos, ¢ preciso que ella destrua o feixe sensitivo
~'a0 nivel da encruzilhada sensitiva de Charcot; ora
esta encruzilhada tem a sua séde no terco pos-
terior do segmento posterior da capsula Interna,
adiante e fora do corpo geniculado externo, em
toda a altura d’este e nunca acima do seu ver-
tice; occupa, como se vé, o plano mais inferior
da capsula interna, no terco mais affastado do
segmento posterior d’esta.

A hemi-anesthesia sensitivo-sensorial, da he-
morragia ‘capsulo-nuclear, depende gquasi sempre
da ruptura da arteria lenticulo-optica; ora, sendo .
pouco frequente a ruptura d’este vaso, raras ve-
zes tambem se observa a hemi-anesthesia. Toda-
via, quando existe, manifesta-se por falta de re-
acgdo ao tacto, & dor, ao frio, bem como ausen-
cia do olfacto, do gosto, e hemiopia ou amblyo-
pia dupla, mais accentuada do lado paralysado;
‘todas estas faltas de sensibilidade, que deixamos
‘apontadas, se referem 4 metade do corpo para- -
lysada, pois que a anesthesia tem uma distribui-
¢fo identica & da paralysia.

Quando a hemorragia interesse o joelho da ca-
psula, observa-se a paralysia dos musculos moto-
res da face e da lingua, por destruiciio do feixe
geniculado; d’aqui pdde resultar uma perturbacio

.
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da articulaciio das palavras que sfio arrastadas,
solucantes, etc. Muito embora possa observar-se
esta dysarthria associada 4 hemiplegia, ella é com-
tudo mais frequente nos casos de hemi-anesthesia
com paralysia facial, dependentes de hemorragia
intra-lenticular, em que um prolongamento do foco
se estende até ao joelho capsular, e outro vae &
encruzilhada sensitiva de Charcot.

£ muito raro que a hemiplegia capsulo-nuclear
seja acompanhada d’aphasia, todavia ha casos de
hemorragia do nucleo lenticular, em que o sangue
poéde abrir caminho entre as fibras da capsula in-
terna, precisamente adiante do joelho; n’este caso
dd-se uma interrupgiio do feixe da aphasia, que
liga o centro de Broca aos apparelhos motores da
phonacio e da articulagdo, d’onde uma aphasia
infra-cortical. Esta ultima les@io funccional é de-
vida & que as ordens, elaboradas no centro cor-
tical, sdo detidas ao nivel da capsula interna pre-
cisamente porque o conductor se encontra inter-
rompido n’esse ponto. Para se produzir esta apha-
sia, a lesdo deve occupar o hemispherio esquerdo
nos direitos, e o hemispherio direito nos esquer-
dos. ©

Sempre que o foco hemorragico interesse, me-
diata ou immediatamente, o feixe psychico, si-
tuado na parte mais anterior da capsula interna,
apparecenos uma paralysia da mimica exponta-
nea, que serd uni ou bilateral, conforme a lesdio
for uni ou bilateral, ou ainda mediana. Se nos ca-
sos de lesdo mediana, esta interessar o feixe ge-
niculado, sem lesar os conductores psycho-refle-
X0s, observa-se o syndroma pseudo-bulbar: os mo-
vimentos voluntarios da face sdo supprimidos, mas
o riso e o pranto spasmodicos, por estimula¢do
psychica, manifestam-se; esta apparigdo do riso




e do choro spasmodicos explicam-se precisamente
pela interrup¢do dos conductores que unem os
centros motores corticaes voluntarios aos nucleos
bulbares da face, e pela persistencia de relaciio da
face com os centros de coordenacio do thalamo
optico, que do centro cortical recebe, pela sua raiz
anterior, as incitagoes,

Ainda a proposito da aphasia infra-cortical, a
que ha pouco nos referimos, devemos dizer que
¢ muito difficil distinguil-a da aphemia de Broca;
é, como esta, uma aphasia motriz, mas onde o
aphasico niio perdeu a memoria da articulacio,
onde a imagem motriz d’esta’ ultima existe inta-
cta; de modo que a ordem parte do centro corti-
cal, como no individuo normal, mas é detida no
feixe da projec¢dio encarregada de a conduzir. lista
forma d’aphzsia é menos grave que a férma cor-
tical, porque ¢ menos duradoura, a cura mais fre-
quente e porque a linguagem interna ndo é per-
turbada; a cura, porém, ndo é caracter exclusivo
e constante da aphasia infra-cortical: Broadbent
explica-a, quando ella ‘se da, por uma derivacio
das ordens musculares emanadas da terceira fron-
tal esquerda para a sua homologa direita, por via
do corpo calloso.

Segundo Charcot e Bouchard, ha uma relacgio
tdo estreita entre o centro motor cortical da ar-
ticulagdo e o centro phonador, collocado por De-
jerine, Rossbach, Miinzer e outros no operculo fron-
tal, que a lesio d’'um d’estes centros deve, quasi
fatalmente, interessar o outro; assim, conclue Bris-
saud, todas as vezes que a phonacio seja perdida
ha de acompanhar-se, quasi certamente de apha-
sia motora por paralysia, ou pelo menos, por pa-
resia dos musculos motores da lingua, labios, véo
do paladar, etc., e reciprocamente, ¢ ditficil admit-




47

tir a abolicdo parcial, ou total, dos movimentos
da articulacio por lesfio cortical, independente-
mente da phonacfio; quer dizer: sempre que haja
aphasia d’articulagdio deve haver perda de phona-
cfio. ‘

Sendo assim, como explicar a integridade abso-
luta da phonacdo, que se observa algumas vezes
em doentes atacados d’aphasia d’articulac¢fio?

Difficilinente poderd admittir-se uma. lesdio cor-
tical, depois do que deixamos exposto. Nao sera
esta persistencia da phonacfio, nos casos d’apha-
sia. motora, um signal de que a lesdo productora
da aphasia tem a sua séde na regifio infra-corti-
cal? Serd um signal pathognomonico das aphasias
infra-corticaes? Inclinamo-nos a crér n’esta ultima
interpretacido, baseando-nos para isso em duas ra-
z06e8s:

1.2 Nfo se conhecem exemplos de lesdes cor-
ticaes, circumscriptas aos centros motores, que
supprimam & phonaclo sem comprometterem gra-
vemente a articulacdio, e vice-versa. (Brissaud);

2.2— A nossa segunda observacio, referente a
um hemiplegico em quem os dois phenomenos,
phonagfo e articulacio, estdo quasi completamente
dissociados; “impossibilidade quasi completa d’ar-
ticular com integridade absoluta da phonagio.,
(Vid. Oss. II).

Para terminar o que se nos offerece dizer so-
bre hemorragias capsulo-nucleares, falta-nos fallar
dos casos em que so interessados os nucleos cin-
zentos e d'aquelles em que o sangue invade as
cavidades ventriculares.

Com relacdo aos nucleos cinzentos centraes
parece, diz Brissaud; ndo ser conhecida qualquer
perturbaciio permanente, motora ou sensitiva, que
possa, attribuir-se-lhe directamente; quando muito,

c




diz ainda o mesmo auctor, podemos quasi affir-
mar que elles sdo interessados, sempre que n'um
hemiplegico a asymetria da face seja exagerada

-pelos movimentos automaticos (riso ou choro).

Symptomas, porém, de lesdo que interesse exclu-
sivamente estes orgdos, ndo se conhecen,

Finalmente, a irrup¢iio de sangue nos ventri-
culos revela-se pela appari¢io de convulsdes gene-
ralisadas precoces. Nunca se observa epilepsia
parcial, o que a distingue até certo ponto da he-
miplegia por hemorragia cortical.

Hemiplegias immediatamente infra-corticaes s&io
impossiveis de distinguir das corticaes. )

Hemiplegias corticaes, por hemorragia cerebral,
sdo muito raras, ao passo que s3I0 muitc mais
frequentes as monoplegias, associadas ou ndo; to-
davia comprehende-se que uma hemorragia abun-
dante se estenda por toda a zona cortico-motriz,
arrastando consigo uma hemiplegia. Esta férma
de hemiplegia é sempre acompanhada de hemi-
anesthesia passageira, incompleta e parcial; se
a hemiplegia ¢ direita observa-se aphasia perma-
nente, que, sempre que coexista com a epilepsia
parcial e com perturbagOes intellectuaes, & signal
quasi seguro de lesdo cortical. As hemorragias
corticaes, porém, sdo bastante raras, e nds passa-
remos a descrever succintamente a férma classica
da paralysia que resulta da hemorragia da ca-
psula-externa.

Sahindo pouco a pouco do torpor apoplectico, o
doente comega por sentir vagamente as irritacoes
cutaneas, como picadas, contra as quaes manifes-
ta ji signaes de reacgio; notam-se n’elle sensa-
¢Oes. dolorosas, inconscientes e conscientes, que
se reconhecem pelo modo como o doente reage:
“4s primeiras, responde por movimentos de re-
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traccio; 4s segundas, por movimentos combinados
de defeza, executados pelo braco e perna sdos.,

As vezes 0 doente ndo falla, mas emitte sons
inarticulados a que d4 intonacOes diversas.

As alteracOes dos tracos physionomicos tor-
nam-se agora mais nitidas; o doente n3io pdde
assobiar nem soprar, e, quando tenta fazel-o, me-
tade dos labios approximam-se ficando separados
na outra metade, o que dé4 & bocca a féorma d’'um
ponto d’exclamacdo.

A commissura labial é repuxada para cima do
lado sfo, por paralysia dos musculos da face
opposta.

Esta paralysia da face occupa sémente a me-
tade inferior; as prégas da fronte e os movimen-
tos das palpebras sfio conservados, do lado doente
como do lado sdo, ao passo que na metade infe-
rior, sulcos e prégas normaes, desapparecem.

A asymetria da face deve ser exaiminada nos
dois estados, de repouso e d’actividade, porque é
principalmente n’este ultimo que aquella se torna
mais caracteristica: d’'um modo geral, podemos di-
Zer que os movimentos voluntarios, soprar, asso-
biar, fallar, exageram sempre a asymetria facial,
emquanto que 0s movimentos automaticos, o riso
e o choro, umas vezes a exageram outras a atte-
nuam. '

A lingua é desviada para o lado paralysado,
excepto o ponta que fica voltada para o lado séio
(accdo do genio-glosso do lado sdo).

O véo palatino desvia-se egualmente para o
lado sao.

Do lado dos membros a paralysia €, quasi
sempre, mais pronunciada no superior; n’este a im-
potencia é geralmente absoluta, ao passo que no
inferior se attenua a ponto tal, que o membro,




levantado acima do plano do leito e abandonado
4 acgdo da gravidade, ja ndo recahe pesadamente
e de subito, como durante a apoplexia, mas sim
lentamente.

Os reflexos cutaneos e tendinoses reapparecem,
persistindo abolidos, por algum tempo ainda, o
cremasteriano, o abdominal e o nadegueiro.

Ainda no campo das paralysias devemos to-
mar em congsideracdo a impossibilidade de articu-
lagdo das palavras, por paralysia dos musculos-
motores da face e da lingua, que, como se sabe,
estdo sob a dependencia do feixe geniculado; a le-
sdo d’este feixe, em qualquer ponto do seu tra-
jecto, arrastard pois uma dysarthria, que se dis-
tinguird: da que € devida 4 paralysia do hypo-
glosso, pela persistencia n’esta ultima, dos movi-
mentos da face; da paralysia glosso-labio-laryngi-
ca, pela persistencia da phonagdo, que é abolida
n’esta ultima.

Esta anarthria n3io é completa, mas antes, se
assim pode dizer-se, uma hemi-anarthria; anarthria
dupla 86 poderd dar-se quando a lesdo occupe o
ponto de crusamento dos feixes geniculados, ou
gquando haja dois focos symetricos nos dois he-
mispherios.

Raras vezes se observa hemi-anesthesia, e,
quando existe & total, completa e duradoura; ge-
ralmente porém, a anesthesia do ictus desapparece
com este, sendo & sensibilidade para a dor a pri-
meira que reapparece.

A temperatura, abaixada no comego, 86 algu-
mas horas depois do ictus volta 4 normal, que al-
gumas vezes excede; a temperatura local, geral-
mente mais elevada do lado paralysado (vaso-di-
lataciio paralytica), péde, uma vez por outra, ficar
egual 4 do lado sfo. (Oms. I).

.




Além de perturbacoes nufritivas locaes, a que
nos referimos quando tractamos da apoplexia ini-
cial, podem .observar-se perturbagdes de nutrigao
geral, mais ou menos difficeis d’explicar; € o que
acontece com a emaciagio, quando esta se observa
em hemiplegicos que comem muito. Obesidade e
polysarcia, albuminuria, glycosuria e hemophilia
sfo ainda perturbacdes nutritivas geraes que se
encontram nos hemiplegicos e cuja pathogenia é
ainda bastante obscura; para a obesidade faz-se
intervir a immobilidade a que sdo obrigados os
doentes; para a glycosuria e albuminuria, invo-
ca-se uma perturbacao, d’origem reflexa, dos cen-
tros cinzentos do quarto ventriculo, que, segundo
Brissaud, Lepine, Brown-Sequard e outros, seria
tambem a causa da hemophilia dos hemiplegicos.

Entre as perturbacdes trophicas locaes occupam
o logar mais importante a eschara nadegueira e as
arthropathias; a primeira, situada na nadega do
lado paralysado (o que a distingue da eschara
myelitica que occupa a parte média da regido sa-
grada), apparece um ou dois dias depois do ata-
que, comecando por um rubor diffuso seguido da
formacio d’uma phlictena, que se rompe, dando
assim logar a uma ulceragdo, e ¢ um signal de
mau prognostico; as segundas, localisadas geral-
mente na articulaco gleno-humeral e, por ordem
decrescente de frequencia, no cotovéllo, no punho,
nos dedos e no joelho, sdo phenomenos tardios,
que apparecem no periodo das contracturas per-
manentes.

Estas arthropathias sdio constituidas, sob o
ponto de vista anatomico, por synovites vege-
tantes, agudas ou chronicas: congestdo e tume-
faccao villosa da synovial, que algumas vezes se
encontra augmentada de espessura, e derrame so-




ro-fibrinoso intra-articular. Clinicamente estas ar-

thropathias podem: ou passar despercebidas e se-
rem uma surpreza de autopsia; ou manifestar-se
por dores surdas, como de rheumatismo chroni-
co; ou ainda revelar-se por dores vivas nos mem-
bros paralysados, dores articulares que tornam
impossivel qualquer movimento, por minimo que
seja, ¢ n'este caso observa-se a tumefaccio das
partes molles peri-articulares, o rubor intenso da
pelle e a fluctuacdo articular. Ao contrario da es-
chara nadegueira, que indica quasi sempre um
desenlace fatal, as arthropathias ndo sfo de tdo
mau prognostico, e coincidem com a appariciio
das contracturas permanentes de que vamos agora
OCcuUpar-nos.

Exagero dos reflexos tendinosos e sensaciio de
rigidez, taes sd3o os signaes que, n'um hemiple-
gico, annunciam de ordinario a appariciio das con-
tracturas; e assim, sempre que, 15 ou 20 dias
apos o estabelecimento da hemiplegia, os reflexos
tendinosos sejam exagerados do lado paralysado,
podemos affirmar que a contractura ndo tardara
a manisfestar-se.

Ksta contractura, quasi sempre dolorosa, ataca
0s membros por ordem descendente; comecando
pelo superior, onde interessa de preferencia os
musculos flexores, d’onde a contractura em typo
de flexdo, pode attingir ou nfio o membro infe-
rior, onde, no primeiro caso, realisa o typo de ex-
tensdo, sendo todavia menos pronunciada que no
membro superior. Algumas vezes, embora raras,
podem  observar-se os typos invertidos: membro
superior na extensdo forcada e o inferior na fle-
x3o0.

Na flexdo forgada do membro superior encon-
tram-se os diversos segmentos dobrados uns so-




bre os outros: dedos sobre a palma da mio; mdo
sobre o antebraco, este sobre o brago que se
applica contra o thorax; o typo da extensao dif-
fere d’este, simplesmente pela extensdo do ante-
brago sobre o brago. No membro inferior o typo
da extensdio forcada é realisado pela extensdo dos
diversos -segmentos uns sobre os outros, excepto
para os artelhos que se encontram em flexdo for-
cada sobre a planta.

As contracturas tardias constituem enfermi-
dades incuraveis; algumas vezes as contracturas
parecem desapparecer com o tempo, e, 4 primeira
vista, dir-se-hia o individuo curado: tal cura po-
rém, é apparente, pois que, ao menor movimento
que o doente procure executar com um fim deter-
minado a contractura reapparece immediatamente.

O unico modo de cura das contracturas tar-
dias é a desapparicdo d’estas por causa da atro-
phia dos mesmos musculos, que comeca de ordi-
nario pela ‘espadua ou pela eminencia thenar para
se generalisar mais tarde. B’ a substituicdo d’um
objecto que nfio pdde utilisar-se por outro inu-
til; € a troca d'uma enfermidade incuravel por
outra.

Nos hemiplegicos atacados de contracturas per-
manentes observa-se muitas vezes a existencia dos
movimentos associados, nos orgdos homologos, 0
que Vulpian denomina Syncinesia.

Nos hemiplegicos, cujas contracturas cederam
0 passo -4s atrophias musculares, nota-se a dimi-
nuicdo ou desapparicio completa dos reflexos ten-
dinosos.

A contractura pdéde attingir os musculos da
face e inverter o desvio dos tracos physionomi-
cos, illudindo-nos, 4 primeira vista, sobre a séde
da paralysia. ‘ '
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Qual é a causa das contracturas? qual a das
atrophias musculares que algumas vezes lhes suc-
cedem?

Diversas theorias tém sido emittidas para ex-
plicar as contracturas, taes como: a de Duchenne
que, baseando-se no exagero dos reflexos, obser-
vado em animaes a quem tinha tirado os dois
hemispherios do cerebro, attribue as contracturas
a uma hyper-excitabilidade da medulla, a um
exagero de movimentos associados; a de Hitzig,
que, fundando-se em que a contractura augmenta
pelo facto d’uma marcha, d’'uma emocio, etc., e
diminue durante o somno bem como nas primei-
ras horas consecutivas ao despertar, explica o
phenomeno do modo seguinte: “A contractura tar-
dia dos hemiplegicos ¢ um movimento associado
de intensidade maxima, que os membros paraly-
sados, subtrahidos 4 influencia da vontade, exe-
cutam sempre que os membros s308 0 execu-
tem,; e assim, diz Hitzig, se explica a falta ou
diminui¢do de contractura, durante o somno ou o
repouso: “n’este estado a vontade n@io funccio-
na, o centro d'associacdo ndo é excitado, d’onde
a ausencia de contractura.,

A theoria de Hitzig, partilhada por Leyden, é
combatida com.razdo por Straus e Grasset; assim,
diz este ultimo: “as intermittencias das contractu-
ras, as suas variages com diversas causas, obser-
vam-se tambem em affec¢des primittivas dos cor-
ddes lateraes da medulla,; e Straus accrescenta:
“se a hypothese de Hitzig fosse verdadeira, as
contracturas deveriam manifestar-se sempre, desde
0 comeco da apoplexia, o que ndo acontece.,

Admittida ainda hoje por todos 6 a theoria de
Charcot e Bouchard, que considera as contractu-
ras como o resultado da degeneraciio secundaria
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dos feixes motores voluntarios, e que estes au-
ctores demonstraram anatomo-clinicamente. XEsta
theoria concilia perfeitamente a falta de contra-
cturas precoces, e concorda ainda com um certo
numero de casos de hemiplegia sem contracturas
permanentes: com effeito, a degeneragdo secunda-
ria é sempre um phenomeno tardio, e, para que
este se dé, é absolutamente necessario que a le-
sfo, qualquer que seja a sua natureza e a sua
séde, interesse os feixes motores, quer no seu tra-
jecto infra-capsular, ou capsular, quer na substan-
cia branca subjacente ao cortex-motor. As lesles
limitadas & substancia cinzenta ndo arrastam de-
generacles secundarias.

A lesfio dos corddes motores voluntarios, de
natureza irritativa, communica 4s cellulas kine-
sodicas da medulla uma excitabilidade anormal,
d’aqui um tonus exagerado de cuja intensidade ou
permanencia depende a constitui¢do da contractura.

Com o tempo, a lesdio degeneraliva dos cor-
does augmenta, estende-se ao longo da medulla,
attinge as cellulas motoras dos cornos anteriores
que, centrog trophicos para os musculos, degene-
ram tambem, dando por este modo origem as
atrophias musculares; estas s3o, algumas vezes,
mascaradas por uma producciio abundante de te-
cido adiposo, 4 custa do tecido conjunctivo, sub-
cutaneo.

O prognostico da hemorragia cerebral depende
‘essencialmente da séde occupada pelo foco e da
abundancia do sangue derramado; d'um modo ge-
ral, podemos dizer que s3io mais graves as he-
morragias meningicas ou intra-ventriculares, do que
as intra-hemisphericas; que, para estas ultimas, a
~ gravidade do prognostico é proporcional & quanti-
dade do sangue derramado. )
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O diagnostico topographico fica estabelecido no
decorrer da descripcio da doenca; occupar-nos-
hemos pois do Diugnostico de natureza da lesdo.

De ‘todos os symptomas que apresentamos
como pertencendo & hemorragia cerebral, péde
affirmar-se que nfo ha um unico pathognomonico
d’esta affeccdo; ora, se juntarmos a esta primeira,
difficuldade outra que nos advem pelo facto de ser
a séde da lesdo, mais que a sua natureza, quem
faz o quadro symptomatico, comprehender-se-ha a
impossibilidade relativa, por vezes absoluta, de re-
solver tal problema.

B, nao s6 se lucta contra estas difficuldades
durante o estado apopletico, em que convem dis-
tinguil-a ‘da syncope, das intoxicacdes oplacea, al-
coolica e uremica, das congestdes simples limita-
das a um hemispherio, da histeria, etc., mas ainda,
e sobretudo depois de dissipada a apoplexia, em
que se nos offerece a resolver o problema de dia-
gnostico entre hemorragia cerebral e ~encephalo-
malacia; com effeito, é por vezes tdo grande a
analogia clinica d’estes dois processos morbidos,
analogia que comeca no periodo prodomico para
continuar até ao fim da doenca, sem nada perder
da primitiva semelhanca, que s6 um estudo rigo-
roso de todos os symptomas, a comecar no ictus
apoplectico, um seguimento, passo a passo da evo-
Iucio d’estes ultimos e um conheciinento profundo
dos antecedentes morbidos do doente, do seu tem-
peramento, constituicdo e estado actual do appa-
retho cardio-vascular, péde levar-nos a um diagnos-
tico seguro. Quasi nunca, porém, o clinico é cha-
mado a tempo de verificar os primeiros sympto-
mas; d’aqui uma difficuldade maior em estabelécer
um diagnostico provavel, uma incerteza, ds vezes
prejudicial, a respeito do caminho a seguir.




Supponhamo-nos pois no primeiro caso acima
figurado: o doente encontra-se em esfado d’apople-
xia, tal qual o descrevemos na symptomatologia
d’este processo morbido; como distinguiremos este
do estado de syncope? como differencal-o d’'um
ataque uremico? d’'um ataque d’apoplexia hyste-
rica?

Quanto & primeira, a diagnose deduz-se das
proprias defini¢des; emquanto que na apoplexia ha
suppressdio do sentimento e do movimento, salvo
as duas funecdes, circulatoria e respiratoria que
continuam a executar-se, na syncope ha egual-
mente perda de sentimento e do movimento, in-
cluindo estas duas funcg¢fes gue param por mo-
mentos. J& um pouco mais difficil ¢ a distincgdo
da uremia, que algumas vezes d4 o quadro com-
pleto da apoplexia organica. B na forma comatosa
da uremia cerebral que apparece d’ordinario a
apoplexia; o diagnostico baseia-se em que o des-
vio conjugado facial unilateral, a perda absoluta,
ou o cxagero, da tonicidade muscular n’'uma me-
tade do corpo sfio quasi sempre apreciaveis na
apoplexia organica, o que se nio dd4 na uremica
onde os phenomenos sdo, em geral, dependentes
dos dois hemispherios. Por outro lado, a uremia
comatosa raras vezes & primitiva; quasi sempre
¢ o modo como terminam as formas convulsiva e
delirante; ora, n’estas condigdes, ¢ muito natural
que os commemorativos nos colloquem na pista
do diagnostico. Poderd a apoplexia uremica ser
seguida de hemiplegia, ou pelo menos acompa-
nhada d’esta? Bright. Laségne, ¢ outros, respon-
diam pela negativa; mas, a possibilidade, a exis-
tencia mesmo, da hemiplegia uremica foi posta
em evidencia por Carpentier, Jackel e Patsch an-
tes de 1855; depois d’esta epocha, Raymond, Boi-

i
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net, Lanceraux, etc., tém apresentado numerosos
casos d'observacio de hemiplegia uremica, nos
quaes a caracterisam do modo seguinte: “um pe-
riodo prodromico constituido por vertigens, per-
turbacOes gastricas e outros accidentes de brigh-
tismo; comego brusco, coincidindo com o coma:
paralysia incompleta, movel e transitoria, por ve-
zes acompanhada de hemi-anesthesia sensitivo-sen-
sorial; desappareco com o coma.,, ,

Na apoplexia hysterica, sfio ainda os antece-
dentes morbidos do doente, as condicdes physicas
ou psychicas que precederam o ataque, 0os meios
de que nos servimos para estabelecer o diagnos-
tico; de resto, sdo muito raros os ataques hys-
tericos capazes de simular a apoplexia organica.

Se 4 apoplexia hysterica succede uma hemi-
plegia, esta diagnostica-se, com uma facilidade re-
lativa, pelog seguintes elementos: a) a marcha
helicoidal da hemiplegia organica ¢é aqui substi-
tuida pela marcha de Todol (0 doente arrasta a
perna inerte, mas sem a desviar da outra); b) ha
normalidade dos reflexos; ¢) quasi sempre heini-
anesthesia sensitivo-sensorial; d) quando o indivi-
duo é sujeito a ataques, que se repetem de tem-
pos a tempos, a hemiplegia ora é movel e fu-
gaz, ora se estabelece com uma certa tenacidade;
no primeiro caso a hemiplegia é recidivante; e)
0 mutismo ¢ o gaguejar caracteristico da hysteria
permitte fazer o diagnostico, eliminando a apha-
sia, nos casos de hemiplegia direita. No periodo
contractural, a subitaneidade com que a contra-
ctura se estabelece, a rapidez com que attinge o
maximo de intensidade, as‘variagdes caprichosas
e a falta de exagero dos reflexos, sdio elementos
bastantes para se fazer um diagnostico seguro.

A hemorragia meningica, impossivel de distin-




enir quando o coma é profundo, péde ser-nos in-
dicada por symptomas especiaes (strabismo, asy-
metria frontal) dependentes de que o0s nervos
craneanos foram interessados, bem como por con-
vulsBes bilateraes precoces.

Quanto d4s congestdes simples, sabe-se que
n’ellas a apoplexia é menos completa, o coma
menos duradouro e o stertor menos intenso; mas
nao devemos diagnosticar com certeza congestio
simples pelo facto do doente ter soffrido ataques
apoplecticos anteriores que desappareceram sem
deixar vestigios. ,

Nio fazemos menciio especial das apoplexias
que se dio nos intoxicados pelo opio, alcool, etc.;
porque, diz Brissaud, estes venenos actuam geral-
mente sobre os dois hemispherios, d’onde os sym-
ptomas bilateraes que poderiam servir para fazer
o diagnostico; mas em quasi todos estes casos,
se investigarmos bem, veremos que a hemiplegia €
de natureza hysterica, qualquer que tenha sido a
influencia d’estes agentes na producgdo da ne-
vrose.

Dissipada a apoplexia, dois processos morbidos
podem simular a hemorragia do cerebro: sdo 0s
tumores intra-craneanos e a encephalomalacia.

TumorEs INTRA-CRANEANOS.— Distinguem-se de
ordinario pelo seu periodo prodromico, pela dura-
cio muito curta da apoplexia e pela contractura
precoce que geralmente acompanha as paralysias
produzidas por elles; s6 gquando tenham evolucio-
nado d’um modo latente até -que a apoplexia ve-
nha revelar a sua existencia, como symptoma pri-
mitivo (0 que é rarissimo). estes tumores poderdo
dar origam a accidentes que se confundam com
os da hemorragia cerebral. Ordinariamente, po-
rém, symptomas prodromicos, como perturbacies




visuaes, dores de cabeca localisadas, ete., indicam
que se trata d'um tumor intra-craneano. ,

AyoLLECIMENTO CEREBRAL. — Diagnosticar n’um
hemiplegico a natureza hemorragica ou necrohio--
tica da lesdo, é, em todo o estudo da hemorragia
cerebral, a quest3o mais difficil de resolver. J4 no
principio d’este capitulo nos referimos 4 quasi iden-
~ tidade clinica dos dois processos morbidos, quer
nos modos de comego e terminagdo, quer na syms-
ptomatologia e evoluglo; assim, ambos podem ser
precedidos de prodromos que, quando existem, sgo
perfeitamente 0s mesmos; ambos podem ter um
inicio brusco, produzir ou ndo um estado apople-
ctico, conduzir a hemiplegias ou a monoplegias,
mais ou menos complicadas; em ambos, finalmen-
te, 6 possivel observarem-se arthropathias, ou ou-
tras perturbacdes trophicas, e contracturas tar-
dias, morte fulminante ou tendencia para a cura,
ote.

Como fazer pois tal diagnostico? Mais do que
em nenhuma outra doenca, convem nio perder
aqui um unico elemento, por menos importante
que pareca; € de absoluta necessidade investigar
os antecedentes morbidos do doente; conhecer o
estado actual do seu apparelho circulatorio; inqui-
rir as circumstancias em que estava o individuo
no momento do accidente; informarmo-nos da ida-
de do doente; tentar fazer, baseados na sympto-
matologia actual, o diagnostico de séde; ter bem
presentes as condigbes e distribuiciio da circula-
¢do do cerebro; finalmente, ndio perder de vista
um unico dos symptomas que ha occasifio possam
notar-se, ¢ interrogar passoas de familia, que por
ventura tenham presenceado o comego do syn-
droma, sobre um ou outro signal dos que s6 cos-
© tumam manifestar-se em tal momento ¢ que sfio




61

assds impressionadores para passarem despercebi-
dos.

I indispensavel o conhecimento dos anamnes-
ticos porque s6 por elle podemos saber se o doente
apresentava qualquer das doengas geraes que apon-
tamos como causas dos aneurismas miliares; se
é descendente d’alguma familia na qual um ou ou-
tro membro tenha tido hemorragia cerebral (se-
gundo foi demonstrado por Dieulafoy, a hemorra-
gia cerebral é tdio hereditaria como a tuberculose
e 0 cancro); ou, pelo contrario, se o individuo é
um syphilitico, um atheromatoso, um portador de
leses valvulares ou de endocardites infecciosas,
etc., estados morbidos favoraveis 4 produccdo do
amollecimento.

Do conjuncto de circumstancias, que rodeiavam
o individuo na occasiio do accidente, podemos de-
duzir muitas vezes a causa provocadora que, como
sabemos, N80 é sempre & mesma para os dois pro-
cessos; conhecer a idade do doente é de grande
importancia, pois sabese que a hemorragia 6
muito rara antes dos 40 annos, ao contrario do
amollecimento que é tanto mais favoravel quanto
mais novo for o individuo, e egualmente muito
frequente depnis dos 80 annos; pode dizer-se d'um
modo geral, que a hemorragia cerebral abrange
um terco dos casos de hemiplegia que se obser-
vam dos 40 aos 80 annos.

Estabelecer préviamente o diagnostico topogra=
phico &, muitas vezes, d’'um grande alcance, visto
que os dois processos morbidos tém com frequen-
cia uma séde differente; com effeito, sabe-se que
o amollecimento tem, como logar predilecto, o cor-
tex cerebral, ao passo que a hemorragia occupa
de preferencia as regices da base, particularmente
a da capsula externa. Fazer o diagnostico de séde
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fol quasi o nnico meio que hos serviu na obser-
vagao 1I d’este. trabalho, para diagnosticar hemor-
ragia; fol ainda um dos elementos de diagnostico
para a observacio I.

A importancia enorme que, para o diagnostico
de hemorragia cerebral, tem o conhecimento exacto
e nitido da circulaciio cerebral, estd claramente
demonstrado na observacto I d’este trabaiho.

Saber finalmente, se existiu um periodo pro-
dromico, é importante, sobretudo guando sdo bem
conhecidos os symptomas que caracterisaram tal
periodo; quando n’este caso predominam pertur-
bacOes psychicas é mais commumnm o amollecimen-
to do que a hemorragia.

Entre os symptomas que acompanham o inicio
do accidente ha um que nunca se observou no
amollecimento: é o abaixamento immediato da
temperatura rectal, observado em casos de he-
morragia; ¢, quando possa averiguar-se, um signal
de grande valor. No amollecimento, ao contrario,
tem-se notado hyperthermia inicial. Ainda durante
a apoplexia tem alguma importancia o funcciona-
mento cardidco: em geral, contracgoes fortes, pulso
amplo e tenso indicam a hemorragia; contraccdes
cardiacas fracas, pulso molle, coexistindo com o
atheroma arterial, indicam amollecimento.

A persistencia dos phenomenos post-apople-
cticos ¢ minima na hemorragia e maxima no
amollecimento; isto d’'uma maneira geral, pois
comprehende se que a suppressio da circulacio
possa ser promptamente removida, e og pheno-
menos serem fugazes. Se, dissipada a apoplexia,
persistem phenomenos paralyticos, podemos obser-
var dois estados: 1.0, hemiplegia post-apoplectica
total e persistente —amollecimento de toda a zona
cortico-motriz; 2.°, hemiplegia post-apoplectica to-

E.
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tal, incompleta e com tendencia a desapparecer —
hemorragm da capsula.

Quando o hemiplegico tem contracturas, pode
ser ou nio atacado de enfraquecimento mtelle-
ctual; no primeiro caso trata-se provavelmente
d’amollecimento; no segundo de hemorragia.

A existencia de convulsfes unilateraes gene-
ralisadas é, quasi sempre, apanagio da hemorragia,
ao passo que no amollecimento s¥o geralmente
parciaes. Convulsfes precoces generalisadas s3o
mais frequentes na hemorragia capsular com inva-
sfo dos ventriculos; epilepsia parcial mais frequen-
te nas lesdes corticaes, sobretudo no amollecimento.

No amollecimento sfio mais frequentes as mo-
noplegias, na hemorragia as hemiplegias; esta
maior frequencia depende claramente da maior
frequencia do amollecimento no cortex, e da he-
morragia na capsula.

Das’ perturbacdes sensitivas podem tirar-se
algumas conclusdes importantes; assim: toda a
hemiplegia acompanhada de hemi-anesthesia total
depende, regra geral, d'uma hemorragia capsular,
ou entdo é hysterica; toda a hemiplegia acompa-
nhada d’'uma diminuicdo unilateral da sensibilida-
de geral é, quasi sempre, facto de amollecimento:
se falta a diminui¢iio da sensibilidade, trata-se de
hemorragia; hemiplegia com hyperesthesia dolo-
rosa do lado paralysado pertencem em geral ao
amollecimento: na falta da hyperesthesia dolorosa
péde pertencer & um ou outro egualmente,

Finalmente: epilepsia Jacksoniana — amolleci-
mento cortical; epilepsia generalisada subitamente
—hemorragia intra-ventricular.

Agrupando os diversos elementos que deixa-
mos ‘expostos podemos, em muitos casos difficeis,
chegar a um diagnostico assas provavel.




Tratamento

Se nido receiasse que o meu trabalho fosse
alcunhado de incompleto, deixaria de occupar-me
do tratamento, porque ndo ha com certeza doen-
¢a organica com maior riqueza symptomatica e
maior pobreza therapeutica.

O tratamento deve preencher duas indicacOes:
causal e symptomatica.

A indicaciio causal visa a combater o satur-
nismo, o alcoolismo, o rheumatismo e a gotta:
banhos sulphurosos, i6deto de potassio, correntes
electricas e tonicos contra o primeiro; diminuicdo
progressiva das bebidas alcoolicas, extracto d’opio,
brometos e chloral contra o segundo; tratamento
thermal para os dois ultimos estados morbidos—
banhos sulphurosos ou arsenicaes.

A indicagio symptomatica refere-se a diversos
elementos: confra a apoplexia empregam-se revul-
sivos, purgantes, até & sangria geral; contra as
paralysias empregaremos correntes continuas, ba-
nhos de mar, de caldas, e estes ultimos quer sob




a férma de immersfo, quer, talvez melhor, sob a
férma de duches.

Traremos uso ainda de meios palliativos como:
a bexiga de gelo, contra as dores de cabega; evi-
tar a constipaciio e a retencfio d’urinas, bem como
os accidentes do decubito.

O melhor meio therapeutico seria a trepanacio
¢ esvasiamento do foco hemorragico; actualmente
porém, ndo somos auctorisados a empregar tal re-
curso, por falta d’observacdes que o justifiquem.

Sempre que se diagnostique uma hemorragia

_ cerebral, e feita a primeira sangria ou simples de-

pleccdo, se 08 symptomas se accentuam, deve san-
grar-se novamente 24 horas depois (Lepine), mes-
mo que o doente ndo seja um plethorico.




OBSERVACOES

| OBSERVAGAO |

(CLINICA DO DR. MAGALHAES LEMOS)

¥., internado do hospital do Conde de Ferreira, por
motivo de demencia senil com ideias de perseguigdo.

No dia 26 de dezembro de 1896, sem que nada de
anormal se tivesse passado, na occasido do almogo, o
doente comecou a inclinar-se para o lado direito, deixando
de metter a comida & bocca, sem que todavia perdesse a
consciencia.

Recolhido ao leito, foi o doente examinado 3 horas
depois, observando-se o seguinte: “hemiplegia direita to-
tal e incompleta; pelle quente e coberta de suor; pulso
frequente e duro; temperatura rectal de 36°7. N&o havia
retensio nem incontinencia d'urinas; o exame da motri-
cidade foi addiado para ndo fatigar o doente. Grande
emotividade; o doente verte copiosos prantos sob a in-
fluencia do motivo mais insignificante, como é o simples
facto d’olhar para elle. O doente comprehende tudo quanto
se lhe diz; fecha e abre os olhos, deixa vér a lingua, se-
gundo se lhe pede uma ou outra coisa, embora se engane
uma vez por outra. Ndo consegue articular uma unica pa-
lavra; apenas emitte sons néo articulados.,

No dia 10 de janeiro de 1897 procede-se ao exame da
motricidade, que dd o seguinte resultado: “paralysia facial
inferior direita, muito pronunciada, e paralysia incompleta
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dos membros, pois que o doente move a perna e o braco,
conseguindo mesmo dar alguns passos firmando-se na
perna paralytica.

Na face nota-se uma asymetria notavel, que os mo-
vimentos, voluntarios e automaticos, exageram ainda; as-
sim acontece todas as vezes que o doente abre a bocca
ou tenta fallar, bem como quando ri ou chora.

Esta paralysia 6, como em quasi todas as hemiple-
gias, do territorio do facial inferior: emquanto que a me-
tade inferior da face direita perdeu os sulcos proprios e
se encontra repuxada para o lado esquerdo, a metade su-
perior da mesma face fol respeitada, pois que persistem
as prégas da fronte, e o doente fecha e abre os olhos.

Encontra-se que a lingua estd desviada para o lado
paralysado, ferida no bordo direito, proximo da ponta,
parecendo ter sido apanhada entre as arcadas dentarias.

N’este mesmo exame foi explorada a sensibilidade,
verificando-se a persistencia d’esta em ambas as meta-
des do corpo; as sensibilidades thermica e dolorosa sao
um pouco diminuidas do lado paralysado. Apresenta os
reflexos rotulianos eguaes d'ambos os lados; temperatura
axillar egual a 3702, tanto 4 direita como 4 esquerda, e o
pulso egual a 50. Esta temperatura permaneceu constante
por espago de varios dias em que foi tomada.

O doente encontra-se n'esta occasiio muito menos
emotivo do que nos dias precedentes; ji nfo chora facil-
mente, muito embora se lhe falle na mulher, nos filhos,
ete.

No dia 20 de janeiro, o doente recupera por com-
pleto a sensibilidade, a hemiplegia dissipa-se progressiva-
mente, comprehende quanto se lhe diz e consegue ja
pronunciar algumas palavras. Sobreveio, porém, n’esta
altura o phenomeno seguinte: o doente é tomado por
verdadeiras crises de solugos, ora expontaneos, ora pro-
vocados pela alimentagfio, prolongando-se horas, e com
intensidade tal que chegam a impedir a alimentacio e a
auscultacio. (*)

Diagnostico: —Hemorragia cerebral.

Séde da lesdo:—Nucleos da base.

Fallecimento a 25 de janeiro, cinco dias depois que

() N’este doente nunca se observou hypertermia do lado para-
lysado.
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comecou a ser accommettido pelos solugos. Foi autopsiado
no dia 26, confirmando-se o diagnostico como pdode vér-se
pelo resultado da

AUTOPSIA
hemispherio esquerdo. 498 gram.

,, direito . . 499
Protuberancia, bolbo e cerebello. .. ... 151

Peso do cerebro{

1:148

Nio ha lesdes meningicas, sendo estas membranas
facilmente destacaveis em toda a sua extenslo. As le-
sGes exteriores eram simplesmente arteriaes; todos os
grandes troncos da base eram invadidos pelo atheroma.
As vertebraes, particularmente a direita; o” tronco basi-
lar, na sua parte média; carotidas, cerebraes anteriores,
posteriores e média. A lesdo diminue 4 medida que se
caminha para a peripheria d’estes vasos.

T6co hemorragico antigo ocecupando a parte anterior
da capsula externa; o putamen é alterado na sua parte
externa que se encontra em via de degeneragio; esta
alteracio, diz Brissaud, péde ser devida ao choque produ-
_zido pelo sangue. :

Ruptura da arteria lenticulo-striada, arteria da he-
morragia cerebral de Charcot.

Esta observacio mostra-nos bem a quasi impossibi-
lidade de diagnosticar, n'um caso de hemiplegia cerebral,
a natureza da lesio, quando o doente nao tenha sido obser-
vado desde o comec¢o do accidente; com effeito, foi, to-
mando por base a quéda inicial da temperatura rectal e
a evolucio symptomatica, que este diagnostico foi esta-
belecido. '

A hypothermia inicial nunca se observa no amolleci-
mento do cercbro, o que ji excluia esta lesdo; mas, atten-
dendo a que os phenomenos do amollecimento sdo, em
geral, persistentes, ao passo que os da hemorragia sao,
em geral, passageiros, tambem a marcha dos symptomas
vem pugnar a favor do diagnostico de hemorragia.

Esta mesma observa¢do mostra-nos ainda a possibi-
lidade relativa do fazermos o diagnostico da natureza da
lesdo, quando a evolugio da doencga ndo tenha sido Tigo-
rosamente seguida desde o seu comego até & sua termi-
nagfio: assim, suppondo que desconheciamos o abaixa-




mento thermico inicial, teriamos de ficar indecisos entre
hemorragia e amollecimento, no caso que nos occupa?
nao.

Em primeiro lugar excluiriamos o amollecimento cor-
tical, porque este, s6 produziria uma hemiplegia total di-
reita, quando invadisse toda a regido cortico-motriz es-
querda, e entio a paralysia seria completa, o que néo
acontecia no doente que nos occupa; por outro lado, os
phenomenos nio se attenuariam, provavelments comn tanta
rapidez, o que exclue tambem o amollecimento central.
Para o amollecimento cortical, comprehende-se ainda as-
sim que os phenomenos podessem attenuar-se no qie res-
peita a0 membro inferior, pois que sendo o centro motor
d’estes membros irrigado pelas arterias cerebraes média o
anterior (lobulo paracentral), obliterada a sylvica, persis-
tia ainda a circulagio no lobulo paracentral (frontal ante-
rior) €, por conseguinte, a motilidade podia ndo ser com-
pletamentes abolida; no brago, porém, a evolucio da para-
lysia devia ser outra, porque as condigdes circulatorias
dos seus centros sio muito differentes das do membro
inferior.

Ainda d'esta observacio sé deduz a coexistencia pos-
sivel do atheroma e do aneurisma miliar, nos individuos
atacados de hemorragia cerebral, bem como a independen-
cia relativa das duas lesdes anatomo-pathologicas.

O diagnostico topographico impunha-se-nos por duas
razfes: 1.4, a exclusio da hemorragia cortical, que deve-
ria ser mito extensa para produzir hemiplegia total, e,
n'este caso, os phenomenos seriam mais duradouros, por
causa do muito tempo que levaria a reabsorpcao do san-
gue derramado (se esta chegasse a produzir-se); 2.4, por-
que, segundo Brissaud, sempre que os movimentos auto-
maticos da face (riso e choro) exagerem a asymetria d'esta,
é quasi certo que os nucleos opto-striados foram interes-
sados pela lesdo; ora, sendo assim, era evidente que a le-
540 tinha por séde a regiao capsulo-nuclear.




OBSERVAGAOQ Il

(CLINICA DO DR. MAGALHAES LEMOS)

F., de 44 annos d’idade, casado, empregado na alfan-
dega, encontra-se no periodo contractural d'uma hemiple-
gia total direita acompanhada d’aphasia da articulagao.

Ha dois annos e meio que, trabalhando na alfandega,
soffren um golpe d'insolacdio, sendo em seguida atacado
d'uma apoplexia completa, da qual acordou com uma he-
miplegia total direita, aphasia motora e paralysia da me-
tade direita da lingua. Actualmente este individuo apre-
senta 0s seguintes symptoimnas: hemiplegia total direita
com aphasia da articulacio; paralysia da perna direita,
menos notavel que a paralysia do brago, paralysia com-
pleta do brago direito, que se encontra contracturade,
typo da extensdo; paralysia incompleta da metade infe-
rior da face direita. A paralysia da face é, como se vé,
do dominio exclusivo do facial inferior; a asymetria da
face ¢ exagerada com os movimentos automaticos (choro
e riso). O reflexo patellar encontra-se exagerado bem como
o phenomeno do pé. A sensibilidade é conservada tanto
para a dor como para o tacto, havendo exagero da sen-
sibilidade para o frio; regularmente conservada a separa-
tividade.

0 estado psychico merece ser mencionado; o doente
é presa d’'uma emotividade exagerada: chéra frequente-
mente sem motivo apreciavel, e basta, quando estd so-
cegado, mandal-o rir para que elle o faca d'um modo
mais ou menos spasmodico. Estas crises de riso_e choro,
spasmodicos, ndo motivados, indicam, segundo Brissaud,
que o feixe psychico, (ou o thalamo optico) foi interes-
sado.

A articulacdo tibio-tarsica direita é séde d’uma tume-
facgio dolorosa (arthropathias do periodo contractural).
Mas, o que inais interessa n’este doente é a aphasia; esta
é aphemia pura, nio acompanhada de agraphia, surdez ou
cegueira verbaes, ¢ acompanhada de integridade da pho-
nacio. (' -ioente pronuncia as syllabas vo, on von vo, para
tudo que quer dizer, mas dd-lhes intonacoes differentes
segundo as ideias que tem na mente; esfas intonagdes
sdo muito frisantes n’este caso, pois que a voz do doente




abrange, sem exagero, duas oitavas da escala musical.
Bstas differengas de tonalidade sao acompanhadas de ex-
pressdes muito variadas do olhar. O doente nao tem
agraphia, porque, com a mfo esquerda, consegue escre-
ver alguns numeros que, depois mostra saber lér, con-
tando pelos dedos; foi deste modo que o doente nos
disse que na alfandega ganhava 80§000 réis por mez.

Diagnostico : — Hemorragia cerebral.

Séde da lesdo: —Regido capsulo-nuclear.

Para fazermos o diagnostico da natureza hemorragica
da lesdo, baseamo-nos nos seguintes elementos: 1.2, 0 fa-
c¢to de ndo haver no nosso doente lesdes atheromatosas,
antecedentes syphiliticos, lesfes cardiacas, ou qualquer
outro elemento morbido que pugnasse em favor do amol-
lecimento; 2.% a causa productora da apoplexia, insola-
¢a0, que 6 uma causa de congestSes cerebraes; 3., a
maior frequencia do amollecimento na regido cortical, e
a maior frequencia da hemorragia na regiao capsulo-nu-
clear; 4. a ausencia de hemi-anesthesia, tio commum
nas hemorragias da capsula, e tdo fugaz nas hemorragias
do cortex.

Para a determinaciio da séde da lesao, serviu-nos,
ainda como na primeira observacio, de guia o principio
estabelecido por Brissaud: “sempre que o riso e o chéro
augmentem a asymetria da face, é quasi certo que os
corpos opto-striados foram interessados,; por outro lado
a falta completa da hemi-anesthesia, que o doente affirma
nunca ter tido; a existencia de choros e risos spasmodi-
‘o8, ndo motivados, que Charcot e Bouchard dizem de-
pender de que a lesdao interessou o feixe psychico (na
capsula) ou o thalamo optico; finalmente, a co-existencia
da_ahpasia da articulacdio com a phonacio integra, dif-
ficilmente se podem attribuir a uma lesio cortical; além
de que esta deveria occupar todo o cortex motor, pois
que a hemiplegia era completa, o que custa a admittir
sem a existencia de agraphia.

Trata-se pois, muito provavelmente, d'uma lesio ca-
psular, e por conseguinte d’'um exemplar curioso de apha-
sia motriz pura, infra-cortical, variedade rara.

g
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0BSERVAGAO 1II

(CLINICA DO PROFESSOR DR. AZEVEDO MAIA)

T., solteiro, de 30 annos d’edade, natural de Basto,
carrejio na Ribeira, foi conduzido ao hospital da Miseri-
cordia a 7 de maio de 1897, ficando em tratamento na en-
fermaria da Escola (clinica-medica).

De varias pessoas que, na occasifio da entrada, o
acompanhavam, nenhuma sabia ao certo qual o seu nome,
a sua idade, se tinha ou ndo familia, etc.; apenas uma
assegurava que o doente era natural de Basto e que era
carrejdo.

Na tabella do doente encontrava-se, escripto pelo
medico acceitante (ex.e snr. dr. Nogueira), o seguinte:
“Referem que este individuo, ha pouco mais ou menos
seis mezes, andava doente, tropego da perna esquerda,
falto de vista, um tanto triste, mal disposto, etc.; na
quarta-feira (5—b—97) 4 noite, teve um ataque qus o fez
cahir, e outro na quinta-feira (6—5-—97) pela volta das 8
horas da manha.,

0 oexame directo revela-nos que o enfermo é syphili-
tico (pois se lhe vém, além da cicatriz do cancro duro,
roseolas em grande numero no peito e nos membros,
bem como alopecia syphilitica) e foi atacado d'uma he-
miplegia esquerda, total e incompleta. O membro inferior
move-se pregnicosamente sob a influencia d’excitacoes in-
tensas, a0 Passo que no membro superior a impotencia é
absoluta; na face a paralysia occupa a esphera do facial
inferior. Bsta analyse da distribuicio da paralysia facial
foi um pouco difficil, porque o doente, possuido de notas=
veis perturbactes psycho-sensoriaes, a nada respondia,
sendo preciso pical-o do lado sdo para que elle fallasse;
verificou-se entdo a persistencia das prégas e sulcos da
fronte, do lado paralysado.

As excitaces feitas sobre este ultimo lado, suscitam
no doente movimentos de defeza (reacgdo consciente), exe-
cutados pelos membros do lado séo.

Nota-se o desvio conjugado da cabeca e dos olhos
para o lado direito.

A sensibilidade 4 dor, maito attenuada no membro
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inferior esquerdo, é totalmente abolida no membro supe-
rior do mesmo lado e mais conservada na face.

Os reflexos tendinosos sio abolidos, emquanto que o
reflexo palpebral persiste ainda, embora muito diminuido.

Ha incontinencia’ d’urinas e de materias fecaes.

Temperatura normal (379).

Submettido o doente a win tratamento anti-syphilitico
(injeccdes hypodermicas d'oleo cinzento—!/; de seringa) e
a alimentagao lactea, o estado que deixamos descripto
conserva-se sensivelmente o mesmo até ao dia 12, produ-
zindo-se, na noite d'este para o dia 13, um novo ictus
que mergulha o doente em profundo coma, tornando-o
completamente insensivel a qualquer excitacao, ainda
a mais intensa.

A temperatura central, tomada algumas horas depois
do ictus, é superior & normal (379,4); a hemiplegia é ago-
ra total e completa. ’

O pulso, que até ao dia 12 se havia conservado abai-
X0 de 60, sobe a 105 no dia 13 de tarde, a 120 no dia 14,
182 a 15 e a 162 no dia 16 de manhi, epocha em que
sobreveio a morte.

Os movimentos respiratorios seguindo wma marcha
paralella 4 do pulso, sd0 em numero de 39 no dia 15 4
tarde, e em numero de 48 no dia 16 de manhi.

A temperatura, de 37%4 no dia 13 de manhi, eleva-
86 progressivamente a 88°3, 8909 e 40°1 nos dias 14, 15
o 16 de manh3.

O doente encontra-se coberto de suores e com res-
pira¢do agonica.

Diagnostico : — Amollecimento cerebral.

Séde da lesdo :—Zona cortico~motriz.

AUTOPSIA

Fécos de amollecimento vermelho nas seguintes re-
gides:—parte média da frontal ascendente, pé da segunda
frontal, parte superior da parietal ascendente, parte do
lobulo paracentral; encontrava-se ainda um outro féco no
Iobulo occipital, mas nio podemos precisar a circumvolu-
¢ao que elle occupava,
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Para fazermos o diagnostico “amollecimento cere-
bral,, diagnostico no fim de contas hesitante até 4 occa-
sido da autopsia, baseamo-nos nos elementos seguintes:
19, as perturbag¢bes psychicas, mais ou menos accentua-
das, precedendo ou succedendo o atague, sdo quasi sem-
pre devidas ao amollecimento; 2.° o facto de ser o nosso
doente um syphilitico, em periodo pleno de manifesta-
¢cbes secundarias; 8., a existencia de hemi-anesthesia
persistente e parcial, que nio apparece na hemorragia,
ou so apparece, ¢ total sendo persistente, e fugaz sendo
parcial; 4.°, a eclevacfio thermica inicial, que nunca se
observa nos ictus hemorragicos: esta ultima razdo, po-
rém, tem aqui menor importancia pelo facto de jd se te-
rem passado algumas horas depois do ictus, e ainda por
causa de tal ascensio ter augmentado progressivamente
até 4 morte.

Foi este o motivo que nos fez hesitar mais no dia-
gnostico de natureza da lesdo; é que, com effeito, nos
casos de apoplexia com elevacio thermica progressiva-
mente crescente, esta diz muito relativamente ao prognos-
tico, mas muito menos a respeito do diagnostico, sobre-
tudo quando a temperatura central nado tenha sido to-
mada no momento ou immediatamente ao ataque.

Para o diagnostico topographico servin-nos ainda o
raciocinio baseado na distribuicio da circula¢do cerebral,
que na primeira observacdo nos levou a rejeitar a séde
cortical da lesfio, e ainda o conhecimento de gue o amol-
]eciltne]nto ¢ muito mais frequentes vezes cortical do que
central.
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Proposicoes

Anatomia.—A consciencia tem um apparelho anato-
mico.

Physiologia.— A causa directa e primitiva do somno
physiologico ndo é a anemia cerebral.

Pathologia geral.—O somno physiologico nunca é
causa de congestdes cerebraes.

Anatomia patholegiea.—As arthropathias dos hemi-
plegicos s6 podem attribuir-se a uma perturbacio de in-
nervacao trophica.

Materia medica.—Aconselhamos a sangria, como me-
lhor recurso, na hemorragia cerebral com aggravaqao
progresswa dos symptomas.

Pathologia externa.—Nos traumatismos craneanos '
com symptomatologia diffusa, e estado depressivo—opta-
mos pela applicagdo do trepano no ponto traumatisado.

Pathologia interna.—Nio ha signal pathognomonico
de hemorragiia cerebral.

Operacoes.—Na desarticulacdo da coxa preferimes o
processo por acupressura dupla, de Trendelenburg.

Hygiene. —Para evitar a propagacao da syphilis nédo
basta a inspecgiio das toleradas.

Partos. - Reprovamos a applicac¢do do forceps na apre-
sentacdo de pelve.

VisTo. PoODE IMPRIMIR-SE.

(o] Pres\dente O Conselheiro-director

Cavlos @ Lima. ) 0. de ma.
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